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Abstract i

Efficacy of Platelet-Rich Plasma (PRP) infiltrations in patients diagnosed with
Plantar Fascia Syndrome (PFS) from a clinical and functional perspective

Francesc Pardo i Camps

Universidad Complutense de Madrid

Abstract

On the basis of the knowledge that the entheses between the plantar fascia and the
calcaneus may exhibit a varied pathology, we considered the need to value the
pathological factors by illustrating the anatomical changes in the Plantar Fascia Syndrome
(PFS) with easy-to-obtain images which allowed us to substantiate our claims.

Accordingly, we analized the anatomical (Orts Llorca, 1977; Llusa, 2007; Sobotta,
2007; Domenech Mateu, 2012; Rodriguez Baeza 2012) and biomechanical (Arandes, 1956;
Viladot 1979; Caturla, 2001; Safe, 2001) literature in order to better know the location of
the pathology and also to assess the functional reasons that could favor this disease.

A study of the affected area by Nuclear Magnetic Resonance (NMR) revealed the
presence of bone affections such as bone edema, subchondral lesions and several other
bone pathologies together with fascia intrinsic injuries such as myxoid degeneration,
intrasubstance fissures and perifascial edematous lesions (Larroca, 2013; Conejero, 2014).

Injuries not properly treated during the acute phase can evolve into chronic
processes which, month after month, become ever more difficult to resolve. In addition, as
seen throughout this study, there are changes in the anatomical normality of the foot
usually associated with pathological conditions of the plantar fascia.

Once the pathological aspects of PFS are identified and their location is established,
clinical manifestations should be registered in order to define this syndrome. Pain is the
main symptom in patients with PFS and is associated, in many occasions, with tightness or
stiffness of the plantar area, limited mobility of the arch of the ankle and, inevitably, a
progressive functional deterioration.

Thus, that sharp and stabbing pain felt when one puts the foot on the floor after a
period of rest—located in the front lower face of the heel and irradiating and/or
projecting to the middle of the sole of the foot — would be synonymous with Plantar Fascia
Syndrome (PFS).

Some authors (Crawford, 2003; Buchbinder, 2004) consider that plantar fasciitis is
the most common cause of pain in the hindfoot. The increasing prevalence of this disease
in western societies is believed to be related to the 'cult of the body’, which has led to an
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enormous amount of people engaging in sport (Kasemkijwattana et al., 2000; Menetrey et
al, 2000; Sanchez et al, 2005); more specifically, there is a high incidence of PFS in
runners. On the other hand, society in general is probably affected by the large number of
professional activities requiring long periods of work standing up (El Hassani, 2002;
Gerster, 1980; Hill, 1989). Also patients diagnosed with systemic diseases can be affected.

Considering that besides these constant direct and indirect trauma suffered by the
entheses between the plantar fascia and the calcaneus there are biomechanical disorders
as well as a precarious vascularization of the fascia, it is much easier to understand the
increase of pathological risk in the fascia and in the point of the bone where the fascia is
inserted to carry out its biomechanical function. Also, the poor vascularization contributes
to slow down the physiological process of autorepair or regeneration of the connective
tissue, what is undoubtedly another factor with an influence on the outcome of PFS.

Diagnosis is one of the greatest challenges in modern medicine. In the field of
Orthopedic Surgery and Traumatology, deepening the knowledge of what is considered
normal in the anatomy and physiology of the foot has allowed a better understanding of
these abnormalities, in many cases characterized by the presence of a vector element:
pain.

The diagnosis of this pathology is essentially clinical and is based on determining
the degree of pain in three different occasions by means of the 10 point VAS scale as well
as the global VAS score which is obtained by adding the three VAS scores. In addition to
this evaluation, there is a measurement in millimeters of the plantar fascia thickness
(PFT).

On the basis of these parameters a diagram was developed to establish a
classification of PFS which will help to determine the treatment to apply.

After having determined the degree of pain according with the 10-point VAS scale
and having measured the PFT, if possible, all the pathological details observed in the fascia
and in the calcaneus by ultrasonography and NMR must be considered to establish a
diagnosis of PFS.

Once the diagnosis is established, the proposed treatment must be discussed in
order to assess its feasibility.

As already said, in PFS you can find soft tissue and hard tissue (fascia and
calcaneus) injuries. Thus, a healing formula of conservative treatments must be found that
is able to repair the injured tissues in order to avoid the use of surgery. Accordingly, this
team considered the possibility of treating PFS with a biological product able to promote
the regeneration of the affected tissues. Thus, the activation of a massive proliferation of
several cell lineages in the injured area until the necessary number of cells is reached is an
ever more studied subject in the biomedical field of tissue repair (Garcia Esteo et al,
2005).
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Platelets play a key role in hemostasis and are a natural source of growth factors
that promote tissue repair (Anitua et al., 2004); they change the reactivity of vascular cells
and other blood cells in angiogenesis (Rhee et al, 2004; Sierko et al, 2004) and,
simultaneously, they control and reduce the inflammatory process (Klinger et al., 2002).
Gonshor (2002) declared that the growth factors released by platelets are the universal
initiators of almost all regeneration processes.

Thus, platelets play a fundamental role in the scarring process and in the healing of
wounds, and accordingly in these new treatment techniques. This explains why the
application of PLATELET-RICH PLASMA (PRP) preparations in areas to regenerate has
become so important.

Tissue repair requires new blood vessels to ensure a proper supply of oxygen and
nutrients. In the presence of growth factors, the uninjured blood vessels surrounding the
injury area form vascular buds from the periphery to the centre of the injury to be
repaired. Activated macrophages are an integral part of the neovascular response
releasing TGF-f3 and VEGF.

VEGF is the most important growth factor in angiogenesis and when bound to its
receptors it stimulates endothelial cell proliferation. This growth factor is stimulated by
other growth factors such as TGF-B, PDGF, TGF-a and cytokines. FGF-B, a powerful
angiogenic factor, is accompanied by IGF-1, also a powerful chemotactic agent in vascular
endothelial cells (Bennet et al, 1993). PDGF and TGF-f are also important for a proper
vascular maturation and remodeling (Leibowitz et al., 1990).

For some years now, different lines of research have been developed aimed at
assessing the exact role of VEGF and its receptors in soft tissue remodeling. Accordingly,
VEGF has been used in the reconstruction of the anterior cruciate ligament (Petersen et al.,
2003), in tendon ruptures (Sanchez et al, 2003), in ulcers, and in intra-articular chondral
injuries (Sanchez et al, 2002), and, in short, in all pathologies where difficulties in tissue
repair can be ascribed to a vascularization deficit (Tate et al., 2010).

After having been used in traumatology and orthopaedic surgery, VEGF entered
the domain of sports medicine, where several studies showed good results in soft tissue
scarring and healing. These good results explain why PRP has been commonly used in the
treatment of sport injuries, especially in the world of professional sports. Plus, it is being
used in degenerative joint diseases.

It is in the field of soft tissue injury, more specifically in PFS, a very common
pathology both in the world of sport and in society in general, that it was decided to do a
clinical-analytical study to evaluate the possible therapeutic usefulness of PRP.

Therefore, on the basis of this knowledge, this study set out to consider the
following questions:
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HYPOTHESIS

The Platelet-Rich Plasma (PRP) infiltration is effective from a clinical and
functional perspective in patients diagnosed with Plantar Fascia Syndrome (PFS).

OBJECTIVES

1. MAIN OBJECTIVE

To evaluate the efficacy of Platelet-Rich Plasma (PRP) infiltrations in patients
diagnosed with Plantar Fascia Syndrome (PFS) from a clinical and functional perspective.

2. SECONDARY OBJECTIVES

1) To analyse the evolution of clinical variables throughout the study.
1.1) To assess pain by means of the Visual Analogue Scale (VAS).
1.2) To measure the plantar fascia thickness by means of ultrasonography.

1.3) To perform a goniometric evaluation of the ankle movement amplitude.

2) To assess the persistence of the improvement in clinical variables at day 15, 30, 90
and 180.

3) To analyse the joint evolution of clinical variables throughout the study.

4) To evaluate the evolution of the clinical and functional improvement in relation to
the variables number of platelets' and 'Body Mass Index (BMI)".

MATERIAL AND METHODS

A prospective observational study was conducted in patients diagnosed with PFS
and treated by ultrasound-guided infiltration of 2ml PRP. The patients were followed-up
after 15, 30, 90 and 180 days. 25 patients with clinical diagnosis of PFS and complying
with the inclusion criteria were accepted in the study. They were recruited between May
2013 and December 2014 in the Institute Catala de la Salut de Reus and in the Podiatric
Universitary Clinic of the Complutense University of Madrid. The study was approved by
the Ethical Committee for Clinical Research of the Clinical Hospital of San Carlos in Madrid
under reference number 5.2/13.

All the 25 patients were accepted after confirmation of compliance with the
inclusion and exclusion criteria as set by the Ethical Committee and after having signed
the relevant informed consent. All patients included had Grade III PFS and therefore their

Tesis Doctoral



Abstract %

global VAS should be equal to or greater than 15 points and their PFT should be equal to
or greater than 4mm.

All patients received an infiltration of 2ml PRP in the transition point between the
skin of the inner side face of the foot and the skin of the plantar area at a distance of 1-
3mm from the medial tuberosity of the calcaneus. 1ml PRP was injected in the cavity
between the medial tuberosity of the calcaneus and the plantar fascia and 1ml was
injected in the cavity between the plantar fascia and the retinaculum cutis. The infiltration
was made in this point so as to avoid injuries in the plantar nerves, local hyperpression
and infections in the plantar superficial tissue. This technique was developed having this
study in mind and was performed by the same traumatologist in all the patients.

CE certified Proteal devices (Dispras-40 kit and Omnigrafter Il centrifuge) were
used to prepare the PRP together with sterilized single use consumables. The procedure
was performed by a Master in clinical analysis.

RESULTS

25 patients completed the study. Pain felt during the first steps in the morning (FS
morning) as measured with the 10-point VAS scale decreased an average of 3,48+1,94
points (p-value = 0,000) after 15 days; an average of 5,72+2,24 points (p-value = 0,000)
after 30 days; an average of 6,96+1,91 points (p-value = 0,000) after 90 days; and an
average of 7,42+1,93 points (p-value = 0,000) after 180 days (6 months). Pain felt after
long periods of rest (LP rest) decreased an average of 3,42+2,20 points (p-value = 0,000)
after 15 days; an average of 4,86+1,74 points (p-value = 0,000) after 30 days; an average
of 6,10+2,06 points (p-value = 0,000) after 90 days; and an average of 6,44+1,68 points (p-
value = 0,000) after 180 days. Pain to the touch (TT touch) decreased an average of
3,74+2,70 points (p-value = 0,000) after 15 days; an average of 5,52+2,31 points (p-value
= 0,000) after 30 days; an average of 6,62+2,22 points (p-value = 0,000) after 90 days; and
an average of 7,32+1,82 points (p-value = 0,000) after 180 days. Pain as measured by the
global VAS decreased an average of 10,64+6,35 points (p-value = 0,000) after 15 days; an
average of 16,10+5,42 points (p-value = 0,000) at 30 days; an average of 19,68+5,18
points (p-valor=0,000) after 90 days; and an average of 21,18+4,65 points (p-value =
0,000) after 180 days.

The plantar fascia thickness (PFT) decreased 1,27+1,01mm, (p-value = 0,000) after
15 days; 1,60+1,13mm (p-value = 0,000) after 30 days; 1,91+1,07mm (p-value = 0,000)
after 90 days; and 1,96+1,09mm (p-value = 0,000) after 180 days. All average decrease
values in thickness were greater than the established limit for repeated measurements. No
adverse effects were detected.

It must be emphasized that the evolution of the articular balance of the ankle was
also assessed by means of a goniometric measurement of the active extension movement
with the soleus muscle and the twin muscle in passive state. After 15 days, there was an
average movement increase of 3,20°+4,42 (p-value = 0,001) in passive soleus muscle and
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3,40°£4,95 in passive twin muscle (p-value = 0,0 02); after 30 days, an average movement
increase of 5,28°+3,51 (p-value = 0 000) in passive soleus muscle and 5,44°+4,95 in
passive twin muscle (p-value = 0,000); after 90 days, an average movement increase of
6,24°+4,71 (p-value = 0 000) in passive soleus muscle and 6,00°+5,04 in passive twin
muscle (p-value = 0,000); and after 180 days, an average movement increase of 6,68°+5,28
(p-value = 0 000) in passive soleus muscle and 7,00°£5,22 in passive twin muscle (p-value
=0,000).

It is important to mention that no adverse effects were detected in this study. This
is explained by the good tolerance to PRP, by the absence of side effects in administration
of PRP as long as protocols are complied with, and also by the technical compliance, the
conception of the study and the specific anatomy of the hindfoot.

DISCUSSION

The studies conducted in this medical field have not included large numbers of
patients nor there has been evolution controls and fully objective techniques that could
support a reliable and accurate follow-up of the applied procedure. The lack of rigorous
studies based on scientific evidence made difficult to produce clear statements on the real
usefulness of PRP in the treatment of tendinous-fascial pathologies and more specifically
of PFS.

It is clear that the use of PRP is still regarded with skepticism in some sectors of
the health industry. The publication of studies with larger numbers of patients, longer
follow-up periods and more scientific data has given rise to an ever increasing number of
health professionals using PRP. This thesis is an example of scientific demonstration of
PRP therapeutic contributions.

In what regards this study — with a statistically significant number of patients, a
longer follow-up period of the pathology evolution and elements able to support scientific
evidence — an obvious limitation must be mentioned, namely the absence of a control
group. Yet, as already said, this study enjoys a very strong external validity, since the
participants were recruited in routine consultations in public health units.

PFS treatment with 1 infiltration of 2ml PRP achieved clinical improvements that
can be classified as successful when evaluated according to the criteria of Peerbooms et al.
(2010), since the improvement on day 180 is much greater than 25%. In addition, it is
statistically significant in the determination of pain by means of the 10-point VAS scale, in
the measurement of PFT by ultrasound and in the gonometric evaluation of the active
extension movement of the ankle both in passive soleus and in twin passive when
compared with the values obtained before the infiltration of the plantar fascia-calcaneous
enthesis in patients diagnosed with Grade III PFS that had not responded to previous
conservative treatments and that had not been under any other treatment for the last 6
months.
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Also, there was a full tolerance to PRP infiltration and no complications were
observed.

Another detail to be taken into consideration in this multicentre trial is that only
one infiltration of PRP was used to treat Grade III PFS, fully preserving fascia and bone
integrity, while other researchers treated PFS with 3 infiltrations at intervals of 7 days
(Peerbooms et al., 2010; Martinelli et al., 2012) or 2 infiltrations at an interval of 7 days
(Eunkuk and Lee, 2013).

After the administration of PRP, some researchers complement the therapeutic
process with a considerable variety of treatments ranging from dry needling (a minimum
of 5 for each portal) at the time of infiltration (Barret and Erredge, 2004; Peerbooms et al,,
2010; Scioli, 2011; Ragab et Othman, 2012; Wilson et al., 2014); immobilization of the foot
immediately after the infiltration (with plaster boots, orthopedic boots or suropodalic
splints) for a minimum period of 48 hours and up to 1 month (Barret and Erredge, 2004;
Lopez-Gavito et al.,, 2011; Co, 2012; Wilson et al., 2014); and subsequent sessions of
physiotherapy directed and controlled by specialists that usually extend from 4 to 8 weeks
(Peerbooms et al,, 2010; Co, 2012; Martinelli et al, 2012; Ragab and Othman, 2012;
Amount, 2013; Wilson et al., 2014). While orthosis is not used by all the researchers, total
or partial discharge, reduction of physical activity and physical therapy are valued
ancillary treatments they all use to improve the clinical results.

There are studies such as this thesis that found a decrease in PFT values in patients
treated with PRP (Yiicel et al, 2009; Ragab and Othman, 20012), as well as in patients
treated with corticoids (Mc Millan et al,, 2012) and in patients treated with low voltage
electric impulses (Chana, 2013). There are studies that found a decrease in VAS values:
Lopez-Gavito et al. (2011) show a 7 points decrease at month 4 (end of follow-up); Ragab
and Othman (2012) show a 7,5 points decrease; Martinelli et al. (2012) show a 5 points
decrease; Aksahin et al. (2012) show a 3,93 points decrease at month 6; and Kumar et al.
(2013) show a decrease of 3,5 points.

CONCLUSIONS:

1- One single Platelet-Rich Plasma (PRP) infiltration of 2ml in patients diagnosed
with Plantar Fascia Syndrome (PFS) proved to be effective, reducing healing times
and showing a long-term effect.

2- There is a significant decrease in pain evaluated through the Visual Analogue Scale
(VAS), a the first steps in the morning, after a prolonged rest, and at touch the
affected area, throughout the study period, which was 6 months. The evaluation
was realised using the standard protocol at 15, 30, 90 and 180 days.

3- There is a significant decrease of the plantar fascia thickness (PFT) throughout the
study period, which was 6 months. The evaluation was realised using the standard
protocol at 15, 30, 90 and 180 days.
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4- There is a significant increase of the active extension movement with the soleus
muscle and the twin muscle in passive state throughout the study period, which
was 6 months. The evaluation was realised using the standard protocol at 15, 30,
90 and 180 days.

5- The improvement of the clinical variables persisted throughout the study period,
which was 6 month.

6- In the long term (6 months) there is a clear correlation between the decrease of
the plantar fascia thickness and the decrease of the pain, the latter was evaluated

with the Global VAS.

7- If patients are above 150,000 platelets, there is not relationship between the
improvement of the clinical diagnostic variables and the number of platelets.

8- There is not relationship between the improvement of the clinical diagnostic
variables and the Body Mass Index (BMI) of the patients.
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CAPITULO 1
INTRODUCCION

1.1.- INTRODUCCION

La enfermedad ha sido, y seguira siendo, un producto social no menos importante
que la medicina que la combate. La civilizacién no s6lo conlleva sinsabores, sino también
enfermedades (Porter, 2003). Las sociedades han procurado, de innumerables formas y
maneras, mantener la enfermedad controlada o racionalizarla cuando se presenta.

El paciente siempre se pregunta: “;porque yo?”. Con frecuencia las enfermedades
se han personificado, se las ha considerado castigos o se les ha otorgado un significado
moral. En épocas, se ha considerado la enfermedad como la expresion del “célera” de Dios
hacia la persona o la colectividad.

Los antropd6logos médicos han intentado demostrar en qué medida las creencias
acerca del cuerpo, en la enfermedad y en la salud, son decisivas en los sistemas de valores
sociales, lo que se ha optado en llamar la “prudencia del cuerpo” (Porter, 2003).

1.2.- EL PIE PREHISTORICO

Ya los filésofos Hipocrates y Aristoteles se interesaron por el estudio de la
medicina y de la locomocién bipodal, caracteristica del ser humano, que contribuye a
diferenciarlo de los seres que componen el reino animal. Wood Jones fue el que escribi6:
“Es el pie quien da al hombre su estatuto de ser humano” (Sic).
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2 Capitulo 1

Segln explica Leliévre (1979) para Wood Jones la historia del pie empieza cuando
el primer anfibio emerge de la superficie del agua. El pie de la especie humana seria el
resultado de una evolucién regresiva a partir de los multiples huesos que forman las aletas
de los peces.

La semejanza entre el hombre y el mono hizo que se buscara un antepasado
comun. Hay autores que los sitian en el periodo miocénico, hace vente millones de afios.
Se trataba de un pequefio animal arboricola de la familia de los lumoroideos. Mas que el
pie de un mono su pie se parecia al de los humanos, tal como puede verse en la figura 1.1

i

b)

e
(=58
o
=0

J

Figura 1.1.- a) El pie pronogrado arboricola; b) El pie prehistorico
(Leliévre, 1979; adaptado de Morton, 1952)

Los restos de fésiles parecen demostrar que, por las proporciones del tarso y del
metatarso, el hombre fue uno de los grandes primates de los tiempos prehistoricos. El pie
primitivo era flexible y prehensil, era plano; la cipula o bdveda plantar aparecié mas
tarde, cuando el hombre adopté la posicion vertical. Este acontecimiento modificé toda la
estatica del ser humano al que, para mantener el equilibrio del cuerpo, se le hizo necesario
un control constante del sistema muscular. La mano se especializé en la prehension y el
pie se adaptd a la funcidén portante. Este hecho ha sido vital en la evolucion posterior de su
patologia.

1.3.- EVOLUCION FILOGENETICA DE LA ADAPTABILIDAD DEL PIE

Los antropélogos nos cuentan que hace unos cinco millones de afios en Africa
existia el Hombre Simiesco. Tres millones de afios después, la evolucidn filogenética, le
llevo a nuestro antepasado, el Homo Erectus, que aprendié a hacer fuego, a utilizar
utensilios de piedra y a hablar. Viajo por Asia, Europa y llegd, unos 150.000 afios a.C., a ser
el Homo Sapiens.
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La marcha bipodal, elemento esencial de la condicién humana, se inicia con el
Hombre Erectus y se caracteriza, clasicamente, por constar de cuatro tiempos:

- Primer Doble Apoyo Anterior o de Frenado, en el que el pie, tomado como
referencia, se encuentra contactando con el suelo a través del taldn, mientras que
el otro pie esta a punto de iniciar el despegue por medio de los dedos.

- Primer Apoyo Unilateral, se produce cuando la extremidad, tomada como
referencia, se encuentra soportando todo el peso del cuerpo en el momento en que
la otra se halla en el periodo oscilante.

- Segundo Doble Apoyo Posterior o de Empuje es idéntico al primer tiempo pero con
los pies alternados.

- Segundo Apoyo Unilateral se da en el momento que la extremidad, tomada como
referencia, se halla en periodo oscilante (Frankel, 1994; Viladot A Jr et al., 2001).

El estudiar la biomecanica de la marcha en bipedestaciéon permite apreciar el
esfuerzo que debe realizar el pie humano para desarrollar su actividad de avance,
exigiendo un trabajo bien ponderado a la béveda plantar.

El pie, en esta posicion bipodal, se halla siempre sosteniendo el peso del ser
humano, lo cual configura una morfologia distinta a la que tendria sin carga. Smith dice,
con razén: “que la postura bipeda humana no es una postura standing static, sino una
postura standing dynamic y por ende en el ser vivo no existe un reposo bipodal absoluto”
(Sic) (Viladot et al, 1979).

Se debe tener en cuenta que el pie es la unidad funcional mas distal de la
extremidad inferior del cuerpo humano y sirve para interconectar el cuerpo con el medio
natural que lo rodea; este aspecto cibernético del pie es el mecanismo basico para el
mantenimiento del equilibrio humano en posicién bipeda frente a los estimulos
antigravitatorios que tienden a romperlo; es la base de sustentacion del aparato
locomotor.

Ademas, el pie humano esta diseflado para desarrollar de forma indolora una serie
de actividades fisicas cuyos fundamentos son la carga del peso del organismo y la
deambulacién. Las pequenas articulaciones que componen el pie proporcionan la
flexibilidad y adaptabilidad necesarias para que este drgano pueda soportar condiciones
extremas de trabajo. Estas funciones basicas pueden sufrir graves trastornos al ejecutar
las distintas acciones que el pie debe realizar a solicitud del hombre en su vida cotidiana,
laboral, artistica, deportiva.
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1.4.- ENTRE EL PIE NORMAL Y EL PIE PATOLOGICO

La precisién que se le supone al buen engranaje de todas las piezas, en la malgama
de movimientos, no impide que la arquitectura del pie sea distinta o variable de unos
individuos a otros, siendo dificil delimitar la frontera entre lo normal y lo patolégico. Asi
las alteraciones patoldgicas se definen, en ocasiones, mucho mejor por la existencia de
dolor o disfuncidén que por criterios morfoldgicos o signos radiolégicos de degeneracion
articular, aunque cada vez es mayor la importancia que adquieren las anormalidades
anatomicas a la hora de establecer un diagnéstico y un prondstico.

En el pie los movimientos son combinados y se producen secuencialmente en
varias articulaciones. De igual manera, la alteraciéon de una de las piezas del engranaje
afecta inexcusablemente a las siguientes que se ven obligadas a modificar su posicion y/o
funcién y suelen sufrir, por ello, cambios degenerativos.

En la actualidad, el pie como unidad anatémica y funcional despierta un enorme
interés entre los especialistas del aparato locomotor. En parte, este interés, procede de los
nuevos datos de diagndstico que nos aportan pruebas complementarias de diagnostico
como son la Radiologia, la Ecografia, el TAC, la RMN, la EMG, asi como la aplicaciéon
informatica a los sistemas de podobarografia que permiten realizar con una mayor
exactitud los estudios de funcionalidad estatica y dinamica del pie. Por todo ello cada vez
es mayor la colaboracién interdisciplinar.

En la mayoria de los casos la patologia detectada en los pies tiene su origen en un
trastorno biomecanico. Sera el dolor el sintoma inicial de estudio ya que aparece en estos
procesos sin olvidar que, también, puede aparecer en otros cuyo origen sea sistémico. El
dolor en el pie suele ser muy incapacitante. Por ello, en el ambito de la Traumatologia y de
la Cirugia Ortopédica, son muchos los pacientes que solicitan actuaciones médico-
quirdrgicas, incluso, antes de las derivadas de disfunciones de la cadera o rodilla.

Se debe resaltar, que en tiempos pretéritos, era poco o nulo el abordaje de la
patologia del pie ya fuese por el inexcusable poco conocimiento de la misma o por el
menosprecio que causaba al ser considerada enfermedad de categoria menor. Hoy en dia
el planteamiento es distinto; los médicos han de ser capaces de estructurar su
pensamiento y establecer un criterio racional, basado en conceptos técnicos que refuercen
el buen juicio que les da la experiencia, para gestionar de forma éptima todas aquellas
situaciones en que aparecen dafios en las estructuras del pie.

En el qué hacer diario uno puede encontrarse con multiples estructuras
anatémicas del pie que reflejen dolor o alteracion funcional. Entre los dolores los hay
suaves Yy transitorios pero, también, los hay fuertes y duraderos y en ocasiones la misma
estructura anatémica puede presentar ahora dolor suave ahora dolor fuerte e invalidante.
Uno de estos ultimos dolores es el que aparece en el retropié, en el talén, en la entesis o
punto de union de la aponeurosis plantar con el hueso calcaneo (zona marcada con un
circulo en la figura 1.2) y cuya patologia recibe, en este trabajo, el nombre de Sindrome de
la Fascia Plantar.
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Introduccion 5

Figura 1.2.- Zona del retropié donde se localiza el Sindrome de la Fascia Plantar

1.5.- EL PLASMA RICO EN PLAQUETAS COMO ELEMENTO TERAPEUTICO

El tejido conectivo, elemento constituyente de la fascia plantar, y las fibras
musculo-tendinosas tienen una buena capacidad de regeneracion pero, segin el tipo de
patologia que padezcan y el grado de la misma, pueden requerir una ayuda sobre venida
ya que la regeneracion seria incompleta, lo que les llevaria a un tejido menos fisiologico y
menos funcional (Hillmann et al., 2001).

La necesidad, de cirujanos ortopédicos y traumatdlogos, de optimizar el tejido
lesionado con una mejora de su capacidad regenerativa ha contribuido, junto con las
necesidades generadas en otras especialidades de la medicina, a propiciar el estudio y
diseno de diferentes métodos para conseguirlo. Entre ellos pueden citarse la regeneracion
tisular guiada, la aplicacién de sustitutos 6seos o incluso la aplicacién de morfoproteinas.

En la ultima década, las grandes aportaciones de la biologia molecular han
permitido desarrollar técnicas que, aplicadas en la zona a regenerar, han conseguido
mejorar la regeneracién tanto de tejidos duros como de tejidos blandos en distintos
campos de la medicina como pueden ser la cirugia ortopédica y la traumatologia, la
periodoncia, la cirugia maxilofacial, la cirugia plastica y otras. Entre ellas destaca la
aplicacion en la zona a regenerar de preparados plasmaticos ricos en plaquetas (PRP).

Esta técnica aporta nuevos conceptos ya que se ha pasado de considerar, tan solo,
la capacidad de actuacién de las plaquetas en la hemostasia de los tejidos a valorar su
aportacion e influencia en la reparacion de las heridas.

A través de la activacion de las plaquetas, aportadas por el PRP, se liberaran
factores de crecimiento (FCs) que mejoraran la regeneracion ésea al aumentar la mitosis,
la produccion de colageno o la diferenciacion celular. Todo ello de gran importancia en la
reparacion de las heridas.

Freymiller et al. (2004) basandose en el concepto de que: “si pocos son buenos,
muchos serdn mejor”, dio por hecho que aumentando el nimero de plaquetas la
regeneracion seria mejor y mayor. Aunque, en ocasiones, la literatura es contradictoria en
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cuanto a los resultados obtenidos por el PRP y en mas de una ocasioén vierte opinién sobre
posibles efectos no deseados.

El ponderar la verdadera utilidad del PRP en el tratamiento del Sindrome de la
Fascia Plantar (SFP), concepto que pretendemos sea aceptado tras redefinir la patologia
detectada en la entesis entre la fascia o aponeurosis plantar y la tuberosidad medial del
calcaneo, es el motivo primordial por el que se lleva a cabo este estudio.

1.6.- METODOLOGIA

Con el objetivo de desarrollar el trabajo planteado en los apartados anteriores, esta
tesis se divide en diez capitulos y siete anexos, agrupados en cuatro grandes bloques, tal y
como puede verse en la figura 1.3.

El primer bloque, compuesto por los capitulos uno y dos, pretende presentar la
tesis doctoral. En el primer capitulo se expone, someramente, las inquietudes que han
dado origen a este trabajo. En el segundo se explica, brevemente, los conocimientos
existentes sobre los elementos motivo de estudio tanto en el campo de las ciencias
morfolégicas, la biomecanica, la fisiologia, asi como en el de la biologia molecular hematica
o del tratamiento a aplicar.

En un segundo bloque se agrupan tres capitulos, el tercero versa sobre la
justificacién del trabajo a realizar, el cuarto incluye la hipétesis de trabajo, elaborada
gracias a los conocimientos teorico-practicos adquiridos en los afios de ejercicio
profesional, que han sido los cimientos en los que se ha sustentado el desarrollo de esta
investigacion y el quinto desglosa los distintos objetivos que se pretenden alcanzar con la
finalidad de cumplir aquellos requisitos que van a poder explicar, a posteriori, el acierto o
no de la técnica terapéutica aplicada.

En el tercer bloque, concretamente en el capitulo sexto, es donde se incluyen
aquellos razonamientos que permiten primero formular y después dar a conocer el nuevo
concepto patoldgico denominado Sindrome de la Fascia Plantar, sustentado en evidencias
objetivas mostradas en imagenes procedentes de patologias estudiadas en el quehacer
diario. Han sido los informes emitidos por expertos radiélogos, de reconocido prestigio,
los que han permitido validar los conceptos teéricos que se aportan en este capitulo con el
deseo expreso que sean aceptados por la comunidad cientifica. En el capitulo siete se
expone el procedimiento mediante el cual se llega al punto de diagnéstico, los materiales
utilizados para poder llevar a cabo la técnica terapéutica, la descripcién de la misma, el
protocolo recomendado una vez aplicado el tratamiento y los requisitos a seguir para
poder evaluar la validez de la técnica terapéutica aplicada. Para finalizar este apartado, en
el capitulo ocho, se incluyen los resultados que se han obtenido tras aplicar la técnica
terapéutica con la finalidad de darlos a conocer y mostrar la utilidad y bondad de la
misma.
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Eficacia de la infiltracién de Plasma Rico en Plaquetas (PRP) en

pacientes diagnosticados del Sindrome de la Fascia Plantar (SFP)
desde el punto de vista clinico y funcional.

/ Bloque 1 \

Contextualizacion

Cap. 1.- Introduccion

Cap. 2.- Estado del arte

|
/ Bloque 2 \

Plan de trabajo

v

Cap. 3.- Justificacion Bloque 3

Diagndstico y Tratamiento

Cap. 6.- Definicion del

(b e il R B AT Sindrome de la Fascia Plantar

Cap. 5.- Objetivos Cap. 7.- Material y Método

Cap. 8.- Resultados del
Tratamiento

!
/ Bloque 4 \

Cierre

Cap. 9.- Discusion

Cap. 10.- Conclusiones

Referencias bibliogrdficas

= /

Figura 1.3.- Esquema de la estructura que vertebra la tesis doctoral

Para concluir se ha desarrollado un cuarto bloque donde se han englobado el
capitulo nueve o de la discusién, nacida de la comparacion con otros trabajos que tiene
cierta similitud; el capitulo diez, o de las conclusiones, donde se recoge una valoracién que
pone de manifiesto las principales aportaciones que se hacen a lo largo del documento y
en el que ademas se hace una aportaciéon de propuestas que van a permitir avanzar en el
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8 Capitulo 1

campo del conocimiento; para finalizar, como no, se enumeran las referencias
bibliograficas citadas en el texto.

La patologia del pie parece sencilla para el que no la conoce y compleja para quien
empieza a conocerla. Solamente es clara después de afios de esfuerzo. Sera entonces
cuando dirigira, al médico tratante, hacia una conducta terapéutica capaz de conducir a
excelentes resultados.

Solo se puede abordar eficazmente el estudio de la patologia del pie si se posee un
sélido conocimiento médico, radioldgico, ortopédico y quirtrgico.
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CAPITULO 2
ESTADO DEL ARTE

2.1.- INTRODUCCION

La finalidad de la ciencia médica es poder proporcionar, a la especie humana, los
mecanismos e instrumentos necesarios con el fin de alcanzar la curaciéon de cualquier
enfermedad o, en su defecto, conseguir el maximo bienestar posible que, a su vez,
proporcione a la humanidad la mejor calidad de vida imaginable.

Para alcanzar la meta de la curacion los médicos deben tener dos conceptos
sumamente claros. Estas dos diferentes ramas del conocimiento: la de diagnosticar
enfermedades y la de tratar estas enfermedades requieren una muy amplia formacion
académica.

En el ambito de la medicina, al igual que en otros muchos campos de la ciencia,
para poder hacer cualquier propuesta de mejora es necesario, de antemano, hacer un
estudio del conocimiento existente que sea versatil y concreto. Por ello, es imprescindible
que el objetivo principal de este capitulo sea el realizar una revision general de los
trabajos que se han considerado mas relevantes, a nivel internacional, en los dos &mbitos
de estudio. Asi, pues, se hace un recordatorio de la anatomia y de la biomecanica de la
region del pie motivo de estudio con el fin de mejor situar la patologia que posteriormente
se va a definir y, asimismo, proceder a revisar los avances conceptuales sobre el Plasma
Rico en Plaquetas y su aplicacién en distintos procesos de la clinica médica. Y todo con una
unica finalidad: “sanar las afecciones del binomio calcdneo-fascia plantar”.
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10 Capitulo 2

El presente capitulo va a servir para resaltar las aportaciones de otros autores a
partir de las cuales iremos construyendo la contextualizacién de esta tesis y que se divide
en dos grandes apartados:

- Estructura y funcién del pie

- Plasma Rico en Plaquetas

2.2.- ESTRUCTURA Y FUNCION DEL PIE

2.2.1.- Recordatorio anatéomico del pie

Para ubicarnos topograficamente y conocer la funcionalidad de la regién del
cuerpo humano, motivo de estudio, se va a realizar una somera descripciéon de sus
componentes anatémicos que se veran afectados por la patologia objeto de estudio de este
trabajo.

Para poder llevar a cabo todas las funciones biomecanicas que tiene
encomendadas, el pie, estd constituido por veintiocho huesos y cincuenta y siete
articulaciones sustentadas por potentes formaciones capsulo-ligamentosas.

Se describiran, tan soélo, los elementos anatémicos que forman parte de la porcién
morfo-anatémica situada en el plano inferior o ventral del tarso.

El pie esta formado por la béveda plantar (bp) y el antepié, separadas por la
articulacion tarso-metatarsiana o de Lisfranc (Orts Llorca, 1970; Testut et al, 1973;
Sanchez et al, 1997; Netter, 2004; Llusa et al.,, 2007; Sobotta, 2007). A su vez la boveda
plantar se divide en retropié y mediopié, estando el retropié formado por el calcaneo y el
astragalo y el mediopié por el escafoides, cuboides y las tres cufias, como puede verse en la
figura 2.1.

Estragalo

Escafoides 3
Calcaneo

Figura 2.1.- Esquema de la béveda plantar

El retropié estd separado del mediopié por la articulacion mediotarsiana o de
Chopart que es doble, una estd forma por la astragaloescafoidea y la otra por la
calcaneocuboidea (Orts LLorca, 1970; Sanchez et al, 1997; Netter, 2004; LLusa et al,
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2007; Sobotta, 2007). Tanto longitudinalmente como transversalmente se pueden definir
arcos en el pie que representan distintas angulaciones respecto al plano horizontal.

No se pretende hacer una descripcién individualizada de los diferentes elementos
que forman la estructura anatémica del pie. Tan sélo, y atendiendo a los criterios de
funcionalidad, van a exponerse las tres partes o grupos de elementos que se consideran
fundamentales para el correcto trabajo biomecanico de la regién anatémica motivo de
estudio:

- Labbdveda plantar
- El apoyo posterior o talon

- El apoyo anterior o antepié (Viladot A Jr et al., 2001)

Hay dos estructuras anatémicas que deben ser descritas con cierto énfasis por su
participacién de forma directa en estos tres grupos funcionales y que son el hueso
calcaneo y la fascia o aponeurosis plantar. Y para comprender mejor el trabajo funcional
del conjunto formado por el calcaneo y la fascia plantar se recurre a las ensefianzas de los
Profs. Orts Llorca (1970) y Doménech Mateu (2012).

Para empezar se hace una somera descripcion de los distintos tipos de
articulaciones que se hallan en el cuerpo humano y que permiten conocer mejor muchas
de las funciones biomecanicas que lleva a cabo el sistema musculo-esquelético. La
articulacion es el conjunto de elementos por los que los huesos se unen entre si. Los
huesos y las articulaciones constituyen la parte estatica del aparato locomotor. Son las
palancas y engranajes de una compleja maquina cuya parte dindmica o motora son los
musculos; el conocimiento de esta maquina permite entender el gran papel que
desempefian en el mantenimiento de la estatica del cuerpo a través del pie.

Las articulaciones desempenan tres funciones:

1- Son las zonas organicas donde tiene lugar los movimientos de la maquina
esquelética.

2-  Son, asimismo, regiones de crecimiento. En algunas es su principal y a veces tnica
funcién como podemos ver en las articulaciones de los huesos del craneo cuya
mision es mantenerlos unidos entre si, asegurar el crecimiento del mismo y
desaparecen cuando el crecimiento ha terminado. Algo parecido sucede en el
hueso calcdneo donde el cartilago de conjuncidén que se halla en relacién con los
nucleos secundarios de osificaciéon (donde se inserta en tendén de Aquiles) va a
permitir el crecimiento del mismo, desapareciendo al terminar dicha funcién pero
dejando bien anclado el tendén de Aquiles que participa activamente, como es
sabido, en la biomecanica del retropié y en el mantenimiento de la béveda plantar.

3- Otra funcién a desarrollar por muchas articulaciones, pero con movimientos de
importancia secundaria, es la que consiste en hacer del esqueleto un conjunto
elastico y plastico, mas preparado y mejor adaptado para sufrir las presiones y
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12 Capitulo 2

estiramientos repetitivos. Veremos que ésta es la principal funcién en muchas de
las articulaciones de la columna vertebral y sobre todo en las de la béveda plantar.
A estas articulaciones se les llama junturas elasticas o de choque por el especial
cometido que desempefian.

Se comprende, facilmente, que la mayoria de las articulaciones realizan a la vez
funciones de los tres tipos expuestos y que su sinergismo va a desempefiar un papel
capital en la funcionalidad estatico-dinamica del pie.

2.2.1.1.- El calcaneo (“os calcaneus”)

La osificacion del calcaneo, segin el profesor Orts Llorca, (1970), se lleva a cabo en
un centro encondral y en otro pericondral del que deriva la cara fibular del hueso.

Hay que recordar que, mientras ningtin hueso del carpo comienza a osificarse
antes del nacimiento, los dos huesos mas grandes del tarso comienzan su osificacion
durante la vida intrauterina. Ello permite afirmar que el principio de osificaciéon esta en
relacién con el volumen de las piezas esqueléticas. En un embrion de 20mm todas las
piezas del esqueleto del pie se hallan en fase precartilaginosa y el pie esta en tal posiciéon
que se continia en linea recta con la pierna, hay una forma muy pronunciada de
equinismo, y el calcaneo que est4 al lado del astragalo, llega a articularse con los huesos de
la pierna. A posteriori, el pie va doblandose hacia delante hasta llegar a formar un angulo
de 902 con el eje de la pierna. Mientras el astragalo va colocandose sobre el calcaneo
interponiéndose entre este y el esqueleto de la pierna.

En el recién nacido el astragalo, aunque ya se halla sobre el calcaneo, se ubica hacia
adelante y adentro, mas que en el adulto, y es por ello que la huella plantar de los recién
nacidos es plana. Se debe a que el eje del cuello astragalino forma con el eje de la troclea
un angulo abierto hacia adentro, llamado angulo de declinacion. A medida que transcurre
el desarrollo este angulo se hace mas obtuso y la cabeza astragalina se hace menos
manifiesta hasta llegar a colocarse completamente encima del calcaneo. No obstante el pie
puede permanecer plano o puede evolucionar hasta llegar a ser cavo. Ambas tipologias de
pie van a favorecer, en la edad adulta, y segtin el autor, la instauracién del SFP.

Hacia el décimo afio de vida se completa la osificacién por un centro epifisario del
que derivara el tubérculi calcanei que a los 15-16 afios , es decir en la fase final del
crecimiento, se fusiona con el resto del hueso y constituye el calcdneo del adulto, siendo el
lugar de insercion distal del tendén de Aquiles, como ya se menciond en el apartado 2.2.1
Es el unico de los huesos del tarso que se apoya en el suelo y tan so6lo por la parte mas
posterior de su cara inferior o plantar. Es irregularmente cuadrilatero pero muy alargado
en su eje anteroposterior y dispuesto de tal forma que su eje mayor no sélo se dirige hacia
adelante sino hacia arriba contribuyendo a formar la béveda plantar. De ahi nace el interés
por detallar su evolucion.

La parte posterior de la tuberosidad mayor del calcineo es muy probablemente, en
sus origenes, un simple sesamoideo o nucleo secundario de osificacién que contribuye a
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transmitir la fuerza de contraccion del triceps sural, a través del tendén de Aquiles, a los
grupos musculares plantares y que a lo largo de los afios se integra al hueso calcaneo.
Estas fusiones o soldaduras congénitas de huesos supernumerarios no suelen originar
trastornos biomecanicos, pero si deben ser sélidas y fuertes debido a que son sometidos
constantemente a grandes fuerzas de traccidon durante la marcha bipodal.

En el transcurso de los afios y al estar sometidas las tuberosidades del calcaneo a
las, anteriormente mencionadas, constantes tracciones ya sea del tend6n de Aquiles o bien
de la fascia plantar pueden evolucionar hacia la formacién de espolones ya sea de
ubicacién posterior, anterior, o de ambas. Asi pues, es facil comprender la importancia que
este detalle fisiopatoldgico va a tener en la contribucion del desarrollo conceptual del SFP.

Desde el punto de vista anatomo-funcional uno de los detalles mas importantes, y
del que se debe hacer mencién, es un gran relieve 6seo dirigido hacia adentro y que sale
de la parte superior y anterior de la cara interna del calcaneo. Esta especie de “cornisa
6sea” es el sustentaculum tali, asi llamada porqué contribuye a sostener el astragalo
(talus). Sobre el borde libre del sustentaculum existe un canal éseo, poco marcado, por el
que se desliza el tendon del musculo flexor largo de los dedos. En la cara interna del
calcaneo (fascies medialis) existe una profunda excavacion, es el canal calcaneo interno
por el que pasan tendones, vasos y nervios que proceden de la parte posterior de la pierna
e inervan y vascularizan el pie, debiendo ser resefiados al dar origen a la vascularizacion e
inervacion de la fascia plantar (LLusé et al., 2007; Rodriguez Baeza, 2012).

La cara externa del calcaneo destaca por la presencia del tubérculo externo que es
utilizado como polea de reflexion por los tendones de los musculos peroneos laterales
corto y largo. Por encima de este tubérculo hallamos el punto de insercién del ligamento
peroneo-calcaneo, estructuras que contribuyen a estabilizar el pie y dar armonia al
movimiento del tobillo. Tanto los tendones peroneos laterales como el ligamento peroneo-
calcaneo, por la contribucién y aportacién a la biomecanica de la béveda plantar creemos
deben de ser mencionados en este punto.

La cara anterior del calcaneo se articula con el cuboides por lo que recibe el
nombre de facies articularis cuboidea, es triangular de base superior y concava de arriba
abajo. La cara posterior del calcaneo o talon, la mas relevante en este estudio, es mas
ancha por abajo, donde es rugosa y sirve de insercion al tendén de Aquiles, mientras que
mas arriba es lisa y en ella se halla una bolsa serosa que favorece el deslizamiento del
mencionado tendo6n. Esta cara posterior presenta por detrds y por abajo dos robustas
eminencias rugosas, las tuberosidades interna y externa del calcaneo. Por delante, estas
tuberosidades, tienen una superficie rugosa, acribillada de orificios vasculares, y su parte
interior, ligeramente prominente, merece el nombre de tuberosidad anterior del calcaneo,
elemento anatémico en el que se inserta la fascia plantar, en su vertiente proximal.

Tanto ontogénicamente como filogenéticamente se pueden observar una serie de
modificaciones sucesivas en la disposicion y colocacion mutua de los elementos
esqueléticos que forman el tarso y cuya finalidad es adaptarse a las funciones que el pie
debe realizar para poder mantener la bipedestacion
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2.2.1.2.- La fascia plantar (aponeurosis plantar)

La fascia plantar, que puede observarse con detalle en la diseccién presentada en
la figura 2.2, recubre los musculos plantares del pie, es extraordinariamente robusta y
resistente (Orts Llorca, 1970.) por lo que se le ha denominado aponeurosis plantar
(Netter, 2004; LLusa et al., 2007; Rodriguez Baeza, 2012).

Figura 2.2.- Diseccién de la fascia plantar (cedida por Prof. Dr. Rodriguez Baeza)

La parte media es muy resistente, blanca y anacarada. Tiene forma triangular, de
vértice posterior y se inserta en las tuberosidades del calcaneo. En su parte proximal y
profunda se originan los musculos cortos del pie. Distalmente se dirige a los dedos
ensanchandose en su origen y dividiéndose en los cinco fasciculos longitudinales que se
fijan en la parte interna de la 12 falange de los cinco dedos, que mas adelante se dividen en
2 lengiietas cada una, que entrecruzandose forman el entramado de los arcos digitales e
interdigitales (Orts Llorca, 1970; Testut et al., 1973; Rodriguez Baeza, 2012).

En su zona mas distal existen también fibras transversales (fasciculi transversi) que
unen entre si los fasciculos longitudinales que limitan cuatro hiatos triangulares por los
que se ven llegar a los dedos sus vasos y nervios (Rodriguez Baeza, 2012).

La cara inferior de la aponeurosis plantar estd unida a la cara profunda de la piel
por numerosas fibras, mas abundantes en la parte posterior y que se conocen con el
nombre retindcula cutis y que tienen suma importancia a la hora de decidir donde realizar
las infiltraciones, done ubicar la los portales artroscopicos o las vias quirdrgicas, tal como
se describe en el capitulo 6.

La parte media de la aponeurosis plantar se continua por dentro y por fuera con
dos zonas diferenciadas que recubren los musculos de la parte interna y externa del pie;
la primera, que seria la equivalente a la fascia tenar de la mano, es bastante robusta y
fibrosa en su parte anterior y celulosa y delgada en la posterior; la segunda, que
representa a la fascia hipotenar, también de la mano, recubre los musculos cortos del 5°
dedo y es robusta por detras, débil y celulosa por delante.
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La fascia plantar (ver figura 2.3) estd inervada por los ramos calcAneo mediales del
nervio tibial y vascularizada por la arteria tibial posterior (Netter, 2004; Llusa et al., 2007;
Sobotta, 2007; Rodriguez Baeza, 2012). La inervacion permite comprender la irradiacion
del dolor hacia la zona media de la planta del pie.

Figura 2.3.- Inervacion de la planta del pie (cedida por el Prof. Dr. Rodriguez Baeza)

Viladot et al. (1979) al transmitir su conocimiento hace hincapié en la continuidad
de las fibras del tendon de Aquiles, del nédulo calcaneo, de los musculos y de la
aponeurosis plantar. Fueron Arandes y Viladot (Leal, 2011) los que empezaron a
denominar este conjunto anatémico-biomecanico como sistema aquileo-calcaneo-plantar;
denominacion aceptada, en la actualidad, por las mas prestigiosas escuelas del pie y que
tan importante papel desempefia en la biomecanica de la bipedestacion.

2.2.1.3.- La béveda plantar

Porque este estudio, asi lo exige, hay que valorar la funcionalidad de la béveda
plantar (bp) dado que es uno de los elementos fundamentales en el contexto biomecanico
del pie y junto al taldn constituye la estructura mas relevante del pie humano. La bp, desde
el punto de vista geométrico, ha sido descrita como una figura tridimensional, que puede
contener infinidad de arcos y figuras bidimensionales, por ello muchos autores han hecho
muy diversas comparaciones con piezas arquitectonicas (Viladot et al, 1979). Se la ha
comparado con un taburete de tres patas (segin los anatomistas clasicos); con una boveda
de arquitectura funcional (Lelievre, 1979, la compara con una béveda de un edificio donde
habria puntos de apoyo inmediatos y otros mediatos ); otros la comparan con un tejado
(Morton et al.,, 1952; de Donckeer,1962); otros con una hélice (segun Paparella por delante
giraria en sentido de la supinacién y por detras a la inversa, es decir en pronacion);
asimismo ha sido comparada a un puente con dos apoyos, uno posterior o talén y uno
anterior o cabeza de los metatarsianos (Viladot et al, 1979).

La forma de la boveda plantar hay, también, quien la define como la de media
concha abierta por la parte interna. Si la uniéramos a la del otro pie formaria una béveda
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esférica completa capaz de distribuir las cargas que recibe a todas las direcciones. La parte
superior de la boveda plantar, que, segin esta teoria, soporta las fuerzas de compresidn,
estd formada por los huesos; la inferior, que resiste esfuerzos de traccién, esta constituida
por ligamentos, aponeurosis y musculos cortos (estructuras preparadas mecanicamente
para esta funcidn) y es gracias a estas estructuras éseas, capsulares, ligamentosas y
musculares por lo que podra mantener su forma.

El comportamiento biomecanico de la béveda plantar no es conceptualmente
simple. Se basarfa en una combinacién compleja que se sustenta en la funcién
biomecanica de un arco o puente que dispusiera en su centro gravitatorio (dependiente de
su densidad) de potencial torsional parecido al de una hélice con capacidad de supinacion
en su rama anterior y de capacidad de pronacioén en su rama posterior. Pero, para que la
estructura del arco o puente permaneciera integra durante los movimientos torsionales
deberia de disponer de un entramado de estructuras elasticas que mantuvieran la
capacidad restitutoria de la estructura tras cada uno de los movimientos dinamicos.

El complejo estructural que conocemos como pie, para mantener y estabilizar
su capacidad dinamica, debe valerse de distintos elementos fibroelasticos, siendo los mas
relevantes (ver figura 2.4):

- Ligamentos interdseos subastragalinos.
- Ligamento calcaneoescafoideo plantar.
- Ligamento en Y de Chopart.

- Ligamento de Lisfranc.

- Ligamento calcaneocuboideo

- Aponeurosis Plantar o Fascia Plantar

a) b)
Ligamento glenoideo calcaneocuboideo

Ligamento de

Chopart

Ligamento glenoideo

calcaneoescafoideo Sustentaculum

Ligamento calcaneocuboideo

St ; v inferior
N\ ) {_~ Aponeurosis
———— S € { ) B 4 p|antar\‘X
\’/( -~ e (e
Ligamento de Lisfranc Ligamento QT\(:—{\\

calcaneoescafoideo

Figura 2.4.- Ligamentos béveda plantar: a) vista antero-posterior; b) vista Lateral

La aponeurosis plantar no tiene la simple misiéon de recubrir y proteger la
musculatura plantar sino que ademas protege las partes nobles del pie (vasos y nervios) y
contribuye a restituir el arco o puente tras los distintos movimientos dinamicos del pie. Al
tratarse de una potente formacion ligamentosa que extendiéndose del calcaneo al antepié
tiene, también, por misidon tensar longitudinalmente la béveda plantar e impedir su
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colapso (Arandes, 1956; Huang et al., 1993; Rochera, 1997; Viladot et al., 2001; LLus4 et
al., 2007; Rodriguez Baeza, 2012).

En 1954, Hicks defini6 la funcién de la fascia plantar como la de un elemento
estabilizador del arco lateral interno (ALI) del pie en la fase de propulsién de la marcha y
como colaborador en la correccién del movimiento de pronacién (Hicks, 1954; Nicholl,
2009). Concepto conocido como “Windlass” o la pretension de una cuerda o cable (Chana,
2013; Lazaro, 2012).

2.2.2.- Biomecanica de la Fascia Plantar

Para mejor entender y/o comprender la etiopatogenia del SFP deberia hacerse
mencioén de unos pocos y simples conceptos que permiten tener una visén practica de la
biomecanica de las estructuras fibroelasticas, ya se trate de una aponeurosis o de un
tendon por ser extraordinariamente similares ya que ambos estan constituidos por tejido
conectivo denso y regular con numerosas fibras de coldgeno dispuestas en el sentido de la
tension que ejercen sobre ellos los musculos (Llusa et al., 2007). Biomecanica que si ve
truncado su protocolo habitual de actuacién lleva a las estructuras fibroelasticas al caos
de la enfermedad.

Aquella estructura anatémica, también llamada tendoén, aponeurosis o fascia,
interpuesta entre el hueso y el musculo, es blanca, nacarada, de consistencia fibroelastica y
resistente a la traccidn. Caracterizada por tener células y fibras conjuntivas ordenadas en
haces con la finalidad de proveer la maxima resistencia (Pefia, 2013). Propiedades de las
que esta dotado el tejido fibroelastico que constituye la fascia Plantar.

Ippolito et al. (1980) describié la existencia de las proteinas de la contraccion,
actina y miosina, en el interior del tenocito (Nardi et al, 2001). Es a partir de este
conocimiento que se considera el tendén y la fascia como drganos contractiles y por
consiguiente capaces de generar movimiento, con el consiguiente consumo energético.

La fascia plantar como estructura bioldgica presenta un conjunto de caracteristicas
mecdanicas que pueden estudiarse desde:

- un punto de vista mecanico, o de ingenieria, valorando su resistencia a las distintas
solicitaciones a las que esta sometida.

- un punto de vista bioquimico, estudiando la composicién molecular y su
repercusion sobre la funcién que tiene encomendada.

- un punto de vista estructural, relacionando las propiedades con su estructura
macroscépica, microscépica y con la vascularizacion e inervacion.

En este ensayo se recurre al estudio mecénico y estructural porque son formas
practicas y utiles y, por tanto, muy adecuadas para analizar la dinamica de la fascia
plantar. Estas caracteristicas biomecanicas que posee la fascia plantar son fundamentales
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para valorar el elemento anatomo-patologico que, en el caso que nos ocupa, adquiere més
relevancia, si cabe, por las frecuentes lesiones de esta estructura que tan frecuentemente
debemos tratar debido a que la sociedad, cada vez mas, estd pendiente del cuidado de su
cuerpo a través de la practica deportiva.

2.2.2.1.- Conceptos fisicos aplicados a la fascia plantar: elasticidad, concepto de
esfuerzo o fatiga

Para comprender mejor los avatares biomecanicos de la fascia plantar y su gasto
energético es bueno tener un somero conocimiento de la actuacién de las fuerzas
aplicadas sobre ella que deforman su estructura en las distintas funciones de la marcha.

La elasticidad es una propiedad mecanica de ciertos materiales por la que éstos
son capaces de recuperar su forma original cuando cesan las tensiones externas que
causan su deformacion. La fascia plantar es una estructura cuyas caracteristicas
biomecanicas le permiten actuar cual material elastico. Asi, si a la fascia plantar se le aplica
en uno de sus extremos una tensién que no es superior a su limite elastico, ésta recupera,
después de deformarse, su configuracién original. Si bien es cierto que la repetitividad
ciclica de estos esfuerzos puede generar una patologia por fatiga.

Las tensiones que pueden ocasionar la deformacién elastica son varias. De un lado,
la fascia puede verse sometida a una traccién normal, tal y como se muestra en la figura
2.5a. En ella Ly es 1a longitud inicial del objeto que tras ser sometido, en su punto medio, a
la fuerza de traccion F adquiere una longitud L, que es recuperable gracias a su propiedad
elastica. Otra posibilidad es que la fascia se vea sometida a una traccién tangencial como la
que se presenta en la figura b. En este caso la fascia se ve sometida a una fuerza cortante
(Fo) paralela al plano de apoyo que genera un giro (tga=A./L,) debido al movimiento
diferencial de los distintos planos paralelos.

a) b)

Lo

F(_‘ FC

= [~
v
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T

Figura 2.5.- Deformaciones eldsticas (adaptado de Caturla, 2001):
a) por traccién; b) por cortante

La accion biomecanica de la fascia plantar durante los movimientos cotidianos de
deambulacién se puede ver sometida simultaneamente a los esfuerzos traccion y cortante
presentadas en el parrafo anterior, tal y como se ilustra en la figura 2.5b. La fuerza
cortante esta causada por la carga del peso del cuerpo y transmitida a través del tobillo y
tarso sobre la fascia, mientras que la fuerza de traccién es aquella que se produce al
ejecutar el movimiento en balancin que efectua el pie en sus acciones de despegue y apoyo
de talon y dedos (figura 2.6). El resultado conjunto es una elongacién y una rotacién.
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Figura 2.6. Deformacién eldstica causada por un esfuerzo de traccién y uno de cortante

También, aunque de forma habitualmente menos violenta, la fascia plantar sufre la
accidén de fuerzas torsionales derivadas de la capacidad de prono-supinacion del pie y que
variara segun las caracteristicas morfo-anatémicas de cada ser humano; el pie cavo se
acompafia de una fuerza torsional mayor en el antepié (mecanismo de supinacion)
mientras que el pie valgo se acompafia de una fuerza torsional mayor en el retropié
(mecanismo de pronacién). La fuerza torsional aplicada sobre la fascia plantar provocara
una rotacién de la misma sobre su eje longitudinal pero con una dependencia directa de su
centro de gravedad; ademas aparecen fuerzas de cizallamiento que se distribuyen por toda
la estructura fascial siendo mas intensas cuanto mas alejadas estén del centro anatémico.

Si se asemeja el rectangulo ABCD (linea azul discontinua) de la figura 2.7 con una
fascia plantar, en el caso que se le aplica una rotacién opuesta (torsién) a los puntos B y C,
la fascia pasa a estar representada por los puntos AB’C'D (linea azul continua). En esta
nueva composicion se generan unas tracciones (lineas punto de color verde) que pueden
ocasionar una fisura en la diagonal AD (linea discontinua roja).

Figura 2.7.- deformacion por torsién

Para finalizar este punto, se debe recordar que un cuerpo estara en equilibrio si se
cumple que la resultante o sumas de las fuerzas que actiian sobre el cuerpo es cero y que
la suma de los momentos de las fuerzas que actuan sobre el cuerpo, también, es cero
(Caturla, 2001).
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2.2.2.2.- Conceptos bioquimicos aplicados a la fascia plantar

La fascia plantar, como es sabido, esta constituida por tejido conjuntivo o conectivo
que junto al tejido muscular constituyen la masa corporal mas abundante del cuerpo
humano. El tejido conjuntivo determina la cohesién de las células en los distintos érganos,
la interrelacién con los diferentes 6rganos y la configuracién y el mantenimiento de las
posturas (Segura, 2001). Constituye la base de diversos tejidos como son los huesos, los
cartilagos, las capsulas articulares, los tendones y las fascias,..., asi como gran parte de las
estructuras del sistema hematopoyético y linfopoyético.

Las cantidades de los componentes del tejido conjuntivo varian en funcion del
elemento u 6rgano del que formen parte. Existe un componente celular capaz de sintetizar
proteinas de naturaleza fibrilar, glucoproteinas y polisacaridos; y una matriz extracelular
formada por moléculas de coldgeno, por fibras de elastina, por glucoproteinas y por
glucosaminoglicanos.

El coldgeno es una estructura fibrilar, como puede verse en la figura 2.8, que varia
de grosor, es alargada y destaca por su especial composicidn en aminoacidos y porqué su
disposicion y orientacion varia en funcion del lugar en que se encuentra. Constituye la
unidad fibrosa basica. Tres de las cadenas polipetidicas filamentosas de protoglicanos se
enrollan en forma de espiral constituyendo una triple hélice, proporcionando gran
resistencia.

Figura 2.8.- Microfotografia de un haz disgregado de fibrillas de coldgeno (Segura, 2001)

La elastina es una proteina de tipo fibroso con una estructura amorfa y
desordenada. Su capacidad elastica viene dada por la actuacién de los segmentos
hidrofébicos. Una vez organizadas sus fibras tienen una capacidad de elongaciéon que
supera el 50% de su longitud con la particularidad que pueden recuperar rapidamente su
longitud original pudiendo por tanto estirarse y acortarse en el seno de la fascia plantar.
Asi, al cesar la fuerza deformante se produce un efecto rebote que le permite recuperar la
forma inicial.

Los glucosaminoglicanos junto a un grupo de polisacaridos a los que se les unen
ciertas proteinas constituyen la sustancia fundamental o medio que permite el transito de
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moléculas e iones por el espacio intersticial. Su constitucién va acondicionar las
caracteristicas mecanicas del tejido conjuntivo. En este estudio el tipo de tejido conectivo
que nos interesa valorar es el denso, dejando al margen los otros tipos como es el laxo, el
cartilaginoso, el dseo y el tejido conectivo de caracteristicas especiales (elastico, reticular-
hematopoyético, mucoso y adiposo).

El tejido conectivo denso estd compuesto por fibroblastos, macréfagos y otras
células, fibras de coladgeno, elastina y sustancia fundamental siendo el contenido de fibras
de colageno mayor que en el laxo lo que le otorga mayor resistencia pero menos
flexibilidad. Existen dos tipos de tejido conectivo denso el no modelado y el modelado en
funcién de la ordenacion de sus fibras. En la variante de tejido conectivo denso no
modelado las fibras se distribuyen en forma de haces que no tienen una orientacién
determinada y que constituyen una red tridimensional lo que les permite resistir, con
suma facilidad, las tracciones o deformaciones que le llegan de cualquier direccién. Por el
contrario en el tipo modelado los haces de colageno tienen una orientacion
predeterminada por el sentido en que se producen las tracciones y es mas resistente a las
fuerzas que de manera habitual actian sobre él ya que sigue siempre la misma linea
direccional.

Todas estas consideraciones son fundamentales para poder comprender la
biomecanica de la fascia plantar y consecuentemente la etiopatogenia del SFP y, como no,
permiten conocer y/o entender mejor la funcién regeneradora que pueden desempefiar
en ella los FCs derivados de las plaquetas.

2.2.2.3.- Tejido fibroelastico normal

La fascia plantar o aponeurosis plantar es una variedad de tend6n pero de forma
aplanada. Es un elemento anatémico de capital importancia en el mantenimiento de la
funcion fisiologica de la planta del pie, esta formada por tejido fibroelastico que le permite
intervenir, como es sabido, en el movimiento articular y contribuir a la estabilidad estatica
y dinamica del pie gracias a su flexibilidad a pesar de ser considerada, por algunos, una
estructura dura e inextensible. En ocasiones realiza sus funciones biomecanicas de forma
facil y/o simple mientras que en otras ocasiones sus funciones estan obligas a producirse
por acciones mecanicas complejas. Independientemente de los condicionantes, la fascia
plantar tiene que soportar grandes tensiones, grandes sobrecargas, grandes fricciones,
solicitudes de flexion, de torsién y también de tracciéon que provocan con frecuencia su
lesién. Mecanismos biomecanicos que debe de soportar la fascia plantar en su quehacer
diario. Todo este complejo sistema de solicitudes las consigue soportar la fascia plantar
gracias a las propiedades de elasticidad, plasticidad y viscosidad caracteristicas del tejido
fibroelastico. Propiedades biomecanicas que se veran condicionadas por las especifidades
estructurales, por la morfologia externa, por la vascularizacién e inervaciéon y que a
continuacion se exponen (Nardi et al., 2001):
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Estructura:

En su estructura la fascia plantar esta formada por células que son fibroblastos de
morfologia aplanada con prolongaciones aplanadas “a modo de alas” (figura 2.9a) por
hallarse comprimidas entre las fibras de coldgeno (figura 2.9b). Ello va acompafiado por
una sustancia fundamental en la que predomina el agua, los proteoglicanos, las
glucoproteinas y la elastina. Si se muestran aqui estos cortes histolégicos etiquetados de
tendon es porque, como ya se ha escrito, la aponeurosis es una variedad de tendén.

a)

Figura 2.9.- a) Secci6on longitudinal de un tenddn;
b) Haz de fibrillas de coldgeno (Pefia, 2013)

El colageno y la sustancia fundamental disminuyen con la edad (Segura, 2001) con
lo que se vera afectada la elasticidad de los tejidos fibroelasticos y como es natural la

elasticidad de la fascia plantar.

Morfologia externa:

La forma externa, de gran importancia en el conjunto de las propiedades
biomecanicas, presenta una agrupacion de fasciculos aponeurdticos, que siguen el eje de
la fuerza. Es la concepcion espacial de la forma estructural de los fasciculos aponeuréticos
la que permite, con su capacidad de cambios puntuales, el soportar las solicitudes
multidireccionales y no so6lo en sentido longitudinal de traccién-distraccion como se
piensa habitualmente. Segin Kannus et al. (1991) es su estructura tridimensional la que le
permite soportar este conglomerado de fuerzas que le llegan procedentes de diversas
direcciones.

Vascularizacién e inervacion:

La vascularizacion y la inervacion también deben ser consideradas al evaluar las
condicionantes biomecanicas de la fascia plantar. La fascia plantar esta irrigada,
mayoritariamente por la arteria tibial posterior y secundariamente a partir de zonas de
unién musculofibréticas y de la zona de unién osteofascicular desarrollandose una red
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vascular, entre los distintos grupos fasciculares, que nace de la anastomosis entre ambas
circulaciones (Lusa et al, 2007). También se admite la existencia de otro tipo
complementario de nutricién procedente de la difusién a través de la sinovial y de otros
tejidos vecinos (Lundborg et al. 1980).

Durante el desarrollo embrionario de este tejido la vascularizacion es abundante
para favorecer la sintesis y secrecion de coldgeno. Pero una vez formado, la baja densidad,
junto a los bajos requerimientos de oxigeno y nutrientes determinan su limitada
vascularizacion. Este va a ser uno de los principales motivos por los que estos tejidos, tras
un traumatismo, van a repararse con lentitud.

Menos importancia, desde el punto de vista biomecanico, se da ala inervacién que
proviene mayoritariamente de la uniéon musculofibrotica complementada por filetes
nerviosos procedentes de nervios de la vecindad. En la fascia plantar la inervacion
procede, del nervio tibial a través de los ramos calcaneos mediales, como ya se ha dicho en
el apartado 2.2.1.2.

2.2.2.4.- Tejido fibroelastico patoldgico

Una vez conocidas las propiedades que caracterizan al tejido fibroelastico normal
y, tras revisar, la bibliografia se pasa a enumerar aquellas causas que son capaces de
desarrollar la patogenia del tejido fibroelastico y que son:

- las alteraciones vasculares.
- las alteraciones del colageno.
- ciertos factores genéticos.

- trabajos o entrenamientos mal dirigidos que provocarian incoordinacién motora.

La vascularizacion local de la estructura de la planta del pie, proveniente de la
arteria tibial posterior, como ya se ha mencionado, se distribuye a través de la fascia
plantar (Fisher et al.,, 1976; Netter, 2004). La vascularizacidn del conjunto fibroelastico es
pobre segin se deduce los trabajos anteriormente citados y de los estudios de Carr y
Norris, (1989); Backman et al., (1990); Graf et al, (1990); Schmidt-Rohlfing et al., (1992).
Asi pues, esta escasa vascularizacion de la fascia plantar es un elemento causal de parte de
la patogenia que deriva hacia la degeneraciéon que en un corto periodo de tiempo,
semanas, acaba en un proceso patoldgico cronico del tejido fibroelastico.

Si a ello se unen distintas causas o factores que contribuyan a reducir la ya de por
si precaria irrigacion de este elemento fibroeslastico como puede ser la friccion, la torsion,
la traccion, la compresion, etc., es facil hallar porciones de fascia plantar mas friables y por
ello ser asiento de lesiones con mucha mayor facilidad; asi sucede en las distintas
patologias observadas en el istmo existente entre la fascia plantar y el hueso calcaneo.

Esta precaria vascularizacion, también, puede provocar una cierta isquemia en el
tejido fibroelastico de la fascia plantar que conlleva una reduccidén en el aporte de oxigeno
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al tejido (hipoxia tisular) lo que es sumamente peligroso dado que existe el riesgo de que
el proceso termine provocando dafios de necrosis. Pudiendo, por todo ello, producirse la
ruptura espontanea de la fascia plantar, situacién patolédgica extrema.

Otros autores, que comparten la teoria de la escasa vascularizacién como motivo de
lesiones tendinosas y lo han podido corroborar en sus estudios experimentales, asi Frey et
al., (1990), atribuye a los déficits de vascularizacion las lesiones degenerativos del tibial
posterior y Lohr et al., (1990), piensa en la misma causa como mecanismo responsable de
las lesiones degenerativas del supraespinoso.

2.2.2.5.- Curva de tension-deformacion del tejido fibroelastico

La capacidad de las propiedades biomecanicas del conjunto fibroelastico, es decir
de la elasticidad, de la plasticidad y de la viscosidad, condicionaran la curva de tensién-
deformacién (Larkin et al., 2006). En la curva de tensiéon-deformaciéon se observa que,
cuando el elemento fibroelastico es sometido a una fuerza de traccidn, su elongacion
inicial es de aproximadamente del 2% de su longitud (Nardi et al., 2001). En caso de
persistir las fuerzas de traccién el elemento fibroelastico va a responder con una
importante resistencia a la deformacién lo que creara una zona se estrés en el punto de
insercion que puede acabar con la cronificacion del proceso. Situacién totalmente
reproducible en la fascia plantar que esta sometida constantemente al fenémeno dinamico
de traccién-distraccion y por ello, en el momento de predominio de una de estas
solicitaciones ve, de inmediato, como se instala la situacion de estrés en la zona de su
insercion en el hueso calcaneo.

En la primera parte de la curva el conjunto fibroelastico sigue un trayecto
practicamente lineal lo que pone de manifiesto su comportamiento de material elastico
con lo que recuperara su forma inicial al ceder la fuerza de traccion (Caturla, 2001; Segura,
2001); en esta fase la forma externa de los fasciculos justifica de forma considerable la
capacidad elastica de la aponeurosis o fascia plantar. La segunda parte de la curva pone de
manifiesto la plasticidad de la estructura fibroelastica, es el momento en que se precisa de
considerables fuerzas de tracciéon para conseguir pequefias deformidades; aqui sera la
contractilidad que contribuirad a la resistencia de la deformacién. Por ultimo, ya en la
tercera fase, observaremos una progresiva elongacion del tejido fibroelastico ante
pequefias y/o minimas fuerzas de traccidn.

Hay que significar que las fuerzas fisioldgicas a que esta sometido un tejido
fibroelastico durante su actividad habitual, incluyendo la actividad deportiva, tienen lugar
en la primera parte de la curva, es decir en la fase de elasticidad y por ello son tan
importantes los microtraumatismo a la hora de iniciar y posteriormente instaurar esta
situacion de estrés en la fascia plantar
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2.3.- PLASMA RICO EN PLAQUETAS

2.3.1.- Introduccion

Un tejido agredido es un tejido alterado en su morfologia. El organismo agredido y
alterado se ve obligado a defenderse y para ello recurre a un proceso de restauracion. Este
proceso se inicia con la formacién de un codgulo sanguineo que rellenara el defecto
aportando las proteinas necesarias para generar un tejido fibroso que termina en
cicatricial y que no respetara la arquitectura ni las funciones originales, este proceso se le
conoce como reparacion. En otras ocasiones el proceso no nos llevara a una reparacion si
no a la creacién de un tejido similar al original en estructura y funciones, este proceso es
conocido como regeneracién (Tutsh et al, 1993).

El premio Nobel de Medicina de 1990, Joseph Murray habla de las cuatro “R”:
retirar, reparar, reemplazar y regenerar (Lorente 2010). Aunque parezca inverosimil,
desde el principio de la humanidad este fue el objetivo; y se buscaron férmulas para
conseguir esta mision. Asi, el aporte exdgeno de FCs que intervengan en la cicatrizaciéon no
es algo novedoso, existiendo a lo largo de los tiempos formas verdaderamente curiosas y
realmente pintorescas. Thomas et al. (2001) describe la utilizacién de gusanos en la
curacion de las heridas; esta descrito que en las guerras napoleonicas los utilizaban para
evitar sobreinfecciones dado que removian los tejidos necréticos y promovian la
cicatrizacion de las heridas (Lorente, 2010).

El que se produzca un tejido fibroso (reparacién) en lugar de un tejido
arquitectonico e ingenierilmente idéntico o extremadamente parecido al original
(regeneracion) estaria favorecido por (adaptado de Arnas et al., 2002):

- La infeccién que impide que se repare el tejido conectivo al cronificarse la accion
inflamatoria del tejido fibroso a reparar.

- La alteracién que conlleva una reducciéon de la vascularizacién y con ello una
reduccion del aporte de oxigeno ya sea por afecciones locales o por enfermedades
sistémicas.

- Uso de materiales no biocompatibles en las curas del tejido lesionado.
- Insuficiente inmovilizacién de la zona lesionada.

- Falta de células necesarias o de sefales estimulantes o de neutralizaciéon del
proceso de regeneracion ya sea por edad o por enfermedad (Anitua, 2002).

- Especializacion del tejido a reparar. Porque a mayor especializaciéon del tejido
dafiado mayor es la dificultad que surge en la regeneracion del mismo.

Estudiar la curacién es un proceso arduo y dificil dado que en ella participan
muchos tipos celulares y factores de crecimiento.
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En condiciones normales, tras producirse la lesion del tejido, el organismo va a ser
protegido por las plaquetas, que liberaran una gran variedad de FCs almacenados en sus
granulos alfa y que promoveran la curacién tisular. Sin embargo, diversos estudios
experimentales se esfuerzan en demostrar alteraciones en la actividad de los FCs durante
el proceso de curacion de las heridas atribuyéndolo a que puede verse reducida su
sintesis, a que se incremente el grado de degradacién o el grado de inactivacién. No
obstante, hay quien afirma que el uso tépico de los geles formados tras la agregacion
plaquetaria promueve el aporte exégeno e in situ de estos FCs contrarrestando, con ello,
las alteraciones anteriormente resefiadas (Crovetti et al., 2004).

2.3.2.- Preparados plasmaticos ricos en plaquetas

Los cientificos vieron que la calidad morfolédgica y funcional del tejido regenerado
era muy superior a la del tejido reparado o fibrético. Esto despertd el interés del estudio
en este campo de la biologia celular inicidndose distintas lineas de investigacién.

Ello ha conducido en los dltimos quince afios a profundizar en el conocimiento y
en la aplicacién terapéutica de un sinfin de técnicas entre las que se halla como una opcién
a considerar: la aplicacion en la zona a regenerar de preparados plasmaticos ricos en
plaquetas.

Esta técnica nos aporta nuevos conceptos sobre la capacidad funcional de las
plaquetas habiéndose demostrado que influyen en la reparaciéon de las heridas y en la
regeneracion de los tejidos. Gonshor (2002) promulga que el conjunto de FCs,
desprendido por las plaquetas, son los iniciadores universales de casi todo el proceso de
regeneracion.

2.3.2.1.- Primeros preparados plasmaticos plaquetarios

Fue en 1909 cuando Bergel valoré el poder hemostatico de la fibrina y empezaron
los trabajos encaminados a controlar el sangrado. Pero no fue hasta 1938 cuando se
obtuvo fibrina pura tras desarrollarse las técnicas de separacion de proteinas (Jovani,
2009).

Young y Medawar, en 1940, publicaron un articulo donde explicaban que habian
conseguido unir varios nervios periféricos de conejos con plasma sanguineo (Jovani,
2009). En 1943 Tarlov hizo experimentos similares pero el nimero de fracasos fue alto
(Matras, 1982). Un afio mas tarde, en 1944, Cronkite usé la combinacién de fibrina con
trombina para sujetar los injertos de piel en los soldados con grandes quemaduras, pero el
efecto adhesivo fue pobre (Jovani, 2009).

Los primeros trabajos, fechados en 1950, que han permitido llegar al conocimiento
de los llamados factores del crecimiento se deben a la Dra. Rita Levi-Montalcini (figura
2.10a), italiana de origen judio, nacida en Turin, doctora en Neurologia, que en 1947 se
desplaz6 a los EEUU invitada por el Profesor Viktor Hamburger. Alli logré aislar una
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molécula proteica que llamaron Factor de Crecimiento Nervioso y que permitia explicar
como crecen las células del sistema nervioso (Cohen y Levi-Montalcini, 1956).

Figura 2.10.- a) Rita Levi-Montalcini; b) Stanley Cohen

En 1953 el bioquimico Stanley Cohen (figura 2.10b) se unié al grupo de
investigacion de Sant Louis y descubri6 el Factor de Crecimiento Epidérmico (Cohen,
1962).

A la Dra. Rita Levi-Montalcini y a Stanley Cohen, en 1986, les fue concedido el
Premio Nobel de Fisiologia y Medicina por: “sus descubrimientos sobre los factores de
crecimiento de los nervios y epidermis”, seglin consta en el edicto de otorgamiento de la
Academia Sueca.

Nuevos trabajos de investigacion permitieron conocer el factor de crecimiento
llamado EGF, se descubri6 en las glandulas salivares en 1962. Es el encargado de estimular
la epitelizacion y actia también en los fibroblastos y células musculares. Segtin Playford et
al. (1997) la presencia de EGF junto con TGB-beta y HGH explicaria los efectos curativos
que posee la saliva de los animales y que estos la utilicen para lograr la cicatrizacién de sus
heridas.

Desde la década de 1970 ha aumentado el nivel de la investigacién clinica y por
ende la adquisicion de conocimientos de la biologia y de la funciéon celular que ha llevado a
los clinicos a evaluar otros campos de la terapéutica que podrian ser beneficiosos en el
tratamiento de diversas patologias. Son destacables los trabajos de Raines et al. (1982) y
de Bowen-Pope y Ross (1982) donde se analizan de forma detallada tanto la definicién de
los factores de crecimiento derivados de las plaquetas como su capacidad de unién a las
células cultivadas.

Fue en 1970 cuando se consiguié la fibrina adhesiva que se utiliza en la
actualidad. Matras intentd, con la fibrina adhesiva, unir el nervio ciatico de conejos que
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previamente habia sido cortado transversalmente. Esta técnica fue utilizada por primera
vez en humanos en 1974 en Viena por un equipo de traumatélogos (Matras, 1982).
Posteriormente se us6 en microcirugia vascular y en el examen histolégico de los vasos
tratados no se hallé ni necrosis, ni tejido cicatricial de mala calidad; se pudo constatar que
habia aumentado el tejido funcional con abundante presencia de fibras elasticas.

Kletter, en 1978, combiné la sutura y el adhesivo en experimentacién animal
neuroquirurgica. El adhesivo de fibrina lo comercializé Matras (1982) en Europa con el
nombre se Tissucol (Inmuno AG, Viene, Austria) pero en EEUU fue prohibido su uso por
los riesgos potenciales de infeccion, lo que provocéd que se desarrollara un fibrinégeno
autologo, evitando asi los riesgos de infeccion (Anitua, 2000). Durante afios se usé la
trombina de origen bovino pero debido a los riesgos de transmisién de la encefalopatia
bovina espongiforme se instaurd, hace unos afios, el uso de trombina humana (Anitua,
2000; Soffer et al., 2003).

No fue hasta la década de 1980-1990 cuando apareci6 una nueva linea de
investigacidn, paralela al adhesivo de fibrina, basada en la concentracién de plaquetas en
el plasma y denominada Plasma Rico en Plaquetas (PRP) (Marx et al,, 1998). La hipotesis
de trabajo consistia en suponer que los FCs que se hallan en las plaquetas podian
potenciar la cicatrizacion a través de mecanismos que controlan el reclutamiento, la
migracion y la diferenciacion celular en el lecho del receptor (Ballester et al., 2003).

Los preparados de PRP, liberadores de los FCs, empezaron a desarrollarse siendo
utilizados inicialmente en patologias cardiacas (Ferrari et al., 1987; Hood, 1993). Un autor
relevante, en el estudio de esta materia, fue Tayapongsak et al., (1994) que describi6 el uso
de la fibrina autdloga en cirugia maxilo-facial aduciendo que facilitaba la vehiculizacién del
injerto en cirugia.

Los traumatdlogos se han servido de las mallas de fibrina (Gil et al., 2003), donde
en la cascada de la cicatrizacion, quedan atrapadas las células sanguineas. Entre estas
células se hallan las plaquetas que no so6lo taponan los vasos sanguineos sino que
almacenan en su interior proteinas que catalizan los procesos de cicatrizacion. Estas
proteinas son los FCs que producen sefiales peptidicas moleculares que cambian el
comportamiento de las células interviniendo en la reparacién y desarrollo de los tejidos
mediando en el proceso biolégico de la migracion, proliferacion, diferenciaciéon y
metabolismo celular (Okada et al., 1998).

Posteriormente Marx et al. (1998) aporto sus conocimientos en la maniobra de
diferenciacion o decantage de las proteinas con la técnica de centrifugacion. Con ello se
consigue que los hematies, que son los elementos de mas peso, queden depositados al
fondo del tubo de ensayo, a continuacién se deposita la seria blanca e inmediatamente por
encima se hallan las plaquetas, justo antes del suero con la fibrina. Se atribuye a Robert
Marx el haber acufiado el término de PRP a la bibliografia cientifica (Lorente, 2010).

Anitua (1999) fue, muy probablemente, con sus estudios y aportaciones el que
mas ha contribuido a que el PRP o fraccion de plasma autoélogo, al que llama PRGF, se haya
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podido utilizar ambulatoriamente al conseguir con su técnica que no se necesitara una
instalaciéon complicada ni una gran cantidad de sangre para obtenerlo. Tanto PRP como
PRGF son nomenclaturas utilizados hasta hace bien poco como sinénimos aunque el
propio Anitua define como distintos por tener diferentes compuestos su contenido
biolédgico. El PRGF de Anitua no contiene leucocitos, mientras que en el PRP se contempla
la posibilidad de incluir la fraccién leucocitaria que tras la centrifugaciéon queda
concentrada por debajo del plasma, entre este y la fraccién de hematies. Anitua de forma
ambulatoria y con la ayuda de una centrifugadora convencional de laboratorio obtuvo un
PRGF que le permitié obtener resultados clinicos significativos. El describe y promulga su
propio sistema de obtencién de PRGF al que llama: “PRGF System I1I, BTI, Vitoria”. Este
método por su simplicidad se hizo muy popular.

Dado el gran aumento de su uso en el mercado espafiol. La AEMPS, en la reunién
celebrada en Madrid el dia 03.12.2013, defini6 los distintos tipos de fracciones de PRP que
se pueden obtener y aplicar tras una centrifugacién diferencial (ver anexo A1):

- Plasma Rico en Plaquetas (PRP)

- Plasma Pobre en Plaquetas (PPP)

- Plasma Rico en Plaquetas y Rico en Leucocitos (LR-PRP)

- Plasma Rico en Plaquetas y Pobre en Leucocitos (LP-PRP)
- Preparado Rico en Factores de Crecimiento (PRFC)

- Preparado Rico en Plaquetas y Factores de Crecimiento (PRPFC)

Dejando asi sentadas las bases para el perfecto conocimiento de cada una de las
fracciones que pueden suministrarse de PRP.

La utilizacién de plasma autélogo rico en plaquetas (PRP) o también llamado,
cominmente, por otros autores PRGF, PRP-gel, gel plaquetario o coagulo plaquetario
(Anitua et al, 2004; Anitua et al.,, 2006) tiene como objetivo mejorar, reforzar y potenciar
el proceso de reparacion fisiolégico; ademds de permitir una regeneracién mas rapida y de
mayor calidad en tejidos conectivos dafiados (Mishra et al., 2009).

El uso de este PRP no comporta ningtn riesgo ni complicacidn para el paciente. Se
obtiene de su propia sangre por lo que esta libre de enfermedades transmisibles y no pude
causar reacciones de hipersensibilidad (Marx et al., 1998; Marx, 2001; Marx et al., 2005).
Es importante citar que en estudios in vitro se ha demostrado que el PRP inhibe
significativamente el crecimiento de Staphylococcus aureus y Escherichia coli por la
presencia de la franja leucocitaria. También debemos decir que en otro estudio se vio que
el PRP no tenia actividad frente a Pseudomonas aeruginosa, Klebsiella pneumoniae y
Enterococcus faecalis (Bielecki et al., 2007; Moojem et al., 2008; Mishra et al, 2009)

2.3.2.2.- Las plaquetas

Las plaquetas, formadas por los megacariocitos de la médula 6sea, son vertidas al
torrente circulatorio constituyendo el tercer elemento forme de la sangre. Son fragmentos
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citoplasmaticos pequefios, ovoides, sin nucleo, de 2-3 um de diametro (Campbell, 2008) y
0,5-0,75 p de espesor (Farreras-Rozman, 1974) y estan cubiertos de una membrana
unitaria. La membrana de la plaquetas tiene tres capas, dos proteicas y una tercera
fosfolipidica situada en medio de las dos anteriores (Farreras-Rozman, 1974). Se hallan en
la sangre circulante en una cantidad que oscila entre 150.000 y 350.000 por mm?. Las
plaquetas estan formadas por dos componentes, el primero se denomina hialémera y el
segundo se llama cromatémera o mas cominmente granulémera (Han, 1979); la vida
media de una plaqueta oscila entre 5y 11 dias (marcadas in vitro con Cr51) o bien de 8-14
(marcadas in vivo con diisopropilfluorofosfato) (Farreras-Rozman, 1974). Las plaquetas
juegan un papel fundamental en la hemostasia y son una fuente natural de factores de
crecimiento. Intervienen de forma activa en la formacién de codgulos o trombos, en los
lugares en que se ha producido una lesién vascular (Walsh, 2004), primero se acumulan
sobre la rotura vascular (funcién de adhesividad) y una vez adheridas se acumulan nuevas
plaquetas (funciéon de agregacion) por ultimo ejercen un control sobre los codgulos
sanguineos (funcidn de fibrinoélisis). Pero, ademas, aportan una serie de substancias (entre
ellas los FCs) que favorecen la reparacion de los tejidos (Anitua et al., 2004) modificando
la reactividad de las células vasculares y de otras células sanguineas en la angiogénesis
(Rhee et al., 2004; Sierko et al., 2004) al tiempo que controlan el proceso inflamatorio
reduciéndolo (Klinger et al, 2002). Juegan, pues, un papel primordial en el proceso
cicatricial y de curacién de las heridas. Es por esta razén que las plaquetas son altamente
consideradas en estas nuevas técnicas de tratamiento. Es l6gico pensar que a cuantas mas
plaquetas mas liberacién de FCs se producird (Mishra et al, 2009), de ahi que adquiera
tanta importancia el PRP.

Entre los FCs liberados por las plaquetas se incluyen el factor de crecimiento
derivado de las plaquetas (PDGF) (Fredriksson et al, 2004), el factor de crecimiento
transformante B (TGF-) (Blakytny et al, 2004), el factor de crecimiento insulina-like
(IGF-1)(Spencer et al,, 1993), el factor de crecimiento del endotelio growth-regulating
oncogene-a (GRO -a), epitelial neutrophil-activating-protein 78 (ENA-78) macrophage
inflammatory protein-1la (MIP-1a), monocyte chematactic protein-3 (MCP-3) y CD40L
(13,14) (Del Vall et al., 2006).

Las plaquetas contienen granulos alfa y granulos densos y al ser activadas
desprenden el contenido de estos granulos. Del papel de los granulos alfa se habla con mas
frecuencia mientras que el papel de los granulos densos, que también intervienen en la
modulacién del tejido y en su regeneracion, ha sido menos ponderado. Los granulos
densos contienen adenosina, serotonina, histamina y calcio (Woodall et al., 2007; Woodall
Jr et al.,, 2008; Mishra et al., 2009). La adenosina es un citoprotector primario que tiene
efecto antiinflamatorio demostrado en proceso inflamatorio asociado a nefropatia
diabética (Awad et al.,, 2006). La serotonina es una hormona eficaz en el aumento de la
permeabilidad vascular, incluso mas que la histamina (Cruz et al., 2006). La histamina es
una amina biogénica que aumenta la permeabilidad del sistema microvascular de
capilares y vénulas, es ademas un fuerte activador de los macréfagos. El calcio participa en
la cicatrizacion de las heridas actuando primordialmente en la proliferacion y
diferenciacion de los queratinocitos, también puede ser necesario en la migracion celular
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epidérmica (Lansdown, 2002; Mishra et al.,, 2009). Es por ello que se debe hacer mencién a
los mismos, resaltando sus propiedades.

2.3.3.- El Plasma Rico en Plaquetas en la actualidad
2.3.3.1.- Factores de crecimiento (FCs)

En el afio 2000, Vega et al, definieron los FCs como un grupo de sustancias de
naturaleza polipeptidica, solubles y difusibles, que tienen la capacidad de regular el
crecimiento, diferenciaciéon y fenotipo de numerosos grupos celulares. Son una fuente
autodloga de muchos factores y sustancias, sobre todo del factor de crecimiento Beta-
transformante. Estos FCs liberados tras la degranulacion de las plaquetas en el lugar de la
lesion, son los que proporcionan los mecanismos necesarios para que se produzcan las
sintesis biolégicas necesarias en el proceso de cicatrizaciéon y reparacion de tejidos
(Grageda et al., 2005).

Inicialmente el término FCs fue utilizado para definir, tan sélo, substancias que
mejoran la division celular, una vez secretadas. En la actualidad, como ya sea dicho,
incluye a proteinas que estimulan o inhiben la progresién a través del ciclo celular siendo
su principal funcién la diferenciacidn celular (Raff, 1996).

Fueron descubiertos los factores peptidicos de crecimiento debido a su capacidad
de estimular la mitosis contintia de células quiescentes, en un medio nutricionalmente
completo que carecia de suero. Esto distingue a los FCs de los elementos esenciales,
cofactores y nutrientes metabolicos, ya que no tienen la capacidad suficiente para iniciar
la division celular. En la mitosis se precisa de nutrientes y de FCs, pero so6lo los FCs pueden
iniciar la mitosis de las células quiescentes (Bennet et al,, 1993).

Los FCs liberados, desde las plaquetas, se unen a células diana, por una via
especifica, estimulando a las células a migrar o producir otras proteinas o factores
requeridos para la reparaciéon (Herndon et al., 1993). También los FCs poseen efectos en
la locomocion, en la contractilidad y en la diferenciacidon celular que son practicamente
igual de esenciales tanto en la reparaciéon como en el crecimiento de los tejidos. Estas
propiedades demostradas in vitro permitieron concluir que los FCs llevan a cabo un
importante papel en la reparacion tisular (Bennet et al., 1993).

Debe recordarse que los FCs son producidos localmente a nivel del tejido
lesionado, y sistémicamente desde diversas fuentes, pudiendo ser sintetizados por muchas
estirpes celulares que interviene en la reparacion de los tejidos. Su actuacion puede ser de
forma endocrina, paracrina, yuxtacrina, autocrina e intracrina (Bennet et al, 1993).
Dichos FCs no son liberados tan so6lo por las plaquetas sino que también pueden provenir
de los macréfagos, neutrdfilos, linfocitos y fibroblastos y se unirdn a las células diana por
via especifica a través de los receptores de superficie celulares (Herndon et al., 1993).
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Hoy, se sabe que las hormonas peptidicas poseen cualidades que les permiten
intervenir en el campo de la reparacidn de tejidos al regular el crecimiento y desarrollo de
las células por lo que algunos autores las han intentado clasificar como factores de
crecimiento. Los FCs son proteinas mientras que las hormonas pueden ser proteinas,
péptidos o derivados lipidicos (Lazaro, 2014).

2.3.3.1.1.- Posibilidades futuras de los FCs

Las lesiones de los tejidos pueden afectar a todos los seres vivos pluricelulares. Un
organismo capaz de reparar una lesion tisular pone de manifiesto su complejidad (Saulis
et al, 2001). Esta reparacién constituye un desafio cientifico que lleva a un sinfin de
profesionales al estudio de este fascinante proceso bioldgico donde confluyen diversos
estadios como son la inflamacidn, la quimiotaxis y divisién celular, la angiogénesis, la
sintesis de proteinas de la matriz extracelular y la remodelacién del tejido neoformado.

El nacimiento de un tejido nuevo donde habia una soluciéon de continuidad, la
formacién de un tejido que reproduce las propiedades morfolégicas y biomecanicas del
tejido previo, la activacién de una proliferacién masiva de varios linajes celulares en la
region lesionada y que, ademas, sea el organismo el que las activa y controla localmente
hasta conseguir la cantidad de células necesarias, son los motivos crecientes de estudio en
el campo biomédico de la reparacion tisular (Garcia Esteo et al., 2005).

La posibilidad del uso terapéutico de la propia capacidad de reparacion tisular ha
incidido, en gran manera, a despertar el interés de la comunidad médica asistencial y son
muchos los grupos de trabajo que se han orientado hacia el estudio de los FCs y de forma
mas concreta hacia el estudio del PRP, dado que en estos momentos se halla en un punto
culminante su utilidad (Eppley et al., 2006; Borzini et al., 2007; Everts et al, 2007).

Es facil comprender que sea clave el conocer los fundamentos biolégicos y
celulares, asi como las propiedades y mecanismos de actuacién, de los mediadores
moleculares que regulan estos procesos (FCs, citosinas, etc.). En las dos ultimas décadas, la
llegada de la clonacién molecular y la capacidad de producir FCs recombinantes puros a
través de las técnicas de biologia molecular ha supuesto el adquirir grandes
conocimientos tanto de los FCs como de sus acciones. El poder disponer de FCs
purificados ha permitido llevar a cabo diversos estudios experimentales en animales e,
incluso, iniciar los primeros ensayos en humanos.

La creacion de proteinas con finalidad terapéutica es un reto para la industria
farmacéutica. No hace faltar decir que poseen muchas y variadas caracteristicas positivas,
pero también tienen propiedades que, en ocasiones, dificultan su uso e incluso su
aceptacion en algunos dambitos médicos. Entre los aspectos negativos debemos mencionar
su baja biodisponibilidad oral y transdérmica, su inestabilidad fisica y quimica y su corta
vida media in vivo.

Es légico pensar que a medida que se vayan conociendo mejor sus mecanismos de
actuacién y sus propiedades se dispondra de una mayor posibilidad de uso de sus distintas
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capacidades terapéuticas, asi como un mejor y/o mayor poder de control de sus efectos
negativos, derivados de una utilidad impropia y/o inadecuada.

Las propiedades por las que los factores de crecimiento mejoran la
reparacion de las heridas son (Greenhalgh, 1996; Okuda et al., 2003; Jovani, 2009):

1- Tienen actividad quimiotactica y atraen células inflamatorias y fibroblastos
a la herida.

2- Son mitégenos y estimulan, organizan y coordinan la proliferacion celular.
3- Estimulan la angiogénesis.
4- Producen y degradan la matriz extracelular.

5- Influyen en la sintesis de citosinas y factores de crecimiento de células

\ vecinas. /

2.3.3.1.2.- Efectos sistémicos y locales de los FCs

El aprendizaje de los FCs sera utilizado para poner de manifiesto los efectos
sistémicos y locales de los mismos respecto a su capacidad de favorecer la cicatrizacion de
una herida (Herndon et al, 1993), de reparar las lesiones musculo-tendinosas y consolidar
una fractura.

Los FCs son proteinas, como ya se ha dicho, que ejercen diversos efectos sobre el
crecimiento celular, el metabolismo y la diferenciacion, regulando diferentes procesos
biolégicos a través de interacciones con receptores celulares que funcionan como un
ligando-activador de enzimas intracelulares (De Groot et al, 2001). Seran los encargados
de organizar y coordinar la proliferacion celular ya sea solos o bien asociados.

Dada la biodiversidad de accién de los FCs, demostrada en su contribucion en la
activacion celular de cualquier sistema u d6rgano (Trippel et al., 1996) se comprende el
interés despertado por su estudio y por sus posibles aplicaciones terapéuticas.

Hay varios trabajos que propugnan su utilidad en la regeneracion 6sea (Anitua,
2001; Marx, 2001; Olea et al., 2002), en cirugia oftalmolégica del limbo o de la cérnea
(Gehring et al, 1999; Hartwig et al, 2004; Marquez de Aracena del Cid et al,, 2006), en
cirugia cardiopulmonar (Kjaergard et al., 2000), en cirugia maxilofacial (Whitman et al,
1997; Marx et al, 1998; Anitia , 2006), en odontologia (Pefiarrocha et al., 2001; Ballester
et al, 2004), en traumatologia tanto en la aceleraciéon de la curaciéon de las lesiones
musculares, como de las tendinosas y en las afectaciones osteo-degenerativas articulares
(Van Der Berg et al, 2001; Sdnchez et al, 2003; Guillén et al, 2005; Cugat et al.,, 2005;
Sanchez et al, 2007; Cugat et al., 2010).
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Las indicaciones para el uso de FCs son cada vez mas numerosas, aunque hay
autores que tiene sus dudas sobre los beneficios reales. No obstante hay que decir que
estas discrepancias podrian explicarse por la aparicion de grandes diferencias en la
concentraciéon de los FCs segin el método de obtencién empleado (Landesberg et al,
1998; Martinez et al., 2002; Lorente et al., 2005).

Utilizado en traumatologia y en cirugia ortopédica dio un salto cualitativo con su
uso en medicina deportiva, donde diversos estudios han puesto de manifiesto los buenos
resultados obtenidos en la cicatrizacion y curacién de tejidos blandos. Siendo estos buenos
resultados el motivo por el que en la actualidad el PRP se utilice de forma habitual para
tratar lesiones deportivas, especialmente en el mundo del deporte profesional. Sin olvidar
el uso que se le estd dando en los procesos degenerativos articulares.

En el apartado de lesiones de tejidos blandos, concretamente en el SFP, patologia
altamente abundante tanto en el mundo del deporte como en la sociedad en general (El
Hassani, 2002; Gerster, 1980; Hill, 1989), es donde se ha querido realizar un estudio
clinico-analitico con el fin de evaluar la posible utilidad terapéutica del PRP.

2.3.3.1.3.- Efectos secundarios de los factores de crecimiento

Hasta la fecha no existen publicaciones donde se recojan referencias sobre el
riesgo de transmision de enfermedades. Marx et al. (2004) afirma que al tratarse de
proteinas procedentes de sangre autdéloga serian substancias seguras que no podrian
transmitir ni el VIH ni otras enfermedades contagiosas como podria ser la hepatitis.

Por otro lado la teoria epigenética de la carcinogénesis establece una fase de
iniciacion que incluiria las alteraciones producidas a nivel del ADN que son irreversibles,
una fase de promocion donde aumenta la probabilidad de apariciéon de alteraciones
genéticas en la célula y, por ultimo, la fase de progresion. Parece ser que los concentrados
de FCs con actividad terapéutica actuarian como promotores y no como iniciadores en la
carcinogénesis (Garcia Esteso et al, 2005), actuando sélo sobre células previamente
mutadas o iniciadas, dado que su proceso de actividad lo llevan a cabo sobre la membrana
celular y no sobre el nidcleo. Como los FCs no entran en el nicleo no son, pues,
mutagénicos y actian tan solo sobre la reparaciéon normal haciéndola mas rapida. Por
todo ello, el PRP no puede originar tumores (Marx et al., 2004).

Basandose en el conocimiento, de que todos los agentes cancerigenos tienen un
elemento comun cual es el precisar una acciéon continuada y prolongada en el tiempo
sobre la célula diana para ejercer su accion patégena, se puede afirmar que la utilizacion
del PRP, tal como indica Ballester et al. (2004), no implica ningin riesgo oncogénico si se
hace de forma especifica y concreta en la localizaciéon y en el tiempo, dado que para
muchos autores la vida media de los FCs es de 7 a 10 dias (Martinez et al., 2002).

No existen, por el momento evidencias cientificas en que se relacione la utilizaciéon
terapéutica de PRP con el inicio de un proceso cancerigeno o la reactivaciéon de un proceso
celular displasico y tampoco se ha encontrado ningtn efecto indeseable en los numerosos
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casos clinicos publicados, aunque Martinez et al. (2002) recomienda, como medida de
precaucion, no usar el PRP en pacientes con lesiones precancerigenas orales en el caso de
reparaciones alveolares bucales; recomendacién que se ha tenido en cuenta durante la
seleccion de pacientes para este trabajo, también y desde aqui quiere pedirse, como
medida de precaucion, el no uso del PRP autélogo en zonas eminentemente proximas a la
ubicacion de una lesidn precancerigena o cancerigena. Pauta de actuacién recomendada,
asimismo, por el Comité de Etica del Hospital Universitario Germans Trias y Pujol de
Badalona.

No obstante, es interesante citar el estudio realizado por Shih et al., (1996) en el
que observd la repercusion de la aplicacion terapéutica de PDGF-BB e IGH-1 sobre la
mucosa de la mejilla donde previamente se habia inducido una displasia pudiendo
apreciar que el uso de los FCs no producia una exceso de proliferacién sobre el tejido
displasico para su transformacion en carcinoma en comparacién con las muestras donde
no se colocaron FCs.

Gracias a la bioquimica se sabe que los FCs liberados por las plaquetas podrian
tener un efecto inmunovigilante hacia la transformacién neoplasica de las células del
campo quirdrgico asi como un efecto inmunomodulador en las superficies inflamatorias.
Este efecto parece que podria acelerar el proceso de curacion de la herida, al mismo
tiempo que protegeria a las pacientes de posibles recidivas in situ (Rozman et al., 2007).

En base a estos conocimientos es facil entender el tratamiento de reconstruccion
de mama con gel de PRP en la cirugia conservadora del cancer (Julian et al., 2012). En
pacientes, a las que se les practicé este tipo de reconstruccion de mama, se aprecio que el
tratamiento postoperatorio con radioterapia no se alteraba por la presencia del gel de PRP
en el lecho quirurgico ya que el gel muestra un efecto blanco para la radiacién. Ademas, el
poder hacer unas resecciones mas amplias del tejido adyacente a la masa tumoral, ya que
en el mismo acto quirtrgico se procede a la reconstruccion, evita que se produzca el tan
temido efecto impulsor (rebrote o boost) al ampliarse el margen de seguridad (Sarasqueta
et al, 2009; Julian et al.,, 2012). Esto supondria una reduccién en las indicaciones de la
mastectomia, que representa un 30-35% de la cirugia oncolégica mamaria (Barlow et al,
2001).

El estudio anatomopatologico efectuado a estas pacientes al afio, y obtenido
mediante una BAG permiti6 observar en la mayoria de los casos un efecto reparador
tisular con produccién de tejido conectivo y cicatricial en el lecho quirtargico. Tampoco se
observaron recidivas (Julian et al. 2012).

Esta técnica es importante por los buenos resultados obtenidos, por la seguridad
del trabajo bien hecho que le da al cirujano, por la técnica empleada en la obtencion del gel
de plaquetas y, también por el hecho, novedoso, de utilizar PRP alégeno. El gel de PRP con
los FCs se obtiene de uno o mas donantes, acompafiantes voluntarios de las pacientes a los
que se les practica una plasmaféresis el dia antes de la intervencion. Hay que destacar que
los criterios para seleccionar a los donantes son muy simples, se tiene en cuenta tan sélo:
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- Serologia infecciosa negativa.

- Ausencia de trombocitopenia.

- Ausencia de anemia.

- Que el Grupo y el RH sean compatibles con los del paciente receptor.

- Dificultad de acceso a via periférica.

Por todo ello, se piensa que es una técnica con una amplia proyeccién de futuro.

No obstante, y tras la reunién promovida por la AEMPS en Madrid el 03.12.2013
hay que tener en cuenta una serie mas amplia de consideraciones de exclusién en el
momento de pensar en proceder a una donacion.

Segin la AEMPS, hay que afadir a los posibles motivos de exclusién otras causas
que pueden ser:

- Permanentes en pacientes con enfermedades cardiacas, con antecedentes de
hepatitis B, con marcadores positivos para el VCH o VIH.

- Temporales en pacientes con infeccién bacteriana.

Todo ello lleva a una reflexién que puede concluirse afirmando que el tratamiento
con PRP debe de ser preferentemente de origen autélogo pero que en caso de necesidad,
por la presencia de enfermedades lineales del grupo de las contraindicaciones, podriamos
recurrir al PRP de origen aldgeno si la patologia fuera lo suficientemente importante para
ello.

2.3.3.2.- Biologia de la reparacion tisular

Durante la reparacion tisular se producen una secuencia de mecanismos biolégicos
cuya comprension ayuda a conocer el papel que desempefian los FCs en los citados
mecanismos y los principios basicos de su utilizacién asi como el potencial clinico del PRP
(Sanchez et al., 2004).

En términos globales, en el proceso de reparacion de los tejidos se reconocen tres
fases consecutivas que se superponen entre si: una fase inflamatoria aguda, una segunda
fase de proliferacion y reparacién y una tercera fase de remodelacién (Bennett et al.,
1993).

Desde la vertiente molecular la respuesta de los tejidos a una lesién se caracteriza
por un perfil determinado de secrecién y actividad de los FCs que va modificaAndose a
medida que evolucionan las fases de reparacion. La liberacion de los antes dichos FCs, en
respuesta a la lesion, es coordinada por un aumento en la expresion de receptores
especificos para estos FCs.

Después de producida la lesion, y durante la fase aguda, las membranas celulares
sufren dafios que se traducen en cambios en la permeabilidad vascular y como

Tesis Doctoral



Estado del Arte 37

consecuencia de ello hay trasvase de fluidos, vasoconstriccién reactiva, isquemia y
cambios metabolicos, celulares y quimicos que van cambiando y/o evolucionando en el
transcurso de las distintas fases.

Si todo funciona a la perfeccion los cambios celulares llevan a la reparacién del
tejido y en casos desfavorables conducen a degeneracién crénica, al tejido cicatricial y a la
formacidn de fibrosis y adherencias.

2.3.3.2.1.- Fase inflamatoria

La inflamacién es la reaccion de autodefensa que posee el organismo para
defenderse de las agresiones externas sean de procedencia mecanica, fisica, quimica o
bacteriana. Su objetivo consiste en eliminar los elementos nocivos o, en su defecto,
inactivarlos para proceder a la limpieza del tejido y conseguir las condiciones éptimas
para los sucesivos procedimientos de proliferaciéon (Garcia Esteso, 2005).

Esta fase se caracteriza por un aumento de vasodilatacién, inducida por el 6xido
nitrico (NO), y por un aumento del flujo sanguineo que facilitara el movimiento secuencial
de las distintas poblaciones celulares hacia el lugar de la lesion. Aqui los neutréfilos
seguidos de los monocitos y macréfagos limpian la zona fagocitando los restos celulares
del tejido dafiado. Al mismo tiempo que los macréfagos amplifican las sefiales moleculares
suministradas por el coagulo sanguineo que se formard después de la lesiéon vascular
(Sherwood, 2002).

La principales caracteristicas clinicas de la inflamacién son: tumefaccion, rubor,
calor, dolor y como consecuencia de todo ello puede coexistir un déficit en la
funcionalidad. En la figura 2.11a puede apreciarse el edema caracteristico de la
tumefaccién. En la figura 2.11b aparte de apreciarse el edema se visualizan signos de
rubor. El calor se evalda al tacto y el dolor sera reflejado por el paciente, segiin su grado de
sensibilidad.

Figura 2.11.- a) rodilla con proceso inflamatorio;
b) retropié con signos inflamatorios en zona tarso-metatarso.
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2.3.3.2.2.- Fase proliferativa y de reparacion

Suele comenzar al cuarto dia de la agresién tisular, destaca por la proliferacion
celular cuya finalidad es alcanzar la reconstitucién vascular y restituir la zona dafiada con
tejido neoformado. Su proceso puede durar varias semanas (figura:2.12a). Los cambios
caracteristicos de esta fase son la formacién del coagulo de fibrina y la migracion celular
de fibroblastos y células progenitoras que proliferan y sintetizan proteinas de la matriz
extracelular, principalmente colageno (Bennett et al., 1993).

Para conseguir la reparacién se precisard de nuevos vasos que garanticen un
aporte adecuado de sangre, oxigeno y nutrientes. Gracias a los FCs los vasos intactos de la
zona peri-lesionada generan brotes vasculares que migran hacia la zona lesionada, van de
la periferia hacia la zona central de la herida a reparar (figura 2.12b). Los macré6fagos
activados son parte integrante de la respuesta neovascular y liberan TGF-f y VEGF. El
VEGF es asimismo sintetizado por los queratinocitos.

Figura 2.12.- a) fase de reparacion; b) fase de proliferacién

El VEGF es el factor de crecimiento mas importante de la angiogénesis y al unirse a
sus receptores estimula la proliferacion de células endoteliales. Este factor de crecimiento
es estimulado por otros FCs como son el TGF-f, PDGF, TGF- a y las citocinas. El FGF- es
un potente factor angiogénico, que va acompafiado por el IGF-1, que es, asimismo, un
potente agente quimiotactico para las células del endotelio vascular (Bennet et al., 1993).
Los FCs PDGF y TGF-B son, también, importantes en la correcta maduracion y
remodelacion vascular (Leibowitz et al., 1990).

Desde hace afios hay abiertas distintas lineas de investigacion encaminadas a
valorar, a ciencia cierta, el papel del VEGF y de sus receptores en la remodelacién de
tejidos blandos. Por ello se ha utilizado en la reconstruccién del ligamento cruzado
anterior (Petersen et al., 2003; Vavken et al., 2011), en roturas tendinosas (Sanchez et al.,
2003), en ulceras, en lesiones condrales intraarticulares (Sanchez et al., 2002); en
definitiva, en todas aquellas patologias en que las dificultades apreciadas en la reparacion
pueden ser atribuidas a un déficit en la vascularizacién (Tate et al., 2010).
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Se puede afirmar que la angiogénesis es un eslabén clave en el proceso de
cicatrizacion, revascularizaciéon y regeneracion tisular. Es decir desempefia un papel
primordial en la segunda fase de la biologia de la reparacién

Asi, en el fendmeno de la angiogénesis, después de sucesivas divisiones de las
células endoteliales, se origina un elemento canaliculado que se volvera a dividir en su
extremo adquiriendo una forma de botén. Estos botones vasculares individuales crecen
uno encima de otro uniéndose y formando asas vasculares que iran ramificAndose hasta
encontrar un vaso mayor donde puedan desembocar.

A remarcar, en este apartado, que a la semana, aproximadamente, el tejido
lesionado ha sido invadido por fibroblastos activados que son estimulados por TGF-1 y
otros FCs para sintetizar y remodelar una nueva matriz rica en colageno. Esta estructura
es denominada tejido de granulaciéon que invadira el espacio lesionado y constituye el
elemento mas caracteristico de esta fase. Es en este momento cuando las células
endoteliales utilizan la fibrina y el tejido de granulacién como soporte.

Los trabajos de investigacion desarrollados para llegar a un mejor conocimiento de
la biologia de la reparacion del tejido fibro-eldstico proporcionaron unos conocimientos
basicos que permitieron plantear a la clase médica el uso de los FCs en el tratamiento de
la patologia derivada de las fascias enfermas o lesionadas.

2.3.3.2.3.- Fase de diferenciacion y remodelacion

En esta fase de remodelado, el tejido se va reestructurando y va siendo sustituido
por otro tejido mejor organizado cuyas fibras de coldgeno han ido madurando y se han
orientado. La extension de la lesion se reduce al tiempo que va disminuyendo el proceso
de angiogénesis y el contenido de agua en el tejido neoformado, que ganara consistencia
hasta convertirse en un tejido reparado (Martin, 1997). En la figura 2.13 se presenta un
ejemplo de tejido reparado que se halla en fase de remodelacidn.

Figura 2.13.- Fase de diferenciacion y remodelacion
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Para que el tejido neoformado sea sustituido por una cicatriz deben de suceder una
serie de cambios en la matriz extracelular; el PDGF, el FGF, y diversas citocinas (IL-1, TNF-
a) inducen la secrecién de metaloproteinas (MMP) por parte de los fibroblastos,
macrofagos, neutrofilos, y algunas células epiteliales que se encargan de degradar el
colageno y otras proteinas de la matriz extracelular.

El metabolismo del colageno, dentro de la zona lesionada, es un equilibrio entre la
sintesis y la degradacidn. El resultado final de los procesos de sintesis y degradacién es la
remodelacion (Slavin, 1996).

Este hecho cambia el entorno bioquimico de la lesién influyendo en la evolucién
clinica: “Se observa una disminucién significativa de la inflamacién asi como una
aceleracion de la fase de proliferacion y de reparacién” (Sic) (Sanchez et al, 2004).

2.3.3.3.- Plasma rico en plaquetas (PRP) en el proceso de regeneracion tisular

Estudiar la curacién es un proceso arduo y dificil dado que en ella participan
muchos tipos celulares y factores de crecimiento. En condiciones normales, tras
producirse la lesion del tejido, el organismo va a ser protegido por las plaquetas, que
liberaran una gran variedad de FCs almacenados en sus granulos alfa y que promoveran la
curacion tisular. Sin embargo, diversos estudios experimentales se esfuerzan en
demostrar alteraciones en la actividad de los FCs durante el proceso de curacién de las
heridas atribuyéndolo a que puede verse reducida su sintesis, a que se incremente el
grado de degradacion, o el grado de inactivacion. No obstante, hay quien afirma que el uso
topico de los geles formados tras la agregacion plaquetaria promueve el aporte exdgeno e
in situ de estos FCs contrarrestando, con ello, las alteraciones anteriormente resefiadas
(Crovetti et al., 2004).

Asi pues, cuantas mas y mejores plaquetas lleguen al lugar de la lesién mas rapido,
mayor y mejor sera el proceso de regeneracion (Aghaloo et al, 2004; Freymiller et al,
2004; Mishra et al, 2009); no debe de olvidarse que hay otros autores como Anitua et al,,
2004 y Grazini et al., 2006 que no comparten esta opinién y afirman que no siempre mas
es mejor, con ello dan a entender que son muchos los factores que influyen en la obtenciéon
de un 6ptimo PRP (Jovani, 2009). Este aumento del nimero de plaquetas autélogas, por
encima del valor basal, utilizado como tratamiento en las lesiones tisulares consigue una
resoluciéon mas rapida de la clinica y una reduccion de las recidivas (Orozco et al., 2010)

El PRP fue definido como el volumen de plasma autdlogo que tiene una
concentracion plaquetaria por encima de la linea basal (Marx, 2001; Grageda et al., 2005;
Pietrzak et al, 2005). El PRP es, asi mismo, otra forma normal de coagulo sanguineo
autologo que contiene un ndmero favorablemente elevado de plaquetas, siendo su pH
entre 6,5y 6,7.

Seglin Marx et al. (2000) un buen PRP es aquel cuyo concentrado de plaquetas sea
4 veces mayor que el recuento inicial, unas 10 elevado a 6pl. Segin dicho autor las
concentraciones menores no van a mejorar la regeneracién y las mayores no se ha
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demostrado que funcionen (Jovani, 2009). Weibrich et al. (2002, 2003) menciona que en
un 10% del total de los preparados plaquetares que obtuvo con el sistema Curasan el
ndmero final de plaquetas fue menor que el inicial. Atin existe una franja u horquilla de
datos numéricos a la hora de definir el concentrado plaquetar, que no ha quedado
perfectamente definido, y cada empresa fabricante de equipos de obtencién de PRP se
basa, para su fabricacion, en fundamentos cientificos y bibliograficos que difieren entre si.

Hoy se acepta que el PRP debe tener un concentrado plaquetar superior al
recuento basal dado que son multiples los factores que influyen en la obtencién de un
correcto PRP.

El PRP se obtiene de la propia sangre del paciente por lo que no puede causar
trastornos de hipersensibilidad y no permite adquirir enfermedades transmisibles (Marx
et al, 1998; Marx, 2001; Marx et al., 2005), tal como se menciona en el apartado 2.3.3.1.3.
Se ha observado, tras los distintos controles realizados, que el PRP no altera los
tratamientos con anticoagulantes, no altera los indices de glicemia, no altera la tension
arterial.

Existen discrepancias en cuanto a detalles técnicos sobre la inclusién o no de
leucocitos o hematies en el momento de obtener el PRP, sobre la velocidad y sobre el
tiempo de duracién de la centrifugaciéon aunque hay autores que se atreven a afirmar que
los resultados finales son similares (Weibrich et al.,, 2002; kevy et al., 2004; Weibrich et al,
2005; Beca et al., 2007).

Tanto para Whitman (1997) como para Marx et al. (2001) el PRP sera la fraccién
de plasma que contiene el buffy coat (bc) que es la capa leucoplaquetaria que se ve, tras la
centrifugacion, entre plasma y glébulos rojos. Es blanquecina y tendra de media un millén
de plaquetas. Segin la experiencia de Marx (2004) y segun el test de Reeder las plaquetas
de mayor actividad estan mezcladas con el milimetro mas superior de las células rojas por
lo que el PRP preparado para administrar tendria que tener, segun ellos, un color rojizo
(Jovani, 2009).

El espafiol Anitua en 2004 defendi6 la no inclusién de leucocitos, fraccién situada
inmediatamente por encima de los hematies, argumentado que alteran la funcién de
algunos FCs e interfieren en la accién antiinflamatoria. Otros como Harvest y su grupo
(PReP2) aducen que carece de importancia y no les importa introducir algunos hematies
en el PRP. Damia (2012) escribe que hay autores (Trowbridge et al., 2005; Bielecki et al.,
2007) que prefiren incluir leucocitos por su efecto antimicrobiano y desinfectante al usar
el PRP como gel en algunas cirugias o en el tratamiento curativo de las tlceras dérmicas.

En los ultimos afios se ha establecido una diferenciacion entre PRP y PRGF al
considerar que este no debia de contener glébulos blancos, al tiempo de que coexisten, en
él, un incremento de la concentraciéon de plaquetas junto al incremento cuantitativo y
cualitativo de los principales FCs conocidos, como ya se ha explicado. Esta nomenclatura
conferiria una nueva importancia al plasma como fuente de FCs de origen plasmatico con
valor equiparable a las plaquetas (Anitua et al., 2007). A esta fraccion plasmatica Anitua le
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llama Plasma Rico en Factores de Crecimiento (PRGF). Este PRGF defendido por Anitua y
su grupo, y al que se ha sumado el grupo de trabajo de la Fundacién Garcia-Cugat, es el que
se obtiene al procesar el plasma con el PRGF System comercializado por el centro
Biotechnology Institute (BTI).

No es aconsejable almacenar estos concentrados durante mas de 8 horas ya que no
se ha probado que sean utiles tras este tiempo y tampoco se recomienda su congelacién ya
que se puede lesionar y romper las membranas de las plaquetas (Marx et al., 2005; Mei-
Danetal., 2010).

Consideraciones emitidas por la AEMPS respecto al PRP (ver anexo A1):
1- Es un medicamento de uso humano.
2- Es de produccién no industrial.
3- Precisa de un prescriptor autorizado y acreditado.
4- Que se aplique con las garantias que son inherentes a este medicamento.

5- Que se haga una produccién segura como la que garantiza la técnica
cerrada con equipos certificados o instalaciones auditadas,
inspeccionadas y validadas.

6- Que se hagan ensayos rigurosos que soporten cientificamente las
distintas indicaciones.

7- Que se hagan con sistema de trazabilidad de los pacientes y las fracciones
aplicadas.

8- Que se use un sistema de vigilancia y aviso organizado.

9- Que se dé la debida informacion al paciente.

10- Que no se haga publicidad al publico en general.

2.3.4.- Métodos de obtencion del PRP

El trabajo de Marx (1998) basado en concentrar el maximo niimero de plaquetas,
para a su vez poder aprovechar las proteinas que existen en su interior, le llevaron al
estudio de la centrifugacion con el fin de definir y acotar los parametros adecuados para
conseguir la decantacién y/o diferenciaciéon de las células sanguineas precipitando al
fondo las de mayor peso y dejando por encima, l6gicamente, a las de menor peso. Asi, los
hematies con su mayor peso quedan depositados en el fondo del tubo de ensayo, a
continuacion se deposita la seria blanca o leucocitaria e inmediatamente por encima el
plasma con las proteinas plasmaticas y las plaquetas. Hasta este instante, todos los
procedimientos utilizados para poder obtener estos concentrados precisaban de gran
cantidad de sangre y, ademas, requerian de una amplia aparatologia (campanas de aire
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laminar) y de un dmbito de zona quirdrgica, eran por lo tanto de uso exclusivamente
hospitalario, siendo poco practicos y reservandose para la cirugia reconstructiva.

Con el tiempo, la inquietud de los clinicos les llevo a desarrollar otros métodos mas
cémodos, mas simples y que no precisaran de areas quirdrgicas. Y aunque debian recurrir
a centrifugadoras especificas, el problema principal se redujo a la necesidad de seguir
utilizando unos volimenes de plasma considerados excesivos.

A raiz de distintos programas de estudio y del desarrollo de distintas técnicas se
fueron implementando distintos métodos de obtenciéon de PRP que, hasta la fecha, pueden
clasificarse en tres grupos que pasan a describirse a continuacion:

2.3.4.1.- Primer grupo

En este apartado se incluyen aquellos métodos que requieren maquinaria
sofisticada, es un procedimiento que esta bien automatizado y que es cerrado.

Es el método de la aféresis plasmatica y sélo se usa en ambiente hospitalario al no
estar permitido el transporte de hemoderivados (Palmer et al., 1998). Cuando lo que se
pretende, con esta técnica, es aislar plaquetas se le llama plaquetoféresis y la usan los
hematdlogos para aportar plaquetas en transfusiones de pacientes con patologia
sanguinea grave. Ademas se suele reinfundir no sé6lo el PRP si no el resto de células o
sobrante.

Segun la bibliografia, se utiliza sangre del propio paciente pero, también, puede
utilizarse sangre de donantes con Grupo y RH compatible. El procedimiento tiene una
duracion de aproximadamente 90 minutos y se precisan entre 400 y 500 ml. obteniéndose
unos 200 ml. de volumen de concentrado plaquetar (Marx, 2001) y menos de 0,5 ml. de
hematies. El principio fisico de este grupo es el gradiente de peso en una centrifuga, asi
pues, sera el peso de los distintos componentes del tejido sanguineo lo que hara que la
centrifuga los desplace mas o menos hacia la periferia.

Debe referenciarse, asimismo, la observacién apreciada sobre:

a) los cambios que sufren las plaquetas durante su almacenamiento, asi cuanto mayor
es el tiempo de almacenamiento mayor es la probabilidad de que se produzca
fragmentacion de las mismas; proceso que debe de evitarse ya que es un requisito
importante, en esta técnica, la conservacién integra de las plaquetas sin que
lleguen a activarse (Yamada, et al., 2006).

b) la liberacion por parte de las plaquetas del contenido de los granulos alfa, de
forma espontanea, y que llevan a cabo a las pocas horas de la extracciéon de la
sangre; es por ello que se aconseja no demorar en exceso su utilizacion.

Francesc Pardo i Camps



44 Capitulo 2

2.3.4.2.- Segundo grupo

Este grupo basa su mecanismo en el mismo sistema que el anterior, pero, el
sobrante no es reinfundido al paciente. Utilizan maquinaria cara y especifica de
centrifugacién y se consideran sistemas cerrados.

Entre ellos hallamos el sistema Platelet Concentrate Collection System ® PCCS
(Gemmel CCE, 2001; Ballester et al., 2003; Leitner et al., 2006). Este sistema suele utilizar
entre 50-200ml. de sangre que se extraen del paciente por medio de una jeringa
impregnada de anticoagulante (citrato s6dico). Esta sangre se trasvasa a un recipiente
especial bicameral flexible que sera sometido a centrifugacion por espacié de 3,45 minutos
a 3000 revoluciones / minuto (rpm). Previamente se pesa el contenido de dicha bolsa para
poner un contrapeso de agua que equilibre el rotor de la centrifuga. Después de este
centrifugado se separa el suero de la fase roja abriendo la comunicaciéon entre ambas
camaras de la bolsa e insuflando aire en la camara principal de forma que el suero se
trasvase a la segunda cdmara. A continuacién, y una vez cerrada la comunicacién entre
ambas camaras, se procede a un segundo centrifugado a 3000 rpm durante 13 minutos.
Una vez transcurridos estos 13 minutos se extrae el plasma pobre en plaquetas (PPP)
inyectando de nuevo aire en la camara que contiene el suero y quedarg, en el fondo, el
PRP en una cantidad que puede oscilar entre los 5-7cc.

El sistema Haverts Smart Prep System® (Zimmermann et al., 2001; Ballester et al.,
2003) se basa en el mismo principio de centrifugado, utiliza la misma cantidad de sangre y
los recipientes, aunque parecidos, presentan otro disefio. Al sistema, mas evolucionado, se
le llama Synphony II. Una vez extraida la sangre con jeringa, impregnada con citrato
sédico, se deposita en el recipiente rigido bicameral. Se diferencia del anterior sistema en
que tiene un solo programa y su duracién es de 14 minutos, durante este tiempo la
maquina realiza, de forma automdtica, un primer centrifugado, separa e inclina el
recipiente de forma que el suero pasa a la segunda cidmara empezando el segundo
centrifugado y concentrando, con ello, las plaquetas. A continuacién se procede a sacar el
recipiente y con la ayuda de una jeringa se aspira el concentrado de plaquetas cuyo
volumen oscilara en unos 7 ml.

Otro sistema es el Vivostat PRF ® (Ballester et al, 2003) que precisa de 120 ml.
de sangre e incorpora un sistema automatico que a través de un proceso de centrifugacion
separa el concentrado de plaquetas y FCs. Tiene la peculiaridad de poderse aplicar
directamente en forma de spray.

2.3.4.3.- Tercer grupo

Este grupo utiliza tubos de ensayo y el volumen sanguineo es pequefio, la cantidad
no supera los 50 ml. No obstante la cantidad varia en funcién de la patologia que deba
tratarse. Se requiere extraer tanta sangre como tubos se precisen para obtener el
concentrado final deseado. Este sistema requiere de operadores bien adiestrados en el
manejo de los utensilios y de la técnica para que los resultados sean 6ptimos.
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Quizas no sean sistemas completamente cerrados ya que al proceder al pipeteado
los tubos de concentrado plasmatico podrian estar, relativamente, abiertos. También,
algiin que otro sistema de este grupo podria propiciar el que el concentrado plaquetar
tenga un cierto grado de contacto con el medio ambiente al transferir la sangre contenida
en la jeringa, con la que se ha hecho la extraccion al paciente, al tubo de la centrifugadora y
de los tubos de la centrifugadora al recipiente o jeringa, donde se puede activar o no el
PRP, y desde de donde se va a transferir al cuerpo humano.

En este tercer grupo destacan sistemas como:

- Sistema PRGF System II. BTI®

- Curasan System ®

- Sistema del Dr. Sonnleitner

- Sistema del Dr. Gonsord

- Fibrinet® Autologus Fibrin et Platelet System
- Plateltex®

- Frident - Schiitzer®

- PDGF90-1

- Plaquetar®

- Proteal® - Soluciones bioregenerativas
2.3.4.4 Valoracion de los métodos de obtencion

Existen diversos trabajos en los que se comparan los resultados de los diferentes
métodos (Zimmermann et al, 2001; Gonshor, 2002; Ballester et al., 2003; Weibrich et al.,
2002; Anitua et al, 2005; Lorente, 2010) permitiendo observar el rendimiento de los
mismos en la obtencidén del nimero de plaquetas o del nimero de FCs; también, en la
mayoria de ellos se habla de la funcionalidad de las plaquetas o del momento de activacién
de las mismas y, ademas, la casi totalidad de ellos versan sobre la eficacia de los FCs en la
regeneracion osea (Jovani, 2009).

Ferndndez Barbero et al, (2006) realiz6 un estudio de citometria de flujo y
microscopia electrénica con el fin de conocer las caracteristicas morfolégicas de las
plaquetas en concentrados plasmaticos y evaluar el estado de las mismas tras las distintas
manipulaciones en el procedimiento y catalogar su utilidad como transportadoras de FCs
(Lorente, 2010).

Analizadas todas estas aportaciones, el método que deberia considerarse como el
mejor seria aquel que permitiera obtener un PRP sin necesidad de un gran volumen de
sangre (si no fuera imprescindible para la actuacién terapéutica posterior), que el
procedimiento fuera considerado cerrado y en el que la intervencion del técnico-operador
no modificara la calidad del resultado final.
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Un primer parametro a considerar seria el verificar la validez del sistema para
conseguir la mayor concentraciéon tanto en el nimero de plaquetas como en el de los
principales FCs ya que la variaciéon de este parametro podria ser la causa de que los
resultados clinicos fuesen tan diversos en funcion del autor. Everst, tras comparar los tres
métodos, comenta que la obtencién de una mayor concentracién de FCs se consigue
cuanto menos se activen las plaquetas durante el proceso de obtencion del PRP, teoria
que comparten Vassallo y Skripchenko (Everst et al., 2006a; Everts et al., 2006b; Vassallo
et al., 2006; Skripchenko et al., 2008).

Hay autores como Andrade et al., (2008) que destacan el hematocrito inicial de la
muestra como factor influyente en las propiedades del PRP y que a mayor hematocrito
mas volumen de PRP se obtiene; afirmando, asimismo, que el recuento de plaquetas del
PRP depende del recuento de plaquetas en la sangre basal. Es por ello que en este trabajo
se ha dado relevancia al poder conocer el nimero de plaquetas cuantificadas en la muestra
inicial y/o basal. Asi en todos los tratamientos realizados se ha incluido en el protocolo
terapéutico el registro del nimero de plaquetas en el analisis basal.

Recogiendo las propuestas del Lorente (2010), que ademas el autor comparte
plenamente y que ha modificado levemente, los objetivos del método ideal son aquellos
que consiguen:

- Sistema cerrado en el que la sangre no se vea expuesta al medio externo hasta el
momento de su utilizacién. Hay sistemas que podrian mejorarse si en el momento
de la extraccion de la sangre del paciente ésta no se recogiera en una jeringa de la
cual debe de extravasarse a los tubos de centrifugacién sino que se recogiera
directamente en unos tubos con vacié que pudieran depositarse tal cual a la
centrifugadora para proceder directamente a decantar las distintas fraccionas de
plasma.

- Que nos proporcione la suficiente concentracion de plaquetas y FCs para obtener
la mejor de las regeneraciones posibles sin necesitar un gran volumen de sangre.

- Que no fragmente o active las plaquetas durante su manipulacidon, manteniéndolas
integras hasta el momento de su utilizacion.

- Que la intervencion del técnico-operador no modifique la calidad del resultado
final.

- Que minimice los riesgos de contagio tanto para el complejo plaquetar como para
los profesionales sanitarios.

2.3.5.- Tratamiento de las lesiones del tejido fibroelastico con PRP
2.3.5.1.- Motivos de aplicacion del PRP
Las células del tejido fibroelastico tiene una escasa capacidad de recambio y muy

poco aporte sanguineo por lo que la reparacion y, como no, la regeneracién de una rotura
fibroelastica sera un proceso lento (Mishra et al., 2009; Abellanet, 2009), que en ausencia
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de un tratamiento quirurgico puede ser, incluso, un proceso incompleto (Sanchez et al.,
2003).

En estudios epidemiolégicos se ha podido observar que las lesiones musculo-
esqueléticas no son tan sélo el motivo principal de la reducciéon de la capacidad de
rendimiento de los atletas sino que son el motivo principal de las retiradas prematuras de
la competicion. Asi, pues, las lesiones tendino-musculares, fibro-musculares y en general
las musculo-esqueléticas, tan frecuentes en atletas de élite, pueden suponer largos
periodos de convalecencia y un importante coste econémico tanto para los mismos atletas,
como para sus clubs, como para las entidades patrocinadores; costes que hasta la fecha no
se han conseguido reducir con los tratamientos conservadores habituales y tradicionales.

Este hecho, y los buenos resultados obtenidos tanto en los estudios in vitro como el
referenciado por Klein et al., (2002) en el que se demostré que la presencia del PRP en el
cultivo de las células de tenocitos humanas promovia la regeneracion del tendén mediante
la proliferacion y la produccion de colageno total, como en los tratamientos practicados
en la poblacién en general, ya sea en forma de soporte a la cirugia como en forma de
tratamiento primario, han sido la causas del interés y de la gran atenciéon prestada a esta
técnica terapéutica por parte de los especialistas en medicina deportiva, que se ven
sometidos por parte de los patrocinadores, clubs y deportistas a una gran presién dado
que les exigen muy buenos resultados en un plazo de tiempo cada vez menor. Asi, se ha
constatado que el uso del PRP en el tratamiento de lesiones musculo-esqueléticas no solo
ha acortado el tiempo sino que ha mejorado la calidad de esta curacién al optimizar la
calidad del tejido reparado dado que la finalidad de estos tratamientos, como ya ha sido
dicho, no es la reparacion del tejido dafiado sino su regeneracién o sea la restitucion por
un tejido nuevo cuya sintesis arquitectonica y su capacidad funcional sea lo mas parecida
posible a la del tejido original (Aspenberg, 2007); contribuyendo, todo ello, a estimular,
mas si cabe, a la comunidad cientifica para desarrollar nuevas técnicas basadas en un
mejor conocimiento de la biologia molecular y en beneficio no solo del deportista sino de
la poblacién en general, ya que al acortarse el tiempo de curaciéon hay una menor perdida
de la capacidad fisica global y una menor perdida de la calidad de la masa muscular con lo
que los tiempos fisioterapéuticos se ven acortados y el regreso ya sea a la alta competiciéon
o a las tareas de la vida cotidiana se producen antes y, ademas, con mayores garantias de
éxito (Kasemkijwattana et al., 2000; Menetrey et al., 2000; Sanchez et al., 2005).

Lucarelli et al, (2005), demostré que el PRP tenia un efecto positivo sobre la
proliferacién de células madre humanas. Los trabajos de investigacién llevados a cabo
sobre la biologia de la reparacién de los tejidos fibroelasticos proporcionaron unos
conocimientos basicos sobre la actuacion de los FCs en las distintas fases de este
procedimiento (Knighton, 1982; Abellanet, 2009; Mishra et al, 2009). Un primer estudio
in vitro demostré que el PRP estimulaba la proliferacion de células como los osteoblastos,
fibroblastos, tenocitos, condrocitos y células madre mesenquimales (Park et al., 2008;
Alsousou et al.,, 2009; Dohan Ehrenfest et al, 2009).

De estos estudios y de la aplicacion del PRP se han beneficiado la regeneracion de
roturas fibroelasticas, de tendones, de fascias, caracterizadas, como se ha dicho
anteriormente, por el escaso aporte sanguineo de sus células lo que provoca que el
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proceso de curaciéon sea lento (Molloy et al, 2003). Estudios realizados en tendones
rotulianos de animales de experimentacion inyectados con PRP han constatado el
incremento del potencial de curacién (Kajikawa et al, 2008). Hay, también, estudios in
vitro que contradicen lo antes expuesto (Chaput et al., 2007). También, han contribuido a
crear confusion, en los foros cientificos, la gran variedad de sistemas utilizados en la
obtencion del PRP, las distintas formas de su aplicacion, y la praxis de distintos colectivos
de profesionales que, muy probablemente, carecen de la formacién adecuada para la
correcta utilizacion de las terapias con FCs.

Otros estudios, aunque, con un numero pequefio de pacientes y, quizas, sin ser
aleatorizados han puesto de manifiesto los beneficios del PRP centrados en el
acortamiento del tiempo de recuperacién de las lesiones de origen musculo-esquelético,
en la reduccién del proceso inflamatorio, en la reduccién del dolor y en la mejora de la
calidad de la regeneracion 6sea y tisular (Alsousou et al, 2009; Dohan Ehrenfest et al,
2009). Orozco et al, (2010) refrenda esta teoria basandola en el efecto que el PRP tiene de
predominio sobres los efectos regenerativos por encima de los reparativos, al verse
mejorada la funcién de regeneracion fisiolégica de las células progenitoras mediante
bireactores que pueden conseguir una regeneracion tisular mas rapida y segura.

En sus inicios la aplicacién clinica de PRP fue como de agente hemostatico,
aprovechando sus propiedades de activar de forma local la cascada de la coagulacion. Una
vez activada esta cascada, una elevada concentracién de plaquetas se adhiere a la
superficie dafada. Asi, la activacidn y degranulaciéon de dichas plaquetas va a producir la
liberacion de las sustancias hemostaticas (Rieman, 2000).

Posteriormente se ha descrito que la concentracion de las moléculas bioactivas que
existen en el PRP tienen un gran peso especifico en las fases inflamatorias, proliferativas y
de remodelacién de la cicatrizacion de las heridas y dado que la reparacion de las
estructuras fibroelasticas es similar a la cicatrizacion de las heridas se plante6 el
aprovechar las propiedades de las moléculas bioactivas del PRP en la curacion de
tendones y musculos (Eppley et al, 2004; Eppley et al, 2006; Mishra et al, 2009). Asi,
Eppley et al. (2006) justifica el uso del PRP en el hecho que las proteinas, contenidas en
los granulos alfa de las plaquetas, poseen una fuerte influencia sobre los fenémenos
reparativos de las heridas y que entre dichas proteinas se encuentran los FCs derivados de
plaquetas o PDGF.

Del Valle et al. (2006) consiguio describir en el sistema musculo-esquelético la
distribuciéon de una serie de receptores para los factores de crecimiento derivados de las
plaquetas (PDGFRa y PDGFRf) y como dichas células responden al PDGF (Jensen et al.,
2005) cabe, pues, pensar que existe justificacion racional para el empleo del PDGF en
aquellas patologias en que se requiera regeneracién tisular, lo que le convierte en un
potencial factor terapéutico.

Gracias a estos conocimientos, grupos de cirujanos vasculares y cirujanos plasticos
encomendados a la dificil tarea de tratar tlceras crdnicas vasculares o cirujanos plasticos
con experiencia en el tratamiento de dlceras varicosas, pie diabético, radiopatias, perdidas
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de tejidos blandos tras lesiones traumaticas han trabajado arduamente hasta tener la
evidencia clinica y cientifica, en ocasiones no cuantificada, de una evolucién claramente
satisfactoria de los resultados reparativos obtenidos mediante el tratamiento con PRP
(Marti-Mestre et al., 2005; Awad et al., 2006; Mont6n et al., 2007).

Estas nuevas vias de tratamiento han provocado gran expectacion, en el ambito
social, al poder conocer mejor los resultados que van apareciendo tras las investigaciones
realizadas en el campo de la medicina molecular.

2.3.5.2.- Mecanismos de actuacion del PRP

Sabido es que las que las plaquetas, tal como se ha dicho en el apartado 2.3.2.2,
son células hematicas que desempefian un papel crucial en el mantenimiento de la
hemostasia por su contribucién a la formacién del codgulo en las zonas del cuerpo donde
se produce una lesién vascular (Walsh, 2004). Hay que saber, también, que emanan una
serie de sustancias favorecedoras de la reparacion tisular (Anitua et al, 2004), que
modifican la reactividad de las células vasculares y de otras células sanguineas en la
angiogénesis (Rhee et al, 2004; Sierko et al, 2004) e intervienen en el control de la
inflamacidn (Klinger et al., 2002; Mishra et al., 2009).

Asi pue, el PRP desarrolla un importante tarea al promover la angiogénesis y se
puede afirmar que la angiogénesis es un eslabén clave en el proceso de cicatrizacion,
revascularizacidén y regeneracion tisular. Los estimulos que contribuyen a favorecer la
angiogénesis son:

- Una reducida presién de oxigeno y/o una alterada relacién metabélica producida
por un aumento de la actividad muscular (Gustafsson, 2001).

- Factores metabolicos por si mismos (Adair et al., 1990).

- Factores mecanicos asociados al flujo sanguineo como puede ser el aumento de
estrés del corte capilar o “shear stress” (Hudlika, 1998).

- Aumento de la tensién de los capilares (Brown et al., 2003).

- El factor de crecimiento endotelial vascular (VEGF) (Kit RHVE, 2010), siendo el
factor de crecimiento especifico mas potente identificado.

Por ello, en los ultimos afios, se ha experimentado en el uso del poder de los
propios factores angiogénicos humanos.

Durante la angiogénesis, y por estimulo de los VEGF, los vasos sanguineos con poca
actividad, o incluso inactivos, llegaran a generar nuevos vasos (Milkiewicz et al., 2005) con
lo que se incrementa el potencial circulatorio del tejido fibroelastico afectado por el
proceso degenerativo, mejorando el aporte del nimero de células sanguineas (Zhao et al.,
2006).

Otros FCs favorecedores de la reparacion tisular fiboelastica son el FC derivado de
las plaquetas (PDGF) (Fredriksson et al., 2004), el FC transformante tipo  (TGF-f)
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(Blakytny et al., 2004), el FC insulina-like (IGF-1) (Spencer et al., 1993), el FC del endotelio
vascular (VEGF) (Ranieri et al., 2004), o el FC epidérmico (EGF) (Valcarce et al., 1999).

El PDGF forma parte de una saga de FCs formada por cinco miembros codificados
por cuatro genes diferentes (Heldin, 2004) y que actiian sobre células sensibles a ellas por
medio de los receptores tirosin-quinasa denominados PDGFR a y PDGFR § (Tallquist et al.,
2004). Asi, en los tejidos adultos se asocian con los procesos de regeneracién tisular,
inflamacién y angiogénesis (Fuerst et al., 2004; Thorwath et al., 2005). Por ello desde hace
mas de dos décadas se han venido utilizando estos conceptos bioldgicos con fines
terapéuticos ya que, como se ha dicho, favorecen una mas rapida curacién y regeneracion
tisular (Sanchez et al,, 2003; Freymiller, et al.,, 2004; Marx, 2004).

En la clinica diaria, estas actuaciones pueden concretarse, de forma general, en que
establecen un incremento de los procesos de reparacion tisular de tejidos blandos y éseos;
una disminucion de las tasas de infeccion en los actos terapéuticos (Bielecki et al., 2007;
Moojem et al.,, 2008); una disminucion del dolor y de la inflamacién y, finalmente, una
disminucién de las pérdidas hematicas (Abellanet, 2009; Gupta et al.,2015).

Es cierto, no obstante, que hay quien pone en entredicho la bondad de estos
procedimientos (Jensen et al., 2005); entre ellos podemos citar a Stacey et al. (2000), a
Harding et al. (2002) y Senet et al. (2003) pero, curiosamente, estos mismos autores en la
discusién de sus trabajos mencionan que en sus series, a pesar de no ser estadisticamente
significativo, se detecté una mas amplia mejoria en los pacientes tratados con FCs (Marti-
Mestre et al., 2005). Asi pues, para conocer los FCs liberados por las plaquetas que
ejercen sus acciones sobre el sistema musculo-esquelético serd basico el saber la
distribucion de sus receptores tanto en condiciones de normalidad como de reparacion
tisular (Del valle et al., 2006).

Aunque no hay unos muy amplios conocimientos sobre cuales son los mecanismos
por los que se producen los efectos clinicos beneficiosos observados en el tratamiento de
humanos, se supone que la base racional de los mismos sea la liberacién por parte de las
plaquetas de FCs o citosinas. Se trata, pues, de la liberacién de una gran variedad de
polipétidos, de los cuales se conocen hasta 62 familias (Kriiger et al., 2001).

Las proteinas secretadas por el concentrado plaquetar ejercen multiples acciones
sobre diferentes aspectos de la reparacion tisular, como ya se ha hecho mencidn; no esta
de mas recordar, aqui, que el PDGF es quimiotactico para macréfagos; el PDGF, TG-3 e IGF
también ejercen una acciéon quimiotactica y mitogénica sobre células progenitoras y
osteoblastos asi como un efecto angiogénico e inducen, también, a la formaciéon de matriz
6sea y a la sintesis de colageno y el TGF-beta y PDGF son coadyuvantes en la
mineralizacion del hueso. Y dado que algunas de las proteinas liberadas por las plaquetas
no las hallamos en heridas de caracter créonico y que estas no curan de forma adecuada
puede poner, ello, de manifiesto la evidente importancia que juegan estas sustancias en la
reparacion tisular cuando son aportadas externamente por el facultativo.
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La regulacién del proceso de curacion de los tejidos es sumamente compleja y
afecta a los FCs, a las plaquetas y monocitos circulantes, a los fibroblastos, a las células
endoteliales e incluso a las epiteliales. Las plaquetas serdn los elementos que inicien este
proceso de regulacién mediante su adhesidn, agregacién y contraccién en el area lesionada
produciéndose la liberacién de los FCs contenidos en los granulos a plaquetarios que,
como ya se ha dicho, estimularan la llegada y activaciéon de neutréfilos y macréfagos a la
lesién y serdn la verdadera piedra angular donde pivotara el proceso regulador de la
curacion de las lesiones (Knighton et al., 1986; Eaglstein et al., 1997; Stacey et al., 2000;
Harding et al., 2002; Senet et al., 2003).

Las plaquetas comienzan a secretar activamente estas substancias 10 minutos
después de la formacidén del coagulo, liberandose mas del 95% de los FCs presintetizados
en el tiempo de 1 hora (Monton et al, 2007); mientras otros autores defienden que,
también, el 95% de los factores existentes en las plaquetas se liberan dentro de los 10
minutos siguientes a la formacion del coagulo pero no especifican el tiempo de duracion
de la liberalizacion del resto de FCs; mencionan, tan s6lo, que puede llegar a tardar hasta
unos dias el resto de la liberacion. Monton et al. (2007) es mas explicito y sefiala que tras
la masiva liberaciéon de proteinas, las plaquetas sintetizan y secretan proteinas durante
unos 10 dias mas. Y, cuando la influencia o descarga proteica de las plaquetas empieza a
reducirse, seran los macr6fagos que han llegado al foco a tratar, merced al crecimiento
vascular promovido por las mismas plaquetas, los que asuman la regulaciéon de la
reparacion tisular mediante la secrecion de sus propios factores.

Prades (2014) hace hincapié en que no le gusta activar las plaquetas ya que
prefiere que la activacion de las mismas se produzca de forma espontdnea y
presuponiendo que, a su vez, la liberacién de los FCs sera mas prolongada en el tiempo y
con ello aducie que cuantos mas dias dure esta liberaciéon mejor sera la capacidad curativa
de estas sustancias polipeptidicas.

Es dificil, en estos momentos, poder afirmar si la velocidad de activacion de las
plaquetas va a mejorar o no los resultados terapéuticos finales. Hay que considerar que
influyen muchos y variados factores en la activacion de las plaquetas (Proteal 2014) y que
la vida media de las mismas puede oscilar entre 5-14 dias segin el medio, como se ha
detallado en el apartado 2.3.2.2.

Asi, se ha podido constatar en diversos pacientes que la mejoria en sus procesos
patoldgicos puede ir evolucionando sin poder aclarar cudl es el momento en que cesa esta
linea gradual de mejora, que suele diferir en cada caso, ya que es sumamente dificil que
coincida un mismo grado de patologia en distintos pacientes. Es, por todo ello, dificil
cuantificar la vida media de los FCs y el tiempo de durabilidad de la accion de los mismos.

También, es sabido que existen algunos condicionantes negativos que dificultan o
retrasan el adecuado desarrollo de los procesos curativos como pueden ser la edad, la
malnutricion, algunas enfermedades sistémicas, sobreinfecciones, e inmunodeficiencias.
En medicina humana, hay también otros aspectos a considerar en el momento de evaluar
los éxitos o0 no de los tratamientos realizados con PRP en el aparato musculo-esquelético y
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que son la cuantificacién del grado de musculatura que tiene interés por su relaciéon con
aspectos de la salud como son el estado nutricional (Nair,1995; Koch, 1998), la
independencia funcional (Izquierdo et al., 1998), la inmunocompetencia (Mariani et al,
1999) y el desarrollo biologico (Roche et al., 1996).

Gran cantidad de profesionales de la medicina han aceptado distintas posibilidades
de uso del PRP y son cada vez mas osados en utilizar técnicas terapéuticas sustentadas en
los beneficios aportados por el PRP. Como se ha mencionado por distintos autores
(Erdemir et al, 2004; League, 2008; Nicholl, 2009; Chana, 2013) hay patologias de
caracteristicas cronicas en las que debe evaluarse, al maximo, la utilizacion de los distintos
tratamientos conservadores antes de recurrir al tratamiento quirdrgico por no ser, éste,
de absoluta satisfaccién para los estudiosos de la fisopatologia y biomecanica.

Asi, en los ultimos afios el tratamiento con PRP ha alcanzado tal transcendencia en
su uso cotidiano que el Ministerio de Sanidad, Servicios Sociales e Igualdad, en fecha de 23
de mayo de 2013 realizé un informe sobre el uso del Plasma Rico en Plaquetas (ver anexo
A2) con la subsiguiente resolucién (ver anexo A3):

“Resolucion por la que se establece la clasificacion del uso terapéutico no
sustitutivo del plasma autdlogo y sus fracciones, componentes o derivados,
como medicamento de uso humano para atender necesidades especiales”

Esta magnificaciéon de uso del PRP se debe:

- Asu capacidad en reducir el tiempo de recuperacién y/o curacion.
- Alamejora de la calidad de la curacion.
- Al haber sido utilizado en deportistas de élite.

- Porser un producto considerado no dopante.

El autor, de este ensayo, se congratula de la emisiéon de esta Resolucién por parte
del Ministerio de Sanidad, Servicios sociales e Igualdad, por ser altamente satisfactoria
para los profesionales de la sanidad que venian utilizando este producto, ya que asi se
reconoce y se legaliza el uso del mismo en manos de profesionales cualificados y se
restringen los posibles malos usos que podria hacerse del mismo.

2.3.5.3.- Efecto antiinflamatorio del PRP

La motivacion del estudio del efecto antiinflamatorio del PRP en tendones,
musculos y cartilagos se debe a los buenos resultados apreciados en las distintas y
repetidas observaciones llevadas a cabo en los actos quirdrgicos sobre manos, pies,
rodillas en donde este efecto se aprecia de forma notoria. A estos pacientes no se les
administré medicacion analgésica ni antiinflamatoria en el postoperatorio observandose
que los tiempos postoperatorios cursaban sin dolor y sin signos inflamatorios; signos que
habitualmente y de forma significativa aparecian en las otras cirugias equivalentes
(Orozco, 2007).
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Inicialmente, el trabajo experimental se realiz6 en caballos deportivos con lesiones
tendinosas y articulares gracias a un ensayo no controlado (Carmona et al, 2009;
Abellanet, 2009). Sabido es que la gonartrosis del caballo, a diferencia de la especie
humana, cursa siempre con derrame sinovial y se pudo objetivar que este no se reproducia
en los caballos sometidos a tratamiento con infiltraciones de PRP. Los mismos resultados
se obtuvieron en los estudios realizados en el Hospital Veterinario de Mallorca y en el
Hospital Clinico Veterinario de la Universidad Nacional Auténoma de México, en este caso
por la Dra. M. Masri (Orozco, 2007).

A la espera de estudios mas amplios y controlados y ante la ausencia de
complicaciones y viendo la significativa eficacia obtenida en la clinica veterinaria
(Carmona, 2006; Abellanet, 2009) se consideré que el efecto del PRP podria ser
extrapolable a lesiones similares de pacientes humanos. Se inicié, asi, un estudio en clinica
humana (Orozco et al, 2007; Orozco, 2010) con intencién de evaluar y validar la seguridad
del procedimiento y comprobar la ausencia de efectos adversos en pacientes voluntarios
afectos de gonartrosis avanzada con dolor severo y con escaso o nulo resultado a las
terapias conservadoras habituales. En el analisis preliminar de 20 pacientes tratados con
infiltraciones de PRP se obtuvieron resultados que confirmaron el supuesto alto potencial
antiinflamatorio del PRP en cavidad articular asi como en otras patologias tendino-
musculares, siendo los resultados estadisticamente paralelos a los obtenidos en el estudio
veterinario.

Si se parte de la aseveracidn que en el cartilago hialino no se han encontrado fibras
nocioceptivas y que el dolor de una articulacion se debe a estimulos quimicos y
biomecanicos ya sea sobre la membrana sinovial, sobre la capsula articular, sobre los
ligamentos periarticulares, sobre el periostio o sobre el hueso subcondral (Clinical
Education Associates, 2006) puede deducirse que el PRP, que se ha infiltrado en
articulaciones dolorosas, ha conseguido una reduccién y/o remisién del sintoma (dolor)
al beneficiarse de los efectos del mismo estas estructuras capsulares, ligamentosas y 6seas,
mencionadas anteriormente (Mishra et al., 2009). Todo ello ha alentado a investigadores
de distintas especialidades sanitarias a la realizacion de estudios mas amplios, mas
completos y con mas variables a controlar.

Sanchez et al. (2008) observa una disminucién del dolor y mejora de la funcion
tras la inyeccidon intraarticular de PRP ,comparandolo con inyecciones de acido
hialurénico, en pacientes con artrosis de rodilla (osteoartritis para los anglosajones).
Resultados similares son los conseguidos por Gugat et al. (2005) y Cugat et al. (2010) en
sus estudios realizados a pacientes diagnosticados de artrosis de rodilla después de la
administracion de tres inyecciones de PRP con intervalos de quince dias; resultados que
ponen de manifiesto, a los seis meses, una mejora de la funcion de la rodilla, de la
disminucién del dolor y una mejor calidad de vida del paciente (Damid, 2012).

En Espafa y en la especialidad de Cirugia Ortopédica y Traumatologia los factores
de crecimiento (FCs) también han sido motivo de estudio e interés. El entusiasmo
provocado por los avances conseguidos, anteriormente, en otros campos de la medicina
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han sido el motivo por el que se han utilizado como alternativa para mejorar la calidad de
vida y de la funcidn fisica de los pacientes con enfermedades degenerativas.

/ Los objetivos del tratamiento de las lesiones tendino-musculares son: \

- Regeneracion de los tejidos, o en su defecto la reparacidn.
- Resolucidn de los sintomas.

- Restauracion precoz de la funcién.

K - Prevencion de las recaidas. /

2.3.5.4.- Popularidad del PRP en EEUU

En 2009 los medios de comunicaciéon de los EEUU de América resaltaron los
efectos positivos del PRP a la hora de recuperar, rapidamente, un jugador de futbol
americano lo que le permiti6 jugar y obtener la victoria en la Supercopa Bol-2009
(Schwarz, 2010). Este hecho contribuy6 a su divulgacion social en América y Europa y a
que otros deportistas de élite, nacionales y extranjeros aceptaran usarlo en sus propias
patologias.

En EEUU mas de 100 millones de personas consultan al afio a su médico de
atenciéon primaria o especialista por lesiones musculo-esqueléticas (Departament of
Health and Human services. Agency for Healtcare and Quality, U.S., 1996-2004;
Wroblewski AP et al., 2010).

Tanto los especialistas en medicina deportiva, como los cirujanos ortopédicos e
incluso los médicos de atencidn primaria han valorado el uso del PRP como una nueva
opcidén en el tratamiento de las lesiones de tendones, de musculos, de ligamentos y de
huesos, tras valorar los resultados experimentales aportados por la comunidad cientifica.

2.3.5.5.- Dopaje y PRP

Tras la realizaciéon de un trabajo experimental, Damia (2012) afirma que la
aplicacion local de PRGF (ella usa el sistema de Anitua) o PRP en musculo sano no se ve
reflejado con un incremento de los niveles séricos del factor de crecimiento insulinico tipo
I (IGF-1) lo que excluiria este tratamiento como sustancia dopante, ya que no contribuye
a obtener una hipertrofia muscular sistémica. Ademas, realizé estudios ecograficos y de
TAC para confirmar la ausencia de aumento de volumen muscular en animales sanos
(perros) tras la administracion de infiltraciones con PRGF con lo que confirmé la ausencia
de efecto anabolizante local y/o sistémico.

En contraposicion, existian las opiniones de Creaney et al, (2008), que daba por
supuesto el efecto anabolizante de la IGF-I a nivel muscular. Ante afirmaciones como las de
Creaney et al, (2008), y las distintas controversias suscitadas, la Agencia Mundial Anti
Doping (WADA) publicé el 19 de septiembre de 2009 la lista sustancias consideradas
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“doping” en el ambito deportivo. Ley que entrd en vigor el 1 de Enero de 2010 e incluia
entre las sustancias prohibidas la hormona de crecimiento (GH), el factor de crecimiento
insulinico tipo I (IGF-1), la isoforma del IGF-I o factor de crecimiento mecéanico (MGF), el
factor de crecimiento derivado de las plaquetas (PDGF), los factores de crecimiento
fibroblasticos (FGFs), el factor de crecimiento vascular endotelial (VEGF) y el factor de
crecimiento hepatocitico (HGF), asi como PRP administrado por via intramuscular. Estas
sustancias formaban parte de la lista de productos dopantes por que interfieren en la
sintesis y degradacién de proteinas e intervienen en la vascularizacién y regeneracién de
tendones, musculos y ligamentos por lo que pensaron podria suponer un efecto
beneficioso y ventajista para el rendimiento del atleta tratado con esta terapia.

De todas formas, la WADA, en 2011, suprimi6 la prohibicién para las inyecciones
intramusculares de PRP ya que las formulaciones del PRP no aumentan el crecimiento de
la masa muscular por lo que su utilizacién con fines terapéuticos no viola el espiritu del
deporte (Mei-Dan et al, 2010).

2.3.5.6.- Tratamiento con PRP

El PRP puede utilizarse como tratamiento en distintas patologias. Unas pueden ser
lesiones agudas, otras pueden ser afecciones crdnicas. Unas pueden afectar a tejidos
duros, otras pueden afectar a tejidos blandos. Unas pueden afectar a tejidos simples, otras
pueden afectar a 6rganos.

Su forma de aplicacién varia en funcién de cuando y donde quiere aplicarse. No se
utiliza el mismo procedimiento cuando el tratamiento se hace durante un acto quirtrgico
o bien se hace durante un acto invasivo no quirurgico. Puede aplicarse en forma liquida, de
gel, o bien en forma de ldmina. También varia la forma de aplicarlo, segin sea el criterio
del médico tratante. Puede activarse previamente o bien puede administrarse sin activar, a
la espera que se produzca la autoactivacion.

El tratamiento con PRP fue introducido por M. Ferrari en 1987 como un elemento
de transfusién autoéloga tras una operaciéon a corazén abierto (D’Ambrogi et al., 2003),
posteriormente, Hood (1993), repiti6 experiencias (Jovani, 2009; Damid, 2012). Anitua en
1995 hizo una clara explicacién de su método de obtencién y administraciéon de PRP,
plasma que utilizaba en la reparacién alveolar pera mejorar el asiento de los futuros
implantes bucales (Jovani, 2009). Withman et al. (1997) introdujo el uso del PRP en la
cirugia bucal siendo, estas técincas, rapidamente incorporadas a otras especialidades
como cirugia plastica, neurocirugia, cirugia vascular, oftalmologia y, como no, a la cirugia
ortopédica y traumatologia (Floryan et al., 2004; Sampson et al., 2008).

La necesidad de traumatologos y cirujanos ortopédicos para conseguir resultados
curativos, de forma rapida y exitosa, en diversas patologias que afectan al hueso o a las
partes blandas adyacentes, ha provocado que se haya recurrido a técnicas novedosas,
entre las que destaca la regeneracion tisular guiada. Por ello, en los tultimos afios, ha ido
proliferando con enorme interés el uso del PRP para mejorar la calidad del proceso
curativo y reducir el tiempo en que se tarda en obtener la curacién.
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Asi, Mishra y Pavelko (2006) trataron la tendinosis crénica del codo con tampones
de plaquetas. Sanchez et al, en 2007 divulga un estudio donde ponen de manifiesto los
beneficios aportados por las infiltraciones de PRGF en las tendinosis, pero curiosamente,
las acompafia con otras técnicas terapéuticas. Gosen (2008) valordé el efecto de la
autotransfusion en la epicondilitis. Gamradt et al. (2007) aplic6 el PRP para reparar el
manguito de los rotadores, al igual que Rodeo (2007); Maniscalco et al. (2008) y Randelli
et al. (2008). Kon et al. (2009) y Filardo et al. (2010) tratan lesiones del tend6n rotuliano
obteniendo mejoras funcionales a los 6 meses.

En la figura 2.14 se muestran dos ejemplos de pacientes afectos de patologia del
tenddn de Aquiles que fueron tratados con infiltraciones de PRP. En la figura 2.14a queda
reflejado el tratamiento realizado a un paciente afecto de entesitis de insercion del tend6n
de Aquiles en el hueso calcaneo. En la figura 2.14b y 2.14c se aprecia el tratamiento
aplicado a una tendinosis del 1/3 distal de un tendén de Aquiles.

Figura 2.14.- Ejemplo de infiltracion con PRP

Sanchez et al. (2003) pone de manifiesto la utilidad del PRP en la cirugia
artroscopica cuando tras bafiar con PRP las plastias, ver figura 2.15, que utiliza para
sustituir el ligamento cruzado anterior (LCA), objetiva que las complicaciones y los signos
inflamatorios son menores; que se acelera la cicatrizacion de las heridas y la integracion
de la plastia. Valora, a su vez, que la utilizacién del PRP no conlleva un incremento de
otros riesgos quirurgicos. Siguiendo esta linea de trabajo Valenti (2014) aprecia una
mejora en la calidad de los anclajes asi como de las plastias tendinosas, al tiempo que dice
haber observado un acortamiento del tiempo de recuperacién de aquellos pacientes que
fueron tratados quirurgicamente de rupturas del LCA si el implante biolégico (hueso-
tendoén) fue bafiado con PRP; aunque reconoce que las mejorias han aparecido tras el
perfeccionamiento de la técnica.

Hay autores que refuerzan el tratamiento quirdrgico con aplicaciones de PRP. Asi
por ejemplo Sanchez et al. (2007) y Filardo et al. (2010) asociaron el PRP autélogo al
tratamiento quirurgico del desgarro del tendon de Aquiles lo que supuso, segin los
autores, un acortamiento en el tiempo de la recuperacién funcional y un retorno
anticipado a sus actividades deportivas.
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Figura 2.15.- Baiio con PRP de los elementos a injertar (Sdnchez et al., 2003):
a) tendén rotuliano; b) tendones del semitendinoso y recto interno; c) hueso de tibia

En las lesiones ligamentosas, de las mas comunes en deportistas, también se ha
intentado reducir el tiempo de recuperacion, dada la importancia de los mismos al estar
encargados de permitir el maximo grado de movilidad de una articulacién pero sin que
por ello se vea comprometida su estabilidad (Morrey, 2012).

Entre los estudios que han registrado mejoras tras el tratamiento con PRP, y que
hacen referencia a roturas ligamentosas, hallamos los de Radice et al. (2010) que evalud la
maduraciéon de la plastia del LCA en mas del 50%. El autor, con la colaboracién de
Montero (2013) ha podido comprobar la mejoria de la maduracidn de las roturas parciales
del LCA cuando se le ha aplicado PRP a dosis de 9 ml y en tres infiltraciones con un
intervalo de 15 dias entre cada una de ellas. Asi mismo se ha observado una franca mejoria
del edema 6seo en tan s6lo unas pocas semanas tras realizar tratamientos con
infiltraciones de PRP.

A continuacién se muestran las imagenes de un caso que corrobora la mejora de la
calidad de las fibras de un LCA después de ser tratado con tres infiltraciones de PRP. Las
imagenes de la figura 2.16 corresponden a las de la primera RMN o estudio diagnéstico,
donde se observa, segin Bosch (2012), un desgarro agudo del LCA con probable
conservacion de algunos haces fibrosos; edema en meseta tibial externa; imagen
compatible con lesién osteocodral en superficie de carga de condilo femoral externo (CFE).

Figura 2.16.- Rotura parcial del LCA (primera RMN)
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Por su parte en la figura 2.17, correspondientes al segundo estudio de RMN

realizado a las 2 semanas de colocar la tercera infiltracién de PRP, muesta una lesién
fibrilar parcial subaguda del LCA; evolucion del edema 6seo en meseta tibial externa y
leve irregularidad 6sea subcondral en CFE (Bosch, 2012).

Figura 2.17.- Evolucién de la rotura parcial del LCA de la figura 2.19 (segunda RMN)

Finalmente en la figura 2.18 se presentan las imagenes del tercer estudio de RMN,
correspondiente a las 37 semanas de evolucién terapéutica, en ellas se identifican las
fibras del fasciculo posterolateral del LCA que presentan orientacién y sefial normal con
aumento difuso de la sefial del resto del ligamento. Sin sefiales de edema ni lesiones
osteocondrales, tal y como apunta Conejero (2013). También Montero (2013) en un
informe realizado después de revisar las distintas imagenes confirmd la mejora del LCA.

Figura 2.18.- Evolucion de la rotura parcial del LCA de la figura 2.19 (tercera RMN)

Asi mismo, Mei-Dan et al. (2010) ha comprobado la recuperacién funcional en
menos de 6 meses de la rotura del ligamento medial del codo en un medallista olimpico de
judo.

Frei et al. (2008) describi6 la utilizacién del PRP en lesiones sindesmoticas de 11
pacientes de los cuales cinco obtuvieron una recuperacién completa sin inestabilidad a las
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cuatro semanas, lo que les permiti6 sugerir que el PRP podria tener un efecto de mejora en
la curacion del ligamento y una reduccion de la inestabilidad dinamica.

Foster et al. (2009) indica haber apreciado una aceleracién de un 27%,
aproximadamente en la recuperacion de los practicantes profesionales de futbol
americano, con lesiones del ligamento lateral interno grado Il de sus rodillas, tras ser
tratados con PRP respecto a los tratados con otros métodos conservadores como pueden
ser el reposo y la rehabilitacion.

Otros autores defienden los buenos resultados obtenidos con la administracion de
PRP en lesiones como la epicondilitis, entesopatias y roturas del tendén de Aquiles, ya
anunciadas en diferentes apartados, la trocanteritis o bursitis trocanterea, la tendinosis y
entesopatia de los tendones cuadricipital y rotuliano; en lesiones simples como tendinitis
0 mas complejas como pueden ser las roturas parciales de los tendones de la cofia de los
rotadores, en las fisuras de meniscos, en la reinserciéon de meniscos, en roturas parciales
del LCA; y en procesos degenerativos osteo-cartilaginosos, como también se ha
enumerado en otros capitulos, y en reintegraciones 6seas entre otras (Aspenberg, 2007;
Tumia et al., 2004; Scioli, 2006; Murray, 2007; Sanchez, 2007; Randelli et al., 2008; Mishra
et al., 2009; Andia et al., 2010; Bosch et al., 2010; De Vos et al., 2010; Peerbooms et al.,
2010).

También se han hallado trabajos que defienden el uso del PRP en lesiones de la
fascia plantar, entre ellos se pueden citar los de Barret y Erredge (2004), Martinelli et al.
(2012), Co (2012), Wilson et al. (2014).

Sanchez (2014) refiere mejoria notoria en aquellos procesos osteoartriticos que
han sido tratados con infiltraciones de PRP. Datos que corrobora en su comunicacidn:
“Applications and rationale for PRP therapy on the degenerative knee” presentada en el X
Barcelona Knee Symposium (2014). Por su parte Cugat (2014), expone los buenos
resultados que en su servicio se obtienen en las lesiones osteocondrales y en los pacientes
que presentan rupturas meniscales (no complejas) y quistes parameniscales cuando son
tratados con infiltraciones de PRP. También hace mencién del uso del PRP en actos
intraquirtargicos. Kon (2014) en su ponencia: “Technical considerations and controversies
in PRP therapy” habla de la utilidad del PRP para tratar lesiones relacionadas con los
cartilagos articulares. En la figura 2.19, que se presenta a continuacion, puede verse como
el cirujano ortopédico procede a infiltrar una rodilla afecta de un proceso degenerativo
artrosico con PRP.
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Figura 2.19.- Infiltracién de PRP en un proceso osteodegenerativo de rodilla.
2.3.5.7.- Infiltraciones de PRP guiadas

Una vez iniciado el tratamiento de estas lesiones musculo-esqueléticas por via
infiltracién con PRP se ha podido constatar que los resultados terapéuticos podrian ser
aun mejores si el médico tratante fuera asistido por un radiélogo ecografista, ya que le
permitiria ser mucho mas preciso a la hora de localizar la lesiéon y optimizar el punto
donde colocar la aguja por la que administrar el producto terapéutico en tiempo real. Esto
conlleva a una estrecha colaboracién de los servicios de radiodiagnostico con los
facultativos terapeutas. En algunos casos el médico tratante ha adquirido suficientes
conocimientos y habilidades con la técnica ecografica que por si solo puede administrar el
PRP bajo control ecodirigido. En la figura 2.19 puede verse la implicacién de distintos
departamentos sanitarios en la realizacién de un acto en el que se realiza una infiltracion,
mientras el servicio de enfermeria ultima los detalles de activacion del PRP el ecografista
esta ya explorando el pie afecto para servir de guia al terapeuta que va a realizar la
infiltracion.

Figura 2.19.- Ecégrafo i radidélogo durante un proceso terapéutico.

Por otra parte, un estudio ecografico seriado va a permitir establecer con precision
la velocidad del proceso de curacidn y el estadio evolutivo de la misma con lo que se podra
enfatizar sobre el tiempo probable de restitucién de la actividad normal (Mohseni-
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Bandpei et al, 2014). Hay que recordar que la ecografia con fines diagndésticos adquirié ya
notoriedad en el campo de la medicina deportiva en 2009 (Nofsinger et al, 2009); pero fue
con Bianchi et al. (2005); Bianchi et al. (2006); con Megliola et al. (2006); con Allen et al.
(2007) cuando empez6 a utilizarse para diagnosticar lesiones musculares, tendinosas y
evaluar avulsiones Oseas. Kapoor et al. (2010) llega a comparar la efectividad de la
ecografia con la de la RMN para medir la elasticidad de la fascia plantar.

Nuevas técnicas como la ecografia en 3D permiten hacer reconstrucciones
panoramicas mientras que el Doppler permite detectar los trastornos vasculares que
acompaifian a las lesiones (Turmezei et al., 2010).

Cada vez es mayor el nimero de profesionales especialistas en cirugia ortopédica
y traumatologia y de reumatélogos que utilizan el ecégrafo para mejorar su técnica en las
terapias infiltrativas (Cabot et al.,, 2013, Balius, 2014).

2.3.6.- Riesgos en la utilizacion del PRP

En este apartado se pretende recoger aquellos datos que, una vez valorados
adecuadamente, deberan ser incluidos en el listado de posibles riesgos con los que el
profesional sanitario puede encontrarse en el momento de tratar un proceso patolégico
con infiltraciones de PRP. Asi se exponen una serie de condicionantes en un listado de
elementos de inclusidn y otro de elementos de exclusidn que se enumeran con el fin de
evitar posibles riesgos. En el apartado de exclusion se han hecho dos subgrupos en uno se
incluyen los motivos de exclusién absolutos y en el otro los motivos de exclusion relativos
ante la posibilidad de hacer una terapia con infiltraciones de PRP. Pero ademas existen
una serie de consideraciones que deben de tenerse en cuenta al referirse a los riesgos.
Riesgos que un terapeuta debe de evaluar ante la disyuntiva de aplicar o no un
tratamiento con PRP y que enumeramos a continuacion:

A- Riesgos Absolutos, se daran en el caso de aquellos pacientes afectos de:
v Sindrome de disfuncién plaquetaria.

Trombocitopenia.

Inestabilidad hemodinamica.

Septicemia.

AN NN

Infeccidn local en el lugar del procedimiento.

B- Riesgos Relativos : se dardn en el caso de aquellos pacientes que estén en relacion
con:

v" Consumo de tabaco.
v"  Enfermedad reciente.

v Proceso neoplasico, especialmente hematopoyético y 6seo.
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Asi mismo y con el fin de evitar riesgos sobrevenidos hay que remarcar la
necesidad de ser muy estrictos con las medidas de esterilidad durante la ejecucién del
proceso.

Otro riesgo a considerar seria el derivado de utilizar trombina bovina como
activador de las plaquetas ya que puede dar origen a una coagulopatia, al poder
desarrollarse anticuerpos anti factores de coagulacién V y IX (Comolik et al, 1993;
Muntaen et al., 1994; Sosolik, 1995; Landesberg, 1998, Anitua et al., 2004; Guillén et al.,
2005). Por ello se han buscado alternativas al método de activaciéon plaquetaria
(Landesberg, 1998; Anitua et al., 2004). La mejor alternativa hallada ha sido la activacién
con cloruro célcico con lo que se ha obviado este riesgo

Si el procedimiento no se llevara a cabo con un sistema cerrado y si la aplicacién
del PRP, en el lugar lesionado, no se ejecutara en pocos minutos y, por el contrario, se
recurriera a un sistema abierto o de plaquetoaféresis (o transfusional) y el tiempo de
aplicacion del concentrado plaquetar se alargara a unas cuantas horas cabria la posibilidad
de tener otros hipotéticos riesgos, al aumentar la capacidad potencial de contaminacién y
desarrollo de infecciones (Zimmerman et al, 2001), asi como que se produjeran una
fragmentacion de las plaquetas o bien que estas liberaran, de forma espontdnea, el
contenido de los granulos alfa, riesgo mencionado en el apartado 2.3.4.1.

También parece aconsejable evitar la aplicacion del PRP cerca de grandes vasos en
pacientes con riesgo de trombosis. En el SFP no existe este riesgo ya que no hay grandes
vasos en la regién anatémica a tratar con PRP. El uso paralelo de farmacos
antitrombocitarios, asi como los valores de hematocrito altos o contajes plaquetarios bajos
también podrian ser detalles a considerar.
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CAPITULO 3
JUSTIFICACION

3.1.- JUSTIFICACION

Este trabajo de investigacidn nace con la finalidad de dar respuesta a la pregunta
de si se puede conseguir una mejora de la sintomatologia clinica y funcional del nuevo
concepto patolégico denominado Sindrome de la Fascia Plantar con farmacos de nueva
ingenieria bioldgica, es decir, con infiltraciones de Plasma Rico en Plaquetas.

La bibliografia médica recoge como unas de las patologias mas frecuentes, a nivel
mundial, aquellas que se localizan en el retropié y en él a aquellas que se situan en la
parte antero inferior del talén que el autor, tras la pertinente revision del estado del arte y
el correspondiente estudio anatomo-radiolégico, se ha atrevido a agrupar bajo la
denominacion de Sindrome de la Fascia Plantar (SFP).

A dia de hoy es cada vez mayor el orden establecido en la estandarizaciéon del
diagnostico y tratamiento de las patologias del retropié. Pero, también, es cierto que queda
mucha tarea por hacer tanto en la comprension como en la definicién de la etiopatogenia,
del diagndstico y del tratamiento. No existiendo, atin, unanimidad en los protocolos a
aplicar.

Por ello se ha iniciado una nueva linea de trabajo cuya finalidad es conocer y
definir mejor la etiopatogenia y el diagnostico y asi poder aplicar una nueva técnica de
tratamiento. Tras todo ello se estandariza un nuevo protocolo de control evolutivo de la
mejoria obtenida en el SFP.
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A partir de los conocimientos adquiridos en el estudio del Plasma Rico en
Plaquetas, de su ya demostrada capacidad regenerativa, de los buenos resultados
obtenidos tras su aplicaciéon en otras patologias musculo-esqueléticas como pueden ser
roturas parciales de musculos, tendones, ligamentos, procesos degenerativos de
articulaciones, y tras las inquietudes recibidas del equipo directivo de la Clinica
Universitaria de Podologia de la Universidad Complutense de Madrid se puso en marcha
este proyecto, cuya finalidad es demostrar la utilidad del PRP en el tratamiento del SFP.
Sindrome que se caracteriza por una patologia basada en el deterioro y/o degeneraciéon
del tejido constituyente de las partes blandas (fascia o aponeurosis) y del tejido duro u
osteo-cartilaginoso (hueso calcaneo).

La fascia plantar, elemento basico en este estudio, forma parte del sistema Aquileo-
Calcaneo-Plantar cuya misién es dar estabilidad al talén en el plano sagital. Momento
biomecanico en el que se ve sometida a un conglomerado de fuerzas de traccién, de corte y
de torsion. El mantenimiento de su equilibrio dindmico se sustenta en la propiedad
elastica que, en el transcurso de su trabajo biomecanico, produce un importante gasto
energético que se traduce en un desgaste o deterioro de las fibras insercionales, que el
autor piensa pueden repararse y/o recuperarse con el aporte externo de PRP. Al mismo
tiempo se pretende contribuir con este aporte de FCs a la mejoria del tejido osteo-
cartilaginoso, sustrato donde la fascia plantar se inserta para realizar el mecanismo
fisiolégico de traccién-distraccion y donde confluyen otras fuerzas como pueden ser las de
corte y torsién.

El motivo de la realizaciéon de este trabajo es, pues, el poder demostrar la
verdadera utilidad del Plasma Rico en Plaquetas en la afecciéon conocida como Sindrome
de la Fascia Plantar. Con ello se aspira a conseguir un mejor y mas rapido tratamiento
conservador capaz de combatir la patologia incluida en el SINDROME DE LA FASCIA
PLANTAR y poder obviar el tratamiento quirtrgico.
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CAPITULO 4
HIPOTESIS

4.1.- HIPOTESIS DE TRABAJO

La infiltracién de Plasma Rico en Plaquetas (PRP) en pacientes diagnosticados del
Sindrome de la Fascia Plantar (SFP) es eficaz desde el punto de vista clinico y funcional.
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CAPITULO 5
OBJETIVOS

5.1.- OBJETIVO PRINCIPAL

Evaluar la eficacia de las infiltraciones con Plasma Rico en Plaquetas (PRP) en
pacientes diagnosticados de Sindrome de la Fascia Plantar (SFP) desde el punto de vista
clinico y funcional.

5.2.- OBJETIVOS SECUNDARIOS

1) Analizar la evolucion de las variables clinicas durante el periodo de estudio.
1.1) Evaluar del dolor a través de la Escala Visual Analégica.
1.2) Evaluar el grosor de la fascia plantar a través del estudio ecografico.

1.3) Evaluar el movimiento de la extension del tobillo a través de la valoracion
goniométrica.

2) Evaluar la persistencia de la mejora de las variables clinicas a los 15, 30, 90,180
dias.

3) Analizar la evolucion conjunta de las variables clinicas a lo largo del periodo de
estudio.
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4) Estudiar las posibles correlaciones existentes entre las variables clinicas de
diagnéstico de cada paciente.

5) Evaluar la evolucion de la mejoria clinica y funcional en relacién con las variables:
n? de plaquetas e indice de masa corporal (IMC).

Tesis Doctoral



Propuesta de Definicién del Sindrome de la Fascia Plantar 69

CAPITULO 6
PROPUESTA DE DEFINICION DEL
SINDROME DE LA FASCIA PLANTAR

6.1.- INTRODUCCION

El maximo interés de este capitulo reside en presentar un nuevo concepto
diagnéstico de enfermedad o patologia acompafiado de un sistema multicriterio de ayuda
(Pardo-Bosch, 2014) que va a permitir llegar a los profesionales de la medicina a un
diagnéstico y a una priorizacién de las pautas terapéuticas a aplicar en la patologia
denominada SFP.

Partiendo de unos conceptos basicos sobre la anatomia y la biomecanica de las
mas importantes estructuras que constituyen el retropié se intenta, en este capitulo,
desarrollar una nueva definicién conceptual sobre la patologia que se ubica en la unién
calcaneo-aponeurotica del pie humano asi como sentar unas bases, orientativas, sobre las
causas y mecanismos que el autor cree son los cimientos del conocimiento etiopatogénico
de esta enfermedad llamada Sindrome de la Fascia Plantar.

Para ello se sirve, este equipo de trabajo, de los conocimientos médicos
recopilados por otros autores y agrupados bajo el nombre de fascitis plantar o de fasciosis
plantar, de sus propios conocimientos adquiridos a lo largo de los afios en el ejercicio de la
profesion y de las ensefianzas y aportaciones recibidas de distintos colaboradores y de
especialistas en la realizacion e interpretaciéon de pruebas complementarias de
diagndstico. Dando, asimismo, una visiéon sucinta de las distintas patologias que,
relacionadas con el retropié, podrian conducirnos a un equivoco o falso diagnostico del
SFP.
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Para concluir, se hace una revision de los distintos procesos terapéuticos
encaminados a resolver el dafio motivo de estudio.

6.2.- DEFINICION DEL SINDROME DE LA FASCIA PLANTAR

El dolor punzante y agudo provocado al apoyar el pie en el suelo, después de un
reposo, y localizado en la cara antero inferior del taldn, con irradiacién y/o proyeccién a
la zona media de la planta del pie, es sinénimo de Sindrome de la Fascia Plantar (SFP).

Asi pues, y dado que en la patologia médica localizada en el tramo insercional de la
fascia plantar en el hueso calcaneo, confluyen y conviven, como se ver3, la inflamacién, el
edema, la degeneracion 6sea, la degeneracion de tejido conectivo y un sinfin de signos
clinicos; se considera que la mejor nomenclatura a aplicar seria la de SFP.

Recordar la definicién de sindrome, que segin el Diccionario Terminoldgico de
Ciencias Médicas es: “Cuadro o conjunto sintomatico que agrupa a una serie de sintomas y
signos que existen a un tiempo y definen clinicamente un estado morboso determinado”,
va a permitir reforzar la utilidad de este concepto para agrupar la patologia localizada en
la cara antero inferior del talén y relacionada directamente con la fascia plantar y el hueso
calcaneo.

Esta propuesta, novedosa, viene avalada por trabajos como los de Rodriguez et al.,
(2000) que al abordar estados patologicos relacionados con el retropié, también, usan el
vocabulo “Sindrome”. Asi, Rodriguez et al. (2000) en lo que llama el Sindrome del Espolén
Calcaneo incluye a otros tres sindromes diferentes que dice aparecen, en el conjunto
patolégico, de forma progresiva y que son: el sindrome de la fascitis plantar, el sindrome
de la periostitis subcalcanea y el sindrome del espoldn como tal. De forma mas empirica se
usaba el sindrome del talén doloroso o talalgias para definir aquellos dolores localizados
en el talén pero sin base a la etiologia causante (Furey, 1975; Leal et al, 1979; Viladot R,
1979; Cutts et al., 2012; Renzulli, 2012). Estas definiciones avalarian el nuevo concepto de
SFP. Propuesta que nace durante la planificacion y desarrollo de este trabajo de
investigacidn.

Hasta el momento, con el nombre de fascitis plantar, los cirujanos ortopédicos y los
médicos, en general, describen aquella patologia localizada en la estrecha y pequeiia franja
de unién entre la fascia plantar y el calcaneo y que tiene su origen en los
microtraumatismos repetitivos que recibe la zona asf como a las alteraciones anatémicas
localizadas en la béveda plantar y a la permanencia prolongada del pie en posiciones
anatomo-biomecanicas incorrectas.

En el mundo de la podologia y de la terapéutica fisica, se prefiere usar el término
fasciosis plantar ya que sus profesionales presuponen que dicha patologia cursa sin
proceso inflamatorio; y el sufijo “osis” definiria una patologia degenerativa crénica sin que
se acompafiara de inflamacién (Wearing et al., 2006; Wilson et al., 2014).
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Sin dnimo de crear polémica, se puede afirmar que en la patologia que los médicos
denominan fascitis plantar existe, ademdas del proceso inflamatorio-edematoso, un
proceso degenerativo, ya que en muchos casos la patologia se ha cronificado y se
acompafia de degeneracién mixoide de los tejidos, de microroturas de la fascia, de necrosis
del colageno, de hiperplasia angioblastica (Lemont et al., 2003), alteraciones del hueso
subcondral por microfracturas o sobrecargas (Larroca, 2012; Montero, 2012; Pedret,
2013; Larroca 2014; Montero 2014) y, por ende, en la fasciosis plantar (terminologia
dominante en podologia y terapéutica fisica), junto a los descritos signos de cronicidad,
hallamos un proceso inflamatorio reactivo de la aponeurosis en la fase inicial de su
afectacidn, del tejido perifascial, del tejido 6seo dado que esta region anatomica estad muy
bien irrigada por la arteria tibial y, ademas, bien inervada por los ramos calcaneo mediales
del nervio tibial; asi, pues, coexiste con esta patologia de la entesis entre la fascia y el
calcaneo, el consiguiente proceso inflamatorio..

Co (2012), recogiendo las opiniones de Lemont et al. (2003), intenta diferenciar
entre fascitis plantar y fasciosis plantar alegando que fascitis seria aquel proceso
generalmente mas agudo y que puede mostrar signos clinicos de inflamacién (calor,
edema, dolor) y fasciosis serfa un proceso mas crénico o recalcitrante y con una
durabilidad superior a seis meses y no mostraria signos de edema subcutaneo o de calor
(Sic). Cabe recordar a Co (2012) que dada la ubicacién topografica de la fascia plantar y los
multiples elementos que la recubren, entre los que hay que destacar los fasciculos
constituyen el retinacula cutis, el tejido subcutaneo y la dermis, es practicamente
imposible que el calor y el edema, los signos inflamatorios de la fascia plantar, se puedan
apreciar en el exterior y/o desde el exterior.

Gracias al estudio por Resonancia Magnética Nuclear (RMN) se detecta la
presencia del edema 6seo, de lesiones subcondrales y otras variadas patologias 6seas que
conviven con la patologia inflamatoria, en ocasiones cronificada, de la fascia plantar
propiamente dicha y que dan consistencia y peso especifico a la defensa de la definicién de
SFP.

Existen, ademas, alteraciones de la normalidad anatémica, que a lo largo de este
trabajo, se ha podido apreciar que acompafian a las fascias con patologia aguda y también
con patologia crénica o de mas de seis meses de evolucion; por lo que este autor considera
que la durabilidad en el tiempo no es una justificaciéon para definir la patologia, motivo de
estudio, como fasciosis o fascitis. Por todo ello se ratifica en que debe de instaurarse el
concepto de SFP.

Para dar consistencia a esta afirmacion se presenta una recopilaciéon de imagenes
de RMN. En la figura 6.1 se puede ver que la fascia plantar en su insercién calcanea
aparece engrosada llegando a alcanzar 6mm, con cambios en su sefial, mostrando
incremento de la misma y modera hipersenal con evidente edema a nivel de la cortical y
hueso subcortical del calcaneo en la zona de su inserciéon. También se aprecia edema a
nivel de la almohadilla grasa del talén adyacente a la fascia plantar. No se aprecian signos
de rotura. Se trata de una fascitis plantar con evidentes signos de entesitis (Montero
2013).
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Figura 6.1.- Imagen RMN: a) perfil en T1; b) postero-anterior en T1; c) postero-anterior
ampliada en T1; d) detalle en p-a de la insercién fascia plantar-calcdneo en T1; e) perfil
ampliado en STIR; f) detalle en lateral de la insercion de la fascia plantar-calcdneo en STIR;

g) perfil ampliado en T1; h) detalle en lateral de la insercidn de la fascia-calcdneo en T1
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En la figura 6.2a, se aprecia una osteitis o alteracion de la sefial en el punto de
insercién de la fascia en el calcaneo, leve engrosamiento de la fascia plantar superior a
4,5mm. En la figura 6.2b existe un engrosamiento de 5,3mm de la fascia plantar, en cuya
insercion hay sefal alterada compatible con esguince intrafascial; también, se aprecia
cantidad de liquido perifascial de forma discreta; existe, ademas, tendinopatia aquilea con
engrosamiento crdénico en su inserciéon calcinea donde hay irregularidad en su
tuberosidad (Larroca 2013).

Figura 6.2.- Perfil de pie en imagen RMN, en STIR

En la figura 6.3a se puede ver engrosamiento de la fascia plantar de 6,1mm y
discreta hipersefial perifascial. En la figura 6.3b hay un engrosamiento de la fascia plantar
con edema y disrupcién de las fibras y ligero edema en la tuberosidad media del calcaneo.
(Larroca 2014).

Figura 6.3.- a) Perfil de pie en imagen RMN, en STIR ; b)Perfil de pie en imagen RMN, en STIR
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En la figura 6.4, que corresponde al pie derecho de una paciente con patologia en
ambos pies, se aprecia engrosamiento y aumento de la sefial de la fascia plantar con
evidente edema 6seo a nivel de su insercién asi como presencia de edema en los tejidos
blandos adyacentes.

Figura 6.4.- Imagen en perfil en RMN pie derecho: a) y c) perfil; b) y d) perfil ampliado de la
insercidn de la fascia plantar-calcdneo; a) y b) en STIR; c) y d) en T1;
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En la figura 6.5 que corresponde al pie izquierdo de la misma paciente de la figura
6.4 se observa engrosamiento y aumento de la sefial de la fascia plantar con minimo
componente edematoso a nivel dseo y ausencia practicamente total de edema en partes
blandas adyacentes. Conclusion: fascitis plantar bilateral con severa entesitis a nivel del
lado derecho (Montero, 2014).

Figura 6.5.- Imagen en perfil en RMN pie izquierdo: a) y c) perfil; b)y d) perfil ampliado de
la insercion dela fascia plantar-calcdneo en STIR; ay ben STIRc)y d) en T1
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En la figura 6.6, este estudio de RMN, se pude ver en detalle distintas patologias
que afectan a la fascia plantar y al hueso calcaneo. Asi, la medicién del grosor de la fascia
plantar es de 6,5mm con aumento de sefial intrasustancia de la porcién mas medial de la
misma afectando las fibras insercionales y acompafidAndose de edema dseo subyacente. No
se aprecia ruptura ni afectacion de las partes blandas adyacentes (Conejero, 20014).

Figura 6.6.- Imagen RMN en T1: a) postero-anterior; b) postero-anterior ampliada; c) perfil;
d) perfil ampliado de la insercion fascia plantar-calcdneo;

Las figuras anteriores (figuras 6.1 a 6.6) muestran una serie de ejemplos de signos
patolégicos como pueden ser grosor de la fascia plantar, edema 6seo, edema de partes
blandas, disrupcién de fibras, esguince intrafascial, edema en la almohadilla grasa del
talén que refrendan la propuesta de la nomenclatura de Sindrome de la Fascia Plantar.

El dolor es el principal sintoma que padecen los pacientes afectos de SFP y se
acompafia, en muchisimas ocasiones, de tirantez y/o rigidez en la zona plantar, de
limitacion del arco de movilidad del tobillo y de cierto deterioro funcional progresivo.

Por todo lo expuesto se concluye que la fascitis plantar y la fasciosis plantar son
una misma entidad clinica por lo que a partir de este parrafo van a ser etiquetadas con las
siglas: “FP”.
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Es el nombre de Sindrome de la Fascia Plantar (SFP) el que se propone, a partir
de ahora, como nueva forma de etiquetar toda la patologia localizada en la franja de unién
entre la fascia y el hueso calcaneo.

6.3.- ETIOPATOGENIA DEL SINDROME DE LA FASCIA PLANTAR.

La definiciéon de etiopatogenia, entendida ésta como: “la causa del desarrollo de
una patologia”, va a permitir establecer el origen del SFP.

Alo largo de la historia de la medicina el conocer mejor una patologia ha permitido
identificar si la causa de la enfermedad era debida a un tnico factor o si por el contrario
era el resultado de un conjunto de factores que actuaban simultdneamente. En este
sentido, también se ha aceptado que hay factores endégenos y exdgenos, al individuo, que
contribuyen a desarrollar la enfermedad.

Durante el transcurso del siglo pasado se reconocié como multiple la causa de la
enfermedad y se admiti6 la interaccidn de los determinantes de la salud que son: el medio
ambiente, el agente y el huésped, aunque estos tres elementos por si solos no provocan la
enfermedad. Es la confluencia de los tres en el tiempo y en el espacio lo que ocasiona su
origen.

6.3.1.- Causas y mecanismos de la etiopatogenia del SFP

El conocer la causa o causas y el conocer el mecanismo o mecanismos causantes
de la enfermedad facilita la investigaciéon para hallar un tratamiento especifico o, en su
defecto, un tratamiento que mejore la funcionalidad de la estructura anatémica afectada y,
por consiguiente, conseguir una mejora en la calidad de vida de los pacientes.

Se considera que existen cuatro tipos de factores basicos que influyen en las cusas
de las enfermedades. A continuacion se enumeran aquellos que influyen en la instauracion
del SFP:

- Predisponentes: edad, sexo, alteraciones patoldgicas anteriores que puedan
repercutir creando una mayor predisposicion.

- Facilitadores: desnutricién, anemia,....

- Desencadenantes: la exposicién a agentes patégenos y/o causantes de una
alteracion que pueden precipitar su desarrollo.

- Potenciadores: la exposicion repetida a un agente patdégeno puede agravar una
patologia ya presente.
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El SFP podria estar incluido dentro de los siguientes grupos:

- Enfermedades endégenas (que son las atribuidas a la alteraciéon del huésped)
dado que en él podemos hallar causas congénitas, inflamatorias, degenerativas o
incluso nutricionales.

- Enfermedades ex6genas (que son las atribuibles al efecto de la accién directa del
agente sobre el huésped) dado que en el SFP hallamos causas de origen
traumatico.

- Enfermedades ambientales (atribuibles a los efectos del ambiente y del agente, en
conjunto, sobre el huésped) en este grupo se incluyen los factores profesionales,
mecanoposturales, causas externas.

- Enfermedades de etiologia multifactorial hallando aqui alteraciones idiopaticas y
también del desarrollo.

6.3.2.- Hipotesis de la etiopatogenia del SFP

Hay posibles elementos favorecedores de la instauracion del SFP como pueden ser
la edad, el sexo, el peso, las actividades relacionadas con la bipedestacién (actividades
profesionales, deportivas o de asueto) o el uso de calzado inapropiado (zapatos anchos de
suela delgada, zapatos con poco soporte en el arco longitudinal, uso regular de zapatos con
mucho tacén, uso regular de zapatos con suela en balancin). No obstante, alin existen
disquisiciones sobre la influencia del sexo sin evidencia al respecto, al igual que
defendieron hace décadas Lapidus et al., 1965; Mc Bride, 1984; Lutter, 1997; no obstante
en la muestra de este estudio es abrumadora la presencia de mujeres.

La precaria vascularizacion de la fascia es otro elemento que sin duda influye en la
aparicién del SFP, condicién que, ademads, contribuye a que se enlentezca el proceso
fisiologico de reparacion de la misma.

Si a todo ello se afiaden los trastornos biomecanicos de la fascia plantar con la
consiguiente patologia intrafascial se comprendera, mucho mejor el incremento de riesgo
patoldgico que sufre la fascia y su dimanar hacia la degeneracion.

Este apartado no se limitard a enumerar los posibles factores de riesgo que
pueden favorecer la instauracion del SFP sino que va a recoger un andlisis detallado de las
causas y mecanismos de produccion de este sindrome que afecta a la fascia plantar y que
ha exigido la formulacién de innumerables hipétesis de trabajo para poder llegar a definir
su etiopatogenia. En este apartado se hard una recapitulacién de condicionantes que se
cree contribuyen a su origen y desarrollo. Para ello se empieza exponiendo unos rasgos
conceptuales generalistas que permiten llegar a comprender y a definir la etiopatogenia
del SFP.

Tradicionalmente son aceptadas aseveraciones como las de Renzulli (2012) que
defiende que la mayor parte de las consultas de patologia de pie atendidas por cirujanos
ortopédicos y traumatélogos se localizan en la zona plantar inferior, son las talalgias. En el
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90% de los casos, la causa del dolor seria la inflamacién de la fascia plantar; otra
afirmacion cominmente aceptada es la de que la fascitis plantar afecta al 10% de la
poblacién general como dicen Gordon et al. (2012) y Udem et al (2011). Reconociendo, a
su vez, que el origen seria multifactorial. Se trataria de un proceso de disrupcién que se
llevaria a cabo en el punto de insercion de la fascia plantar en el hueso calcaneo y que se
seguiria de una inflamacion crénica y de una reparacién constante, lo que constituiria la
base fisiopatologica de este problema (Sic). Los factores que producen en cascada este
feed-back de destruccién: inflamacion-reparacion, pueden ser mecanicos o de origen
sistémico (Daley et al.,, 1991; Davies et al., 1999; Rano et al, 2001).

Entre los procesos mecanicos hallamos la traccién-distracciéon que ejerce la fascia
plantar sobre la tuberosidad antero interna o medial del calcaneo y todas las situaciones
de stress provocadas por las distintas fuerzas que actiian sobre la fascia plantar ya sean de
traccidn, de corte o de torsidn. La torsion da lugar, segiin concepto ingenieril, a lesiones
intrasustancia (Pardo-Bosch, 2014) mientras que la traccidn-distraccién provoca la
hiperemia promulgada por Viladot (1979) y que, segun él, seria el origen de la patologia.

Los cirujanos ortopedistas de la Clinica Mayo de Rochester, centro de referencia
para la especialidad de Cirugia Ortopédica y Traumatologia (COT), afirman que si la
tension de la fascia plantar es demasiado grande puede crear pequefios desgarros en la
misma. El repetitivo mecanismo de traccién-distracciéon con los subsiguientes esguinces
y/o desgarros de la fascia plantar puede ser la causa por la que esta se irrite o inflame
(Web Mayo Clinic).

Para poder comprender el complejo origen de esta patologia plantar debe partirse
de la aceptacion que la valoracién de 1202 - 1302 seria la del arco longitudinal normal del
pie, segin la medicién de Moreau y Costa-Bartani y que la valoracion del valguismo del
talén aceptado como normal es de 52 (Viladot A Jr, 2001). Tras ello se deben considerar
como favorecedoras de la instauracion del SFP a todas aquellas patologias o alteraciones
anatomo-biomecanicas que alteran los antedichos valores angulares.

Asi, pueden ser considerados pies de riesgo todos aquellos en que la valoracién del
angulo de Moreau y Costa-Bartani esté por encima de 1302 o por debajo de 1202 es decir
aquellos pies que sean o bien planos o bien cabos, y que el angulo de insercion del tendon
de Aquiles en el calcaneo tenga valor angular en valgo superior a 52 o un valor angular en
varo y si ademas son laxos, por presentar un tibial posterior insuficiente, mayor sera el
porcentaje de que puedan presentar patologia (Orejana, 2014).

Asimismo, también, pueden y deben incluirse como elementos favorecedores de
la instauracién del SFP a todas aquellas alteraciones anatdémo-funcionales del sistema
aquileo-calcaneo-plantar que puedan contraer y acortar las estructuras tendinosas que
empiezan o acaban en el talén. (Viladot A Jr, 2001; Mayo Clinic, 2013; Orejana, 2014),
debiendo dar una consideracion especial al tendén de Aquiles, dado que una retraccion o
acortamiento del mismo va a provocar un equinismo del pie que, a su vez, comportara
stress biomecanico en la fascia plantar contribuyendo a la instauracion del SFP.
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Hay que tener en consideracidn que el pie estd adaptado morfolégicamente al
apoyo estatico y funcionalmente a la dindmica del movimiento. Por ello se acepta la
afirmaciéon que las fuerzas de traccidn-distraccién se ven incrementadas por las
alteraciones de la boveda plantar. Asi, en el pie plano estas fuerzas aumentaran por el
estiramiento de las estructuras plantares mientras que en el pie cavo se producen
excesivas fuerzas de traccion y retracciéon (Viladot R, 1988).

Este mecanismo de traccidn-distraccién de la fascia plantar empezaria provocando
una reaccion inflamatoria que pasaria por la formaciéon de tejido fibromatoso y podria
concluir con la formacién de fibrocartilago calcificado a nivel de la insercién tendinosa
(entesopatia) (Prichasuk, 1994; Wen-Chung Tsai et al, 2005; Pedret, 2012).

Por otro lado, un exceso de supinacién o inversién y un exceso de pronacién o
eversiéon del antepié o bien del retropié, también, pueden contribuir a alterar la
biomecanica normal del pie y consecuentemente ser, asimismo, mecanismos
favorecedores y/o causales de la aparicion del SFP. Este mecanismo biomecanico de
inversién-eversion es comparable al stress provocado por la fuerzas de torsion (capitulo 2)
definido y equiparado al movimiento provocado por la forma de una hélice que dispone de
un brazo con mecanismo de inversidn y el otro con mecanismo de eversion.

Cabe, aqui, referenciar un concepto ingenieril consistente en que una torsién o
giro diferencial entre los puntos de insercién de una estructura producen deformaciones
en la misma con la subsiguiente aparicion de fisuras longitudinales (Pardo-Bosch, 2014) y
que justificaria, a la perfeccion, las fisuras de la misma indole que aparecen en las fascias
plantares de las figuras 6.2b y 6.3b de Larroca (2014) y en la figura 6.7 de Conejero
(2014). En el estudio RMN de la figura 6.7 se detecta un GFP de 8,5 mm con un aumento
de la sefial intrasustancia de la fascia plantar a nivel de su insercion calcaneo, lugar en el
que aparece las fisuras en relacidn al proceso degenerativo de la fascia plantar, sin que
pueda apreciarse una ruptura o edema 6sea (Conejero, 2014).

Figura 6.7.- Fisuraciones de la fascia (Conejero, 2014).

Con otra visién, aunque por ello no menos critica deben de valorarse todos los
desequilibrios biomecanicos provocados por las fuerzas de traccién-distraccién, de corte o
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de torsion sobre la zona de la fascia plantar y que pueden conllevar a la formacion del
“famoso” espolén. Fisiopatolégicamente seria el tltimo eslabén del mecanismo de defensa
de que dispone la fascia plantar para evitar los excesos tensionales en su inserciéon
calcanea. Es, el espoldn, un elemento anatémico al que se le otorga, en algunos ambientes
médicos, un papel muy importante como origen o como causa desencadenante de esta
enfermedad, atribuyéndole las dolencias localizadas en el retro pie o taléon. Pero, en
realidad, el espoldn, es tan s6lo la consecuencia del sufrimiento de la fascia y no siempre
su presencia cursa con dolor; es pues, tan solo, un dato objetivable de un desarreglo
funcional.

Sus razonamientos permiten entender porque la presencia de espolén no es un
signo patognomoénico de SFP ni su ausencia radioldgica es indicativa de que no haya el
mencionado sindrome. Se considera, pues, que la presencia de un espolén calcaneo es
consecuencia directa de los trastornos biomecanicos propios del SFP.

Asi, y para concluir, podemos enumerar distintas causas que se han
propuesto como variables de la etiopatogenia de la lesion de la estructura fibro-
elastica o fascio-aponeurdtica:

- Trastornos vasculares que producen isquemia en las fibras.
- Hipoxia celular.

- Alteraciones degenerativas de la matriz de la fibra, en especial del
colageno.

- Factores genéticos.

- Incoordinacién musculo-motora.

- Alteracioén estructural del pie (pie plano, pie cavo, talo valgo, talo varo).
- Trastornos derivados del mecanismo de tracciéon - distraccidn.

- Trastornos derivados de las fuerzas de traccion, corte y torsion.

- Trastornos biomecanicos derivados de la obesidad y del tiempo de
bipedestacion.

- Trastornos derivados del uso inapropiado de algin calzado

6.3.3.- Pruebas complementarias y etiopatogenia del SFP

En la practica clinica diaria las pruebas complementarias de estudio son usadas
con distintas pretensiones. Se utilizan para confirmar o no una hipoétesis diagnoéstica; para
poder llevar a cabo un buen diagnéstico diferencial; en ocasiones se usan para poder hacer
un estudio epidemiolégico y en otras ocasiones para poder seguir la evolucion de este
mismo estudio, también, para seguir la evolucién de los resultados obtenidos tras aplicar
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una determinada terapia. En este apartado, no obstante, se han utilizado distintas pruebas
complementarias con la finalidad de objetivar aquellos signos que permiten llegar a
conocer la etiopatogenia del SFP.

En la actualidad, es, aun, la radiografia la prueba complementaria mas utilizada en
la practica clinica diaria. En nuestro ambiente, es la prueba de elecciéon para los médicos
de atencion primaria, la utilizan con la dnica finalidad de detectar o no la presencia de un
espolon calcaneo. Es por ello que muchos pacientes llegan a las consultas de los cirujanos
ortopédicos y traumatoélogos diciendo: “vengo porque mi médico me ha dicho que tengo
un espoldn calcaneo y me duele mucho el talén” (Sic). La radiografia es una prueba que,
analizada minuciosamente permite objetivar algunos signos, en ocasiones discretos,
localizados en la zona tuberositaria media del calcdneo que orientan al facultativo hacia
una patologia osteo-cartilaginosa y que, a su vez, permiten corroborar la hipétesis de la
afeccion 6ésea como elemento etiopatogénico del SFP. En algunos pacientes sospechosos de
padecer el SFP puede apreciarse la presencia de un pequefio o diminuto osteofito que con
el tiempo puede evolucionar hacia una exo6stosis mayor, el espolén calcaneo; en otras
pacientes, con procesos patolégicos mas evolucionados, puede verse, en las zonas
circundantes a la tuberosidad medial del calcaneo, signos de esclerosis subcondral y
pequefios quistes o geodas subcondrales, ademas de las consabidas espiculas célcicas.

El proceso de mejora constante de la ecografia de alta definicion ha permitido
estudiar, de forma sistematica, las distintas estructuras anatémicas del pie y ha permitido
que el diagndstico de la enfermedad fuera preciso a un relativo bajo coste, lo que hace de
la ecografia una técnica cada vez mas necesaria en la valoracion de la patologia del SFP.

El estudio de la imagen ecografica, como elemento complementario para ahondar
en el conocimiento de la etiopatogenia del SFP ha sido posible gracias a la colaboracion de
reconocidos especialistas en la técnica que, en sus diferentes estudios ecograficos,
describen detalles cada vez mas significativos para llegar a un buen diagnéstico de
multiples patologias del cuerpo humano de entre las que se hallan las localizadas en la
unién calcaneo-fascia plantar y que van a permitir conocer detalles de la etiopatogenia
del SFP (que son perfectamente descriptibles). Sirva de ejemplo en el caso del talon la
presencia de pequefias sefiales calcicas en las inserciones osteo-aponeuroticas de la fascia
plantar, como puede observarse en la figura 6.8. Sefiales calcicas que en funcion del tiempo
transcurrido y/o de la cronicidad del proceso van a tener un mayor protagonismo
volumétrico e incluso un protagonismo en la agravacion del dolor. Son
microcalcificaciones que, algunos especialistas, no tienen inconveniente en atribuir a las
consecuencias directas de las alteraciones mecanicas intratendinosas derivadas de la
accion biomecanica de traccion-distraccion (Pedret, 2012).
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Figura 6.8.- Ejemplo de calcificacion intra-fascial en imagen ecogrdfica

Cutts et al. (2012) al describir el mecanismo de lesion de la patologia que él define
como FP recoge la cita bibliografica de Woolnough (1954) en la que se compara el
mecanismo de lesion de la epicondilitis o codo de tenista con el mecanismo de lesion de la
FP y que fue atribuido, en ambos casos, a microtraumatismos repetitivos en el punto de
insercion (Sic).

Montero (2012), en estudios ecograficos de la fascia plantar, describe: “marcado
engrosamiento de la misma en su insercion calcdnea con disminucién de su ecogenicidad
en relacion a fascitis” (Sic); en otras ocasiones escribe que se observan: “cambios
inflamatorios a nivel de la fascia” (Sic). Estas afirmaciones pueden llevar a pensar que para
él los signos clinicos inflamacién y engrosamiento van intimamente ligados; en otras
ocasiones nos lo describe como: “heterogeneidad de la eco-estructura de la fascia plantar a
nivel de su insercion calcanea, compatible con fascitis” (Sic).

En afectaciones de grado moderado o grado II/IIl Pedret en 2012 halla: “pequefias
zonas intratendinosas de degeneracion o de areas focales de degeneracion” (Sic) y
Montero (2012), en sus estudios, describe: “moderado engrosamiento y disminucién de la
ecogenicidad en relacion a tendinopatia moderada” (Sic).

Otra variante de valoracién ecografica la hallariamos en el grupo de diagndstico
que prefieren definir la patologia derivada de la fascia plantar en su insercién calcanea
como: “presencia de imagenes en banda, hipoecoicas que corresponden a fascia plantar
engrosada” (Benson, 1991; Van Holsbeeck et al,, 1991; Espax, 2012).

Existen otras pruebas complementarias como son la RMN o la tomografia axial
computarizada (TAC) que también colaboran en el estudio y definicion de las
caracteristicas etiopatogénicas del SFP pero su uso es menor por el coste econémico y por
las dificultades de realizacion.

Montero (2012, 2014) en sus estudios diagnosticos a través de RMN relata los
hallazgos en el SFP y los define como: “un engrosamiento y aumento de la sefial de la fascia
plantar, mas evidente en su tercio interno, con un incremento de sefial de la misma” (Sic);
asi como, de forma muy significativa: “un aumento del cértex y del hueso subcortical de la
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zona de insercién de la fascia plantar” (Sic); concluye diciendo que hay: "fascia plantar con
evidentes signos de entesitis” (Sic). Afirmaciones hechas anteriormente por otros
especialistas (Roca, 1992; Mc Millan et al.,, 2009).

Hay que destacar los informes de estudios de RMN emitidos por Larroca (2012),
Bosch (2013), Larroca (2014) o informes de ecografia emitidos por Espax (2012) en los
que siempre utilizan el vocabulo fascitis al diagnosticar los procesos derivados de la fascia
plantar en su punto proximal de insercidn; al tiempo que hacen una detallada descripcién
de los distintos grados de afectacién que presenta la tuberosidad del calcdneo en forma de
edema, geodas subcondrales, lesiones subcorticales, lesiones osteocondrales, lesiones
osteocartilaginosas (Sic) y de las que ya sea hecho mencio6n.

6.3.4.- El espolon calcaneo

En este punto, se cree conveniente analizar la presencia del espolén calcaneo, tan
importante para algunos y tan denostado para otros.

Partiendo de la consideracién de que el SFP es una entidad patolégica con
identidad propia no debe olvidarse que en el estudio de las distintas patologias con
ubicacién en el talén es facil encontrar descrito, en los estudios complementarios de
diagndstico, la presencia de unas espiculas 6seas o calcificaciones que con los afios
evolucionan hacia la verdadera prominencia osteo-cartilaginosa conocida como espoldn.

Viladot et al. (1979) explica el proceso de formacién del espolén por la traccion
excesiva y/o por microtraumatismos repetitivos “in loco” (en la tuberosidad medial del
calcaneo) lo que produce una inflamacién de la aponeurosis plantar cuya hiperemia es
causa de una descalcificacion del hueso. Al remitir la hiperemia el calcio se deposita en el
tejido de granulacion producido por la reaccién inflamatoria, formandose de esta manera
el espoldn (Sic). Otra forma de explicar la formacion del espoldn es la da Nufiez-Samper et
al. (1997) que al definir la FP escribe: “Es una inflamacién de la fascia plantar a nivel del
calcaneo y entra dentro del concepto de entesitis o entesopatias. Se desarrolla por la
aparicion de cambios en el origen de la fascia y periostitis del tubérculo medial del
calcaneo. A veces puede producirse calcificaciones en su interior y ser el origen del
espoldn calcaneo plantar” (Sic).

Su fisiopatologia se puede explicar al analizar las fuerzas deformantes que actiian
sobre la zona anatémica de unidn de la fascia plantar con el hueso calcaneo y que lo hacen
en forma de fuerzas de traccion, de corte y de torsion, aunque esta ultima en mucha menor
medida, como ya se ha explicado en el capitulo 2. Asi pues, con el fin de evitar un exceso de
tension en su punto de anclaje, la fascia plantar, en este punto, se diferencia en cuatro
estadios que pueden verse en la figura 6.9. En la zona A se hallarian fibras de colageno
paralelas de la fascia; en la zona B las fibras de coldgeno se mezclan con el fibrocartilago;
en la zona C el fibrocartilago se mineraliza, y en la zona D se halla ya la porcién cortical.
Serian estas caracteristicas de la zona insercional lo que permitirian explicar primero la
presencia de formaciones calcicas y posteriormente su evoluciéon hacia el definitivo
espolon.
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Figura 6.9.- Zonas o estadios de insercién (Viladot A Jr. et al, 2001)

En este apartado se hace un recordatorio, a la vez que una reflexion comparativa,
entre lo que es el espoldn calcaneo y lo que es la punta de la costilla flotante y calcificada
(origen de la patologia conocida como Sindrome de la Punta de la Costilla -SPC-) dado que
el autor cree que la consistencia estructural de ambos elementos es la misma. Esta pieza
anatdmica, que se puede resecar en un acto quirurgico (figura 6.10a), esta constituida por
un tejido osteo-cartilaginoso que se visualiza bien en el corte longitudinal presentado en la
figura (figura 6.10b).

En el SPC se acepta que la punta agudizada y/o afilada y calcificada de la costilla
flotante puede causar dolor en la pared abdominal por verse afectados los nervios
intercostales y toraco-abdominales (Pardo, 1983).

Figura 6.10.- Costilla flotante: a) en el acto quirtrgico; b) abertura longitudinal

Es légico, pues, pensar que el espoldn al igual que la punta de la costilla flotante
puede originar un dolor irritativo que ademas puede transmitirse a lo largo de la cara
ventral del pie, a través de la afeccion que puede sufrir el ramo calcaneo del tibial
posterior que inerva la zona tuberositaria del calcaneo y a la fascia plantar ya que, en
funcidén de los apoyos plantares y de la biomecénica bipodal, puede, en algunos momentos,
a través de movimientos repetitivos llegar a “pinchar” e irritar (dada su punta dura y
afilada) las terminaciones nerviosas de la fascia siendo una hipoétesis, verosimil, de la
irradiacidn del dolor hacia la zona media de la planta del pie y de sus distintas variantes.
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6.3.5.- Histologia y etiopatogenia del SFP

Se debe recordar que desde la vertiente histolégica los lugares de unién entre el
hueso y las estructuras fibroelasticas son llamados entesis. Benjamin et al. (2006)
distingue dos categorias: la entesis fibrosa y la entesis fibrocartilaginosa en funcién del
tipo de tejido que se presenta en la union. Ello es importante para valorar, de forma
correcta, la unién hueso calcdneo-aponeurosis o fascia plantar y poder hacer una
descripcién lo mas explicita posible en el momento de referirse a la patologia que alli se
instaura.

Si ademas se recuerda que las fibras de coldgeno se irradian hacia el interior del
hueso (figura 6.11a) fusiondndose con las fibras de colageno del periostio por un lado y
con las fibras de Sharpy (sefialada en la figura 6.11b con una flecha), que son fibras de
colageno mas gruesas y robustas, que se introducen en angulo mas profundo en la corteza
0sea, se podra entender, mucho mejor, todos los hallazgos radiolégicos, ecograficos y de
RMN que se han descrito en el apartado 6.3.3.

Figura 6.11.- Union osteotendinosa (Peria, 2013): a) con evidencia de fibrocartilago
b) sin evidencia de fibrocartilago

6.4.- DIAGNOSTICO Y CLASIFICACION DEL SINDROME DE LA FASCIA
PLANTAR

6.4.1.- Introduccion

Una patologia puede entenderse, en ultima instancia, como el fracaso de la
estructura en la lucha contra elementos internos o externos que la intentan agredir, Engel
(1962). Del estudio de estas patologias se suelen extraer una serie de datos susceptibles
de ser valorados y analizados segln tres pautas distintas, correspondientes a otros tantos
propdsitos. Buscar la/s causa/s que producen la patologia (diagnéstico), determinar las
consecuencias de la patologia encontrando similes en otras estructuras parecidas
(prondstico) y prescribir una serie de acciones complementarias de sanamiento
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(tratamiento), tal y como puede verse en la figura 6.12. Este apartado se va a centrar en la
concepcion y elaboracion del primero de ellos.

Deteccion DIAGNOSTICO Pronéstico Tratamiento
del dafio

Figura 6.12.- Secuencia de pasos a realizar ante un enfermo

El diagnéstico es uno de los mayores retos para la medicina moderna. En el &mbito
de la medicina el haber sabido profundizar en el conocimiento de datos considerados
normales en el ambito de la anatomia y de la fisiologia del pie ha permitido poder
entender las anormalidades, caracterizadas en muchos casos por la presencia de un
elemento vector cual es el dolor. El dolor que remitido desde el pie llega al cerebro se erige
en el sintoma que va exigir al médico la realizaciéon del pertinente estudio para poder
llegar o no a un diagnoéstico de las afecciones del pie y que sera sinénimo de éxito si se ha
realizado tras el establecimiento de un razonamiento l6gico basado en un estudio técnico-
cientifico riguroso que permita la obtencion de resultados.

Antes de empezar se debe reflexionar acerca del concepto tedrico que debe guiar
este proceso. ;Qué se entiende por diagnoéstico? El diagndstico es una operaciéon mental
que permite identificar la enfermedad y evaluar el padecimiento, Morgan - Engel (1971).
El juicio diagndstico es el conjunto de conocimientos tedricos y practicos que permiten al
médico determinar cual es el problema que afecta a la estructura anatémica estudiada, con
dos claros objetivos: el primero, definir la naturaleza del proceso patoldgico en términos
cientificos -definir la causa morbosa-; y el segundo, determinar las consecuencias que la
patologia puede ocasionar en el elemento que la padece, tal y como sefiala Feinstein
(1967), una obra de referencia en este ambito como recuerda Talavera y Rivas-Ruiz
(2012).

Los principios rectores que deben regir la teoria del diagnéstico son:

1- El juicio diagndstico debe basarse sobre unos principios cientificos que permitan
explicar la realidad estudiada.

2- La patologia sufrida por la estructura anatomica es consecuencia de algin
elemento discordante que debe identificarse.

3- Se debe determinar la variacién del cuadro candnico de la estructura afectada para
compararlo con los estados establecidos como normales por la medicina; y, en
segundo lugar, con el estado prepatoldgico de la propia estructura.

4- Cualquier tratamiento debe apoyarse en una hipdtesis establecida por el proceso
diagnéstico. Sélo cuando existe un diagnostico basado en conceptos técnicos y
cientificos puede ser realmente bueno un tratamiento.
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6.4.2.- Metodologia de diagnostico y clasificacion del SFP

El diagnoéstico primario del SFP es basicamente clinico pero la concepcion actual de
la medicina exige que exista un apoyo y una corroboracion del diagndstico por parte de las
llamadas pruebas complementarias de diagnéstico.

La enfermedad localizada en el binomio calcadneo-fascia plantar se diagnostica con
una buena anamnesis clinica y una buena exploracidn fisica, con una visién mas general
del paciente y una visiéon mas selectiva del pie afecto, con el fin de atribuir, o no, la causa a
una enfermedad sistémica o a una patologia de incidencia focal y, ademas, con la
obligatoriedad de objetivar las anomalias anatémicas a través de las distintas pruebas
complementarias de diagndstico; entre las que destacan: la ecografia y la RMN.

El sintoma principal es el dolor agudo, punzante, lancinante y localizado en la zona
topografica donde se ubica el tubérculo antero inferior o medial del calcdneo. Es un dolor
que se proyecta y/o irradia, por la cara ventral del pie, hacia el territorio medial del mismo
siguiendo el trayecto anatémico de la fascia o aponeurosis plantar.

El dolor localizado en el tubérculo medial del calcineo se debe evaluar segun la
Escala Visual Analégica (EVA) de 10 puntos, presentada en la figura 6.13, teniendo en
cuenta que 0 es no dolor y 10 es maximo dolor, siendo el paciente quien marca el punto de
referencia de dicho dolor.

0 1 2 3 4 9 6 7 8 9 10

Sin Méximo
dolor dolor

Figura 6.13.- Representacion de la escala EVA

La evaluacion global del dolor, denominada EVAg, se lleva acabo siguiendo una
pauta, adaptada de los protocolos de la FP, y se realiza en tres fases o momentos, segun
indica la ecuacién 6.1. La primera valoracién se efectiia al considerar el dolor que se
registra al dar los primeros pasos de la mafiana, en el instante que el paciente apoya el pie
al bajar de la cama (EVA1); la segunda valoracién del dolor (EVA;) se hace registrandolo
cuando el paciente apoya el pie afecto en el suelo y da los primeros pasos tras un reposo
prolongado (se considera un reposo minimo de 30 minutos) y la tercera valoracién del
dolor (EVAs3) se lleva a cabo al palpar y/o presionar el tubérculo medial del calcaneo
durante la exploracién clinica. Este protocolo clinico-exploratorio se ha programado y
redisefiado a partir de las publicaciones de Wolgin et al., 1994; Cornwall et al., 1999
Buchbinder, 2004; Dyck et al., 2004; Chana, 2013).

3
EVA; = Z EVA; [ec.6.1]

=1
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donde: EVA; es dolor a los primeros pasos de la mafiana medido en la escala EVA de 10
puntos.

EVA; es dolor tras largos periodos de reposo (minimo de 30 minutos) medido en
una escala EVA de 10 puntos.

EVA3es a la palpacion del tubérculo medial del calcaneo en la zona de insercién de
la fascia plantar medido en una escala EVA de 10 puntos.

Durante el descanso nocturno, el pie por lo general, debido a la relajacién, cae y/o
se coloca en flexion con lo que la fascia se contrae y permanece varias horas con esta
textura de escasa y/o nula capacidad elastica por lo que el estiramiento que sufre la fascia
plantar al asentar el pie en el suelo e iniciar la maniobra de balancin provoca el intenso
dolor que orienta hacia el diagnostico de SFP. Concepto que, en cierto modo, coincide con
el pensamiento de Cutts et al, (2012). Un mecanismo parecido y/o idéntico es lo que
sucede tras un reposo prolongado, aunque el tiempo y el grado de inmovilidad del pie es
menor por lo que cabe deducir que la rigidez de la fascia plantar serd también menor y
probablemente el dolor medido en la escala Eva deba ser, también, menor.

El dolor, en las fases iniciales de entesitis, puede manifestarse tan sélo como una
sensacion de incomodidad pudiendo llegar a ser, en la fase mas algida, un verdadero
elemento incapacitante (Wolgin, 1994; Rodriguez et al., 2000; Dyck et al., 2004).

Es obvio que la bipedestacion o la marcha continuada pueden agravar la
sintomatologia dolorosa mientras que el reposo en descarga puede mejorarla. Ser4, pues,
légico, por concepto biomecanico, aceptar que la extensidon de los dedos, al aumentar la
tension de la fascia plantar y por ende el aumento de las fuerzas derivadas del mecanismo
de Windlas, va a provocar un aumento del dolor siendo claros ejemplos el andar descalzos,
andar de puntillas o inclusive el subir escaleras (Wolgin, 1994; Bartold, 2004).

Gracias al resultado de este triple examen, se puede clasificar la patologia en tres
grupos:

Grupo A: EVA < 15 puntos
Grupo B: 15 puntos <EVA < 20 puntos
Grupo C: EVA > 20 puntos

Del examen fisico destacariamos la inspeccién, la evaluacién de la funcién
neuromuscular, circulatoria y biomecanica del tobillo, del retropié y, también, como no,
del medio pie e incluso de los dedos; ademdas de tomar buena nota de las sensaciones y
expresiones exteriorizadas por los pacientes tras la palpacion de la fascia plantar y del
componente osteo-periodstico de la region antero-inferior del calcaneo.

Debe enfatizarse que, en el momento de la exploraciéon del tubérculo medial del
calcaneo, hay que aprovechar para palpar, con sumo cuido, el tendén del tibial posterior
que, al insertarse distalmente en el escafoides tarsiano, puede desencadenar un dolor
irradiado hacia la cara antero-medial-inferior del calcaneo. Dolor que, puntualmente,
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pudiera ser confundido, por su inmediatez topografica, con el reproducido al palpar el
tubérculo antero inferior del calcaneo.

Un dato sumamente importante para llegar al diagnéstico de certeza del SFP es el
que nos proporciona la medicién del grosor de la franja media de la fascia plantar a través
del estudio ecografico y realizada a 5 milimetros de distancia de la tuberosidad medial del
calcaneo. La recogida del dato, que se hace en milimetros, dependera de la destreza del
ecografista, siendo un dato muy fiable ya que el tiempo de aprendizaje es corto. Es un dato
totalmente objetivo que en manos expertas pudiera considerarse patognomdnico a la hora
de certificar un SFP.

Tal y como sefiala Vohra et al. (2002) en un estudio realizado a 109 pacientes se
acepta como normal un grosor inferior a 3 milimetros (mm) de la porcién media de la
fascia plantar tanto en su medicién por ecografia como en su medicién por RMN. Asi
mismo, la mayoria de estudios realizados hasta la fecha, consideran un diagnéstico
positivo de FP cuando el grosor de la fascia plantar medida con ecégrafo es mayor de 4
mm (Buchbinder et al., 2002; Wearing et al, 2007; Mc Millan et al., 2009).

Teniendo en cuenta estas valoraciones, el SFP se puede clasificar segin el grosor
de la fascia plantar (GFP) en otros 3 grupos:

Grupo 1: GFP <3 mm
Grupo 2: 3 mm <GFP <4 mm
Grupo 3: GFP >4 mm

De la combinacién de ambas clasificaciones, donde se tiene en cuenta, como se ha
dicho, la puntuacién recogida con la escala Eva y los milimetros de GFP medidos en el
estudio ecogréfico, se definen tres grados de afectacién del SFP, presentados en la figura
6.14, que son:

Grado I de consideracion leve
Grado II de consideracion moderada

Grado III de consideracion grave

20 Gradol Il
<
5 1520
mNﬁ

<15 Grado |

<3 3-4 >4
Grosor FP (mm)

Figura 6.14.- Clasificacién del Sindrome de la Fascia Plantar
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A la determinacion del dolor en la escala Eva de 10 puntos y a la medicion del GFP
hay que afiadir todos los detalles patologicos observados tanto en la fascia como en el
hueso calcaneo, explicitados en el apartado 6.3.3, y obtenidos a través del estudio
ecografico y de RMN para certificar la existencia de un SFP.

Se debe de recordar, tal como ya se expresé en el apartado 6.3.4, que la presencia
de una imagen radiolégica con un espoldn, que tanta validez le dan los médicos de
atencion primaria o generalistas a la hora de diagnosticar una afeccién de la fascia plantar,
es relevante pero no determinante para diagnosticar un SFP.

No es, pues, de extrafiar que en este apartado no se haga referencia expresa al
estudio radiolégico como herramienta basica de diagndstico dado que la informacién que
aporta es poco reconocida y valorada para establecer el diagndstico ya que son pocos los
profesionales con criterio para analizar todos los detalles, aparentemente insignificantes,
que nos proporciona un estudio radiolégico bien hecho. El conocer el angulo de Ali o el
angulo de Moreau y Costa-Bartani permite valorar el tipo morfolégico de pie (pie cavo o
pie plano), dato que puede orientar al profesional de la sanidad hacia la predisposicion o
no de que un paciente pueda padecer el SFP, pero no aporta datos que sean fundamentales
para llegar al diagnéstico de certeza del SFP.

Por todo lo expuesto, se concluye que, de forma explicita, se debe considerar la
valoracién del dolor, la medicidn del grosor de la fascia y las alteraciones intrinsecas de la
fascia y del hueso calcaneo a través de las pruebas complementarias de diagnostico para
consensuar un diagnoéstico de certeza en el SFP.

6.4.3.- Diagnostico diferencial

El pie es, junto la columna lumbar, el elemento anatémico del aparato locomotor
donde se localiza de forma mas frecuente el dolor. Este dolor puede ser un sintoma mas
que, en ocasiones, se convierte en el sintoma inicial de una enfermedad sistémica aunque
lo mas habitual es que se trate de la expresidn de una patologia focal o regional.

En este apartado se intenta destacar la afectacion dolorosa del retropié que
pudiera llevar a un hipotético equivoco con el diagnostico de SFP. Cuando existen
alteraciones morfoldgicas hay estructuras que estan expuestas a mayor riesgo de lesion al
igual que cuando concurren elementos externos, como calzado inadecuado o bien
traumatismos directos o indirectos, que pueden producir problemas dolorosos en el pie.

Una de las causas mas habituales de dolor en el pie es el producido por los
procesos irritativos de las bolsas serosas y de las vainas sinoviales al verse sometidas a
sobrecargas funcionales. Otra patologia habitual en el pie es la derivada de los procesos
inflamatorios de los tendones y de sus vainas y cuyo origen puede ser multiple. En la
actualidad ha adquirido gran notoriedad el dolor proveniente de las entesis.

Como causas mas frecuentes de inflamacion en las partes blandas del retropié
podemos citar (Adaptado de Manero Ruiz et al., 1997):
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Mecanica Traumatica Inflamatoria
- Alteracion biomecanica - Traumatismo directo - Artritis reumatoidea
del pie - Traumatismo indirecto - Espondiloartropatias
- Calzado inadecuado - Microtraumatismo - Artritis psoriasica
- Sobrepeso repetido
- Bipedestacion P - Espondiloartritis
i Sobrec.arga deportiva o - Enfermedad de Reiter
profesional
- Vasculitis
- Conectivopatias
Metabdlica Infecciosa
- Gota - Pidgenos
- Condrocalcinosis - Estafilococo
- Hidroxiapatita - Mycobacterium

A continuacién se enumeran las patologias que causan dolor en el retropié,
sefialadas en cursiva se presentan aquellas que deberian de tenerse en consideracion para
hacer el diagndstico diferencial con el SFP:

- Tendinitis del Aquiles - Rotura del tendén tibial posterior

- Rotura del tend6n de Aquiles - Tendinitis del tendén tibial anterior
- Bursitis del Aquiles - Rotura del tenddn tibial anterior

- Tendinitis peroneos - Fibromatosis plantar

- Rotura tend6n peroneo - Bursitis subcalcdnea

- Tendinitis del tibial posterior - Sindrome de Baxter

- Sindrome del tiinel del tarso

Otras causas: neuroma del calcaneo, alteraciones Oseas (exOstosis, fractura,
secuelas de fracturas -algodistrofia refleja o enfermedad de Siideck, alteraciones
parestésicas, anquilosis articulares-, dismorfogénesis adquiridas) infeccién, neoplasia,
apofisitis calcanea, artropatia subastragalina (artritis reumatoide, gota)

Segln el tipo de talalgia (o dolor localizado en el taldn) se podria clasificar en
(adaptado de Manero Ruiz et al., 1997):

Mecanica Inflamatoria

a) Posterior: conflicto entre el a) Porcién superior y posterior del
calcaneo y el calzado calcaneo: artritis reumatoide

b) Inferior: conflicto en la zona de la b) Porciéon inferior del calcaneo:
tuberosidad medial del calcaneo: espondiloartropatia

por accion excesiva de las fuerzas
de traccion, de corte o de torsion

c) En corona: especifico del pie cavo
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En principio, las patologias con las que la mayoria de autores creen que debe
hacerse el diagnostico diferencial con las afecciones asentadas en la unién de la fascia
plantar con el calcdneo son: bursitis subcalcanea, tendinitis del tibial anterior, tendinitis
del extensor del primer dedo, tendinitis del tibial posterior, tendinitis del flexor del primer
dedo, tendinitis del flexor comun de los dedos, fibromatosis de la fascia plantar (ver figura
6.15), sindrome del tunel tarsiano, alteraciones de la articulacién subastragalina, fracturas
de estrés del calcaneo (ver figura 6.16a). No se puede, tampoco, olvidar las patologias
tumorales benignas como el osteoma osteoide (ver figura 6.16b), el condroblastoma, el
lipoma intradseo o el fibrocondroma y recordar que, aunque muy raramente, también
puede hallarse algin tumor maligno de origen dseo o vascular.

,0thk/0.88p

Figura 6.15.- Fibromatosis fascia plantar: a) y b)imagen ecogrdfica; c) y d) imagen RMN

Cuando se pretenda hacer el diagnoéstico diferencial con el SFP puede realizarse
una simplificacién considerable de esta lista, dado que en los pertinentes estudios
ecograficos realizados con el fin de hacer el diagnéstico diferencial las afecciones mas
frecuentes han sido la tendinitis del tibial posterior y bursitis subcalcanea. Aunque,
también, se han detectado alteraciones del tendén de Aquiles, su afectacion no se
considera relevante en el diagndstico diferencial del SFP porque su ubicacion topagrafica
nada tiene que ver con la ubicacién de la aponeurosis plantar.

Cuanto mejor sea la valoracion clinica de los pacientes mas fAcil es llevar a cabo el
diagndstico diferencial. El primer sintoma diferencial es el dolor al levantarse de la cama,
un buen interrogatorio permite valorar que el dolor exteriorizado y evaluado por los
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pacientes afectos de un SFP es muy agudo, punzante, irritante y se ubica en la franja de
puntuacién mas alta de la Escala Eva de 10 puntos. Otro detalle a tener en cuenta es la
intermitencia del dolor en el SFP dado que se reduce muy notoriamente mientras existe
una actividad continua y reaparece de forma brusca al reanudar la marcha tras un reposo
prolongado. Un tercer detalle a remarcar es el punto donde se localiza el dolor al ejercer la
presion digital exploratoria (la Gnica confusién podria darse con la bursitis subcalcanea).

Figura 6.16.- a) Fractura de estrés; b) Osteoma osteoide de calcdneo

A la valoracién del dolor se le unird la valoracién ecografica o de RMN que
informara sobre si el GFP esta o no por encima de 4mm ademas de detallar la calidad
estructural del tejido aponeurdtico o fascial y en el caso del estudio por RMN y/o TACy/o
Rx se afiadird si coexiste alguna alteracion intrinseca del hueso calcaneo, con ello se
consigue obtener un mas estricto diagnostico diferencial.

6.4.4.- Pruebas complementarias de diagndstico para el SFP

Las pruebas complementarias de diagndstico tienen como finalidad el confirmar el
diagnéstico clinico, ayudando al médico a corroborar su orientaciéon diagndstica. Ademas,
pueden contribuir a descartar otras patologias, a poder evaluar y/o catalogar la fase
evolutiva en que se halla la enfermedad y a optar por la forma terapéutica mas apropiada,
en cada caso, de forma especifica e individual.

El SFP primario cursarad sin alteraciones analiticas a considerar, sin embargo, si la
etiologia fuese secundaria a otras patologias, es obvio, que podriamos hallar parametros
analiticos alterados a causa de la enfermedad principal como podrian ser el aumento de
leucocitos, la elevacién de los factores reumaticos, o el 4cido urico, por citar algin ejemplo.

En relacion a las pruebas diagndsticas complementarias, basadas en la imagen, hay
que reconocer que la mas utilizada es la radiologia sin que ello presuponga que sea la
mejor. No debemos de engafiarnos y partiendo de la cruda realidad que en los dambitos de
la medicina convencional se asocia la patologia del talén con espoldon calcaneo, no es de
extraflar que la primera y la mas frecuente de las pruebas complementarias de
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diagnéstico solicitadas, cuando se sospecha de una patologia localizada en el retropié, sea
la radiologica.

La mejor proyeccion radiolégica que podemos y debemos solicitar es el perfil del
pie en bipedestacion. En ella podremos evaluar la presencia de distintos signos osteo-
cartilaginosos de caracteristicas degenerativas que permiten orientar el diagndstico de
SFP en sus diferentes fases evolutivas, y que seran mas evidentes a medida que vaya
progresando la enfermedad como se cita en el apartado 6.3.3.

Asimismo, esta imagen de perfil radiolégico del pie permite medir el angulo
radiolégico de Moreau y Costa-Bartani cuyo grado de normalidad va de 1202a 1309, que a
su vez lleva a conocer el valor en grados del tipo de pie anatémico al que se va a
diagnosticar y tratar y cuyo morfotipo va a favorecer la instauraciéon del SFP. A menos
grados de los considerados normales del angulo habrd mas traccién en la insercién
proximal de la fascia plantar y por ende mas posibilidades de padecer el SFP. A mas grados
de los considerados como normales actuara la tension sobre las fibras de la fascia plantar
con lo que aumenta la posibilidad de padecer SFP.

La segunda prueba mas utilizada, aunque deberia de ser la primera, es el estudio
ecografico. Deberia ser la mas utilizada por ser facil de realizar, por ser sensible, por ser
fiable a la hora de evaluar de forma directa la fascia plantar y ser postulada por muchos
investigadores como la forma mas objetiva para diagnosticar la FP (Kamel et al., 2000;
Kane et al., 2001; Buchbinder et al., 2002; Wearing et al., 2007) y por ello el autor la hace
suya a la hora de evaluar el grosor de la fascia plantar.

La sonda a utilizar debe ser de 7,5-10 MHz ya que las estructuras del pie son muy
superficiales. Siempre deben de obtenerse las imagenes en los dos planos, el longitudinal y
el transversal y compararlas con el lado contralateral, que se supone estaria asintomatico
(Crass et al., 1986). Este ha sido la pauta protocolaria que se ha realizado a lo largo de este
ensayo.

La representacion anatémica exacta de la situacion normal de las partes blandas y
sus alteraciones fue dificil hasta que se dispuso de la RMN (Ortiz, 1987; Feldman et al.,
1991). La ventaja primordial de la RMN, por lo que es superior a la ecografia y al TAC, es
su capacidad de evaluar tendones, partas blandas adyacentes (Daphne et al., 2001), huesos
y articulaciones de la vecindad de forma simultanea, siendo capaz de detectar tanto
tendinitis, roturas tendinosas, tumores primarios dseos o sinoviales, anormalidades
congénitas y afecciones como el sindrome del tinel tarsiano o las mismisimas alteraciones
intrasustancia de la fascia plantar (Kneeland et al., 1992; Chimutengwende-Gordon, et al.,
2013). Por todo lo dicho la RMN es otra muy buena prueba de diagndstico en el estudio del
SFP ya que tiene una mayor sensibilidad y especificidad que la ecografia (Daphne et al,,
2001; Luke, 2002) pero la dificultad en la realizacion y su coste, aunque en los ultimos dos
afios se ha reducido considerablemente, hacen que se vea relegada a un segundo plano.
Con la RMN, ademas de valorar el engrosamiento de la fascia, se pueden diagnosticar
posibles edemas en la zona de insercidn, en zonas parafasciales y alteraciones
intrafasciales, de forma mas fiable que con la ecografia, como puede verse en las figuras
6.1, 6.2, 6.3, etc. Ademas, permite valorar la presencia de quistes, geodas subcondrales,
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lesiones Oseas osteofiticas de la tuberosidad medial del calcaneo y areas adyacentes vy,
siempre, con una mejor definicion que la que nos proporciona el estudio radioldgico
(Ortiz, 1987; Feldman et al., 1991; Roca, 1992; Daphne et al., 2001; McMillan et al., 2009).

Asi, las pruebas complementarias de diagnostico van encaminadas a dar veracidad
al grado de dolor definido por los pacientes mediante la escala Eva de 10 puntos (siempre
en relacién a los tres momentos descritos), a si existe engrosamiento (+ degeneracion
intrafascial) de la porciéon medial de la fascia plantar y a detectar y poner en valor las
afecciones traumatico-degenerativas de la zona calcadnea motivo de estudio.

Para cerrar este apartado y a modo de resumen, en la tabla 6.1, se presentan los
signos de diagndstico mas relevantes a observar y analizar en las distintas pruebas
complementarias descritas a lo largo del capitulo.

Calcificaciones intrasubstancia |Grosor Fascia Plantar

o osteofito o espoldn calcaneo |(mm) Grosor Fascia Plantar (mm)

Caracteristicas traumatico-

Esclerosis subcondral, geoda o |Caracteristicas de la . .
N & degenerativas de la tuberosidad

quiste subcondral ecogenicidad medial del calcaneo
Angulo de Moreau y Calcificacion Patologias de las partes blandas
Costa-Bartani intrasubstancia y 6seas adyacentes (perifocales)

Tabla 6.1. Resumen de los signos diagndsticos a valorar en las pruebas complementarias

6.4.5.- Tratamiento del SFP

El tratamiento del SFP lleva a los profesionales de la medicina a sumergirse en un
campo complejo por la clinica que el paciente presenta, por el estadio evolutivo de la
misma y por la percepcién del grado de patologia por parte del infrascrito. Cabe, pues,
decir que el tratamiento del SFP se llevard a término siguiendo un organigrama
pragmatico que puede empezar con el servicio de enfermeria, seguido por el servicio de
podologia, continuando por el de fisioterapia antes de pasar, o no, por el médico de
cabecera o de familia, por el médico rehabilitador, por el médico reumatdlogo y por el
cirujano ortopédico.

En la actualidad, para tratar a los pacientes diagnosticados de FP, se recurre a una
importante cantidad y variedad de tratamientos conservadores, como hicieron
anteriormente autores como Cole et al, (2005) o De Vera-Barredo et al. (2007). La
mayoria de ellos pueden ser adaptados y utilizados para los pacientes diagnosticados de
SFP.

El tratamiento inicial en el SFP serd el basado en las terapias conservadoras sin
tener que renunciar al tratamiento quirurgico, en aquellos casos rebeldes, en los que los
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métodos conservadores no han obtenido los beneficios deseados por los pacientes. Existe
un tercer apartado, entre los dos anteriormente citados, que es conservador pero invasivo
y que agrupa los tratamientos o procesos terapéuticos que se realizan de forma
minimamente invasiva pero que no son un acto quirdargico propiamente dicho.

6.4.5.1.- Tratamiento conservador del SFP

El tratamiento conservador es, como ya se ha escrito anteriormente, el pilar
terapéutico basico en esta patologia, en cualquiera de sus variantes y siempre tras
considerar el grado de afeccién de la patologia diagnosticada

En el contexto de tratamiento conservador van a incluirse todo un conjunto de
acciones terapéuticas que constituyen las medidas educacionales y de higiene postural, las
medidas fisioterapéuticas e inclusive el tratamiento médico con fairmacos.

6.4.5.1.1.- Medidas higiénico - posturales

El objetivo, en este apartado, es informar a los pacientes de las distintas dolencias
que pueden padecer los pacientes afectos del SFP, conseguir modificar aquellas conductas
que puedan ser nocivas para la patologia que presentan y disminuir el grado de ansiedad
que ésta les haya generado. En este grupo cave el recomendar la pérdida de peso y dar los
consejos necesarios para que este sobrepeso influya lo menos posible en las afecciones de
la boveda plantar asi como intentar reducir el estrés que la obesidad pueda ocasionar
(Dubin, 2007). Es necesario, asimismo, recordar la necesidad de evitar la bipedestacién
innecesaria asi como aquellas actividades fisicas ya sean laborales, deportivas o de asueto
que causen micro-traumatismos o acciones de traccion-distraccion o afiadan fuerzas de
traccién, de corte o de torsion sobre la fascia plantar. También, es oportuno informar
sobre las caracteristicas que debe tener el calzado con el fin de evitar situaciones que
puedan favorecer la apariciéon de patologia en el sistema aquileo-calcaneo-plantar.

6.4.5.1.2.- Tratamiento fisioterapéutico

Es un tratamiento, no complejo, que cursa proporcionando claros beneficios sin
provocar, practicamente, efectos secundarios con lo que se justifica, perfectamente, su
utilizacion en la practica diaria. La fisioterapia persigue con sus tratamientos una mejor
calidad de vida de los pacientes y, en estos ultimos tiempos tras la realizacién de un sinfin
de trabajos experimentales, pretende mejorar la calidad biofisica de la fascia plantar.

En la metodologia de trabajo de fisioterapia y rehabilitacion hay distintas técnicas
como pueden ser el ejercicio (Cornwall, 1999; Di Giovanni, 2003; Young, 2004; Knight et
al., 2001; Radford, 2007), las medidas fisicas, las ortésis, los yesos (Martin, 2001;
Buchbinder, 2004; Van de Water, 2010) que se han utilizado para tratar la FP y que
llegados a este punto, se considera son aplicables al SFP en la fase y/o forma de afecciéon
de grado leve y moderado, seglin sean las caracteristicas idiosincraticas de los pacientes y
segun sean los conocimientos tedricos y técnicos del profesional de la sanidad consultado.
Los comentarios al respecto van a ser muy breves.
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Ejercicios

Se pretende favorecer la actividad de la fascia plantar con el fin de mejorar la
vascularizacién y por ende la oxigenacién de la misma con lo que veremos mejorada la
calidad del tejido conectivo plantar (Cornwall, 1999; Knight et al, 2001; Di Giovanni et al.,
2003; Di Giovanni et al,, 2006; Young, 2004; Radford, 2007). Dependiendo de los objetivos
perseguidos y del tipo de pacientes a tratar el ejercicio podra ser activo, pasivo o
combinado. El activo o ejecutado directamente por el paciente podra incluir ejercicios
isométricos, isocinéticos, aerdbicos y de estiramiento. El pasivo o asistido por el
fisioterapeuta o maquinas de movimiento es aquel en que los grupos musculares o
capsulo-ligamentosos o fasciculares son trabajados sin compromiso directo del paciente
en su realizacion.

Ortésis

En este apartado se mencionan los vendajes de control funcional, los yesos
nocturnos (Sellman, 1994; Lynch, 1998; Cornwall, 1999; Tisdel, 1999; Luke, 2002; Dyck,
2004 ) y el uso de tobilleras que proporcionan una descarga del estrés biomecanico al
mantener el pie en la posicién anatémica (o en dngulo de 902 con respeto a la tibia)
consiguiendo con ello un descenso de la rigidez y consecuentemente de la actividad
tensional de la fascia, aunque debe recomendarse su uso por un tiempo limitado (Lavigne
et al., 1994). En la actualidad, los yesos nocturnos han sido sustituidos por ortésis, con lo
que se facilita el uso de esta técnica inmovilizadora. También se recurre a la utilizacién de
taloneras de viscolastic, en muchos casos sin ser prescritas por el profesional sanitario (el
paciente recurre a ellas por recomendacién de algiin familiar o amigo). Los especialistas
del pie defienden el uso de las plantillas ortopédicas completas con el fin de corregir los
trastornos anatomo-fisioldgicos y mejorar asi los desajustes funcionales que alteran la
biomecanica del pie y consecuentemente, de forma mas especifica, la de la fascia plantar
(Sammarco, 1996; Luke, 2002; Buchbinder, 2004; Landorf, 2006; Roos, 2006). En
ocasiones, y ante procesos agudos muy intensos, se puede autorizar el uso de uno o de dos
bastones ingleses.

Lo que no se considera apropiado es el utilizar zapatos con suela de balancin dado
que favorecen la tensién de la fascia en sus puntos de insercidn. Por el contrario se piensa
que un zapato con 2’'5-3 cm de tacén puede ser ttil debido a que su uso reduce la tensiéon
biomecanica del sistema aquileo-calcaneo-plantar.

Medidas fisicas

En este apartado se agrupan distintas terapias basadas en los diferentes tipos de
energias aplicables en el punto de insercién proximal de la fascia plantar. La energia puede
ser térmica (frio i calor), electromagnética y, desde hace unos afios, se estd estudiando los
posibles beneficios aportados por la hidroterapia por su capacidad de estimular la
circulacion periférica (Thompson et al, 2005; Weil et al, 2008). La mejoria clinica
conseguida por la energia térmica se basaria en facilitar la vasodilataciéon regional
aumentando el flujo sanguineo y permitiendo la difusiéon de los mediadores inflamatorios
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al producir analgesia de los mioreceptores. La crioterapia que se utiliza para calmar el
dolor se ha visto que, indirectamente, puede permitir el aumento del balance articular del
tobillo al mejorar la elasticidad de las estructuras anatémicas afectadas.

Un tratamiento alternativo, dentro de este grupo, es la terapia basada en las ondas
de choque extracorpéreas (ESWT) como defiende Lowell Jr. (2003) referenciando un
éxito del 82% en pacientes cuyos sintomas no habian respondido a tratamientos no
invasivos.

En la actualidad, hay estudios en que utilizando bases electromagnéticas aplicadas
a las FP intentan poner de manifiesto los beneficios de regeneracidn del cartilago hialino,
asi como de las estructuras mio-tendinosas, tras conseguir la liberacién a nivel local del
factor de crecimiento VEGF y 6éxido nitroso (NO) y asi estimular la evolucion fisioldgica de
la angiogénesis y disminuir el estrés tisular. En este apartado hay que mencionar las
aportaciones de Chana (2013). Tanto esta técnica como las de ondas de choque serian
adecuadas para aquellos procesos de grado moderado.

6.4.5.1.3.- Tratamiento Farmacolégico

Un tanto denostado en nuestro ambiente. Se recurre a él, por parte de los médicos
generalistas, para iniciar el tratamiento ante la sospecha clinica de afecciones de la fascia
plantar. Los farmacos utilizados, por excelencia, son los analgésicos y los
antiinflamatorios. Aunque su uso puede ser de ayuda, su utilizaciéon ha de ser moderada,
en el tiempo, por los posibles efectos secundarios que pueden ocasionar (Donley et al.,
2007) y porqué los resultados son poco satisfactorios.

También cabria la posibilidad de usar el acido hialurénico y el colageno, que son
elementos importantes de la substancia intercelular del cartilago hialino, y que tienen una
actividad analgésica, antiinflamatoria y anabdlica y que podrian contribuir a la reparacién
de los procesos degenerativos de la zona tuberositaria del calcaneo y de la fascia plantar.

6.4.5.2.- Tratamiento invasivo no quirurgico

En este apartado se hace mencidn al tratamiento con infiltraciones dandoles una
consideracion especial ya que su uso es muy populista, en algunos ambientes de la
sociedad, para las afecciones que afectan la franja de unién de la fascia plantar con el
hueso calcaneo. Si se recurre a la bibliografia se observa que, ya en décadas pasadas, la
inyeccion “in situ” de substancias farmacoldgicas formaba parte del tratamiento
sintomatico de las talalgias. Los primeros farmacos utilizados fueron los corticoides a los
que algunos terapeutas les afiadian un anestésico local con el fin de obtener una mejoria
rapida del dolor mientras se esperaba la accién farmacoldgica del corticoide, con una
capacidad de acciéon mas lenta pero mas duradera en el tiempo (Cozen, 1977; Vernet,
1978; Sellman, 1994; Lynch et al., 1998; Crawford et al., 1999, Mac Millan et al., 2012).

En nuestros dias es cada vez mayor el miedo de pacientes y de profesionales
sanitarios al dano que puedan causar los corticoides en las estructuras cartilaginosas,

Francesc Pardo i Camps



100 Capitulo 6

musculo-tendinosas y tendino-fasciales. En la literatura hay trabajos experimentales que
demuestran que, efectivamente, pude darse el caso del perjuicio de estos tratamientos
pero, también, hay trabajos que indican que a dosis adecuadas y con el espacio de tiempo
adecuado entre infiltracion e infiltracién el riesgo es escaso (Cozen, 1977; Vernet, 1978;
Crawford et al, 1999). Se aconseja que la pauta de tratamiento con corticoides sea
relativamente corta y se limite a reducir el dolor agudo. Con ello se evitarian los posibles
efectos secundarios que pudieran aparecer con un tratamiento a largo plazo (Sellman,
1994; Acevedo et al, 1998; Yusuf Ziya, 2009). Es importante cefiirse al protocolo
terapéutico y a la técnica de infiltracién en el momento de decidirse por un tratamiento
basado en la infiltracién con corticoides. En nuestro medio laboral no se habla
peyorativamente de la administracidon de esta familia de farmacos ya que su uso durante
mas de 30 afios ha sido escrupuloso tanto en el protocolo de prescripcion (eligiendo
correctamente el producto y la dosis a inyectar asi como el intervalo de tiempo entre las
infiltraciones); como en la técnica utilizada en el momento de su aplicacién en las
diferentes variables patoldgicas procurando respetar, en todo momento, la anatomia de la
estructura a infiltrar.

En otro orden de técnicas de infiltracion, utilizadas en patologias localizadas en el
talon, hay autores como Sconfienza (2008), de la universidad de Génova, que tiene un
estudio preliminar con 44 pacientes donde desarrolla una técnica basada en la
combinacién de la puncién seca (que ejecuta con punciones repetitivas y que realiza con la
ayuda de una aguja intradérmica) y las infiltraciones con corticoides guiadas con ecégrafo.
También, puede incluirse en este grupo a Nazarian (2009), profesor de radiologia de la
Thomas Jefferson Medical College de Philadelpia, que realiza el tratamiento s6lo con
punciones secas ya que no esta convencido que los corticoides sean necesarios dado que
en su opinidn podrian ser la causa de una hipotética retracciéon de la estructura mio-facial.

También, cabe la posibilidad de usar el acido hialurénico o incluso el colageno
como productos farmacolégicos a infiltrar ya que son elementos importantes en la
formulacion de la substancia intercelular del cartilago hialino.

En los ultimos afios se esta introduciendo una nueva terapia bio-regenerativa
nacida de los nuevos conocimientos de la biologia molecular. Se han obtenido substancias
organicas que promueven el crecimiento, la proliferacion, la diferenciacion y la actividad
de la célula. Entre todas ellas destaca el PRP, medicamento de produccién no industrial
basado en conseguir un concentrado de plaquetas mayor al del concentrado basal y que al
activarse desprende FCs con propiedades antiinflamatorias, analgésicas y regenerativas. El
PRP es la base en que se fundamenta la nueva hipdtesis terapéutica del SFP.

6.4.5.3.- Tratamiento invasivo quirdrgico

La situacion ideal del tratamiento quirurgico es restituir la normalidad estatica y
dindmica o crear una nueva situacion, que perturbando lo menos posible la biomecanica,
mejore la sintomatologia del pie afecto. En algunos casos el cirujano ortopédico se ve
obligado a sacrificar una funcién del pie, de forma total o parcial, para mejorar otra, que
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desde el punto de vista cualitativo seria menos importante pero que resulta invalidante
para el paciente (Arandes, 1956).

Asi, cuando los diferentes tratamientos conservadores no consiguen la curacién o
bien no consiguen el grado de bienestar o de satisfaccién deseado por el paciente se debe
recurrir al tratamiento quirurgico que deberia consistir en la seccién de la insercion de las
estructuras miotendinosas y aponeurdticas que se insertan en la tuberosidad medial del
calcaneo (Ward et al, 1987; Schepsis et al., 1991). Se lleva a cabo a través de una incisién
lateral interna sobre el borde anterior e interno del calcaneo utilizando lineas de incisién
especificas que sigan los pliegues cutaneos; evitando, en lo posible, las zonas plantares
de carga (Vernet, 1981; Pardo et al, 1981; Gonzalez, 1989). Asi pues, tanto las incisiones
quirurgicas, como los portales artroscépicos y las infiltraciones se recomienda hacerlas en
esta region anatémica debido a que la piel de la superficie plantar se fija a la fascia plantar
subyacente por muchos fasciculos fuertes y fibrosos, llamados retindcula cutis (ver figura
6.17) que actiian como tabiques que dividen la grasa subcutinea en pequefias cdmaras o
compartimentos irregulares que sirven para contener vasos diminutos que pasan hacia la
dermis y, ademads, impiden el movimiento entre la piel y la fascia. Las mencionadas
cdmaras se agrandan hacia la parte posterior del pie, por debajo del calcaneo, donde
actiian como amortiguadores en miniatura. Asi, si en los actos terapéuticos se actiia sobre
la cara ventral del calcaneo esta funciéon de amortiguacion e inervacion se altera pudiendo
aparecer el sindrome del talén doloroso (Hamilton, 1993).

Figura 6.17.- Cortes anatémicos del pie a) Lateral; b) Axial
(Imdgenes cedidas por el Prof. Dr. Rodriguez Baeza)

Una forma quirtrgica convencional de proceder ante un pie afecto de SFP en el que
todos los tratamientos conservadores, incluido el tratamiento con PRP, hubiesen fracaso
seria el tratamiento basado en la técnica de Steindler, es una técnica de desinsercion
miotendinosa y aponeuroética que, ademas, pone “a plano” todas las articulaciones del
arco interno del pie (Steindler, 1940; Leal et al.,, 1979; Viladot R, 1988; Llanos, 1989). Este
acto quirurgico puede llevarse a cabo siguiendo la técnica convencional (o a cielo abierto)
o utilizando las llamadas cirugias minimamente invasivas y las endoscopias (o a cielo
cerrado) (Barret et al,, 1991; Kinley et al,, 1993; de Prado et al.,, 2010).
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En algunos centros especializados de cirugia del pie se utilizan técnicas
endoscdpicas, con minimos portales, o cirugia minimamente invasiva, para remodelar los
espolones (Barret et al., 1991; Graves et al., 1994; Tountas, 1996). También para combatir
la patologia derivada de los trastornos de la fascia plantar autores como Barret (1994) y
Wander (1996) describen otras formas de proceder quirdrgico proponiendo una técnica
endoscdpica que les permite practicar una fasciectomia con escasa agresividad tisular y
que podria ser adaptada para utilizar en el SFP, si fuera menester.

Otros autores como Rodriguez et al. (2000) promulgan nuevas formas quirdrgicas
basadas también, en la técnica endoscdpica, y con las que se libera medialmente la fascia
plantar y se desperiostiza la regién adyacente a la localizacién del espolén evitando dafiar
el filete nervioso que se extiende de medial a lateral, préximo a la base del tubérculo
anterior del calcaneo. Este grupo de trabajo refiere que en su casuistica no apreciaron, en
ningln caso, descenso del arco plantar.

Anteriormente, Hichs, (1954) y como argumento para defender el tratamiento
conservador y en contra del tratamiento quirdrgico, demostro, en piezas cadavéricas, que
al practicar la tenotomia de la fascia plantar el pie perdia el mecanismo de Windlass,
eliminandose la estabilidad del arco interno y consecuentemente la estabilidad del primer
dedo en la fase de despegue y en la fase de apoyo de puntillas. En 2009, Nicholl en su
revision biomecanica concluye que la fasciectomia completa aumenta la flexibilidad del pie
en un 25% y aumenta la tension ligamentosa hasta un 200% por lo que no recomienda
esta técnica quirurgica. Otros investigadores afirman que la seccién de, tan sélo, la fascia
medial aumenta la presion sobre la 22 cabeza metatarsal hasta un 80% (Murphy et al,
1998). Si, ademas, se tiene en consideracion que en algunos casos hay una afasia de la
porcion lateral se promulga, en algunos circulos podoldgicos, que puede producirse un
importante desequilibrio biomecanico de la articulaciéon de Chopart. Con la consideracion
y respeto, que merecen los autores que promulgan el no uso de la cirugia, se debe
recomendar acudir a ella en los procesos rebeldes, que no responden a ninguno de los
distintos tratamientos conservadores utilizados. Estos estados patoldgicos serian un claro
exponente de aquellos procesos en que se debe sacrificar una mejor funciéon biomecanica
por una mejora cualitativa global del pie.

Respecto asi procede extirpar o no el espolon calcaneo, también, hay ciertas
disquisiciones. Aquellos autores que presuponen que el espoldn calcaneo no es el origen
del dolor propugnan la no obligatoriedad de su extirpacién pero, en cambio, la defienden o
recomiendan por la tranquilidad emocional que proporciona a los pacientes que deben
verse sometidos a tratamiento quirurgico tras el fracaso de las distintas formas de
tratamiento conservador. Otros como Leal et al. (1979) son mas contundentes en sus
afirmaciones al considerar un error la reseccién quirtrgica del espoldn calcaneo dado que,
por si mismo, no es la causa de la enfermedad.

Para finalizar este apartado referido a los distintos tratamientos aplicables al SFP
se recogen opiniones de distintos autores que preconizan el tratamiento conservador en la
FP por la gran variedad de técnicas existentes, por la dificultad que ha existido en unificar
los criterios clinicos y porqué ninguna de ellas puede elegirse como perfecta (gold
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estandar) a dia de hoy, entre ellos puede citarse a Sorensen et al. (2009), Yusuf Ziya et al.
(2009), Chana (2013). La direccion y el grupo de investigacién de la Clinica Universitaria
de Podologia de la UCM han proyectado al autor, de este trabajo, a indagar, a profundizar
y a desarrollar un tratamiento conservador alternativo, facil de aplicar y con unos
resultados que pudiesen ser plenamente satisfactorios en el SFP.

Para ello, usando el PRP como elemento terapéutico, se ha construido una
hipotesis de trabajo que ha permitido definir un protocolo y una técnica de aplicacion.

Como cierre del capitulo, en la tabla 6.2, se presenta un cuadro resumen referente
al Sindrome de la Fascia Plantar.

z

SINDROME DE LA FASCIA PLANTAR

Factores Favorecedores Etiopatogenia
Predisponentes Origen
Facilitadores mecanico . \
Destruccidn --- Reparacion
Desencadenantes . 4
i Origen
Potenciadores sistémico
Anat. Patolégica Clinica
P Matutino
Degradacidn fibras FP
Dolor | Postreposo .
* cojera
L . . Al tacto
Degradacidn estructuras dseas del calcaneo ——
Rigidez
Diagndstico:

a- medicion del dolor mediante escala EVA
b- medicion del GFP
c- valoracion de la calidad estructural de la fascia y del hueso

Pruebas C. Diag.: Tratamiento:

Rayos X Mejora de los habitos higiene-posturales
Ecografia Reposo funcional
Resonancia Magnética Nuclear Aines
Tomografia Axial Computorizada Fisioterapia
Gammagrafia Osea Trat. invasivo no quirurgico
Trat. quirargico

Tabla 6.2. Cuadro resumen del Sindrome de las Fascia Plantar
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CAPITULO 7
MATERIAL Y METODO

7.1.- DESCRIPCION DEL ESTUDIO
7.1.1.- Tipo de investigacion

Estudio observacional prospectivo en pacientes diagnosticados de Sindrome de la
Fascia Plantar.

7.1.2.- Poblacion diana

Pacientes con diagnostico confirmado de Sindrome de la Fascia Plantar que
quieran participar en el estudio tras haber firmado el consentimiento informado y que
cumplan los criterios de inclusién y no presenten ningin criterio de exclusion.

7.1.3.- Muestra

Se incluyen 25 pacientes con diagndstico confirmado de Sindrome de la Fascia
Plantar, 16 de los cuales estudiados y evaluados en el Centro de Especialidades del Institut
Catala de la Salut en su sede de Reus (ver figura 7.1a) y 9 estudiados y evaluados en la
Clinica Universitaria Podoldgica de la Universidad Complutense de Madrid (ver figura
7.1b) entre Mayo de 2013 y Diciembre de 2014.
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Figura 7.1.- Centros Sanitarios donde se ha realizado el estudio: a) Institut Catala de la Salut
en Reus; b) Clinica Universitaria de Podologia de la UCM en Madrid.

7.1.4.- Criterios inclusion

v Evaluacion del dolor mediante EVA Global (definido en el apartado 6.4.2) igual o
superior a 15 puntos. Se recuerda que el EVA Global se obtiene del sumatorio de:

- Dolor alos primeros pasos de la mafnana, medido en la escala Eva de 10 puntos.

- Dolor tras largos periodos de reposo (minimo de 30 minutos), medido en la
escala Eva de 10 puntos.

- Dolor a la palpacién del tubérculo medial del calcaneo en la zona de insercion
de la fascia plantar, medido en la escala Eva de 10 puntos.

v Valoracion ecografica en que se halle un engrosamiento proximal de la fascia
plantar mayor o igual a 4 milimetros (mm) medido a 5 milimetros (mm) de
distancia de la tuberosidad medial del calcaneo.

v" Tiempo de evolucién mayor o igual a 6 meses.
v" Hombres y mujeres mayores de 18 afios.

v' Aceptacién de participar en el estudio habiendo firmado previamente el
consentimiento informado (anexo 4A y anexo 4B)

7.1.5.- Criterios de exclusion

v Presencia de enfermedades sistémicas, degenerativas, neuroldgicas y sensitivas
que puedan tener repercusién o manifestacion en el tobillo y pie.

v Presentar alteraciones morfo-funcionales que puedan tener repercusion en tobillo
y pie y que pudieran dar lugar a discrepancias clinicas importantes en miembros
inferiores, dismetrias, o escoliosis clinica evidente.
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v' Haber recibido cualquier tipo de tratamiento para la FP en los dltimos tres meses.

v' Haber recibido cualquier tipo de tratamiento de infiltracién (AINES, corticoides,
etc.) en los ultimos tres meses.

v' Haber recibido tratamiento ortopédico previo para la FP.

v Haber recibido tratamiento farmacoldgico del dolor para la FP en los tltimos tres
meses.

v Presentar cualquier tipo de desorden plaquetario o de coagulacion.

v' Dificultades por parte del paciente en la comprensién de las indicaciones a seguir
durante el tratamiento.

7.1.6.- Descripcion de las variables de estudio

7.1.6.1.- Variables independientes

v' Edad: Medida en afios (cuantitativa continua).

v' Sexo: Mujer/Hombre (cualitativa dicotémica).

v Altura: Medida en centimetros (cuantitativa continua).

v" Peso: Medido en kilogramos (cuantitativa continua).

v' Indice de masa corporal (IMC): Adimensional (cuantitativa continua).
v’ Pie afecto (izquierdo o derecho) (cualitativa dicotémica).

v" Tiempo de Evolucién en meses (cuantitativa continua).

v' Tipo de actividad de la vida diaria (AVD), sedentario, activo o deportista,
(cualitativa ordinal).

v' Perfil del SFP: 12 vez, recidiva o cronica, (cualitativa ordinal).
v' Tratamiento previo (Si/No) (cualitativa dicotémica).

v' Fecha en que se registran las variables dependientes (nimero de valoracidn,
cuantitativa categdrica).

v Valor del angulo de Moreau y Costa-Bartani

v" Valor basal de las plaquetas (cuantitativa continua).

7.1.6.2.- Variables dependientes

v" Dolor mediante la Escala Visual Analégica de 10 puntos (EVA).
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v" Grosor de la fascia plantar (GFP) longitudinal mediante ecografia.

v' Medidas clinicas de extensién (dorsiflexién) del tobillo (Goniometria de la flexion
dorsal del tobillo con rodilla en flexidn y en extension).

7.1.7.- Confirmacion del diagnostico del SFP y seleccion de pacientes
para el estudio

La confirmacion del diagnéstico y la seleccion de los pacientes se ha realizado
mediante la aplicacion del criterio de diagnostico presentado en el apartado 6.4, cuyas
principales lineas maestras se presentan a continuaciéon a modo de recordatorio (para
mayor informacién se recomienda la lectura detallada del apartado 6.4):

El diagnéstico del SFP al ser eminentemente clinico se ha realizado con la
valoracion del dolor mediante la escala EVA en tres fases o momentos, para
posteriormente corroborar el diagndéstico mediante un estudio ecografico.

Con la Escala EVA se ha evaluado el dolor, punzante y lancinante localizado en el
tubérculo antero inferior del calcaneo, considerado el signo principal de la patologia. Esta
evaluacion se ha realizado en tres momentos: al apoyar el pie en el suelo por la mafiana al
salir de la cama, después de un reposo superior a treinta minutos y al tacto de la zona
afecta. Esta triple valoracion ha permitido, gracias a la ecuacion 6.1, que es el sumatorio de
los tres EVA obtenidos, clasificar a los pacientes en tres grupos:

Grupo A: EVA < 15 puntos
Grupo B: 15 puntos < EVA < 20 puntos
Grupo C: EVA > 20 puntos

A los pacientes del grupo B y C se les ha realizado realizé estudio ecografico para
valorar el grosor de la fascia plantar, quedando ya descartados para el estudio
experimental aquellos pacientes pertenecientes al grupo A. En funcién del grosor de dicha
fascia, estos pacientes se incluyen en uno de los tres grupos siguientes:

Grupo 1: GFP <3 mm
Grupo 2: 3mm < GFP <4 mm
Grupo 3: GFP >4 mm

De la combinacién de ambas clasificaciones, y gracias a la matriz de la figura 6.14,
se ha establecido el grado de afectacion de cada uno de los pacientes. Incluyéndose en el
estudio observacional solamente aquellos paciente considerados de Grado III cuyo GFP es
igual o superior a 4 mm. Se ha elegido el limite inferior de 4 mm de acuerdo con las
recomendaciones de Buchbinder et al. (2002), Wearing et al. (2007) y Mc Millan et al.
(2009).
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7.1.8.- Método de recogida de la informacion

Para desarrollar los trabajos descritos en el apartado anterior asi como para
realizar el seguimiento de los pacientes en la fase tratamiento se programé una
sistematica de trabajo que se recoge en los apartados que se desarrollan a continuacion.

Los datos personales de cada paciente y de relevancia para el estudio se recogieron
en una historia personalizada (hoja de datos de datos que se presenta en el anexo A5)
codificada para preservar el anonimato de los pacientes.

7.1.8.1.- Evaluacion del dolor

En cada visita el paciente cuantifica su dolor a través de una escala continua visual
analégica (EVA), sin ver sus respuestas previas (Gallagher et al, 2002; Wagner et al.,
2007). Esta escala analégica fue presentada en el capitulo anterior (ver figura 6.13).

Para realizar la evaluacion del dolor se dispone de una regla de 10 centimetros de
longitud por una cara y la misma linea graduada de 0 a 10 puntos por la otra cara. De este
modo el paciente debe marcar el lugar donde sitda su dolor, teniendo en cuenta que el
extremo izquierdo (0 puntos) corresponde a la ausencia total de dolor y el extremo
derecho (10 puntos) corresponde al maximo dolor imaginable

Tal y como ya se ha comentado previamente se cuantifica el dolor a los primeros
pasos de la mafiana, el dolor tras largos periodos de reposo y el dolor a la palpacién de la
fascia plantar en su insercion en el tubérculo medial del calcaneo.

7.1.8.2.- Determinaciones radiologicas

Se procedi6 a realizar un estudio radiolégico del pie afecto en posicion de perfil y
en carga, para asi poder evaluarlo de forma mas funcional. Para realizar la radiografia en
carga se coloca el pie apoyado en el suelo, la placa se apoya en el borde externo y el rayo
incide desde la parte interna.

Esta proyeccion radiolégica (figura 7.3a) permite evaluar el tipo anatomo-
morfologico del pie que se va tratar al medir el angulo de Moreua y Costa-Bartani cuyo
valor normal oscila desde 1202 a 130° (figura 7.3b). Este dngulo tiene un vértice en el
punto mas bajo de la cabeza del astragalo y los lados pasan por los puntos mas bajos del
calcaneo y de la cabeza del primer metatarsiano, en el punto de contacto de estos huesos
con el plano horizontal.
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Figura 7.2.- a) Posicién radiolégica; b) Angulo de Moreua y Costa-Bartani (1202-1309)

En la figura 7.3 se presenta una imagen radiolégica de muestra donde se ha
medido el angulo de Moreua y Costa-Bartani. En ella se ha determinado que el pie
radiografiado es cabo, pues presenta un angulo inferior a 1209,

Figura 7.3.- a) Imagen radioldgica de un pie cabo con la superposicion del dngulo medido
7.1.8.3. - Evaluacidn ecografica

Para realizar la medicion del grosor de la fascia plantar se utilizaron los siguientes
equipos, ambos con una frecuencia variable de 12-5 Mhz:

- Esaote Tecohnus MPX (ver figura 7.4a), utilizado en el ICS de Reus
- Esaote, MyLab gold 25 model, utilizado en la CUP de la UCM

Para la realizacion de las ecografias se sigui6 el protocolo de la guia técnica
Europea de ecografia musculo-esquelética para tobillo y pie (Radiology ESoM; Wearing et
al., 2004; Skovdal-Rathleff et al.,, 2011). ) con el paciente en dectibito prono y el pie por
fuera de la camilla con el tobillo y pie colocados a un angulo de 909, tal y como puede verse
en la figura 7.4b. Cuando se realiza una ecografia con el pie a 902 (o posicién neutra), las
porciones central y lateral de una fascia plantar normal son homogéneas e hiperecoicas
con una apariencia estriada resultante de la orientacién longitudinal de las fibras. Se
aprecia una mejor visualizaciéon de la porcién proximal (calcanea) que distal, pudiendo
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diferenciarse las inserciones de la porcién central y lateral a nivel de la tuberosidad medial
del calcaneo (Wearing et al., 2004; Moraes do Carmo C et al., 2008; Skovdal-Rathleff et al.,
2011).

Figura 7.4.- a) Ecégrafo Esaote; b) Técnica de estudio ecogrdfico

Para realizar cada una de las medicién de la fascia plantar de corte longitudinal, se
toma como punto de referencia estandar el situado a 5 mm de la insercion de la fascia
plantar en el tubérculo medial del calcidneo (Wearing et al., 2004; Skovdal-Rathleff et al.,
2011). Se evaluaron tres medidas en cada ocasiéon de cada uno de los pacientes. Los
limites establecidos para las mediciones repetidas en el GFP mediante ecografia son de
0.01%£0.06 cm (Wearing et al., 2004; Skovdal-Rathleff et al, 2011). A modo de ejemplo, en
la figura 7.5 se presentan dos imagenes ecograficas donde se ha marcado el GFP mediante
una linea roja.

Figura 7.5.- Imdgenes ecogrdficas del retropié (corte longitudinal)
Segun Wearing et al. (2004), Skovdal-Rathleff et al. (2011) las variaciones de GFP
mayores a 0,6mm se pueden considerar cambios reales y no errores de medicion.

La medicién del grosor de la fascia plantar (GFP) se realiza en la visita de
diagnéstico, el de inicio del tratamiento (dia 0), a las dos semanas (dia 15), al mes (dia 30),
al tercer mes (dia 90) y al sexto mes (dia 180) del inicio del tratamiento.
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7.1.8.4.- Evaluacion goniométrica

Para medir la movilidad del tobillo se usa el goniémetro, instrumento de medicién
con forma de semicirculo o circulo graduado en 3602, utilizado para medir angulos
articulares. Se trata de un utensilio validado pero se recomienda realizar el estudi por un
unico terapeuta ya que asi las mediciones obtenidas son mas fiables (Menaduce et al,
2006; Lenssen et al,, 2007), por ello todas las mediciones se llevaran a cabo por un tnico
terapeuta. Se realizaran 3 mediciones, cuya media serd la variable empleada para el
analisis (Boone, 1978; Bovens, 1990). Las mediciones se haran de acuerdo a los estandares
de la medicion goniométrica definidos por Danniels & Worthingham (Hislop, 1990).En la
medicion se valora el angulo formado por los 2 segmentos de interés mediante la
colocacion del fulcro, rama fija y rama mévil.

Se determinan los rangos goniométricos del movimiento de extensién activa del
tobillo o flexiéon dorsal en dos casos: cuando el séleo se encuentra en actitud pasiva y
cuando el gemelo se encuentra en actitud pasiva. El rango maximo de movimiento es de
+1102 o de +202 si partimos del punto neutro de 902 La medicién se realiza con el
paciente en decubito supino y con los pies en posiciéon neutra y con el pie en el borde
externo de la camilla con el fin de colocar correctamente el goniémetro y facilitar el
movimiento angular del mismo. La medicién de la extension o flexiéon dorsal del tobillo
con el séleo pasivo se hace con la rodilla flexionada a 909, figura 7.6a. Por el contrario, la
medicion de la extensién o flexion dorsal del tobillo con el gemelo pasiva se lleva a cabo
con la pierna extendida, o lo que es lo mismo con la rodilla en - 10° de extension. Figura
7.6b.

Figura 7.6.- Medicién goniométrica: a) rodilla en flexion de 90%
b) rodilla en extension

7.1.9.- Inclusion de los pacientes al tratamiento

Previo a la inclusion del paciente al protocolo terapéutico se realizaran las
siguientes actividades:
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- Valoracién de los criterios de elegibilidad: Valoracion de los criterios de
inclusion y de exclusion.

- Informacion al paciente de los objetivos e implicaciones del estudio. Entrega
de una hoja de informacidn, del consentimiento informado para formar parte
en un estudio de investigacion (ver anexo 4A), y del consentimiento
informado clinico (ver anexo 4B). Adicionalmente se les indicara la
confidencialidad de sus datos de acuerdo a la Ley Organica 15/99 del 13 de
diciembre de Proteccién de Datos de Caracter Personal (LOPD).

7.2.- DESCRIPCION DEL PROTOCOLO DE ACTUACION TERAPEUTICA

En este apartado se describen los materiales y las técnicas que sirven para llevar a
cabo el procedimiento terapéutico. Para mayor claridad del lector el texto se divide en las
siguientes fases: recogida de muestras sanguinea, administraciéon del PRP y actuacién
post-infiltracion con PRP.

7.2.1.- Recogida de muestras sanguineas

A continuacion se describe todo el proceso por el que se obtiene la fraccién
sanguinea que permitird, en la fase siguiente del protocolo, realizar la infiltracién con PRP.
Para ello se detallan los siguientes apartados: el material utilizado en esta fase, el
procedimiento de extraccién y el procesado del plasma sanguineo.

7.2.1.1.- Material utilizado en esta fase
7.2.1.1.1.- Material de extraccién sanguinea

En este estudio, y por deseo expreso del personal sanitario responsable de las
extracciones sanguineas, coautores del estudio: “ Procediments per a I'obtencié de sang
per puncié venosa” elaborado para el Institut Catala de la Salut de la Generalitat de
Catalunya (Blanch et al., 2005), se utiliza para la extraccién venosa jeringuillas de 20 cc BD
Plastipak (Spain) de cono Luer macho y con homologacién CE 0050 (Esterile EO), REF
300866 y juego de seguridad Vacuette ® cuya canula de mariposa estd construida con una
capsula de seguridad que se extrae directamente a través de la aguja inmediatamente
después de la extraccion de la sangre. Este producto se recomienda sea utilizado por
personal formado con todo esmero. El juego de seguridad Vacuette® para extraccion de
sangre es un producto estéril desechable. Consta de una canula de mariposa de seguridad
unida con un tubo flexible en cuya punta se encuentra una toma de Luer. El producto esta
disponible opcionalmente con adaptador Luer o con adaptador Luer y soporte.

Al utilizar el juego de seguridad Vacuette® para extraccion de sangre se tendra en
cuenta los siguientes aspectos:

a) Seleccionar el tubito adecuado y el juego de seguridad de Vacuette®.
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b) Sacar de su envase el juego de seguridad Vacuette®. Asegurarse de que la cadnula
de mariposa estd fuertemente sujeta al mecanismo de seguridad. Si el envase
estuviera abierto o manipulado se desecharia el equipo sustituyéndolo por uno de
nuevo.

¢) Seleccionar el punto de punciéon. Comprimir la vena y desinfectar el punto de
puncion. No palpar la vena después de la limpieza. Sujete el juego de Vacuette®
para extraccién de sangre por la mariposa y quite con cuidado el tapon de
proteccién de la aguja.

d) Venopuncion.
e) Activacion del mecanismo de seguridad.

f) Eliminacion del residuo.
7.2.1.1.2.- Kit para la obtencion de PRP

En este ensayo el equipo investigador se ha servido del mismo material que se
emplea para obtener el PRP que es utilizado para tratar otras patologias musculo-
esqueléticas y con el que se han obtenido buenos resultados clinicos. Este y no otro ha
sido el motivo por el que se ha elegido el dispositivo Proteal y su equipo Dispras-40, un
producto que fabrica Vecmedical Spain S.L, y cuya referencia de homologacién es CE 0318.

Descripcion

Se trata de un equipo estéril y desechable de 40 ml que se utiliza para la obtencion
aséptica de plasma rico en agentes sefializadores celulares (PRAS)/PRP y sus distintas
fracciones, separado mediante gradientes de densidad. El plasma que se obtiene es
aplicable tanto en cirugia como en tratamientos de regeneracion tisular.

Este Kit es simple, fiable y flexible de usar, es adaptable a todo tipo de protocolo, y
garantiza la obtencién de plasma, en entorno estéril, utilizado en combinacién con la
unidad central “Omnigrafter Il “. Gracias a él se pueden obtener volimenes de PRP que
oscilan entre 5y 40 ml.

Caracteristicas técnicas

Cada equipo esta dispuesto en una bandeja preformada, tapada y adecuadamente
esterilizado Estd compuesto por los elementos que se citan a continuaciéon y viene
empaquetado en una doble bolsa pelable, tal y como se puede ver en la figura 7.7:

- Dos cilindros multifunciéon de 20 ml. con embolo y tapén.
- Dos agujas de 20 G., para infusién y venting de sangre.
- Dos jeringas c/cono luer-lock macho de 12 ml. (PRP) y tapdén, B/Braun Omnifix.
- Dos jeringas c/ cono luer-lock macho de 6 ml. (PRP) y tapén, B/Braun Omnifix.

- Unajeringa c/ cono luer-lock macho de 1 ml. y tapén, B/Braun Omnifix.
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- Dos conectores transfers, cono luer-lock hembra/hembra.
- Dos fundas de esterilidad para los cilindros de 2 ml..

- Una canula de 18 G. x 35 mm para aspiracion del activador.

Estos elementos, de un solo uso, estériles y apirégenos, han sido fabricados en
multipolimero acrilico carente de carga estatica, garantizando la libre suspensién de las
particulas del plasma y su no adhesion al elemento utilizado.

Sefialar finalmente que una de las grandes ventajas de este sistema es que permite

un control visual y variable de la retirada de plasma pobre en plaquetas/ plasma rico en
plaquetas y de la fraccion leucocitaria.

!
¥

| }

Figura 7.7.- Kit de Dispras-40: a) esquema (Proteal, 2010); b) presentacion comercial
7.2.1.1.3.- Centrifugadora

El Dispras-40 va acompafnado de una Centrifugadora: OMNIGRAFTER II -
programming- distribuida por Soluciones Bioregenerativas, homologado por las normas y
directrices siguientes: UNE - ENB1010-2-020; EN50081-1; EN50081-1; EN1010-1;
EN1010-1; 73/23/CEE. Seguridad Eléctrica 89/336/CEE de compatibilidad
electromagnética. Ademas posee un certificado como Producto Sanitario por el Organismo
Notificado CE0197.

Descripcién

Se trata de una unidad central para la obtencién de Plasma autélogo Rico en
Agentes Sefializadores (PRAS) /Factores de Crecimiento (FCs) y Células Madre autélogas
procedentes de Médula Osea. Esta Garantiza la obtencién de plasma, en entorno
totalmente aséptico, utilizando los equipos desechables Dispras® y Mesopras®. Tiene una
gran capacidad de flexibilizacién que permite adaptarlo a cualquier tipo de protocolo.
Destaca, asimismo, su portabilidad, fiabilidad y simplicidad en su preparacién y
utilizacion. Esta controlado por un microprocesador digital y totalmente automatizado.
Viene programado de origen con los parametros 6ptimos para la obtencion de PRAS y PRP.
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Caracteristicas técnicas

La centrifugadora presentada posee un cierre electromagnético de seguridad y
bloqueo, con apertura electréonica de la tapa. Por si fallara la red estd incluido un
mecanismo de apertura manual. Hay un aislamiento interior que absorbe ruidos y
vibraciones, ademdas su motorizacién es eléctrica completamente silenciosa, de altas
prestaciones y libre de mantenimiento. En su frontal existen unos amplios displays para la
visualizacién de la evolucidn y control como se aprecia en figura 7.8a.

Figura 7.8.- Centrifugadora Omnigrafter-11: a) Vista general; b) Vista interior

El dispositivo dispone de un control electrénico con rampa de aceleraciéon y
frenado y la lectura de la velocidad y del tiempo es digital. Ademas emite unas senales
acusticas que indican el fin de proceso de centrifugacién.

El mueble exterior es de DUR-AL y la cubeta interior de acero inoxidable AISI 304,
con blindaje anti-impacto homologado. El cabezal es oscilante (figura 7.8b) y posee
adaptadores en aluminio anodizado duro, autoclavables, con capacidad de 5 ml. a 80 ml.
de sangre anticoagulada. En su interior caben cuatro tubos (dos y dos) para que sea
perfecta la compensacion de la centrifugacion. Asimismo hay que resaltar que el llenado
de los mismos debe de ser idéntico para no alterar la calidad y el resultado del
centrifugado.

Peso: 12 kg

Medidas: 22,7 x 31,4 x 35,2 (alto x ancho x fondo )
Tensién de alimentacién: 115-230V 50-60 Hz
Consumo: 110 W
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7.2.1.1.3.- Productos farmacolégicos

En la técnica que se describe hay que utilizar dos productos farmacoldgicos,
ambos incluidos en el equipo fungible y estéril DISPRAS ®:

A) El Citrato Sédico/Sodium Citrate al 3'8 % que es una solucién anticoagulante
estéril y apirégena. Su composicién es: Citrato Sédico Dihidrato 125 mg - Agua
para preparacién inyectables c.s.p. 4 ml.

Esta solucion se utiliza en la preparacion del plasma rico en factores de
crecimiento (PRFC) y plasma rico en plaquetas (PRP) como anticoagulante de la
sangre entera, previa la separaciéon y concentraciéon de las fracciones de los
componentes sanguineos mediante gradiente de densidad y/o centrifugacion
diferencial.

B) El Cloruro Calcico 10 % - Calcium Chloride 10 % - que es una solucion recalcificante
estéril y apir6gena de Ref. PCCA 10.1 PSO.

Su composicién es Cloruro Calcico Dihidrato 100 mg como principio activo y Agua
para preparacion inyectables c.s.p. 1 ml como excipiente.

Estd clasificado como Solucién Estéril Hiperténica, libre de endotoxinas y
bacterias, Clase III.

La solucidn es utilizada en la preparacion del plasma autdlogo ya sea en la variable
PRFC o PRP como activador de las fracciones de plasma obtenido previamente, mediante
separacién y concentracion de los componentes sanguineos por gradiente de densidad. La
activacion se realiza previamente a la aplicacidn en el paciente.

7.2.1.2.- Procedimiento de extraccion

Para obtener la muestra sanguinea se coloca al paciente en posicién de decubito
supino sobre una camilla y siguiendo los preceptivos protocolos. Con ayuda de un smarch
se busca la via mas adecuada y se procede a la puncién venosa (figura 7.9a). Acto seguido
se efectta la extraccidon de 20 ml de sangre venosa (figura 7.9b) con la jeringa de 20 ml BD
Plastipack de luer macho y juego de seguridad Vacuette® previa colocacion en su interior
de Citrato Sddico al 3’8 % y en cantidad de 1,5 ml, como anticoagulante de eleccién. A
medida que se va llenando la jeringa, ésta se va moviendo con suavidad con el fin de
homogenizar la sangre con el anticoagulante (Trivifio y Bosch Mateu, 2006; Bosch Mateu,
2010). Inmediatamente se cubre el record de la jeringa con un tap6n estéril.
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Figura 7.9.-: Proceso de extraccién: a) Puncion venosa b) Extraccién de sangre
7.2.1.3.- Procesado del plasma sanguineo
7.2.1.3.1.- Centrifugaciéon

Cuando ha finalizado el proceso de extraccién la sangre se dispensa en uno de los
cilindros multifuncién. Este cilindro es peculiar por su valvula multifuncion (SIC) a la que
recientemente los suministradores han pasado a denominar: “valvula multifuncién com
tecnologia Push Out". Su calidad ha sido contrastada en las actividades de separacion,
fraccionamiento y traspaso de los contenidos de los cilindros de Proteal a las jeringas
convencionales. Las caracteristicas de esta valvula son, segin el propio fabricante, las
siguientes:

- Total seguridad ( sistema cerrado, evita contacto con el exterior).
- Total control del operador
- Total selectividad de las diferentes fracciones de plasma.
- Pequefia curva de aprendizaje.

- Gran reproducibilidad

Para la conexién o unidn entre las jeringas portadoras de las muestras sanguineas
y el cilindro Proteal se utiliza un conector transparente con rosca luer-lock macho. Para
transferir la sangre al cilindro, se procede a quitar el tapdn rojo con que esta protegido; se
clava hasta el fondo la aguja de color naranja, que lleva incorporado un filtro, en uno de los
dos orificios situados en la parte superior del émbolo multifuncién y que es de silicona.

De inmediato se acopla la aguja BD Microlance 3, 21 G 1 %2 “~ Nr.2 0.8 x 40 mm en
la jeringa portadora de la muestra de sangre anticoagulada y se clava hasta el fondo todo
el conjunto, en el otro orificio del émbolo multifuncién de silicona. Seguidamente se
inyecta la muestra de sangre en el cilindro. Se hace lentamente y con el cilindro
ligeramente inclinado para evitar la formaciéon de burbujas (espuma) y hemolisis (Bosch
Mateu, 2010). Después se retira y se desecha la jeringa, arrastrando la aguja a la que esta
conectada; también, se retira y se desecha la aguja naranja con filtro estirando de ella.

Se vuelve a tapar el cilindro con el tapén rojo para proteger el embolo y la valvula.
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El siguiente paso cosiste en introducir el cilindro multifuncién con los 20 ml de
sangre y un segundo cilindro multifuncién con 20 ml de suero salino, para conseguir una
centrifugaciéon compensada y con resultado fidedigno, dentro del adaptador metdlico de la
unidad central de centrifugacién Omnigrafter IL

La centrifugadora trabaja a 1800 rpm (460g) y durante 8 minutos disponiendo de
un programa preconcebido de aceleracidn, centrifugaciéon y desaceleraciéon adaptado de
forma especifica a los tubos de obtenciéon por su longitud, didmetro y volumen que
permiten obtener una media de concentracion de plaquetas suficiente, de forma
reproducible para cada muestra de sangre de los pacientes a tratar. La separacidn celular
se consigue a través del centrifugado diferencial, basado en la suspensién de las particulas.

Este método permite conseguir buenos resultados con tan sélo un centrifugado y,
ademas, suave, ya que es suficiente para obtener el concentrado plaquetar, con lo que se
acorta el tiempo de duracién del procedimiento y se reduce, sobre todo, el riesgo de dafiar
las plaquetas. Hay estudios comparativos entre dos y un centrifugados siendo cierto que
los dos centrifugados pueden llegar a conseguir concentrar mas plaquetas respecto a un
solo centrifugado pero los resultados obtenidos en las estructuras de las plaquetas son
mas dispersos, pudiendo provocar alteraciones en la ultraestructura del PRP, activar las
plaquetas antes de tiempo y ser mayor el riesgo a padecer y/o sufrir pequefios errores
durante la preparacion (Rebull E, 2013). Ademas, la manipulacién con jeringas es mas
precisa, rapida y segura que la técnica de pipetage

La combinacién de los equipos de centrifugacidn y de los fungibles proporcionan
una concentracion de plaquetas de x 2,2 + 4 veces superior a la cuantificacion inicial en
sangre entera periférica. Esta garantia de recuento plaquetar viene dada tras la
caracterizacién cuantitativa de las muestras analiticas realizadas en hemocitémetro
(Penta.DX-NEXUS. Horiba) calibrado diariamente durante la realizacién del estudio de
caracterizacion del PRP por laboratorios externos a Soluciones Bioregenerativas S.L.; los
parametros analizados fueron el recuento eritrocitario, leucocitario y plaquetar de las
muestras, el volumen de cada fraccién y el tamafio medio de las plaquetas (volumen
plaquetar medio). Para cada una de las muestras se realizd un andlisis visual bajo
microscopio 6ptico verificando el estado de las células y las plaquetas. Asimismo, refieren
que el contenido total de leucocitos se reduce en un 96,8 + 2,3% en la composicion del
producto final (Sic). Este estudio de caracterizacion fue llevado a cabo por el laboratorio
Echevarne de Barcelona y el laboratorio SCAC de la Universitat Autonoma de Barcelona
(UAB).

La calidad y/o buena condicion de las plaquetas obtenidas se garantizaria primero
porque se utiliza una centrifugacion de baja intensidad que mantiene integras las
membranas y los elementos formes de la sangre y segundo porque la expresion fenotipica
de marcadores de activacién (CD61/CD62P) de las plaquetas que componen el PRP
producido utilizando los dispositivos Ptroteal® (protocolo STD8) fue analizada por
citometria de flujo. Se cuantific6 la activacion plaquetar en el PRP después de su
produccion y en respuesta a la activacion con calcio (5%v/v CaCl;), ademas debe
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referenciarse que estas determinaciones fueron realizadas en el laboratorio SCAC de la
UAB siguiendo protocolos propios

El dispositivo Proteal ® es un sistema cerrado, estéril, de un solo uso y certificado
para la produccion de PRP con finalidades terapéuticas a partir de sangre periférica.
Soluciones Bioregenerativas S.L. garantiza la esterilidad de sus fungibles, tanto de agujas,
jeringas y conexiones ya que todos sus equipos los comercializan estériles, apiréjenos,
libres de latex y porque todos los materiales usados para su fabricacién son
especificamente inertes y de grado médico. Asi mismo estdn homologados como producto
sanitario especifico para la obtencion de PRP habiendo tenido que pasar por unos
controles y auditorias de calidad realizados por Organismo Notificante, el cual determina
que el producto retine todos los requisitos necesarios. En este Organismo, como minimo,
hay un miembro encargado de la evolucién con experiencia en el dmbito tecnoldgico del
que se trate.

7.2.1.3.2.- Mantenimiento de la funcionalidad de las plaquetas durante la
produccion de PRP con el dispositivo Proteal®

La baja expresion de p-selectina (CD62P) en las plaquetas (CD61) del PRP indica
una ausencia de activacion significativa de las plaquetas durante el procesamiento de PRP
con el dispositivo Protelal®.

Este dispositivo (Proteal®) posee un sistema de aceleracion, velocidad maxima y
frenado durante la centrifugacién que no activan significativamente las plaquetas. El
aumento de expresion de p-selectina en respuesta a la activacion con cloruro calcico
evidencia la conservaciéon de los mecanismos de activacion plaquetar durante el
procesamiento.

Asimismo, la deteccién de diferentes FCs en el plasma después de la activacion
plaquetar con cloruro calcico pone de manifiesto el mantenimiento funcional de las
plaquetas durante la produccion de PRP con el dispositivo Proteal® (Informe de la
empresa Soluciones Bioregenerativas S.L., 2014).

7.2.1.3.3.- Recogida de las fracciones de plasma

Una vez terminado el proceso de centrifugacion, se saca el cilindro multifuncién,
que se presenta en las figuras 7.10a y 7.10b, cogiéndolo por el tap6n rojo y manteniéndolo
en posicion vertical para que no se puedan mezclar los componentes que contiene. Este
detalle es muy importante para que no se altere la concentracidn de las plaquetas en el
plasma ya centrifugado y para que no se vean alterados los posibles beneficios
terapéuticos. En el esquema de la figura 7.10a el detalle mas significativo, aparte de las
fracciones de PRP, es la valvula multifuncion con tecnologia Push Out que cierra el cilindro
y que permite una muy buena separacion de las fracciones.

Se coloca el cilindro en un soporte metalico (Figura 7.10c), disefiado para tal fin, y
que da estabilidad y seguridad en los pasos que se deben de hacer a continuacidn.
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Figura 7.10.- a) Esquema de fragmentacién plasmdtica (Proteal, 2010); b) imagen de una
fragmentacion; c) Soporte metdlico del cilindro de fragmentacion;

Para finalizar este fase de trabajo se utiliza una jeringa de 10/12 ml, de la que se
moviliza el émbolo de la misma y se acopla, mediante giro a la derecha, al conector de la
valvula del émbolo multifuncion del cilindro dispras, tal y como se muestra en las figura
7.11a.
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Figura 7.11.- Esquema del ensamblaje y desensamblaje de la jeringa con el cilindro
multifuncién (Proteal, 2010)
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7.2.1.3.4.- Extraccion Plasma Pobre en Plaqueta

Seguidamente se extrae el Plasma Pobre en Plaquetas (PPP), mediante presion
descendente y velocidad continua (maximo 1 ml x 2 segundos), ejercida sobre el cilindro
de la jeringa (ver figura 7.11b). El plasma entra automaticamente en el interior de la
jeringa movilizando en sentido ascendente el émbolo y vastago de la jeringa, que debe
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quedar libre y sin bloqueos (ver figura 7.11c). El volumen de Plasma Pobre sera
aproximadamente de 2/3 del volumen total del plasma obtenido (dependiendo del
hematocrito del paciente). Los ultimos 4 ml de plasma no se aspiran. A continuacién se
retira la jeringa con PPP, mediante desacople por giro inverso, y se le coloca un tapén
luer-lock hembra, reservandose la jeringa (ver figura 7.11d).

7.2.1.3.5. - Extraccion Plasma Rico en Plaquetas

En este momento se pasa a usar una jeringa de 5/6 ml, se moviliza el embolo de la
misma y se acopla al conector de la valvula del embolo multifuncién del cilindro dispras.
Se inicia asi, la extraccion de la fracciéon de Plasma Rico en Plaquetas (PRP) con el mismo
procedimiento y técnica con la que se ha obtenido el PPP. El volumen del PRP sera de
aproximadamente 1/3 del volumen total de plasma obtenido y no suele ser mayor de 4 ml
por cada tubo dispras.

Se retira la jeringa con el PRP, mediante desacople por giro inverso, se le coloca un
tapdn luer-lock hembra, de los incluidos en el set estéril, y se reserva.

7.2.1.3.6.- Activacion del PRP

Es, en este instante cuando se carga la jeringa de 1 ml (que viene milimetrada) con
0.050 ml (50 pl) de cloruro célcico o producto activador de las plaquetas por cada 1 ml o
cc de PRP que se deba activar. Para ello, el set estéril aporta una canula de color rosa que
es roma y sin bisel. Es vital respetar las proporciones y nunca poner mas activador del
estrictamente necesario. El uso de cloruro calcico como activador del PRP supone un
aumento de activacion de las plaquetas del 248% lo que indica la buena respuesta
funcional de la plaquetas contenidas en el PRP obtenido con el dispositivo Proteal®. Una
vez pre-cargada la jeringa de 1 ml con el activador, se conectan la jeringa del plasma y la
jeringa del activador, para ello se utiliza el conector luer-lock hembra/hembra
transparente, y transfiriéndose el activador a la jeringa con el PRP, unos detalles que se
aprecian en el esquema de la figura 7.12a.

Seguidamente se coge la jeringa en posicion horizontal con el primer y segundo
dedos de la mano y para conseguir una buena homogenizacién de la mezcla se hace oscilar
la jeringa con giros suaves, haciendo movimientos ritmicos del antebrazo en prono-
supinacién, como se puede observar en la figura 7.12b.

Debe enfatizarse en que la formacién del coagulo de fibrina se producira entre los
seis (6) y los diez (10) minutos desde que se ha afadido el activador al PRP y
dependiendo, también, de la temperatura ambiente. Asi pues, si se deja transcurrir un
tiempo excesivo se forma el coagulo de fibrina con lo que sera muy dificultoso, por no
decir imposible, administrar el PRP a través de una inyeccion.
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Figura 7.12.- a) Esquema de activacién (Proteal, 2010); b) Movimiento de activacién

7.2.2.- Administracion del PRP

A continuacién se describe todo el proceso por el que se administra la fraccién
plasmatica de PRP. Para ello se detallan los siguientes apartados: el material utilizado en
esta fase, técnica de administracion del PRP: preparacion del paciente y administracion del
PRP.

7.2.2.1.- Material utilizado en esta fase

En este apartado se muestran los elementos complementarios que se utilizan para
la administracion del plasma mediante la infiltraciéon. Hay dos elementos esenciales cuales
son la aguja y la jeringa:

a) Caracteristicas de la aguja (Figura 7.13a):

- Microlance

- 23G1”-Nr16

- 0.6x25 mm

- Ref300800

b) Caracteristicas de la jeringa (ver figura 7.13b):
- Jeringa C/cono luer-lock de 6 ml (PRP)

- tap6n B/ Braun Omnifix
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Figura 7.13.- Material de infiltracién: a) aguja; b) Jeringa

Para desarrollar el procedimiento terapéutico se necesita, al mismo tiempo, otros
materiales fungibles que se detallan a continuacién: limpiador de piel, antiséptico,
anestésico topico, aposito plastico aerosol (para proteger el orificio de entrada de la
aguja), guantes, mascarilla, campo estéril, gasas, pinza para limpiar el campo y pequefio
aposito para el punto de inyeccion. Los cuatro primeros presentados en la figura 7.14a y el
resto en la figura 7.14b.

Figura 7.14.- Material fungible

7.2.2.2.- Técnica de administracion del PRP
7.2.2.2.1.- Preparacion del paciente

Para dar inicio al procedimiento de administracién se coloca el paciente en
decubito supino sobre camilla. Se le invita a flexionar la rodilla unos 702 y a colocar el
miembro afecto en rotaciéon externa, con este movimiento el pie queda en apoyo lateral
con la cara interna al cenit, ya que es en esta zona interna o medial donde se realiza el
pinchazo para inyectar el PRP como se detalla en el apartado siguiente. A continuacion el
cirujano ortopédico prepara el campo, del pie a tratar, tal como se procede en un acto de
cirugia menor o de cirugia ambulatoria. Para ello limpia el pie del paciente de forma
minuciosa con Sterillium® durante un periodo de 45-60 segundos y continuacién procede
a aplicar Betadine® (solucion dérmica). Acto seguido deposita las tallas estériles dejando,
tan solo, una ventana, en la cara lateral interna del taldn, para poder inyectar el PRP.

7.2.2.2.2.- Administracion del PRP

Con el paciente debidamente preparado y con la visién directa de la cara medial
del calcaneo se localiza o por palpacién o con la ayuda del ecografo la tuberosidad antero-
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interna del calcaneo, que coincide con el punto de maximo dolor. Este es el punto de
referencia para llevar a cabo la infiltracién con PRP. En el instante previo al inicio de
administrar la inyeccion (infiltracidn) se realiza una anestesia local cutanea con Cloretilo
Chemirosa® a través de la pertinente pulverizacion de la piel. Para ello se sigue la técnica
de Cozen (1978) en que se aplica cloruro de etilo hasta que la piel se blanquea, asi se
consigue que el paciente no experimente el dolor provocado por la introduccién de la
aguja.

El activar el PRP mediante cloruro calcico se puede hacer o bien una vez hayamos
puesto las tallas del campo o bien antes de iniciar la preparacion del mismo, si disponemos
de una buena infraestructura y de un buen equipo humano que minimice los tiempos. En
este estudio la activacidn la lleva a cabo la especialista en andlisis clinicos encargada de
todo el proceso y, siempre, siguiendo el protocolo ya descrito. Desde que se procede a la
activacion hasta que se inyecta se calcula que el producto (PRP activado) es idéneo para
inyectar durante 6-10 minutos, como ya se ha mencionado.

La aguja se introduce de forma perpendicular a la piel o en dngulo de 902 y a dos
centimetros del plano plantar (borde inferior del calcaneo), en la zona de diferenciacién de
la piel de la cara medial del talon con la piel de la zona plantar (Vernet, 1977), y en una
zona (lineal) que puede oscilar entre los 1-3 milimetros de la tuberosidad medial (figura
7.15).

Figura 7.15.- Punto de colocacién tedrico de la aguja en la administracion del PRP

Al realizar la puncién con un angulo de incidencia de 902 se topa con la fascia
plantar, por lo que al intentar apretar el embolo de la jeringa, el terapeuta, se encuentra
con una importante resistencia (Figura 7.16a). Por ello se debe retirar la aguja unos 5 mm,
y volverla a introducir pero en este caso una angulacion de 52 en direcciéon caudal, acto
seguido se inyecta el primer mililitro de PRP (Figura 7.16b).
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Figura 7.16.- Aplicacion del PRP: a) palpacion fascia plantar;
b) administracién caudal; c) administracién ventral

Seguidamente se vuelve a retirar la aguja 5mm hasta alcanzar el plano
perpendicular a la piel, con el objetivo de volverla a introducir, pero en este caso, con un
angulo de inclinacién ventral de 52, para inyectar el mililitro restante con lentitud y total
pulcritud (Figura 7.16c).

Si se buscan, al introducir la aguja, estos angulos de inclinaciéon de 52 tanto en
direccion caudal como en direccion ventral es porque se hallan dos espacios anatémicos lo
suficientemente amplios en los que cabe perfectamente los dos ml de PRP con lo que al
impulsar el émbolo de la jeringuilla no se precisa ejercer ninguna fuerza, este signo es
patognomonico de que la administracién del PRP se ha producido en el lugar idéneo. Con
ello se consigue bafar, no sélo, toda la porcién de la fascia plantar que se inserta en el
hueso calcaneo si no, también, toda la tuberosidad medial del mismo dado que son los
puntos anatémicos donde se asienta la patologia degenerativa que se quiere tratar.

Un segundo motivo, de notable consideracion, por el que se escoge este punto
topografico para realizar la infiltracién es porque por él se minimiza el riesgo de dafiar a
los fasciculos fibrosos llamados retindcula cutis que tan importante papel de
amortiguacion y de conduccidon vascular realizan en la zona del talén como ya se ha
explicado de forma mucho mas detallada en el apartado 6.4.
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Toda esta maniobra terapéutica puede llevarse a cabo con ayuda de un ecégrafo,
tal y como puede verse en la figura 7.17, consiguiendo un grado de precisién topografica
mucho mayor.

Figura 7.17.- Administracién de PRP con control ecogrdfico
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Protocolo de administracion de PRP:

1- Eleccion del Material:

- Aguja

- Jeringa

- Material fungible:
- Steriliun
- Betadine
- Cloretilo Chemirosa
- aposito plastico aerosol
- mascarilla
- guantes
- tallas o campos
- gasas
- pinza kocher

- aposito

2- Técnica de Administracion del PRP:

A) Preparacion del paciente:
- decubito supino
- cara interna del tobillo al cenit
- colocacion de tallas o campo
B) Administracién del PRP:
- anestesia local cutanea
- activacion del PRP
- proceso de infiltrar:
- linea diferenciacion de la piel
- entre 1-3mm de la t.m.c.
- angulo de inclinacién de 52 C/V
- inyeccion de 2ml:
-1 ml Cafascia
- 1mlV afascia

- + ayuda ecégrafo
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7.2.3.- Actuacion post- infiltracion con PRP

Una vez concluido el acto terapéutico propiamente dicho el cirujano ortopédico se
halla ante el dilema de como proceder y que consejos dar a sus pacientes. Para ello,
después de distintas reflexiones y revisiones bibliograficas, se decidi6 que debia
procederse como se expone a continuacion:

- Pincelada en la piel con un antiséptico, en este estudio se ha utilizado Povidona
Iodada (Betadine® solucién dérmica).

- Pulverizacion con Apoésito Plastico Aerosol que es permeable al vapor y a la
humedad (Novecutan®) y forma una delgada pelicula adherente, elastica y
transparente.

- Aposito convencional (con gasa y esparadrapo o cualquiera de los que vienen
preparados).

- Masaje suave, sin apretujones, durante un tiempo que oscila entre tres y cinco
minutos (3-5"), acompafiado de movilidad pasiva de la articulacién del tobillo y de
las articulaciones metatarso-falangicas.

- Movilidad activa, durante un tiempo que oscila entre dos y tres minutos (2-3’) de la
articulacion del tobillo y de las articulaciones metatarso- falangicas.

- Se pide al paciente, a continuacién, que valore el dolor que experimenta a la
presién de la tuberosidad medial del calcaneo en relacion a la escala Eva y se anota
en la hoja de datos.

- Se autoriza la marcha con el pie descalzo y con carga completa, durante un minuto
(1) por el recinto de la sala donde se ha efectuado el procedimiento terapéutico
pidiendo, de nuevo, la valoracién del dolor en escala Eva, anotando la respuesta en
la hoja de datos.

- Se permite al paciente abandonar la sala con el pie en descarga, ayudado por dos
muletas o bastones ingleses. Este paso se incorpor6 en la segunda serie de
pacientes (desde el noveno al veinticincoavo) siguiendo los consejos protocolarios
de Peerbooms et al. (2010) y con ello se consigue:

- Que el paciente tome mejor conciencia del procedimiento terapéutico.

- Que valore los consejos y recomendaciones dadas para llevar a cabo en
su domicilio.

- Que el calcaneo no sufra situaciones de estrés por traccion-distraccion de
la fascia.

- Se le recomienda que realice ejercicios propioceptivos de movilidad de tobillo y
dedos de los pies al llegar a su domicilio con una duracién de 10 minutos, al menos
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en tres sesiones diarias, y empezando el mismo dia en que se hace la
administracién del PRP. A esta propuesta se ha llegado basandose en las
aportaciones de Sanchez et al (2004) que afirman: “es fundamental, desde el
principio, acompafiar estas técnicas terapéuticas con un tratamiento de
fisioterapia, dada la importancia de los estimulos mecanicos para inducir la
orientacion de las fibras y la regeneracién” (Sic).

Conscientes que, practicamente, ningin paciente va a realizar una descarga
absoluta de su miembro tratado, se aconseja que en caso de “necesidad” se lleve a
cabo la minima carga posible.

En caso de dolor o malestar aparecido tras la administracion del PRP se
recomienda, si se precisa, el aplicar hielo o tomar algin analgésico puro.

A las 48h se autoriza una carga parcial progresiva en funcién del bienestar que
haya experimentado al paciente.

Se le proporcionan dos teléfonos de contacto inmediato para que ante cualquier
duda, trastorno o imprevisto que pudiera surgirle como consecuencia de haber
sido infiltrado con PRP se comunique con el equipo médico tratante y poder recibir
la atencidn de cualquier indole que se considere apropiada.

Se programa una visita de control a los 15 dias para conocer el grado o no de
satisfaccion valorado a través de la escala EVA. Se realiza un estudio ecografico
con el fin de valorar el GFP por ser un dato capital en el control evolutiva de la
enfermedad. Se procede a medir, con ayuda del goniémetro, los grados de
extension del tobillo con la rodilla en extension y con la rodilla en flexion de 902°.
Anotando los valores obtenidos en la hoja de datos.

En relacion a la mejoria obtenida por el paciente, se le autorizan caminatas de
mediana y larga duracién asi como el inicio progresivo de series de carrera al
trote. Se programa un trabajo evolutivo para cada uno de ellos en funcién de sus
caracteristicas fisicas y de sus deseos particulares. Un ejemplo estandar podria ser
el que consiste en empezar con caminatas en las que se alternara la deambulaciéon
durante 100 metros con trotes de 50 metros, permitiendo el gradual y progresivo
aumento de la distancia de los mismos en funcién del bien estar alcanzado y de la
condicién fisica de cada uno de los pacientes tratados, sin olvidar los ejercicios
activos de flexo-extensién tanto de la articulacién del tobillo como de las
articulaciones metatarso-falangicas.

Se es consciente que pocos pacientes son pulcros en la realizacion del protocolo.

A los 30 dias se realiza una nueva valoracion del dolor mediante la escala Eva, se
realiza un nuevo estudio ecografico y se lleva a cabo otra medicién goniométrica
del balance articular del tobillo, también, con la rodilla en extension y en flexién de
90. Anotandolo, como es ldgico, en la hoja de datos
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A partir de este instante, si el grado de satisfaccion del paciente es alto o muy alto,
se le autoriza, si atin no lo ha hecho, a iniciar sus actividades deportivas habituales.

Estos mismos controles son los que se realizan a los tres y seis meses de haber
infiltrado al paciente.

Este protocolo de actuacién que se ha disefiado se propugna para garantizar una
correcta actuacion ética hacia los participantes del estudio ya que representa la forma mas

fiable de proceder en la practica clinica habitual y, ademas, se ha adoptado para utilizar en
la practica clinica diaria.
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Protocolo de actuacion post-infiltracion de PRP:

Colocacion apositos

Masaje sin presion + movimiento pasivo
Movimiento activo

Valoracion dolor en escala Eva

Deambulacidn descalzo y en carga total (en consulta)

en Gl N =

Si malestar o dolor aplicar hielo y/o tomar analgésico (Se
proporcionan dos teléfonos de contacto inmediato)

N

Descarga del miembro 48h
8. Ejercicios activos y de propiocepcion
9. Visita control a los 15 dias:
- Valorar dolor en escala EVA
- Valorar el GFP mediante ecografia
- Balance articular tobillo:
- En extension rodilla a 02
- En flexién rodilla a 902
- Autorizar actividad:
- Andar
- Trotar
10. Visita control a los 30 dias:
- Valorar dolor en escala Eva
- Valorar el GFP mediante ecografia
- Balance articular tobillo
- Autorizar deporte habitual
- Alta clinica
11. Visita control a los 90 dias:
Se repite el mismo protocolo de control
12. Visita control a los 180 dias:

Se repite el mismo protocolo de control
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7.2.4.- Cronograma del estudio

En este apartado se procede a enumerar de forma sucinta todos los pasos y
procedimientos que se han llevado a cabo en este ensayo experimental, haciendo énfasis
en el dia de la ejecucion.

VISITA INICIAL: DIiA 0

El especialista de COT que ha realizado la evaluacién clinica pertinente y que ha
valorado los datos de los estudios analiticos, radiolégicos y ecograficos remite el paciente
al equipo investigador el cual procedera, antes de nada, a cumplimentar la hoja de
recogida de datos con su nombre completo, edad, sexo, pie afecto, antecedentes personales
de interés, posibles alergias, habitos toxicos, actividad fisica, tratamientos previos de la
patologia localizada en la entesis fascia plantar-calcaneo, peso, altura, IMC, resto
determinaciones clinicas y evaluacion ecografica. Todas las mediciones se recogeran tanto
del pie diagnosticado de SFP como el contra lateral.

Cumplimentada esta actividad, el doctorando Francesc Pardo i Camps procedera a
la aplicacién del tratamiento consistente en la administracién de 2ml de PRP mediante
infiltracién.

SEGUNDA VISITA: DIA 15

A los 15 dias de la administraciéon del PRP se recoge en la hoja de datos los
comentarios clinicos que hacen los pacientes y sus respuestas ante el interrogatorio. Se
lleva a cabo una nueva valoracidn de los tres dolores protocolarios en la escala EVA y se
registran. Se procede a realizar el pertinente estudio ecografico de la fascia de ambos pies
por parte del médico radiélogo especialista en ecografia, registrando los resultados en la
hoja de datos. Se hace, asimismo, nueva medicidon goniométrica siguiendo los patrones del
protocolo. Finalmente, se proporcionan a los pacientes las recomendaciones a seguir hasta
la siguiente visita control.

TERCERA VISITA: DIA 30

Alos 30 dias de haber aplicado el tratamiento, los pacientes se volveran a someter
a la medicién de las variables clinicas completas incluyendo la ecografia de la fascia
plantar (bilateral). Asi mismo, se les proporcionan las recomendaciones a seguir hasta la
siguiente visita control.

CUARTA VISITA: DiA 90

A los 3 meses el paciente se volvera a someter a la mediciéon de las variables
clinicas completas para evaluar la evoluciéon a medio plazo.
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QUINTA VISITA: DiA 180

A los 6 meses el paciente se volverda a someter a la medicién de las variables
clinicas completas por ultima vez para evaluar la evolucién a largo plazo.

A modo de resumen se presenta la tabla 7.1 donde pueden verse las actividades
realizadas en cada una de las visitas.

Dia 0 \ Dial5 Dia30 Dia90 Dia180
Anamnesis

RX

Analitica

Ecografia

Medicion Goniométrica

|
|
\
EVA \
\
\

Tratam. ‘ Seguimiento

Tabla 7.1.- Resumen de actividades por dias

7.3.- MUESTRA ESTUDIO OBSERVACIONAL PROSPECTIVO
7.3.1.- Tamaio muestral

Para la realizacion de este estudio observacional prospectivo se calcul6 el tamafio
muestral a través del programa GRANMO.5.0. El calculo muestral indicé que 25 pacientes
aportarian una potencia del 80% para detectar una diferencia minima de 0.6 mm de
grosor en la medicion longitudinal de la fascia plantar cuantificado mediante ecografia
con una desviacion estandar de 1.05 milimetros, un «=0.05, y con un 0% de pérdidas.

Los valores de desviacion estandar aplicados son obtenidos de la determinacién
del grosor de la fascia plantar en la medicion longitudinal cuantificado mediante ecografia
a un seguimiento de 6 meses en un estudio piloto inicial realizado con 10 pacientes,
debido a la inexistencia de estudios previos que utilicen la misma metodologia para
comparar.

Se toma el valor de 0.6 milimetros como diferencia minima a detectar mediante
medicion ecografica ya que se trata del valor de referencia de los limites de acuerdo o
limits of agreement (LOA) para mediciones repetidas en el grosor de la fascia plantar
mediante ecografia definidos en la literatura cientifica (Wearing et al., 2004; Skovdal-
Rathleff et al., 2011). Esta referencia garantiza que variaciones del grosor de la fascia
plantar evaluadas por ecografia mayores a 0.6mm se pueden considerar como cambios
reales del grosor de la fascia plantar, y no como errores de medicion.
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7.3.2.- Seleccion de la muestra

Para realizar el estudio se han seleccionado 260 pacientes tributarios de ser
diagnosticados de SFP, 150 procedentes de las Areas de Atencién Primaria del Institut
Catala de la Salut (ICS) de Reus, y el resto, 110, de las consultas externas de la CUP de la
UCM. Una vez realizadas las pertinentes comprobaciones técnicas, se han seleccionado 25
pacientes para participar en el ensayo observacional, 16 procedentes de los centros del
ICS de Reus, y 9 procedentes de CUP, tal y como se ilustra en la figura 7.18

260 pacientes

tributarios diagndstico SFP

150 visitados
CAP de Reus

82 pacientes descartados
razén: EVAgiobai < 15puntos

68 pacientes

22 pacientes descartados
razén: GFP < 4mm

46 pacientes

3 pacientes descartados
razén: Plaquetopenia

43 pacientes

5 pacientes descartados
razén: Ingestion Aines

38 pacientes

4 pacientes descartados
razon: Infiltracion corticoides

34 pacientes

3 pacientes descartados
razon: utilizacién plantillas

31 pacientes

9 pacientes descartados
razén: No querer participar

22 pacientes

6 pacientes descartados
razon: dificultad compresion

16 pacientes

110 visitados
CUP de la UCM

72 pacientes descartados
razén: EVAgiobai < 15puntos

38 pacientes

13 pacientes descartados
razén: GFP < 4mm

25 pacientes

7 pacientes descartados
razon: Ingestion Aines

18 pacientes

6 pacientes descartados
razon: trat. ortopédico

12 pacientes

3 pacientes descartados
razén: dificultad compresiéon

9 pacientes

16+9=25
Pacientes Seleccionados

Figura 7.18.- Esquema de la seleccién de los 25 pacientes que conforman la muestra
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Los 150 pacientes procedentes de las de las Areas de Atencién Primaria del Institut
Catala de la Salut (ICS) de Reus fueron remitidos por sus médicos de cabera al especialista
de COT de la zona correspondiente. El especialista de COT, después de analizar las hojas de
derivacion remitidas por los médicos de cabecera con los datos clinicos y radiolégicos y
aportadas por el paciente en la primera visita, procede a realizar su propia anamnesis, a
explorar al paciente y a interpretar las pruebas complementarias suministradas.

Un 54,6% de los 150 pacientes (82 pacientes) fueron excluidos porque en la
valoracién del dolor a través de la escala EVA de 10 puntos no alcanzaban el minimo
exigido de 15 puntos, con lo cual quedaban clasificados en el Grupo A. Al 45,4% restante
(68 pacientes), es decir aquellos pacientes en que la valoracion del dolor era superior a 15
puntos y que por tanto formaban parte de los grupos B y C, el especialista de COT les
prescribié el estudio ecografico con el fin de evaluar el GFP (estudio realizado por el
equipo de radiologia del CAP Sant Pere de Reus). Tras este estudio se excluyeron 22
pacientes (el 14,6% del total) porque su GFP no era superior a 4mm. A los 46 pacientes
restantes (el 30,6% de los 150 iniciales) se les pidi6 un estudio analitico, de ellos 3
pacientes fueron excluidos por presentar plaquetopenia. A continuacién se analizaron el
resto de motivos de exclusiéon. Por lo que 5 pacientes fueron excluidos por el uso
permanente de aines al padecer enfermedad degenerativa osteoartritica. 4 pacientes mas
por haber recibido infiltraciones de corticosteroides en los ultimos 3 meses. 3 pacientes
fue retirado por el uso de plantillas. 9 pacientes fueron excluidos por no aceptar participar
en el seguimiento a lo largo de 6 meses. Y finalmente, se excluyeron 6 pacientes por la
dificultad en interpretar las indicaciones a seguir durante la fase de tratamiento. Por lo
que el nimero final de pacientes incluidos en el estudio procedentes de los centros del ICS
de Reus fueron 16, tal y como ya se habia avanzado.

De forma paralela y simultanea se procedia en las consultas externas de la CUP de
la UCM, donde se analizd, con el mismo procedimiento, los 110 enfermos considerados,
como ya se ha mencionado, tributarios de ser diagnosticados de SFP. En primer lugar se
excluyeron 72 pacientes (el 65,4%) por ser su Eva global inferior a 15 puntos. De los 38
restantes, 13 pacientes (11,8) se excluyeron porque el GFP no superaba los 4mm. También
se excluyeron 7 pacientes por estar en tratamiento con aines y analgésicos por padecer
patologia de la entesis fascia plantar ~hueso calcaneo. 6 pacientes se excluyeron por estar
bajo un tratamiento ortopédico en los ultimos 3 meses. Finalmente, 3 pacientes se
excluyeron por la dificultad en la compresién de las indicaciones a seguir durante el
tratamiento. Por lo que el ndmero final de pacientes incluidos en el estudio procedentes de
la CUP de la UCM fueron 9, como ya se habia anunciado.

Se recuerda, en este punto, que antes de la inclusiéon de cada uno de los pacientes
al protocolo terapéutico se les informé de los siguientes aspectos:

- de los objetivos e implicaciones del estudio. Entrega de una hoja de informacion,
entrega del consentimiento informado para formar parte en un estudio de
investigacion, entrega del consentimiento informado clinico.
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- sobre la confidencialidad de sus datos de acuerdo a la Ley Organica 15/99 del 13
de diciembre de Proteccion de Datos de Caracter Personal (LOPD) y la Ley
41/2002, de 14 de noviembre, basica y reguladora de la autonomia del paciente y
de derechos y obligaciones en materia de informacién y documentacién clinica.

7.4.- METODO ESTADISTICO

El andlisis estadistico descriptivo de las variables registradas a lo largo del estudio
se realizara a través del software IBM SPSS v22.0.

Para la descripcion de las variables se utilizara la media y las desviacion tipica (o).
Al tratarse de una muestra pequefa (n<30), la normalidad de las variables se comprobara
mediante el test de Shapiro-Wilk. En el caso de las variables que presenten una
distribuciéon normal, se realizara una comparacién de medidas relacionadas mediante t-
student, mientras que en el caso que la distribucién no sea normal la comparacion se
realizara mediante el test de Wilcoxon. En el capitulo 8, se identifica si una variable tiene o
no distribucién normal a través de la siguiente inscripcién: “D. Nor. (Si/No)”. El analisis de
exploracién de asociacion entre variables se realizara con el coeficiente de correlacion de
Pearson.

En el caso de obtener resultados estadisticamente significativos, se repetiran las
pruebas necesarias para satisfacer la presuncién de que las variables son paramétricas.
Para todos estos test se asumen diferencias significativas en valores de p<0.05 para un
intervalo de confianza del 95%.

7.5.- CUESTIONES ETICAS

- Se mantendra la privacidad de los resultados y la confidencialidad segin la ley de
proteccién de datos (Ley Organica 15/99 de 13 diciembre de LOPD).

- Este estudio fue aprobado por el Comité Etico de Investigacién Cientifica (CEIC)
del Hospital Clinico San Carlos, Madrid, Espafia, con c6digo interno 13/179-E (ver
anexo A6).

- Este estudio seguira las recomendaciones para orientar a los investigadores en la

investigacion biomédica con seres humanos (Declaracion de Helsinki). Adoptadas
por la 182 Asamblea Médica Mundial Helsinki, Finlandia, junio de 1964.

7.6.- CARACTERISTICAS DEMOGRAFICAS

En este apartado se detallan las caracteristicas demograficas de la muestra que ha
sido objeto de estudio en esta tesis doctoral. A tal fin en la tabla 7.2 se presenta la media, la
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mediana y los cuartiles primero y tercero de los siguientes datos: edad, peso, altura, IMC, y
tiempo de afectacion. Los datos de los 25 pacientes se presentan en el anexo 7.

T. Afectacion
(meses)

Peso Altura IMC
(kg) (m) (kg/m?)
48,9 76,44 1,64 28,24 15,76
9,74 15,10 0,09 4,65 11,91

Tabla7.2.- Caracteristicas demogrdficas de la poblacion del estudio

Asi pues, en esta tabla se observa que la edad media se sitiia en el entorno de los
49 afios, es decir una edad donde las personas se hallan en plana actividad vital. El peso
medio es 76,44 anos, y la altura media es 164 cm. Con estos datos se obtiene un indice de
masa corporal de 28,24, que sin duda es un valor relativamente alto, lo que significa que
las personas aquejadas del sindrome de la fascia plantar son personas con sobrepeso pero
no obesas excesivo. Finalmente sefialar que, de media, las personas que participaron en el
estudio hacia mas de 15 meses que sufrian la patologia. En este sentido es significativo que
el 1r Cuartil del Tiempo de Afectacidn sea 6 meses, lo que significa que en la gran mayoria
de casos esta es una dolencia consolidada en los pacientes.

Para acabar de analizar la edad de las personas tratadas, en la figura 7.19, se hace
una radiografia detallada de su distribucion por decenios. Como era de esperar por los
datos de la tabla anterior, la mayoria de pacientes, 17 para ser exactos, se encuentra en
una edad que esta comprendida entre los 40 y 60 afios.

12

10

5]I|E

31-40 41-50 51-60 61-70
Franja de edad

Figura 7.19.- Distribucion de pacientes segtin la franja de edad

N2 de pacientes
()]

Con el objetivo de completar la descripcidn de las caracteristicas demograficas de
la muestra estudiada en la tabla 7.3 se presentan la frecuencia de los conceptos
descriptivos siguientes: sexo, pie afectd, presencia de espoldn, mediciéon del dngulo de
Moreau y Costa-Bartani, tipo de trabajo, estilo de vida, recurrencia, existencia de
tratamiento previo, y existencia de mejora tras el tratamiento.
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Analizados los datos recogidos en la tabla 7.3 se aprecia con respecto al sexo una
mayor afectacion en las mujeres con respecto a los hombres, siendo la diferencia del 60%
dato que podria tener valor estadistico si la muestra estudiada fuera mucho mayor.

SEXO Hombre Mujer Total
Numero 5 20 25
Porcentaje (%) 20 80 100
PIE AFECTO Derecho Izquierdo Total
Numero 11 14 25
Porcentaje (%) 44 56 100
ESPOLON Si No Total
Numero 18 7 25
Porcentaje (%) 72 28 100
Angulo MCB Angulo<120° 1202 < Angulo <1302 | Angulo >130°
Numero 18 5 2
Porcentaje (%) 72 20 8
IR0 n iVl (0] Sedestacion | Bipedestacion | Mixto | No trabaja Total
Ndmero 0 14 8 3 25
Porcentaje (%) 0 56 32 12 100
ESTILO DE VIDA Sedentario Activo Deportista Total
Numero 3 17 5 25
Porcentaje (%) 12 68 20 100
RECURRENCIA 12 Vez Recidiva Crénico Total
Ndamero 4 0 21 25
Porcentaje (%) 16 0 84 100
TRAT. PREVIO Si No Total
Numero 18 7 25
Porcentaje (%) 72 28 100
MEJORIA TRAT. Si No Total
Ndmero 25 0 25
Porcentaje (%) 100 0 100

Tabla 7.3.- Tabla descriptiva de frecuencias del estudio

Francesc Pardo i Camps




140 Capitulo 7

Con respeto al pie afecto la diferencia es escasa siendo mayor la afecciéon del pie
izquierdo en un porcentaje del 12%.

La presencia de espol6n, aunque su presencia no sea patognomoénica de padecer
SFP, resulta significativa en este estudio. El espolon esta presente en un porcentaje del
72%, mientras que su ausencia solamente representa un porcentaje del 28%.

La medicién goniométrica del &ngulo de MCB en los pacientes que han participado
en este estudio permite decir que 18 de ellos, de un total de 25, lo que representa un
porcentaje del 72% tienen un angulo de MCB inferior a 1202, se trata de pacientes que
presentan un pie cavo; otros 5 pacientes, que también han participado en el estudio,
tienen un angulo de MCB comprendido entre 120-1309, lo que representa un 20% del
total, son pacientes con un pie considerado normal; tan sélo 2 de los pacientes estudiados
tienen un dngulo de MCB de mas de 1309, lo que representa tan s6lo un 8% del porcentaje
estadistico estudiado, son pacientes que presentan un pie plano. Asi pues, esta estadistica
indicaria que hay mas probabilidad de padecer el SFP si las caracteristicas anatémicas del
pie son del grupo de los llamados pies cavos.

En referencia al tipo de trabajo que realizan las personas afectas de SFP hay que
sefialar que 3 pacientes no trabajan, lo que representa un 12% del total; 14 pacientes
hacen sus trabajos en bipedestacion, lo que representa un porcentaje del 56%; 8 pacientes
hacen sus labores en situaciéon mixta, lo que representa un 32% de pacientes que alternan
la bipedestaciéon con la sedestaciéon y curiosamente nadie trabaja sentado durante la
totalidad de su horario laboral. Cabria pues pensar que la bipedestacion podria ser un
claro elemento casual en la aparicion del SFP.

En cuanto al estilo de vida hay que decir que el 68% de pacientes fueron
catalogados de activos; los deportistas representaron un porcentaje del 20%; siendo el
12% restante pacientes de habitos sedentarios. Es obvio que las personas con gran
actividad fisica son mas proclives a padecer SFP.

Hay que remarcar que 21 de los pacientes, que representa un porcentaje del 84%,
fueron catalogados como pacientes de afeccién crénica mientras que tan so6lo eran 4 los
que acudian al médico por primera vez.

El 72% de los pacientes habian recibido tratamiento médico, con el consabido
fracaso terapéutico, hasta el momento de llegar a formar parte de este estudio. Tan s6lo
un porcentaje del 28% no habia sido sometido a ningun tipo de tratamiento.

Finalmente se debe recalcar que el 100% de los pacientes que se sometieron al
tratamiento experimental, propugnado en este estudio, consiguieron alcanzar una mejoria
estadisticamente significativa y mantenida durante 6 meses, el tiempo en que se hizo el
control de la evolucion patoldgica.
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A continuacion se muestra la figura 7.20 donde se describe de forma detallada la
relacion existente entre la presencia de espoloén, en los pacientes que han participado en el
estudio, y los grados del &ngulo de Moreau y Costa-Bartani.

M Espoldn M No espoldn

N2 de pacientes
[oe]

Angulo <1209 1202 < Angulo < 130° Angulo > 130
Angulo de MCB

Figura 7.20.- Pacientes con espoldn en funcién del dngulo de Moreau y Costa-Bartani

En el grafico de la figura 7.20 se observa que 14 pacientes presentan espolén de
un total de 18 cuyo angulo de MCB es inferior a 1202. Otros 3 pacientes presentan espolon
de un total de 5 cuyo angulo de MCB se sitia entre 1202 y 1302. Tan sé6lo encontramos dos
pacientes cuyo angulo de MCB sea superior a 1302 y 1 tiene espolén y el otro no.

Por tultimo en la figura 7.21 se hace un desglose detallado de los pacientes que
presentan un espoldn calcaneo en el estudio radiolégico relacionandolo con la franja de
edad.

M Espolon  No espolon

N2 de pacientes

31-40 41-50 50-60 60-70
Franja de edad

Figura 7.21.- Presencia de espoldn en funcion de la franja de edad

El estudio de esta figura permite describir que entre la 32 y 42 década de la vida el
numero de pacientes con o sin espolén es idéntico, el porcentaje estadistico por tanto no
es significativo. Entre la 42 y 52 década de la vida, donde se sitian 11 pacientes, la
presencia del espoldon podria ser de interés estadistico ya que los pacientes con espolén (el
72,7% del total) casi triplican a los de sin espoldén (27,3%). Entre la 52 y 62 década de la
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vida, los pacientes con espolon doblan a los que no lo presentan. Entre la 62 y 72 década de
la vida hay cuatro pacientes afectos de SFP y todos ellos tienen espolén, lo que representa
un porcentaje del 100% de espolones en los pacientes afectos.
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CAPITULO 8
RESULTADOS

8.1.- INTRODUCCION

El principal objetivo de este capitulo es presentar los resultados obtenidos en los
25 pacientes diagnosticados de SFP y tratados con una infiltraciéon de 2ml de PRP, para asf{
constatar la validez y efectividad del tratamiento aplicado.

Desde el dia de la administraciéon del PRP (dia 0) y durante 6 meses, en 4 visitas de
control (dias 15, 30, 90 y 180), se ha estudiado la evolucién de las principales variables
clinicas consideradas mas significativas, esto es: el dolor en tres momentos distintos
(primeros pasos por la mafiana, tras reposos prolongado y al tacto), medido gracias a la
escala EVA; el Grosor de la Fascia Plantar (GFP) medido con el ecégrafo; y el movimiento
activo del tobillo evaluado, con ayuda del goniémetro, a través de los grados de su balance
articular.

En la primera parte del capitulo, después de detallar las caracteristicas basales de
la muestra, se describe la evolucién individual de cada una de las variables clinicas entre
una visita y las siguientes, haciendo especial énfasis en la evolucién desde la visita inicial.
Estos resultados se presentan a través de unas tablas descriptivas de caracter general y
unos graficos donde puede verse el caso particular de cada uno de los 25 pacientes. En la
segunda parte del capitulo se presenta la evolucion global que ha experimentado cada una
de estas variables, a la vez que se estudian las correlaciones existentes entre ellas.

Para dar trazabilidad al trabajo realizado en todo este capitulo, en el Anexo 7 se
presentan los datos referentes a los 25 pacientes.
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8.2.- RESULTADOS DE LAS VARIABLES CLINICAS DURANTE EL PERIODO
DE ESTUDIO

8.2.1.- Caracteristicas clinicas basales de la muestra

Con la voluntad de situar al lector, en la tabla 8.1 se presentan de forma sucinta los
pardmetros iniciales que afectan a los distintos pacientes y a partir de los cuales se inicia la
actuacién terapéutica. Todos ellos se hallan incluidos dentro de los estandares indicativos
de padecer patologia. Asi se ve como el EVA global es superior a 15 puntos, como el GFP es
superior a 4mm y los grados de movilidad del tobillo son la referencia para valorar, a
posteriori, el incremento de los mismos como consecuencia de la mejoria clinica que
experimentan los pacientes. En todos los casos se presenta ademas la desviacion estandar
de la muestra (o) para que pueda tenerse en cuenta la variabilidad de los datos evaluados.

Media c ‘
~| Primeros Pasos Mafiana 7,86 1,59
-
E, f-: Tras reposo Prolongado 6,98 1,49
o=
=3 Al Tacto 8,36 1,38
%]
2 EVAciobal 23,18 3,58
a5mm dela TC 5,87 1,04
\E Extension Activa
= E (sdleo pasivo) 12,16 4,97
£E3
s S Extension Activa
s (gemelo pasivo) 6,36 5,84

Tabla 8.1.- Caracteristicas clinicas basales
8.2.2.- Evolucion Clinica entre dia 0 y dia 15
8.2.2.1.- Evolucion del dolor

A continuacién se muestra la tabla 8.2 que corresponde a la valoracion del dolor
medido en la escala EVA de 10 puntos a dia 0 y a dia 15, es decir el dia de la infiltraciéon de
PRP y tras haber transcurrido 15 dias. En ella puede apreciarse el descenso del dolor, de
forma significativa, en los tres momentos de medicion asi como el descenso del EVA global,
dato muy considerado para evaluar el proceso de mejora de los pacientes. El P-value es
inferior a 0,05 por lo que los datos obtenidos son estadisticamente significativos.
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Primeros Tras Reposo

Dolor Pasos Mafiana  Prolongado
(escala EVA)
Dia0 | Dial5 | Dia0 | Dial5 | Dia0 | Dial5| Dia0 | Dia 15
Media 7,86 4,38 6,96 3,54 8,36 4,62 23,18 | 12,54
Omedia 1,59 2,08 1,49 2,37 1,38 2,59 3,58 6,33
A Media -3,48 -3,42 -3,74 -10,64
OAmedia 1,94 2,20 2,70 6,35
A Media (%) -44,2 -49,1 -44.7 -45,9
D. Nor. (Si/No) Si Si No No
0,000 0,000 0,000 0,000
Est. Significativo | Est. Significativo | Est. Significativo | Est. Significativo

Tabla 8.2.- Valoracién estadistica de la evolucion de dolor (escala Eva) dia 0-15

La figura 8.1a, muestra en azul la puntuaciéon del dolor percibido, mediante la
escala EVA de 10 puntos, por cada paciente al dar los primeros pasos de la mafiana en el
dia 0; mientras que en roja se muestra la puntuaciéon del dolor percibido, mediante la
misma escala, por cada paciente al dar los primeros pasos de la mafiana en el dia 15. Puede
apreciarse que todos los pacientes han experimentado un grado de mejora considerable
siendo 17/25 los pacientes en los que el dolor es <5. Hay que destacar que en 12/25 el
dolor es <5, hallandose, pues, por debajo del limite considerado patoldgico, tan solo 8
pacientes tienen un umbral de dolor >5. De todos los pacientes 1 (1/25) ha llegado a un
registro de dolor de 0 (cero).

a - b
) EVA PPManana D0-D15 ) EVA T Reposo D0-D15
e=pr==Dia0 == Dial5 ==—pr—Dia0 == Dial5
10 10 A 2
9 _ 9 n n A
8 - 8 -
7 A 7
6 - 6
< <
o5 o5
4 4
| ] I [ 1]
3 3 I ’
2 - 2
1 1
0 0O H—r—T"""——i——F—k—
1 3 5 7 9 11 13 15 17 19 21 23 25 1 3 5 7 9 11 13 15 17 19 21 23 25
Cddigo Paciente Codigo Paciente

Figura 8.1.- Evolucién EVA por paciente, dia 0-15:
a) Primeros Paso Mafiana; b) Tras Reposo Prolongado

En la figura 8.1b se recoge el registro del dolor tras un periodo de reposo medido a
dia 0 y a dia 15 poniendo de manifiesto la evolucion de dicho dolor. En azul se muestra el
dolor que los pacientes refirieron en la escala Eva a dia 0 mientras que en rojo aparece el
dolor referido a dia 15, tras el tratamiento con PRP. Todos los pacientes han mejorado con
respecto al dia 0 e incluso puede afirmarse que el dintel del dolor el dia 15 es para 19/25
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de los pacientes es <5; para 15/25 es <5, hallandose por debajo del limite considerado
patolégico y tan sé6lo en 6/25 es >5. Hay que sefialar que a los 15 dias 4/25 de los
pacientes han llegado ya a un umbral de 0 (cero). Curiosamente, a los 15 dias, tres
pacientes, que como el resto han mejorado, presentan un grado de dolor superior tras un
reposo respecto a su indice de dolor medido a los PP de la manana.

En la figura 8.2a se representa el dolor al Tacto, medido tras la presion ejercida por
el explorador sobre la tuberosidad medial del calcaneo, a dia 0 y a dia 15. En azul se
registra el dolor de los pacientes a dia 0 y en rojo se registra el mismo dolor referido a dia
15. Llama la atenciéon que, mayoritariamente, el umbral de dolor al Tacto los pacientes lo
sitian por encima del umbral de los otros dos dolores tanto en lo que hace referencia al
dia 0 como en lo que hace referencia al dia 15. Comparando los resultados de esta figura
8.3 con la figura 8.1 y la figura 8.2 se deduce que aun siendo colocado, por los pacientes, el
umbral del dolor en puntos mas altos de la grafica a los quince dias la mas alta mejora es
referida al momento del tacto, con respecto a los PP de la mafiana hay una mejora de 0,26
puntos y respecto al Eva TReposo la mejora es de 0,23 puntos.

En la figura 8.2b, la mas significativa a la hora de valorar la mejoria conjunta, y en
la que se registra el EVA global, puede leerse en azul el sumatorio de EVA en la escala de
10 puntos obtenido a dia 0 mientras que en rojo aparece el sumatorio del EVA a dia 15. En
la linea roja se ve que 15/25 pacientes tienen un umbral de dolor por debajo de 15 puntos
de la escala Eva por lo que ya no estarian dentro del grupo de pacientes destinados a ser
tratados con PRP. Del resto de pacientes 1/25 sumaria 15 puntos y tan solo 9/25 tendrian
un sumatorio de EVA superior a 15 puntos, de los cuales tan sélo 2 tendrian un sumatorio
superior a 20 puntos.

a) b)
EVA al Tacto D0-D15 EVA Global D0-D15
—4—Dia0 —#—Dial5 ——te— Dia0 —8—Dial5
10 +
g . 30 A
8 25 -
SAval i At
< °
> 5 q .\j
= | + | 51 WLIN
3 * M ,’ 10
: \ \l 5 \-ﬂd
ot — V ........... otr—r—
1 3 5 7 9 11 13 15 17 19 21 23 25 1 3 5 7 9 11 13 15 17 19 21 23 25
Cédigo Paciente Cadigo Paciente

Figura 8.2.- Evolucién EVA por paciente, dia 0-15: a) al Tacto; b) Eva Global
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8.2.2.2.- Evolucion del grosor de la fascia plantar

A continuacion, en la tabla 8.3 se recogen los datos estadisticos de la medida del
grosor de la fascia plantar (GFP) medida en mm tanto a dia 0 como a dia 15. Se ve como el
GFP ha descendido significantemente siendo la media del descenso de 1,27mm. EIl P-value
es 0,000 por lo que los resultados son estadisticamente significativos.

Dia0 | Dia 15
Media 5,87 4,60
Omedia 1,04 1,47

A Media -1,27
O Amedia 1,01
A Media (%) -21,6
D. Nor. (Si/No) Si
Est. Significativo

Tabla 8.3.-Valoracion estadistica de la evolucion del GFP de dia 0 - 15

En la figura 8.3 se comparan los resultados de la medicién en mm del GFP medida a
5mm de la tuberosidad medial del calcaneo a dia 0 y a dia 15. En azul viene reflejado los
datos de los pacientes a dia 0 y como es logico, porqué asi lo exige el protocolo, todos y
cada uno de los pacientes presenta un GFP superior a 4mm. En rojo se reflejan los datos
obtenidos a dia 15, en esta linea evolutiva se aprecia como todos los pacientes han
experimentado una mejora excepto el paciente n? 25 que permanece con el mismo grosor.
Curiosamente los pacientes evaluados y tratados en la CUP de la UCM presentan un valor
de GFP superior y aunque han experimentado una mejora esta no es lo significativa que
fue la que experimentaron los pacientes del ICS de Reus. Para resumir hay que decir que
13/25 pacientes presentan cifras de GFP inferior a 4mm.

Grosor FP DO-D15

== Dia0 = Dial5

-—r‘\i

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15 16 17 18 19 20 21 22 23 24 25
Cadigo Paciente

Figura 8.3.- Evolucién del GFP por paciente, dia 0-15
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8.2.2.3.- Evolucion del balance articular del tobillo

En la tabla 8.4 se refleja el balance articular de la extension activa del tobillo en
Séleo pasivo, o lo que es lo mismo, colocando la rodilla en flexién de 90¢ y el balance
articular de la extension activa del tobillo en Gemelo pasivo o con la rodilla en menos 102
de extension.

En ambos supuestos el balance articular mejora en los cuatro estudios estadisticos,
es decir el tratamiento con PRP permite ganar movimiento a la articulacién del tobillo.
Dado que el P-value es en los dos casos inferior a 0,05 puede afirmarse que los resultados
son estadisticamente significativos.

En la figura 8.4 se grafian los datos obtenidos en el proceso de medicién del
movimiento de extension activa del tobillo estando la rodilla flexionada a 902. En azul se
reflejan los grados de movimiento que tenia el tobillo a dia 0 mientras que en rojo se
recopilan los grados de movimiento a dia 15. Se aprecia como 20/25 pacientes ven
aumentado su balance articular; 3/25 pacientes no han visto modificado su balance, es el
mismo a dia 0 que a dia 15 y 2/25 pacientes no sélo no mejoran sino que experimentan
una pequefia pérdida de movilidad en la articulacion del tobillo.

. - Extension Activa Extension Activa
Goniometria (Séleo Pasivo) (Gemelo Pasivo)

(tobillo) Dia 0 Dia 15 Dia 0 Dia 15
Media 12,16 15,36 6,36 9,76
Omedia 4,97 4,5 5,85 4,98

A Media 3,20 3,40
O Amedia 4,42 4,95

A Media (%) 26,3 53,4
D. Nor. (Si/No) No Si
0,001 0,002
Est. Significativo Est. Significativo

Tabla 8.4.-Valoracion estadistica de la evolucion de la goniometria del tobillo dia 0 - 15

Seguidamente se hace balance de los datos recogidos en la figura 8.5 o la del
balance articular de la extension activa del tobillo con la rodilla en extensién de menos
102. En azul se reflejan los grados de la extension activa del tobillo en Gemelo pasivo a dia
0 y en rojo los mismos datos referidos a dia 15. De todos los pacientes 19 han ganado
movilidad; 5/25 reflejan los mismos grados de movimiento a dia 0 que a dia 15; tan sélo
1/25 a dia 15 presenta un balance inferior que a dia 0.
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Extension Activa (Soleo pasivo) DO-D15
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Figura 8.4.- Evolucidn de la extension activa (Sdleo pasivo) por paciente, dia 0-15
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Figura 8.5.- Evolucidn de la extension activa (Gemelo pasivo) por paciente, dia 0-15
8.2.3.- Evolucion Clinica entre dia 0 y dia 30

8.2.3.1.- Evolucion del dolor

En la tabla 8.5 se editan los datos comparativos de los valores del dolor, medidos
mediante la escala Eva de 10 puntos, a dia 0 y a dia 30. El descenso en los cuatro estudios
estadisticos es muy significativo. A dia 30 la tabla refleja un descenso del dolor superior al
65%. El P-value es 0,000 lo que significa que los datos son estadisticamente significativos.

En la figura 8.6a se refleja el valor comparativo de EVA tras los PP de la mafianaa
dia 0 y a dia 30. En azul se exponen los datos referidos a dia 0 mientras que en rojo se
ponen de manifiesto los datos referidos a dia 30. Llama la atencién la importante mejoria
que los pacientes transmiten en la escala Eva y entre estos signos positivos destaca por
encima de todo que 7/25 pacientes califican el grado de dolor con un 0, dato

Francesc Pardo i Camps



150 Capitulo 8

extraordinariamente significativo. Tan s6lo permanecen por encima del umbral de 5
puntos 2/25 pacientes; 4/25 reflejan un dolor 5 y el resto, es decir 19/25 sittian su umbral
de dolor por debajo de 5 puntos.

Primeros Tras Reposo

Dolor Pasos Maiana Prolongado
(escala EVA)

Al Tacto EVAGgiobal

Dia0 | Dia30 | Dia0 | Dia30 | Dia0 | Dia30 | Dia0 | Dia30
Media 7,86 2,14 6,96 2,1 8,36 2,84 | 23,18 | 7,08
Omedia 1,59 2,11 1,49 2,08 1,38 2,09 3,58 571
A Media -5,72 -4,86 -5,52 -16,10
OAmedia 2,24 1,74 2,31 5,42
A Media (%) -72,7 -69,8 -66,0 -69,4
D. Nor. (Si/No) No No No No
0,000 0,000 0,000 0,000
Est. Significativo | Est. Significativo | Est. Significativo | Est. Significativo

Tabla 8.5.- Valoracién estadistica de la evolucién de dolor (escala Eva) dia 0-30

a) b)
EVA PPMaiiana D0-D30 EVA TResposo D0-D30

—#—Dia0 —&—Dia30 —4&—Dia0 —@— Dia30

10 A A A A 10 A A
9 - 9 A n A
8 - 8 -
7 7 A A
6 - 6 -
<
> 5 5 -
4 4
3 3 AN / | \
5 5 | |
| |
1 1 -
0 - 0 -
1 3 5 7 9 11 13 15 17 19 21 23 25 1 3 5 7 9 11 13 15 17 19 21 23 25
Cddigo Paciente Cadigo Paciente

Figura 8.6.- Evolucién EVA por paciente, dia 0-30:
a) Primeros Paso Mariana; b) Tras Reposo Prolongado

En la figura 8.6b se recogen los datos obtenidos de los valores comparativos del
EVA tras RProlongado a dia 0 y a dia 30. En azul se recogen los datos obtenidos a dia 0
mientras que en rojo se agrupan los obtenidos a dia 30. La mejora es evidente en todos los
pacientes; 8/25 refieren el grado de dolor con un 0 puntos. Tan sélo 1/25 de los pacientes
coloca su umbral de dolor por encima de 5 puntos; 5/25 de los pacientes lo sitdan a 5
puntos siendo 19/25 los pacientes que colocan el dintel del dolor por debajo de 5.

En la figura 8.7a vienen reflejados los datos comparativos del EVA al Tactoadia 0y
a dia 30. En azul se han registrado los datos a dia 0 mientras que en rojo se recopilan los
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datos a dia 30. La mejora es significativa con respecto al dia 0. De todos los pacientes 3/25
sitian el dolor por encima de 5 puntos; 4/25 lo sitdan a cinco puntos; 18/25 sitian el
grado de dolor por debajo de 5 y de ellos 5 pacientes colocan el 0 como umbral de dolor.

En cuanto a los datos recogidos en la figura 8.7b o figura donde se compara el EVA
global a dia 0 y a dia 30 debe mencionarse que en azul se recogen los datos a dia 0
mientras que en rojo se agrupan los recogidos a dia 30. La lectura de esta grafica es mas
satisfactoria, si cabe, ya que tan solo 2/25 de los pacientes superan el sumatorio del
umbral de dolor de 15 puntos de la escala EVA; en 1/25 se sittia el EVA a 15puntos;
hallandose 22/25 de los EVA global por debajo de los 15 puntos, siendo por tanto
pacientes que ya no entrarian en el protocolo de tratamiento de PRP.

b
a) EVA alTacto D0-D30 ) EVA Global D0-D30
10 Dig0 —&—Dia30 —#— Dia0 —8—Dia30
30 A

| M
Ay

1 3 5 7 9 11 13 15 17 19 21 23 25 1 3 5 7 9 11 13 15 17 19 21 23 25
Cddigo Paciente Codigo Paciente

EVAGiobal

EVA
O Rr N WRAUON®O
[

Figura 8.7.- Evolucién EVA por paciente, dia 0-30: a) al Tacto; b) Eva Global

8.2.3.2.- Evolucion del grosor de la fascia plantar

En la tabla 8.6 muestra los datos estadisticos del GFP recogidos a dia 0 y a dia 30
comparandolos. Puede verse como el grosor desciende de forma considerable a dia 30, el
descenso es de 1,6mm, diferencia catalogada de importante, no obstante debe remarcarse
que la media es atin superior a 4mm. El P-value es 0,000 pudiendo, pues, afirmar que estos
resultados son estadisticamente significativos.

En la figura 8.8 se presenta la interrelacién entre la curva evolutiva del GFP a dia
0 con la formada a partir de los datos obtenidos a dia 30. En azul aparecen los datos
recogidos a dia 0 mientras que en rojo se citan a los del dia 30. Se puede apreciar que la
mejoria es evidente. Tan s6lo 2/25 pacientes mantienen el mismo grosor en ambas fechas.
Todos los demas, es decir 23 /25, han experimentado una clara mejoria.
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Dia0 | Dia 30

Media 5,87 4,27
Omedia 1,04 1,42
A Media -1,60
OAmedia 1,13
A Media (%) -27,2
D. Nor. (Si/No) No
Est. Significativo

Tabla 8.6.- Valoracién estadistica de la evolucion del GFP de dia 0 - 30

Grosor FP D0O-D30

et Dia0 —@— Dia30

A/
v

GFP (mm)
o = N w D w ()] ~N o] o

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15 16 17 18 19 20 21 22 23 24 25
Cadigo Paciente

Figura 8.8.- Evolucién del GFP por paciente, dia 0-30
8.2.3.3.- Evolucion del balance articular del tobillo

En la tabla 8.7 se recopilan los datos estadisticos del proceso evolutivo del balance
articular de la extension activa del tobillo en So6leo pasivo (rodilla a 902 de flexién) y en
Gemelo pasivo (rodilla a -102 de extensién). En cada uno de los supuestos se ve un claro
aumento del recorrido de la extensidn activa de tobillo. Los datos recogidos en la tabla
permiten afirmar que los resultados son estadisticamente significativos.

La figura 8.9 recopila los grados de movimiento activo del tobillo en Séleo pasivo a
dia 0 y a dia 30. En azul se colocan los datos referidos a dia 0 y en rojo los datos referidos a
dia 30. De todos los pacientes hay tan sélo 2, es decir 2/25, cuya movilidad no varia; otros
tres mejoran pero de forma discreta; el resto, es decir 20/25, presenta una mejora
importante y algunos de ellos ya llegan al maximo grado de la normalidad absoluta (22092).
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Extension Activa Extension Activa
(Soleo Pasivo) (Gemelo Pasivo)

Goniometria

(tobillo) Dia 0 Dia30 | Dia0 | Dia30
Media 12,16 17,44 6,36 11,8
Omedia 4,97 4,23 5,85 3,98
A Media 5,28 5,44
OAmedia 3,51 4,95
A Media (%) 43,4 85,5
D. Nor. (Si/No) No Si
0,000 0,000
Est. Significativo Est. Significativo

Tabla 8.7.- Valoracién estadistica de la evolucidn de la goniometria del tobillo dia 0 - 30

Extension Activa (Sdleo pasivo) D0-D30

—a&— Dia0 ——Dia30

N A ff\«Ax/‘ A
Hh/_m\\-///‘\

[ !

123 456 7 8 91011121314151617 1819 202122232425
Cddigo Paciente

Figura 8.9.- Evolucidn de la extension activa (Séleo pasivo) por paciente, dia 0-30

La figura 8.10 es el reflejo de la comparativa hecha entre los datos de la
extension activa del tobillo en Gemelo pasivo registrados a dia 0 y a dia 30. En azul se
recopilan los datos a dia 0 y en rojo los datos a dia 30. Analizadas las curvas, se observa
como 24 /25 pacientes han mejorado su grado de movilidad mientras que tan s6lo 1/25 ha
experimentado un discreto descenso. Puede afirmarse que el grado de satisfaccion por el

aumento de la movilidad es alto.
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Extension Activa (Gemelo pasivo) D0O-D30

—&— Dia0 —m—Dia30

g
|
'q

Codigo Paciente

Figura 8.10.- Evolucion de la extension activa (Gemelo pasivo) por paciente, dia 0-30
8.2.4.- Evolucion Clinica entre dia 0 y dia 90

8.2.4.1.- Evolucion del dolor

En la tabla 8.8 se exponen los datos estadisticos referentes al dolor registrado a dia
0 y a dia 90. Se refleja una mejora muy significativa en cada una de las variables
estadisticas evaluadas. El resultado P-value permite afirmar que son datos
estadisticamente significativos.

Primeros Tras Reposo

Dolor Pasos Mafiana  Prolongado Alacto EVAciobal

(escala EVA)
Dia0 | Dia90 | Dia0 | Dia90 | Dia0 | Dia90 | Dia0 | Dia 90
Media 7,86 0,9 6,96 0,86 8,36 1,74 23,18 3,5
Omedia 1,59 1,44 1,49 1,32 1,38 1,76 3,58 3,52
A Media -6,96 -6,1 -6,62 -19,68
O Amedia 1,91 2,06 2,22 5,18
A Media (%) -88,5 -87,6 -79,91 -84,9
D. Nor. (Si/No) No No No No
0,000 0,000 0,000 0,000
Est. Significativo | Est. Significativo | Est. Significativo | Est. Significativo

Tabla 8.8.- Valoracién estadistica de la evolucién de dolor (escala Eva) dia 0-90

En las figuras 8.11 y 8.12a se ve la evolucion del EVA determinado a dia 0 y a dia
90 y la comparacién entre ambas. En azul se reflejan los datos a dia 0 y en rojo los datos a
dia 90. En las graficas se aprecia una clara mejora, pudiendo ver en cada una de ellas que
son cada vez mas los pacientes que colocan el umbral de dolor en 0.
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a) b)
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Figura 8.11.- Evolucién EVA por paciente, dia 0-90:
a) Primeros Paso Mafiana; b) Tras Reposo Prolongado

En la figura 8.12b que es reflejo del EVA global ademas de ver la mejora
anteriormente referida se aprecia que solamente uno de los veinticinco pacientes se sitia
con una puntuacion por encima de 10 puntos pero muy lejos de los 15 puntos que es la
cifra en la que atiin podria requerirse tratamiento. Otros tres pacientes sitian el limite a 10
puntos. Ello permite afirmar que 21/25 pacientes refieren un dolor de indice bajo.

a)
EVA alTacto D0-D90
—&— Dia0 —&— Dia90
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EVA Global D0-D90
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Figura 8.12.- Evolucion EVA por paciente, dia 0-90: a) al Tacto; b) Eva Global
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8.2.4.2.- Evolucion del grosor de la fascia plantar

En la tabla 8.9 se ve que el GFP ha experimentado un descenso de media de
1,91mm dato que es estadisticamente significativo.

Dia0 | Dia 0
Media 5,87 3,96
Omedia 1,04 1,30

A Media -1,91
OAmedia 1,07
A Media (%) -32,5
D. Nor. (Si/No) No
Est. Significativo

Tabla 8.9.- Valoracién estadistica de la evolucion del GFP de dia 0 - 90

En la figura 8.13 se ve como todos los pacientes del estudio han visto reducido el
GFP y todos menos uno lo han hecho de forma significativa. Llama la atencién que los
pacientes cuya numeracion va del 17 al 25 su GFP no desciende por debajo de 4; hay otro
paciente, el n? 4 que mantiene el mismo indice de GFP que el grupo mencionado con
anterioridad. Ello es atribuido al hecho que los valores basales eran extremadamente
altos, no obstante hay que referir que la mejora es superior a 0.6mm como exige la L.0.A.

Grossor FP D0-D90

—4— Dia0 —8— Dia%0
9
8
, ,‘\ A A A
; / AN A
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@3
2
1
0

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15 16 17 18 19 20 21 22 23 24 25
Cadigo Paciente

Figura 8.13.- Evolucién del GFP por paciente, dia 0-90
8.2.4.3.- Evolucion del balance articular del tobillo
En la tabla que sigue se refleja un importante incremento de la media de la

extension activa del tobillo en los dos momentos de estudio y de control evolutivo. Los
resultados son estadisticamente significativos
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Extension Activa Extension Activa

Goniometria (Séleo Pasivo) (Gemelo Pasivo)

(tobillo) Dia 0 Dia 90 Dia 0 Dia 90

Media 12,16 18,4 6,36 12,36
Omedia 4,97 4,25 5,85 3,91

A Media 6,24 6,00

Gamedia 4,71 5,04

A Media (%) 51,31 94,3

D. Nor. (Si/No) No Si
0,000 0,000

Est. Significativo Est. Significativo

Tabla 8.10.- Valoracion estadistica de la evolucion de la goniometria del tobillo dia 0 - 90

En la figura 8.14 se recogen los datos obtenidos del movimiento activo de
extension del tobillo con el S6leo pasivo. En azul se reflejan los datos del dia 0 y en rojo los
del dia 90. Asi, puede decirse que a dia 90 tan s6lo 2/25 pacientes tienen algo menos de
extension activa en su tobillo respecto al movimiento inicial; a 1/25 se le midi6 el mismo
movimiento y a los 22 /25 restantes se les midié una mejora contrastada.

Extension Activa (Sdleo pasivo) D0-D90

—— Dia0 —#— Dia90

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15 16 17 18 19 20 21 22 23 24 25
Cddigo Paciente

Figura 8.14.- Evolucién de la extension activa (Séleo pasivo) por paciente, dia 0-90

A continuacion, en la figura 8.15 puede apreciarse la evolucién de la extension
activa del tobillo con Gemelo pasivo. En azul los datos a dia 0 y en rojo a dia 90. La mejora
es también significativa. Tan s6lo 2/25 han empeorado, aunque de forma insignificante,
2/25 permanecen igual y 21/25 han mejorado.
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Extension Activa (Gemelo pasivo) D0-D90

=t Dia0 —fi— Dia90
25
20
15 | Y
10 -
§ s v
s 1 2 3 4 5 6 7 8\9/10 11 12 13 14 15 16 17 18 19 20 21 22 23 24 25
\

-15
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Figura 8.15.- Evolucion de la extension activa (Gemelo pasivo) por paciente, dia 0-90

8.2.5.- Evolucion Clinica entre dia 0 y dia 180

8.2.5.1.- Evolucion del dolor

En la tabla 8.11, que sigue a continuacioén, se refiere la gran mejoria registrada,
mediante la escala EVA, a dia 180 en comparacién al Eva registrado a dia 0. Los datos
registrados a dia 180 de los distintas EVA son sumamente satisfactorios y
estadisticamente significativos.

Primeros Tras Reposo Al Tacto EVAciobal

Dolor Pasos Mafiana  Prolongado
(escala EVA)
Dia0 |Dia180| Dia0 |Dia180| Dia0 |Dia180| Dia0 |Dia 180
Media 7,86 0,44 6,96 0,52 8,36 1,04 | 23,18 2
Omedia 1,59 0,82 1,49 0,82 1,38 1,39 3,58 2,58
A Media -7,42 -6,44 -7,32 21,18
OAmedia 1,93 1,68 1,82 4,65
A Media (%) -94,4 -92,5 -87,5 -91,4
D. Nor. (Si/No) No No No No
0,000 0,000 0,000 0,000
Est. Significativo | Est. Significativo | Est. Significativo | Est. Significativo

Tabla 8.11.- Valoracién estadistica de la evolucion de dolor (escala Eva) dia 0-180

Las figuras 8.16 y 8.17 son el reflejo del proceso evolutivo del dolor medido
mediante la escala EVA a dia 0 y a dia 180. Sefialar que en azul se expresan los datos a dia
0 y en rojo los de a dia 180. A dia 180, el EVA a los PP de la mafiana es de 0 para 19/25 de
los pacientes, el EVA TReposo es 0 para 17/25 pacientes, el EVA al tacto es 0 para 13/25
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pacientes y el EVA global es inferior a 10 puntos en todos los pacientes, llegando a ser 0 en
12/25.

Estos datos permiten sefialar que es muy significativo el grado de descenso de
dolor que han experimentado todos los pacientes.

a) b)
EVA PPMaiiana D0-D180 EVA TResposo D0-D180
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Cddigo Paciente Cddigo Paciente
Figura 8.16.- Evolucion EVA por paciente, dia 0-180:
a) Primeros Paso Mariana; b) Tras Reposo Prolongado
a) b)
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Figura 8.17.- Evolucion EVA por paciente, dia 0-180: a) al Tacto; b) Eva Global

EVAGiobal

8.2.5.2.- Evolucién del grosor de la fascia plantar

La tabla 8.12 recoge la evolucion experimentada por el GFP desde el dia 0 a dia
180. La media de mejora registrada a dia 180 es de 1,96mm. Son cifras estadisticamente
significativas.

La evolucién del GFP, que se ha detectado desde la valoracion a dia 0 y de la
valoracién a dia 180, se expone en la figura 8.25. Todos los pacientes han experimentado
una reducciéon del GFP pero a pesar de esta mejora hay 10 pacientes que siguen
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presentado un grosor de la fascia por encima de 4mm. Asi mismo sefialar la grafica
muestra que el 92% de los pacientes han experimentado un descenso del grosor del fascia
plantar superior a 0,7mm, valor considerado por Mc Millan et al. (2012) como significativo
de mejora. Solamente 2 pacientes no alcanzan esta cifra de 0,7mm, aunque su descenso se
acerca muchisimo a este umbral dado que alcanza los 0,5mm.

50| Dpiao | Dia180

Media 5,87 3,91
Omedia 1,04 1,24

A Media -1,96

OAmedia 1,09

A Media (%) -33,3

D. Nor. (Si/No) Si

Est. Significativo

Tabla 8.12.- Valoracion estadistica de la evolucion del GFP de dia 0 - 180

Grossor FP D0-D180
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Cddigo Paciente

Figura 8.18.- Evolucion del GFP por paciente, dia 0-180
8.2.5.3.- Evolucion del balance articular del tobillo

En la tabla 8.13 se refleja la evolucién del grado de aumento de la extension activa
del tobillo ya sea en Soéleo pasivo ya sea en Gemelo pasivo. La media pone de manifiesto en
ambos casos un incremento de mas de 6°. Los datos recopilados en esta tabla son
estadisticamente significativos.

En la figura 8.19 se ha expuesto la evolucidon experimentada del movimiento de
extension activa del tobillo con Séleo pasivo. En azul se visualizan los datos a dia 0
mientras que en rojo los de a dia 180. Ante ellos se puede afirmar que 22/25 de los
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pacientes han mejorado su grado de movilidad de forma significativa; 1/25 tiene el mismo
grado de movimiento el dia 0 que el dia 180 y 2/25 pacientes la han visto reducida,

aunque, escasamente.

Extension Activa Extension Activa

Goniometria (Séleo Pasivo) (Gemelo Pasivo)
(tobillo) Dia 0 Dia 180 Dia 0 Dia 180
Media 12,16 18,84 6,36 13,36
Omedia 4,97 3,99 5,85 3,55
A Media 6,68 7,00
O Amedia 5,28 5,22
A Media (%) 54,9 110
D. Nor. (Si/No) No Si
0,000 0,000
Est. Significativo Est. Significativo

Tabla 8.13.- Valoraciodn estadistica de la evolucién de la goniometria del tobillo dia 0 - 180

Extension Activa (Soleo pasivo) D0-D180
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Figura 8.19.- Evolucién de la extensién activa (Séleo pasivo) por paciente, dia 0-180

En la figura 8.20 se refleja la evolucién del movimiento de extensién activa del
tobillo con Gemelo pasivo. En esta figura se ve como s6lo 2/25 pacientes a dia 180 han
experimentado un ligero descenso de la movilidad con respecto al movimiento inicial o de
dia 0. Todos los demas, es decir 23 /25 han visto como mejoraba su balance articular.
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Extension Activa (Gemelo pasivo) D0-D180
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Figura 8.20.- Evolucion de la extension activa (Gemelo pasivo) por paciente, dia 0-180

8.2.6.- Evolucion Clinica entre dia 15 y dia 30
8.2.6.1.- Evolucion del dolor
Todos los parametros de dolor estudiados mediante la escala EVA y recogidos a dia

15 y a dia 30 y recopilados en la tabla 8.14 se ve que han experimentado un cambio en
forma de descenso. Esta evolucién, una vez analizados los distintos P-value, es

estadisticamente significativa.

Primeros Tras Reposo

Dolor Pasos Mafiana  Prolongado Alacto EVAciobal

(escala EVA)
Dia 15 | Dia 30 | Dia 15 | Dia 30 | Dia 15 | Dia 30 | Dia 15 | Dia 30
Media 4,38 2,14 3,54 2,1 4,62 2,84 12,54 7,08
Omedia 2,08 2,11 2,37 2,08 2,59 2,09 6,33 571
A Media -2,24 -1,44 -1,78 -5,46
O Amedia 1,73 1,85 2,58 4,89
A Media (%) -51,1 -40,6 -38,5 -43,5
D. Nor. (Si/No) No Si No No
0,000 0,000 0,008 0,000
Est. Significativo | Est. Significativo | Est. Significativo | Est. Significativo

Tabla 8.14.- Valoracioén estadistica de la evolucién de dolor (escala Eva) dia 15-30

En las graficas de las figuras 8.21 y 8.22a se recogen los cambios experimentados
por el dolor referido a la escala EVA entre los dias 15 y 30. En azul se recogen los datos a
dia 15y en rojo a dia 30. En las mencionadas graficas se ve la evolucién a mejora del grado
de dolor. Los datos en ellas reflejados son estadisticamente significativos.
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a) b)
EVA PPManana D15-D30 EVA TResposo D15-D30
—#—Dial5 —#—Dia30 —&—Dial5 —@— Dia30
10 10
9 9
8 A 8
25 25
4 4 -
3 II | ‘ 3 I | ]
: W r |
1 - 1 -
0 - 0 -
1 3 5 7 9 11 13 15 17 19 21 23 25 1 3 5 7 9 11 13 15 17 19 21 23 25
Cddigo Paciente Codigo Paciente

Figura 8.21.- Evolucion EVA por paciente, dia 15-30:
a) Primeros Paso Mariana; b) Tras Reposo Prolongado

En la figura 8.22b se puede ver como 23/25 reflejan su dolor en EVA global por
debajo de 15 puntos, lo que significa que por su dolor no serian ya tratados.

a) b)
EVA alTacto D15-D30 EVA Global D15-D30
10 —&— Dial5 —8— Dia30 30 —&—Dial5 —&—Dia30
9
25
8 - A A A
AR [ A f
AN 20 A H
< 6 E
= ’ \ 8
Y5 - <15
. | | z
3 10
2
5 -4
X / |
0 - 0 -
1 3 5 7 9 11 13 15 17 19 21 23 25 1 3 5 7 9 11 13 15 17 19 21 23 25
Cddigo Paciente Cddigo Paciente

Figura 8.22.- Evolucién EVA por paciente, dia 15-30: a) al Tacto; b) Eva Global
8.2.6.2.- Evolucion del grosor de la fascia plantar

En la tabla 8.15 se recopilan los datos estadisticos del GFP comparados a dia 15y
a dia 30. El GFP ha descendido de media un 0,33mm. Datos estadisticamente significativos.

La figura 8.23 refleja la evolucion seguida por el GFP desde el dia 15 a dia 30. En
azul se hallan los datos a dia 15 mientras que en rojo se hallan los de a dia 30. Hay 3/25
pacientes que empeoran ligeramente; hay 9/25 pacientes que no experimentan cambio y
el resto, 13/25 pacientes, evolucionan favorablemente viendo reducido el GFP.
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0 pia1s | pia3o
Media 4,60 4,272
Omedia 1,47 1,42

A Media -0,33
O Amedia 0,61
A Media (%) -7,06
D. Nor. (Si/No) Si
Est. Significativo

Tabla 8.15.- Valoracion estadistica de la evolucion del GFP de dia 0 - 15

Grossor FP D15-D30

=t Dial5 —i— Dia30

e [\ ]

GFP (mm)

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15 16 17 18 19 20 21 22 23 24 25
Cadigo Paciente

Figura 8.23.- Evolucion del GFP por paciente, dia 15-30
8.2.6.3.- Evolucion del balance articular del tobillo D15-D30

La tabla 8.16 recoge la evolucidon experimentada por el movimiento de extensién
activa del tobillo entre los dias 15 y 30 tanto con la medicién con So6leo pasivo como con
Gemelo pasivo. La media con Sé6leo pasivo aumenta a dia 30 un promedio de 2,08 grados
mientras que la media con Gemelo pasivo aumenta a dia 30 un promedio de 2,04 grados.
Cifras estadisticamente significativas.

En las figuras 8.24 y 8.25 se reflejan las evoluciones del grado de movimiento
experimentadas por los pacientes a dia 15 y a dia 30. En azul se colocan los datos a dia 15
y en rojo los datos a dia 30. En la figura 8.32 se puede leer como van ganando movilidad
14/25 pacientes a dia 30 con respecto a dia 15; son 7/25 los pacientes que mantienen la
misma movilidad a dia 30 que a dia 15; tan s6lo 4/25 han perdido cierto grado de
movimiento a dia 30 con respecto a dia 15. En la figura 8.33 se puede comprobar como
17/25 han ganado movilidad a dia 30 con respecto a dia 15; asi mismo puede verse que
3/25 de los pacientes mantienen el mismo grado de movimiento a dia 30 con respecto a
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dia 15; y son 5/25 los pacientes que han perdido cierto grado de movimiento a dia 30 con
respecto a dia 15.

Extension Activa Extension Activa

Goniometria (Séleo Pasivo) (Gemelo Pasivo)

(tobillo) Dia 15 Dia 30 Dia 15 Dia 30
Media 15,36 17,44 9,76 11,8
Omedia 4,59 4,23 4,98 3,98

A Media 2,08 2,04
OAmedia 3,93 3,67

A Media (%) 13,5 20,9
D. Nor. (Si/No) No No
0,017 0,019
Est. Significativo Est. Significativo

Tabla 8.16.- Valoracién estadistica de la evolucion de la goniometria del tobillo dia 15 - 30

Extension Activa (Séleo pasivo) D15-D30

—#— Dial5 —#— Dia30

30

:'7?\)\,. /A\ A
Il VAR VA AV

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15 16 17 18 19 20 21 22 23 24 25
Cadigo Paciente

Grados

Figura 8. 24.- Evolucidn de la extension activa (Séleo pasivo) por paciente, dia 15-30
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Extension Activa (Gemelo pasivo) D15-D30

—#— Dial5 —#— Dia30

25

ZOM n//:\f)q[\

15

Grados

10 A

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15 16 17 18 19 20 21 22 23 24 25
Cadigo Paciente

Figura 8.25.- Evolucion de la extension activa (Gemelo pasivo) por paciente, dia 15-30

8.2.7.- Evolucion Clinica entre dia 30 y dia 90

8.2.7.1.- Evolucion del dolor

En la tabla 8.17, que representa la evolucién del dolor entre los dias 30 y 90, se
puede apreciar un significativo descenso del dolor en los tres momentos de medicién por
lo que, también, el sumatorio de EVA experimenta un descenso. Todos los datos son
estadisticamente significativos.

Primeros Tras Reposo

Al Tacto

Dolor Pasos Mafiana  Prolongado

(escala EVA)
Dia 30 | Dia 90 | Dia 30 | Dia 90 | Dia 30 | Dia 90 | Dia 30 | Dia 90
Media 2,14 09 2,1 0,86 2,84 1,74 7,08 3,5
Omedia 2,10 1,44 2,08 1,32 2,09 1,76 571 3,52
A Media -1,24 -1,24 -1,10 -3,58
O Amedia 1,76 2,34 2,25 5,47
A Media (%) -57,9 -59,0 -38,7 -50,5
D. Nor. (Si/No) No No No No
0,003 0,017 0,030 0,007
Est. Significativo | Est. Significativo | Est. Significativo | Est. Significativo

Tabla 8.17.- Valoracién estadistica de la evolucion de dolor (escala Eva) dia 30-90

En las figuras 8.26 y 8.27 se visualiza la evolucion del dolor entre los dias 30 y 90.
En azul se reflejan los datos obtenidos a dia 30 y en rojo los obtenidos a dia 90. El
descenso del dolor es muy significativo, es el periodo de tiempo en que un gran porcentaje
de pacientes colocan su umbral de dolor en 0. Son muy escasos los pacientes que llegan a
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colocar el umbral de dolor en 5 o por encima de 5. El sumatorio de EVA es inferior a 15 en
todos los pacientes.

a) b)
EVA PPMaiiana D30-D90 EVA TResposo D30-D90
—4— Dia30 —#@— Dia90 —&—Dia30 —#— Dia90
10 10
9 9
8 8
7 7
g 2
@5 i i
4 4
3 I 11\ ] 3 VAL [ 1 ]\
A 5 JRVA | IR A
) | : [ A\ &
0 0
1 3 5 7 9 11 13 15 17 19 21 23 25 1 3 5 7 9 11 13 15 17 19 21 23 25
Cadigo Paciente Cddigo Paciente
Figura 8.26.- Evolucion EVA por paciente, dia 30-90:
a) Primeros Paso Mariana; b) Tras Reposo Prolongado
a) b)
EVA alTacto D30-D90 EVA Global D30-D90
—#— Dia30 —&— Dia90 20 —a&— Dia30 —=— Dia90
10
9
25
8
7 n 20
6 1A A -
<. IS A A
2 YA, 1T 1 f £l
3 N\ r {1\ 10 -
| | AN
5
1 -4
0 - 0
1 3 5 7 9 11 13 15 17 19 21 23 25 1 3 5 7 9 11 13 15 17 19 21 23 25
Cédigo Paciente Cddigo Paciente

Figura 8.27.- Evolucion EVA por paciente, dia 0-15: a) al Tacto; b) Eva Global
8.2.7.2.- Evolucién del grosor de la fascia plantar

En la tabla 8.18, que viene a continuacion, se refleja el descenso que sigue
experimentando el GFP entre los dias 30 y 90 del estudio. La media desciende 0,31mm en
esta franja de tiempo. Este descenso es estadisticamente significativo.

Asi mismo, en la figura 8.28, se refleja como los pacientes van viendo descender el
GFP, aunque no sea en un porcentaje muy alto. Si desciende el GFP significa que los
pacientes siguen mejorando.
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GFP Dia30 | Dia90
Media 4,27 3,96
Omedia 1,42 1,30

A Media -0,30
GAmedia 0,41
A Media (%) -7,30
D. Nor. (Si/No) No
Est. Significativo

Tabla 8.18.- Valoracién estadistica de la evolucion del GFP de dia 30 - 90

Grossor FP D30-D90

—&— Dia30 —&— Dia90

GFP (mm)

AN R/ T

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15 16 17 18 19 20 21 22 23 24 25
Cadigo Paciente

Figura 8.28.- Evolucién del GFP por paciente, dia 30-90
8.2.7.3.- Evolucion del balance articular del tobillo

La tabla 8.19 explica la evolucidén del balance articular del tobillo en dos momentos
de medicién, una es con el Séleo pasivo y el otro con el Gemelo pasivo. En ambos
momentos hay un ligero aumento de la movilidad pero mientras la evolucién de la media
con el Séleo pasivo no es estadisticamente significativa si lo es la evolucién de la media con
el Gemelo pasivo.

En las figura 8.29 y 8.30 se ve la evolucion entre los dias 30 y 90 del movimiento
de extension activa del tobillo en los dos momentos de medicién. En azul se recogen los
datos a dia 30 y en rojo a dia 90. En ambas figuras puede verse el incremento en grados
que experimentan los movimientos de los pacientes. Los grados de movimiento aumentan
y con ello, paralelamente, mejora la clinica de los pacientes.
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. ) Extension Activa Extension Activa
Goniometria (Séleo Pasivo) (Gemelo Pasivo)

(tobillo) Dia 30 Dia90 | Dia30 Dia 90
Media 17,44 18,4 11,8 12,36
Omedia 4,23 4,25 3,98 3,91
A Media 0,96 0,56
OAmedia 4,39 4,16
A Media (%) 5,50 4,74
D. Nor. (Si/No) No No
0,245 0,384
Est. NO Significativo Est. NO Significativo

Tabla 8.19.- Valoraciodn estadistica de la evolucion de la goniometria del tobillo dia 30 - 90

Extension Activa (Soleo pasivo) D30-D90

—#— Dia30 —#— Dia90

. WA
20 -

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15 16 17 18 19 20 21 22 23 24 25
Cadigo Paciente

Figura 8.29.- Evolucion de la extension activa (Séleo pasivo) por paciente, dia 30-90

Extension Activa (Gemelo pasivo) D30-D90

et Dia30 —f— Dia90

25

20
g5 _ A P A A\‘/A
()

ol \\v/l\vwvfl

5 FAX
0 Godigo Paciente™

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15 16 17 18 19 20 21 22 23 24 25

Figura 8.30.- Evolucion de la extension activa (Gemelo pasivo) por paciente, dia 30-90
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8.2.8.- Evolucion Clinica entre dia 90 y dia 180

8.2.8.1.- Evolucion del dolor

En esta tabla 8.20 se recogen los datos del dolor registrados en los tres momentos
de medicién y se compara la evolucion experimentada por los pacientes entre los dias 90 y
180, también se hace referencia al sumatorio del EVA. En todos los registros se observa
que el dolor va descendiendo aunque no es estadisticamente significativo en los
momentos de medicién de los PP de la mafiana y tras RProlongado y por el contrario son
estadisticamente significativos los datos registrados en la columna de la medicion del
dolor al Tacto y en la columna donde se recoge el EVA global.

Primeros Tras Reposo

Dolor Pasos Maifiana  Prolongado Al Tacto EVAgiobal

(escala EVA) T TS D S T B
Dia 90 |Dia 180| Dia 90 |Dia 180| Dia 90 |Dia 180| Dia 90 |Dia 180
Media 0,9 0,44 0,86 0,52 1,74 1,04 3,5 2
Omedia 1,44 0,82 1,32 0,82 1,76 1,39 3,52 2,58

A Media -0,46 -0,34 -0,7 -1,5

O Amedia 1,49 1,04 1,19 2,90

A Media (%) -51,1 -39,5 -40,2 -42,8

D. Nor. (Si/No) Si Si Si Si

0,138 0,117 0,007 0,016

Sigisi:‘-icgtt)ivo Siglirsi:’.icl\;:vo Est. Significativo | Est. Significativo

Tabla 8.20.- Valoracién estadistica de la evolucion de dolor (escala Eva) dia 90-180

En las figuras que se muestran a continuacion, figuras 8.31 y 8.32 se recoge la
evolucion del dolor entre los dias 90 y 180. En azul se han recogido los datos a dia 90
mientras que en rojo se han recogido los datos a dia 180. Los datos que se exponen son un
fiel reflejo de la mejora del grado de dolor que han experimentado los pacientes. El umbral
de dolor es muy bajo, tan sélo un paciente lo coloca en 5 en el momento del registro por
tacto en la tuberosidad medial del calcaneo. En la figura del EVA global no hay ningiin
paciente que llegue al umbral del sumatorio de 10 puntos.
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a) b)
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Figura 8.31.- Evolucion EVA por paciente, dia 90-180:
a) Primeros Paso Mafiana; b) Tras Reposo Prolongado
a) b)
EVA alTacto D90-D180 EVA Global D90-D180
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Codigo Paciente Cddigo Paciente

Figura 8.32.- Evolucién EVA por paciente, dia 90-180: a) al Tacto; b) Eva Global
8.2.8.2.- Evolucion del grosor de la fascia plantar

En esta tabla 8.21 re visualiza la evolucién del GFP entre los dias 90 y 180. La
media del GFP desciende minimamente, el descenso es de tan s6lo 0,05 lo que hace que
estadisticamente no sea significativo. Esto es asi porque el descenso importante ya se ha
producido antes del dia 90.

La figura 8.33 refleja la evoluciéon del GFP entre los dias 90 y 180. En azul se
recopilan los datos a dia 90 mientras que en rojo se recogen los datos a dia 180. La figura
es un fiel reflejo de que hay cambios en el descenso del GFP, pero es tan minimo el
descenso que practicamente las lineas estan superpuestas. De los pacientes enumerados
del 1 al 16 todos excepto uno tiene un GFP por debajo de 4mm; los otros pacientes, 10/25,
han experimentado una gran mejoria clinica, asi recogida en las figuras 8.41 a 8.44, pero
su descenso del GFP no llega a ser inferior a 4mm. Hay, aqui, que subrayar que los valores
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iniciales y/o basales del GFP era muy superior al de los 15 pacientes que si han alcanzado
el nivel deseado de <4mm.

“ Dia90 | Dia 180
Media 3,96 391
Omedia 1,30 1,24
A Media -0,05
GAmedia 0,320
A Media (%) -1,26
D. Nor. (Si/No) Si
Est. NO Significativo

Tabla 8.21.- Valoracién estadistica de la evolucion del GFP de dia 90 - 180

Grossor FP D90-D180

=t Dia90 —— Dial80

| VAV

] Y

GFP (mm)

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15 16 17 18 19 20 21 22 23 24 25
Cadigo Paciente

Figura 8.33.- Evolucién del GFP por paciente, dia 90-180
8.2.8.3.- Evolucion del balance articular del tobillo

En la tabla 8.22 es donde se recogen los datos estadisticos del balance articular
del tobillo durante la extension activa del mismo en los dos momentos de medicion, es
decir con Séleo pasivo y Gemelo pasivo, pudiéndose observar que la media del
movimiento aumenta entre los dias 90 y 180 pero en el momento del Séleo pasivo los
datos no son estadisticamente significativos, en cambio, si lo son en el momento con
Gemelo pasivo.

En las figuras 8.34 y 8.35 se muestran la evoluciéon del movimiento de extension
activa del tobillo con Séleo pasivo y con Gemelo pasivo respectivamente. En azul aparecen
los datos recogidos a dia 90 y en rojo los datos recogidos a dia 180. En ambas se aprecia
como el grado de movimiento es amplio acercandose al umbral de 20° o de normalidad
funcional, incluso en Séleo pasivo hay 8/25 que superaron los 20°.
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Goniometria

Extension Activa
(Soleo Pasivo)

Extension Activa
(Gemelo Pasivo)

(tobillo) Dia 90 Dia 180 | Dia90 | Dia 180
Media 18,4 18,84 12,36 13,36
Omedia 4,25 3,99 391 3,55
A Media 0,44 1,56
OAmedia 4,33 3,41
A Media (%) 2,39 8,09
D. Nor. (Si/No) No No
0530 0031

Est. NO Significativo

Est. Significativo

Tabla 8.22.- Valoracién estadistica de la evolucion de la goniometria del tobillo dia 90 - 180

Extension Activa (Séleo pasivo) D90-D180

et Dia90 ~—@— Dial80

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15 16 17 18 19 20 21 22 23 24 25
Cadigo Paciente

Figura 8.34.- Evolucion de la extensién activa (Séleo pasivo) por paciente, dia 90-180

Extension Activa (Gemelo pasivo) D90-D180

et Dia90 - Dial80

e AN A

i~ \/,
= AN

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15 16 17 18 19 20 21 22 23 24 25
Codigo Paciente

Figura 8.35.- Evolucion de la extension activa (Gemelo pasivo) por paciente, dia 90-180
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8.3.- EVOLUCION CONJUNTA DE LAS VARIABLES CLINICAS DURANTE EL
PERIODO DE ESTUDIO

Alo largo de este apartado se analiza como evolucionan las medias de las distintas
variables clinicas desde el momento en que se administré el PRP (dia 0) hasta el final del
periodo de seguimiento (dia 180).

8.3.1.- Evolucion del dolor

El dolor es uno de los signos clinicos mas importantes tanto para la realizacion del
diagndstico como para poder evaluar el proceso curativo de los pacientes. Para analizarlo
con detalle se presentan, a continuacién, una serie de figuras donde se puede ver la
evolucion de los cuatro valores del EVA analizados a lo largo de este documento.

En la figura 8.36a se representa la evolucidn del descenso de la media del EVA al
dar los Primeros Pasos por la mafiana. En la figura 8.36b se representa la diferencia entre
tramos del descenso de la media del EVA, los rectangulos en azul representan el valor del
descenso, en numero de puntos, entre cada uno de los tramos estudiados. Las figuras
representan datos muy significativos.

2 b .
Evoluciéon EVA PPMaiana Diferencia EVA PPMaiiana
2 4
8 3,48
\ 7,86 3,5 1
7 s ]
\Pvalue =0,000
° \ 2,5 2,24
< 5 <
4 N 438 > 2
3 \Pvalue =0,000 1,5 124
1 4
2
0,46
1 Pyalye = 0,003 A 05 -
0,44
0 _ Puaie=0,138 ¥ . 0 4 . . .

Dia 0 Dia 15 Dia 30 Dia90  Dia 180 DOaD15 D15aD30 D30aDS0 D90aD180

Figura 8.36.- a) Evolucion EVA PPMarana b) Diferencia EVA PPMafiana

En la figura 8.36a se visualiza en azul la curva del descenso de la media del valor de
EVA, en rojo se reflejan los valores de P-value que son estadisticamente significativos
mientras que en negro se halla el P-value que estadisticamente no es significativo. A dia 0
la cifra es de 7,86 tras hacer la media del EVA reflejado por los 25 pacientes que forman
parte del estudio, a dia 15 la misma medicién ha experimentado un descenso de 3,48
puntos, como puede verse en la figura 8.36b, pasando a ser de 4,38 puntos y con un P-
value de 0,000 lo que significa que el descenso de cada uno de los pacientes que forman
parte del grupo de estudio es un valor estadisticamente significativo. Entre los dias 15y 30
el descenso de la media es de 2,24 puntos (ver figura 8.36b) y con un P- value, también,
estadisticamente significativo. Entre los dias 30 y 90 el descenso de la media es de 1,24
puntos (ver figura 8.36b) y el P-value ha subido 3milésimas pero sigue siendo

Tesis Doctoral



Resultados 175

estadisticamente significativo. Entre los dias 90 y 180 el descenso de la media es de 0,46
(ver figura 8.36b), descenso que en la figura 8.36a se ve reflejado por la inclinacién
descendente de la linea en azul pero el P-value es 0,138 lo que se traduce en que este P-
value no es estadisticamente significativo.

En la figura 8.37a en azul se muestra la evolucion del descenso de la media del EVA
TReposo referido por los 25 pacientes que han sido motivo de estudio. En la figura 8.37b
se recoge la diferencia entre tramos del descenso de la media del EVA TReposo, dato muy
significativo. En azul se refleja el descenso de la media del valor del EVA TReposo
prolongado, en rojo se recogen el P-value que son estadisticamente significativos mientras
que en negro se halla el P-value que no es estadisticamente significativo. A dia 0 el valor de
la media es de 8,36 puntos produciéndose un descenso de 3,42 puntos (ver figura 8.37b)
quedando a dia 15 un valor de 4,62 puntos con P-value de 0,000 siendo estadisticamente
significativo. Entre los dias 15 y 30 el descenso de la media es de 1,44 puntos (ver figura
8.37b) con un P-value de 0,000 que es estadisticamente significativo. Entre los dias 30 y 90
el descenso de la media ha sido de 1,24 puntos (ver figura 8.37b) con un P-value de 0.017
que sigue siendo estadisticamente significativo. Finalmente decir que entre el dia 90 y 180
sigue habiendo descenso de la media siendo de 0,34 puntos (ver figura 8.37b) con un P-
value de 0,117 lo que significa que no es estadisticamente significativo.
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Figura 8.37.- a) Evolucién EVA TReposo b) Diferencia EVA TReposo

En la figura 8.38a se esquematiza la evolucion del descenso experimentado por la
media del EVA al tacto. En la figura 8.38b se representa la diferencia entre tramos de la
media del EVA al tacto. Es un dato muy significativo. En azul se reflejan los datos de
descenso del EVA referidos al dolor exteriorizado por los pacientes al ser presionados por
el explorador en la tuberosidad anterior del calcaneo, en rojo se reflejan los P-value que
son estadisticamente significativos.

A dia 0 el valor de la media del EVA al tacto es de 8,36 puntos y transcurridos 15
dias el valor ha descendido a 4,62 puntos, lo que significa una reduccién del dolor en 3,74
puntos (ver figura 8.38b) siendo el P-value en este tramo de 0,000 lo que significa que el
descenso es a nivel general estadisticamente significativo. El descenso sigue, aunque cada
vez es menor pero sin que se produzca retroceso en ningin tramo. En el tramo
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comprendido entre los dias 90 y 180 el descenso es escaso pero el valor de P-value es de
0,007 lo que significa que estadisticamente es significativo

a) b)
Evolucion EVA al Tacto Diferencia EVA al Tacto
9 4 3,74
8,36
8 ‘\ 3,5
7
6 Vvalue=0:000 3 1
\ 2,5 -
< 5 <
s \Qsz z 2 1,78
Yo
3 Pyalue = 0,008 2,84 1,5 - i1
5 , 1 - 0;7
1 Pysiue = 0,007 1,04 05 - .:
0 | 0 -

Dia 0 Dia 15 Dia 30 Dia90  Dia 180 DOaD15 D15aD30 D30aD90 D90a D180

Figura 8.38.- a) Evolucion EVA al Tacto b) Diferencia EVA al Tacto

En la figura 8.39a se recoge la evolucion del descenso del EVA global producido a lo
largo de todo el estudio. En la figura 8.39b se refleja la diferencia entre tramos del
descenso del EVA global. Se puede apreciar la gran verticalizacién de la linea en los
primeros quince dias tras la administraciéon del PRP, en este periodo de tiempo el
descenso es de 10,64 puntos (ver figura 8.39b) lo que representa que en los primeros 15
dias los pacientes han experimentado un descenso global de su dolor de algo mas del 50%
de la mejora total experimentada a 180 dias, ademas el P-value es de 0,000 lo que significa
que estadisticamente es significativo. El descenso sigue produciéndose hasta llegar al dia
180 aunque como puede verse en la figura 8.39a la linea que indica el descenso va
horizontalizandose lo que significa que la progresion de descenso es menor (ver figura
8.39b).

a) L b) . .
Evolocion EVA Global Diferencia EVA Global
25 12
Y&IS 10,64
20 10
) \. = 0,000 28
215 3
< 12,54 < 5,46
E ) et} 6 -4
Pyalue = 0,000
10 3,58
7,08 4 1
Pyalue = 0,007
i e 2 -
Pvalue = 0:016 2 L
0 . . . ' — 0 - . . .
Dia0 Dial5 Dia30 Dia90 Dia180 D0aD15 D15aD30 D30aD90 D90 a D180

Figura 8.39.- a) Evolucion EVA Global b) Diferencia EVA Global
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A modo de sintesis, en la figura 8.40 se recoge la evolucion del descenso de la
media de los cuatro EVA evaluados a lo largo de todo el estudio. En rojo se recoge la
evolucion del EVA al dar los PP por la mafiana, en verde se grafia la evolucion del descenso
de la media del EVA TReposo, en azul con aspas se recoge la evolucién del descenso de la
media del EVA al Tacto y en azul con rombos se muestra la evolucién del descenso de la
media EVA global. Los tres medidas de EVA que se determinan durante la valoracién
clinica tienen un proceso evolutivo muy semejante, las tres se mueven en unas cifras
descendentes muy iguales, asi el EVA TReposo y el EVA al Tacto dibujan una linea
practicamente paralela y con unas cifras reales que poco difieren entre si, practicamente la
diferencia que existe entre ellas a dia 0 es la misma que existe a dia 180. Con respecto al
EVA que se registra tras los PP de la mafiana debe decirse que su evolucion es muy
parecida, en los 15 primeros dias, al EVA registrada al Tacto, del dia 15 al dia 30 el EVA a
los PP de la mafana incrementa su descenso llegando, a dia 30, a equiparase con el EVA
TReposo y siguiendo un curso de descenso superpuesto al mismo hasta llegar al dia 180.
El descenso es mas pronunciado en los primeros 15 dias, tal como ya ha sido explicado.

Evolicion EVA
25

\ el EVA PPMafiana
20
EVA TReposo
ey EV/A alTacto
15
\\ e EVA Globall
10

) S
Ly e
— e

b —

EVA

Dia 0 Dia 15 Dia 30 Dia 90 Dia 180

Figura 8.40.- Evolucion de los 4 EVAs evaluados (PPMaiiana, TReposo, alTacto y Global)

El cuarto EVA o EVA global que es el sumatorio de los otros se aparta respecto al
grafismo de los otros tres pero su evolucidn tiene una clara similitud con los otros. Asi, su
indice de descenso es mucho mayor en los primeros 15 dias, del dia 15 al dia 30 sigue
experimentando un acusado descenso. A partir del dia 30 sigue descendiendo pero de
forma mas moderada y sin que se aprecie retroceso en ningun tramo.

Para cerrar este apartado, se ha elaborado la tabla 8.23 que recoge las cifras
indicativas de presencia o no de dolor a dia 15, 30, 90 y 180 referido al EVA al Tacto. Se ha
escogido el EVA al Tacto porque de media es un valor mas alto que el de los EVA
PPmafiana o TReposo, lo que por tanto nos deja del lado de la seguridad en este andlisis.
Para determinar que si se considera o no presencia de dolor se ha utilizado la
interpretacion que hace Serlin et al. (1995) de la escala EVA. En ella se establece que hay
ausencia de dolor si el EVA se es igual o inferior a 2 puntos. Aun asi y para ofrecer mayor
fiabilidad, en la mencionada tabla, también se presentan los resultado considerando que
solamente hay ausencia de dolor cuando el EVA es igual a 0.
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Dia 180
AUSENCIA DE DOLOR

NO SI NO SI NO SI
n2 pacientes| 5 20 11 14 15 10 22 3
Eva Tacto <2
% 20 80 44 66 60 40 88 12
n? pacientes| 2 23 5 20 6 19 13 12
Eva Tacto =0
% 8 92 20 80 24 76 52 48

Tabla 8.23.- Ausencia de dolor en los pacientes evaluado con el EVA al Tacto

En la tabla 8.23 se aprecia como a dia 15 el valor de EVA al Tacto de 0 tan sélo es
referido por dos pacientes mientras que a dia 180 son 13 los pacientes que dan el valor de
0 al parametro EVA al Tacto. Por otro lado el EVA al Tacto referido a < 2 pasa de ser de 5
pacientes a dia 15 a 22 pacientes a dia 180. Asi, puede afirmarse que a lo largo de estos
180 dias el descenso del dolor es muy significativo. Y, si analizamos el conjunto de la tabla
a demas de ser significativo se ve que es progresivo, sin retrocesos.

8.3.2.- Evolucion del grosor de la fascia plantar

Otro de los signos clinicos importantes, como se ha visto a lo largo del documento,
es el GFP. Para analizar su descenso, sinénimo de mejora clinica, en la figura 8.41a se
recogen los datos de la evolucion de la media del GFP desde el dia 0 al dia 180. En la figura
8.41b se expresa la diferencia del GFP en los distintos tramos del estudio. En ambas
figuras se aprecia que el descenso de la media del GFP es altamente significativo en los
primeros quince dias de tratamiento. En este periodo de tiempo el P-value es de 0,000 lo
que significa que es estadisticamente significativo. En los tramos sucesivos se sigue
apreciando un descenso que no deja de ser importante aunque en el tramo final, es decir
entre los dias 90 y 180 el descenso es escaso y, ademas el P-value no es estadisticamente
significativo.

a) b)
Evolucion Grossor FP Diferencia Grossor FP
6,5 1,4 1768
6 \5,876 12 1
5,5 1
\’value =0,000
g 5 £0,8 -
£ VGOS €
4,5 Pyalye = ofggz 0’6 4
4 Pyalue = 0,002 3,968 04 - 0,336 0,304
Pyalue = 0,424 3,916
35 02 - l o
3 . . . . S 0 - -
Dia0 Dial5 Dia30 Dia90 Dia 180 D0aD15 D15aD30 D30aD90 D90 a D180

Figura 8.41.- a) Evolucion Grosor Fascia Plantar b) Diferencia de Grosor Fascia Plantar
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8.3.3.- Evolucion del balance articular del tobillo

El aumento de la extensién activa del tobillo es otro parametro relevante para
evaluar la mejora de los pacientes tratados con PRP. En la figura 8.42a se explica la
evolucion del movimiento de extension activa del tobillo con Séleo pasivo y donde ademas
se explicitan los P-value respectivos de cada tramo de estudio. En la figura 8.42b se detalla
la diferencia del movimiento del tobillo, anteriormente enunciado, entre los distintos
tramos. Asi en la figura 8.42a se observa el incremento del grado de movimiento siendo
mas significativo durante los primeros 15 dias cuando el aumento en grados es de 3,2
como puede verse en la figura 8.42b aunque el tramo que va del dia 15 al 30 es también
notorio, aqui el incremento es de 2,08 (ver figura 8.42b).

a) b)
Evol. Extension Activa (Soleo pasivo) Diferencia Ext. Acti. Sdleo Pasivo
20 3,5 32
Pyalue = 0,530
18 Puse = 0,205 A 18,80 3
18,4
Pyalue = 0,017 17,44 ) 2,5 1 2.08
3 o
-{8‘, 16 T 2
S 15,36 &
1,5 -
14 )
Pyalye = 0,001 0,96
1 -
‘ 12,16
12 - : 0,44
0,5 -
Dia0 Dial5 Dia30 Dia90 Dia180 DOaD15 D15aD30 D30aD90 D90 a D180

Figura 8.42.- a) Evolucion Ext. Act. (Soleo Pasivo) b) Diferencia Ext. Act. (Séleo Pasivo)

Los pacientes globalmente han visto como su media sigue mejorando pero de
forma mas discreta (ver figura 8.42a y 8.42b) y el P-value del tramo comprendido del dia
30 a dia 90 es estadisticamente no significativo, lo mismo sucede en el tramo que se
extiende entre el dia 90 y 180 (ver figura 8.42a).

En la figura 8.43a se reflejan los datos de la evolucién del movimiento de la
extension activa del tobillo con Gemelo pasivo. En azul se recoge la media del movimiento,
anteriormente citado, tal como evoluciona a lo largo de los distintos tramos. En rojo se ve
el P-value cuando es estadisticamente significativo y en negro el P-value cuando no es
estadisticamente significativo. En el primer tramo, la linea ascendente tiene un angulo de
abertura superior a 452 (ver figura 8.43a) lo que es significativo del incremento notorio
del grado de movimiento que como puede verse en la figura 8.43b es de 3,4 grados. Del
dia 15 al dia 30 sigue viéndose un incremento notorio del movimiento.
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a) b)
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Figura 8.43.- a) Evolucion Ext. Act. (Gemelo Pasivo) b) Diferencia Ext. Act. (Gemelo Pasivo)

En la figura 8.44 se explica la evoluciéon del movimiento de extension activa del
tobillo comparandolo cuando se hace la goniometria estando el paciente con Séleo pasivo
o con Gemelo pasivo. En azul se muestra la mejora del movimiento en Gemelo pasivo,
mientras que en rojo se muestra el movimiento en Soleo pasivo. Ambos movimientos van
aumentado su nimero de grados a medida que van transcurriendo los dias, la linea en roja
tiene un ascenso mas significativo y sigue una progresién uniforme mientras que la linea
azul durante los dos primeros tramos dibuja un ascenso practicamente paralelo a la linea
roja pero en el tercer tramo sufre, no un descenso pero si un ascenso mas relativo o
discreto, el cuatro tramo recupera verticalidad y por tanto aumenta el nimero de grados
de forma mas acusada.

Evolucion Extension Activa

iz /.7——.——_.
= —
' / /

/

e=fll== Ext. Act. (s6leo pasivo) g Ext. Act. (gemelo pasivo)

o

grados

o N b OO

Dia 0 Dia 15 Dia 30 Dia 90 Dia 180

Figura 8.44.- Evolucion Extension Activa (Séleo Pasivo vs Gemelo Pasivo)
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8.3.4.- Evolucion conjunta

En la figura 8.45 se hace una comparaciéon de los procesos evolutivos del EVA
global y del GFP. En azul vienen expresados los datos del EVA global mientras que en rojo
se hallan los del GFP. Puede verse que durante los primeros 15 dias el descenso del EVA
global y del GFP son paralelos, puede afirmarse, al ver esta figura, que el descenso del
dolor va acompafiado de un descenso equivalente del GFP. A partir del dia 20,
aproximadamente, se cruzan ambas curvas que siguen siendo indicativo de mejoria clinica
pero la linea de descenso representativa del GFP se va horizontalizando hasta llegar al dia
90, a partir de esta fecha el descenso del GFP es casi nulo, pero lo mas significativo es que
transcurridos 180 dias del tratamiento no se ha producido un retroceso. Por el contrario la
linea azul del EVA global va descendiendo de forma acusada hasta el dia 180, aunque
también es cierto que el descenso es menos pronunciado entre los dias 90 y 180.

Evolucion EVA Global vs Evoluciéon Grosor FP
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e Eva Global el Grosor FP
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Dia0 Dia 15 Dia 30 Dia 90 Dia 180

Figura 8.45.- Evolucion Eva Global vs Evolucién Grosor Fascia Plantar

En la figura 8.46 se describe la evolucidn comparativa entre el descenso del EVA
global y el incremento da la movilidad activa del tobillo en las dos mediciones efectuadas a
lo largo del trabajo. Es preciso destacar que el mayor grado de descenso del EVA global
coincide con el momento de mas incremento de la movilidad activa del tobillo y estos
periodos de tiempo se entienden desde el dia 0 al dia 15 y desde el dia 15 al dia 30. A
partir de este instante se produce una pequeila diferenciacion dado que el descenso del
EVA global es significativamente mayor que el incremento de la capacidad de movimiento
de la extension activa del tobillo.
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Evolucion Eva Global vs Evolucion Extension Activa
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Figura 8.46.- Figura 8.45.- Evolucién Eva Global vs Extensién Activa

En la figura 8.47 se refleja la evolucion comparativa del GFP con la capacidad de
movimiento de extension activa del tobillo. Es facil apreciar que en los primeros 15 dias de
tratamiento cuando mayor es el descenso detectado en el GFP es, también, cuando se
produce el mayor incremento del grado de movimiento de la extension activa del tobillo.

Evolucion Grosor FP vs Evolucion Extension Activa
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Figura 8.47.- Figura 8.45.- Evolucién Grosor Fascia Plantar vs Extension Activa

Del dia 15 hasta el dia 90 el descenso del GFP coincide, proporcionalmente, con el
incremento de la movilidad. En el ultimo tramo, es decir, entre los dias 90 y 180 el
descenso del GFP es escaso al igual que es escaso el incremento del movimiento de la
extension activa del tobillo con Séleo pasivo y Gemelo pasivo.
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8.3.5.- Evolucion de los signos clinicos

Tal y como se ha explicado en el capitulo 6 los signos clinicos considerados para
hacer el diagnoéstico del Sindrome de la Fascia Plantar son el dolor que sufre el paciente y
el grosor de la fascia plantar. La combinacién de estos signos clinicos tributaria de
tratamiento (SCTT) es la que responde a un EVA global > 15 y el GFP > 4 mm, que
corresponde a un SFP de GRADO III.

Para ver como ha evolucionado a lo largo del estudio el nimero de pacientes con
signos clinicos tributarios de tratamiento (SCTT) se presenta la tabla 8.24. En ella se
puede ver que el nimero de pacientes con SCTT han experimentado un descenso mas que
considerable. Este descenso es tan importante que a los 15 dias tan sdlo 4 de los 25
pacientes siguen presentando los antedichos signos mientras que a dia 90 ya no hay
pacientes que los presenten, datos que se repiten a dia 180 para plena satisfaccion del
equipo investigador.

Dia 15 Dia 30 Dia 90 Dia 180
SI NO SI NO SI NO SI NO
n? pacientes| 4 21 3 22 0 25 0 25

% 16 84 12 88 0 100 0 100

SCTT

Tabla 8.24.- Evolucion del n? de pacientes con
Signos Clinicos Tributarios de Tratamiento (SCTT)

8.4.- CORRELACION ENTRE VARIABLES

La gran cantidad de datos registrados de los 25 pacientes invita a hacer un analisis
conjunto de ciertas variables con el objetivo de evaluar posibles correlaciones entre ellas y
asi poder facilitar los estudios de diagnéstico y tratamiento que en un futuro vayan a
realizar otros especialistas del retropié.

Para dar inicio a este estudio se han analizado de forma conjunta las dos variables
clinicas que se utilizan para realizar el diagnéstico, el EVAg Global (dia 0) y el grosor de la
fascia plantar (dia 0). Para realizar este estudio se calcula el Coeficiente de Correlacion de
Pearson (CCP) entre ambas variables. Como puede verse en la tabla 8.25 no existe ninguna
correlacion significativa (p-valor >0,05).

EVAM EVAR EVAT EVA Global
CCP=0,17 CCP=0,04 CCP=0,22 CCP=0,02
GFP p-valor = 0,394 | p-valor =0,845 | p-valor=0,278 | p-valor = 0,905
n=25 n=25 n=25 n=25

Tabla 8.25.- Correlacién de Pearson y su significacion entre GFP y los distintos EVA a dia 0
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En la figura 8.48 puede verse graficamente que no existe ningln tipo de relaciéon
entre el EVA global, el mas significativo, y el GFP. Hay pacientes con EVAs bajos y grosores
altos, y viceversa. Esto quiere decir que, una vez superados los umbrales de EVA global y
GFP que recomiendan el tratamiento del SFP, el GFP no tiene relacién directa con el valor
del EVA Global que se determina con la pertinente exploracién.

Correlacion entre Grosor FP y Eva Global (dia0)

4 4 ¢
7 $ *

* 0‘
*
5 ’z“z—.

%

Grosor FP (mm)

0 5 10 15 20 25 30 35
Evaciobal

Figura 8.48.- Correlacién entre las variables de diagndstico

Para dar mas consistencia a este ensayo, también, se han estudiado las
correlaciones que pueden existir entre la disminucién del GFP y la disminucién del dolor a
lo largo de toda la fase de seguimiento y adoptando como referencia el dia del tratamiento
(dia 0). Unos resultados que se muestran en la tabla 8.26. En ella, en rojo se presentan las
correlaciones existentes consideradas significativas (p-valor <0,05). Como puede
observarse son relaciones que no son muy fuertes pues no alcanzan en ningin caso un
valor de Coeficiente de Correlacidn de Pearson (CCP) de 0,6.

En las figuras 8.49 i 8.50 se muestran las dos correlaciones significativas mas
relevantes, es decir, la disminucién del GFP y el la disminucion del EVA Global a dia 30 y a
dia 180, respectivamente.
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DISMINUCION
DiA 0 - DIA 15 EVAM EVAR EVAT EVA Global
CCP=0,39 CCP =0,25 CCP=0,02 CCP=0,21
GFP p-valor = 0,052 | p-valor=0,227 | p-valor=20,91 p-valor = 0,29
n=25 n=25 n=25 n=25
DISMINUCION
DiA 0 - DiA 30 EVAM EVAR EVAT EVA Global
CCP=0,41 CCP=0,56 CCP=0,18 CCP=0,434
GFP p-valor = 0,038 | p-valor = 0,003 | p-valor =0,368 | p-valor = 0,030
n=25 n=25 n=25 n=25
DISMINUCION
DiA 0 - DiA 90 EVAM EVAR EVAT EVA Global
CCP=0,28 CCP=0,35 CCP=0,16 CCP=0,315
GFP p-valor=0,161 | p-valor =0,086 | p-valor=0,43 | p-valor=20,124
n=25 n=25 n=25 n=25
DISMINUCION
DA 0 - DiA 180 EVAM EVAR EVAT EVA Global
CCP=0,44 CCP=0,35 CCP=0,24 CCP=0,41
GFP p-valor = 0,024 | p-valor=0,08 | p-valor=0,232 | p-valor = 0,040
n=25 n=25 n=25 n=25

Tabla 8.26.- Correlacién de Pearson y su significacion entre la disminucién del GFP y la
disminucion de los distintos EVA a lo largo del periodo de estudio

Correlacion entre descenso GFP y descenso Eva Global (dia0-dia90)
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Figura 8.49.- Correlacion entre el descenso del GFP
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Correlacion entre descenso GFP y descenso Eva Global (dia0-dia180)
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Figura 8.50.- Correlacidn entre el descenso del GFP
y el descenso del Eva Global (dia0 - dia180)

Este ejercicio se ha repetido con el objetivo de estudiar las correlaciones que
pueden existir entre la disminucién del GFP y la disminucién del dolor a lo largo de todo el
tratamiento cogiendo como referencia los dias 15, 30 y 90. Los resultados se presentan en
la tabla 8.27. No existe, como puede verse ningun tipo de correlacidn significativa.

DISMINUCION
DIiA 15 - DiA 30 EVAM EVAR EVAT EVA Global
CCP=0,03 CCP=0,22 CCP =0,09 CCP=0,12
GFP p-valor = 0,864 | p-valor =0,269 | p-valor=0,636 | p-valor=0,547
n=25 n=25 n=25 n=25
DISMINUCION
DIiA 30 - DiA 90 EVAM EVAR EVAT EVA Global
CCP=0,23 CCP=0,13 CCP=0,02 CCP=0,14
GFP p-valor = 0,253 | p-valor=0,512 | p-valor =0,894 | p-valor = 0,482
n=25 n=25 n=25 n=25
DISMINUCION
DIA 90 - DiA 180 EVAM EVAR EVAT EVA Global
CCP=0,12 CCP=0,10 CCP=0,14 CCP=0,15
GFP p-valor = 0,562 | p-valor=0,612 | p-valor=0,501 | p-valor =0,44
n=25 n=25 n=25 n=25

Tabla 8.27.- Correlacién de Pearson y su significacion entre la disminucién del GFP y los
distintos EVA a lo largo de todo el tratamiento.
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Como se ha visto a lo largo de este trabajo, el nimero de plaquetas es un elemento
fundamental cara a dar inicio al tratamiento con PRP. Si un paciente no tienen mas de
150.000 plaquetas no se ha realizado el tratamiento ante la creencia, basada en numerosos
estudios (Aghaloo et al., 2004; Freymiller et al, 2004; Andrade et al., 2008 Mishra et al,
2009; Orozco et al., 2010), de que el tratamiento no seria efectivo o, en su defecto, seria
menos efectivo.

(Qué sucede si se supera el umbral de n? de plaquetas? Para evaluar si un
tratamiento es mas o menos efectivo en funcién del nimero de plaquetas se ha
comprobado si existe alguna correlacidn entre el nimero de plaquetas y el descenso del
dolor tanto a los 15 dias, como a los 180 (ver tabla 8.28). Ademas en las figuras 8.51 y 8.52
se hace una representacion grafica de la relacion existente entre el nimero de plaquetas y
el descenso EVA global. También se ha comprobado si existe relacion entre el nimero de
plaquetas y el descenso del GFP alos 15 y 180 dias (ver tabla 8.29), unos resultados que se
representan en las figuras 8.53 y 8.54.

DISMINUCION DiA 0 - DiA 15
EVAM EVAR EVAT EVA Global
CCP=0,08 CCP=0,09 CCP=0,06 CCP=0,03
N2 Plaquetas p-valor =0,69 | p-valor =0,63 p-valor=0,76 p-valor = 0,87
n=25 n=25 n=25 n=25
DISMINUCION DiA 0 - DiA 180
EVAM EVAR EVAT EVA Global
CCP=0,11 CCP=0,12 CCP=0,08 CCP=0,12
N¢ Plaquetas p-valor=0,57 | p-valor=0,55 p-valor = 0,69 p-valor = 0,55
n=25 n=25 n=25 n=25

Tabla 8.28.- Correlacién de Pearson y su significacion entre la disminucion de los distintos
EVA (dia0-dial5 y dia0-dia180) y el Numero de Plaquetas.

Correlacién entre N2 Plaquetas y Descenso Eva Global(dia0-dial5)
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Figura 8.51.- Correlacién entre el N2 plaquetas y descenso del Eva Global
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250 Correlacion entre N2 Plaquetas y Descenso Eva Global (dia0-dia180)
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Figura 8.52.- Correlacidn entre el N? plaquetasy descenso del Eva Global
DISMINUCION GFP
DiA 0-DIA 15 |DiA 0 - DiA 180
CCP=0,22 CCP=0,25
N2 Plaquetas p-valor = 0,28 p-valor = 0,21
n=25 n=25
Tabla 8.29.- Correlacién de Pearson y su significacién entre la disminucién del GFP (dia0-
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dial5 y dia0-dia180) y el Niimero de Plaquetas.

Correlacion entre N2 Plaquetas y Descenso GFP (dia0-dial5)
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Figura 8.53.- Correlacion entre el N plaquetas y descenso del GFP
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Correlacion entre N2 Plaquetas y Descenso GFP (dia0-dia180)
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Figura 8.54.- Correlacién entre el N° plaquetas y descenso del GFP

De los resultados presentados en las tablas 8.28 y 8.29, no hay ninguna correlacion
significativa, se desprende que una vez se ha superado el umbral de las 150.000 plaquetas
no existe ningun tipo de relaciéon entre la mejora de los pacientes y el nimero de
plaquetas. Esto se hace evidente porque hay pacientes que experimentan una gran
evolucion clinica a pesar de tener un nimero de plaquetas que no es excesivamente alto.
Por esto se puede decir que la efectividad del tratamiento no depende de esta variable.

Otra variable que se podria pensar que influye en la eficacia del tratamiento es el
Indice de Massa Corporal (IMC) de los pacientes. Para evaluar si un tratamiento es mas o
menos efectivo en funcién del IMC se plantean las mismas correlaciones que en el caso del
nimero de plaquetas, es decir, se ha comprobado si existe relacion entre el IMC y el
descenso de dolor tanto a los 15 dias, como a los 180 (ver tabla 8.30). Ademas en las
figuras 8.55 y 8.56 se hace una representacion grafica de la relacion existente entre el IMC
y el descenso del EVA global. También se ha comprobado si existe relacion entre el IMC y
el descenso del GFP a los 15 y 180 dias (ver tabla 8.31). Los resultados se representan en
las figuras 8.57 y 8.58.

Del mismo modo que sucedia para el caso del nimero de plaquetas, de los
resultados que se presentan en las tablas 8.30 y 8.31 (no existe ninguna relacion
significativa) se puede concluir que no existe ningun tipo de relacién entre la mejora de los
pacientes y el IMC de los mismos. Por esto se puede decir que la efectividad del
tratamiento no depende de esta variable.
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DISMINUCION DiA 0 - DiA 15
EVAM EVAR EVAT EVA Global
CCP=0,12 CCP=0,20 CCP=0,01 CCP=0,10
IMC p-valor =0,54 | p-valor=0,33 p-valor=0,96 | p-valor=0,61
n=25 n=25 n=25 n=25
DISMINUCION DiA 0 - DiA 180
EVAM EVAR EVAT EVA Global
CCP=0,01 CCP=0,01 CCP=0,05 CCP=0,02
IMC p-valor=0,96 | p-valor=0,94 | p-valor=0,80 p-valor = 0,88
n=25 n=25 n=25 n=25

Tabla 8.28.- Correlacién de Pearson y su significacion entre la disminucion de los distintos
EVA (dia0-dial5 y dia0-dia180) y el Niimero de Plaquetas.

Correlacién entre IMC y Descenso Eva Global (dia0-dial5)
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Figura 8.55.- Correlacidn entre el IMC y descenso del Eva Global
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Figura 8.56.- Correlacién entre el IMC y descenso del Eva Global
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IMC

DISMINUCION GFP
DiA 0 - DiA 15 | DiA 0 - DIA 180
CCP=0,13 CCP=0,14
p-valor = 0,50 p-valor = 0,49
n=25 n=25

25

30

Tabla 8.31.- Correlacién de Pearson y su significacién entre la disminucién del GFP (dia0-
dial5 y dia0-dia180) y el Niimero de Plaquetas.
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Figura 8.57.- Correlacion entre el IMC y descenso del GFP
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Correlacion entre IMCy Descenso GFP(dia0-dia180)
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Figura 8.58.- Correlacidn entre el IMC y descenso del GFP
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CAPITULO 9
DISCUSION

9.1.- INTRODUCCION

Este capitulo es el que da inicio al cuarto bloque de contenidos de esta tesis
doctoral. En él se repasan, de forma sucinta, los aspectos conceptuales mas relevantes del
trabajo realizado, es decir: el denominado Sindrome de la Fascia Plantar; el nuevo
tratamiento basado en 1 sola infiltraciéon de PRP y aquellas nociones y consideraciones
derivadas de los mismos, que vistos desde distintos prismas permiten hacer un analisis
objetivo que va a ser utilizado para comparar la propuesta realizada en esta tesis con
datos de estudios de distintos autores, algunos de ellos con aportaciones directas
derivadas de los resultados aparecidos tras tratamiento de la FP con PRP y otros tras
ensayos clinicos realizados en la FP con tratamientos conservadores de distinta indole.

9.2.- SINDROME DE LA FASCIA PLANTAR

El Sindrome de la Fascia Plantar (SFP), nombre que recibe la patologia localizada
en la franja de unién de la fascia o aponeurosis plantar con el hueso calcaneo (ver figura
1.2) es un nuevo concepto que se presenta a la comunidad cientifica a través de esta tesis
doctoral. Es el resultado de agrupar diversos sintomas y signos derivados de una patologia
multifactorial localizada en la entesis entre la fascia plantar y la tuberosidad medial del
calcaneo. La patologia derivada del conflicto tensional de las distintas fuerzas que
confluyen en este punto lleva investigindose desde hace mas 100 afios sin que existiera
una clara definicién de su etiopatogenia ni un preciso protocolo de actuacidn terapéutica.
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Muy probablemente, el no tener un conocimiento real de la etiopatogenia del SFP,
ni tan siquiera de la patologia que se presenta en él sea el motivo por el que no se haya
llegado a un consenso en cuanto a la definicidn y en cuanto al nombre a aplicar a los dafios
hallados en la fascia plantar y en el hueso calcaneo. Por todo ello es facil pensar que no
existiese un tratamiento conservador eficaz para los problemas patolégicos localizados en
esta zona anatémica.

Hasta el momento, estas dolencias han sido etiquetadas por unos como fascitis
plantar y por otros como fasciosis plantar. Es a partir de los razonamientos expuestos en
el capitulo 6, basados en los datos obtenidos mediante las pruebas complementarias de
diagndstico, que se concluye que ambos términos enuncian una misma patologia y es por
ello que se agrupan bajo unas mismas siglas: “FP”.

Hay escuelas y autores que en su dia defendieron la necesidad de conocer la
etiologia de la FP con el fin de aplicar el mejor de los posibles tratamientos conservadores
(Sardén, 2010; Orejana, 2014), opinién que se ha recogido en este estudio y como
consecuencia de ello se ha definido el nuevo concepto de Sindrome de la Fascia Plantar y
su etiopatogenia asi como la patologia que presenta (motivo de la existencia del
sindrome).

La patologia conocida como FP es tratada con multiples técnicas conservadoras
que van dirigidas a mejorar los sintomas inflamatorios y de dolor con buenos resultados a
corto plazo sin recabar en la durabilidad del bienestar. A finales del siglo XX se disponia
de un exagerado numero de procesos terapéuticos, mas de 28 de indole conservadora y
de hasta 8 técnicas quirurgicas para abordar dicha patologia y todas ellas sin estar basadas
en un posible fundamento etiolégico de la FP. Es a principios del siglo XXI cuando nace la
inquietud de abordar terapéuticamente la causa y/o causas de la lesién y no los sintomas
derivados de la misma. Un ejemplo es la aportacion de Chana (2013).

El abordaje terapéutico del SFP podra ser efectuado, en un futuro, por profesionales
sanitarios de distinta formacion y especialidad lo que conllevara a una visiéon diagndstica
y terapéutica variopinta de esta patologia; por ello, entre otras causas, se ha llevado a cabo
un ensayo de investigaciéon que permita definir primero y promover después una nueva
técnica terapéutica basada en el conocimiento de la etiopatogenia y que vaya dirigida a
tratar la causa y/o causas de la enfermedad. Por todo ello se propugna, al unisono, un
protocolo de actuacién para llegar a un diagnostico de certeza, mediante un protocolo pre
diagndstico; una nueva filosoffa terapéutica basada en los conocimientos de la nueva
biologia molecular, con un protocolo de actuacién pos-tratamiento asi como un modelo de
seguimiento del proceso evolutivo de la patologia con el fin de evaluar los beneficios
obtenidos con la terapia aplicada. Procedimientos que van a permitir a los distintos
especialistas obtener el mejor de los resultados posibles.

Asi pues, las nuevas aportaciones que, a través de este estudio, afiaden elementos de
compresion a la fisiopatologia de este sindrome, se han intentado aplicar al disefiar y
desarrollar la nueva técnica terapéutica que puede ser beneficiosa no sélo en el
tratamiento del SFP sino que puede ser ttil en toda patologia osteo-tisular que requiera
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una regeneracion y/o curacion y que, ademds, como mayor garante, va a ser promovida
por las fuerzas bioldgicas del propio paciente.

El nuevo mecanismo terapéutico elegido es el PRP. Se eligi6 por la capacidad
regenerativa que posee (Anitua et al., 2004; Garcia Esteso et al., 2005; Montarra et al.,
2005; Milkiewicz et al., 2005); por el efecto anabdlico sobre los condrocitos al favorecer su
diferenciacion y multiplicacién e inducir la sintesis del colageno; por el efecto analgésico y
antinflamatorio gracias a la inhibicién y neutralizacién de citoquinas pro-inflamatorias
(TGF-B/11-1 via p*® MPK) y otras sustancias (sustancia P, PGEZ) que hipersensibilizan los
nocioceptores y gracias al estimulo de la sintesis de acido hialurénico; porque tiene
capacidad para inhibir o neutralizar las citoquinas catabolicas y con ello preservar la
integridad estructural (Klinger et al., 2002; Abellanet, 2009; Mishra et al., 2009; Gupta et
al., 2015)

El objetivo, pues, de este nuevo tratamiento es el de facilitar y potenciar la accion de
los mecanismos reparativos osteo-tisulares de los tejidos afectos y asi optimizar la
cualidad de la fascia plantar y la capacidad funcional de la misma en su punto de insercién
calcanea y optimizar la cualidad bioldgica de la porcién de hueso receptor de esta funcién.
Con ello se consigue, ademas, un reequilibrio biomecanico del Sistema Aquileo-Calcaneo-
Plantar, primordial en la funcidn de estabilidad sagital del pie. Este tratamiento reparativo
y/o regenerativo consiste en la administracién de PRP, via infiltracion, en la zona de unién
entre el calcaneo y la fascia o aponeurosis plantar.

El PRP, y con él los FCs, ha adquirido un gran auge en los ultimos 5 afios, aunque
lleve utilizdndose desde hace dos décadas. Su capacidad regenerativa osteo-tisular y
consecuentemente su capacidad de curacion demostrada, con anterioridad, en otras
especialidades médicas, han generado, en este autor, la necesidad de investigar sobre su
utilidad en la resolucién de una patologia tan habitual, a la vez que poco estudiada y mal
conocida, como es la hallada y descrita en el SFP.

Tras revisar, detenidamente, la bibliografia no se ha encontrado un ensayo clinico que
incluya la misma técnica terapéutica y las mismas variables clinicas de control para
valorar el proceso evolutivo ulterior. En este trabajo se evalda el efecto terapéutico de
2ml de PRP, capaz de promover una respuesta pre-angiogénica, analgésica y
antiinflamatoria a través de la liberacion de los polipéptidos de las plaquetas, gracias a la
mejora de los caracteres clinicos de la entesis fascia-hueso calcaneo, tanto en la fase inicial
de aplicacién como durante el periodo de seguimiento.

Se ha efectuado por parte de este equipo de trabajo un control exhaustivo para
constatar de forma directa y también indirecta los cambios experimentados por la fascia
plantar y el hueso calcaneo en su entesis. A través de medios como puede ser la escala EVA
de 10 puntos, que permite evaluar la evoluciéon del dintel de dolor en tres momentos del
paciente (Gallagher et al,, 2002; Wagner et al., 2007); de otros como puede ser el estudio
ecografico, que permite medir el GFP asi como la cualidad intrinseca de la misma, avalado
por 12 estudios realizados en EEUU (Mohseni-Bandpei et al.,2014); o como puede ser el
gonidémetro, capaz de medir el grado de movimiento de una articulacién (Boone, 1978;
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Bovens, 1990; Menadue et al., 2006; Lenssen et al,, 2007). En el protocolo de trabajo no se
planteé el realizar controles ulteriores mediante estudio RMN, primero por qué no se
habian contemplado las distintas patologias que se detectarian a nivel de la fascia ni a
nivel del hueso calcaneo y segundo por qué siempre se ha visto la RMN como un
instrumento, complementario de diagndstico, muy farragoso en su ejecucién y muy
elevado de coste econdmico.

Gracias al buen saber y buena predisposicion del Servicio de Radiodiagnéstico del
Centro Médico Alomar de Reus y Tarragona y al Servicio de Radiologia del Hospital
Universitario de Sant Joan de Reus se han podido realizar estudios de RMN, precisos y
detallados, de la entesis entre la fascia plantar y el calcaneo que han permitido detectar un
ramillete de datos patoldgicos que hasta la fecha no estaban bien definidos en esta unidad
funcional. Es por ello que ahora nace el lamento de no haber hecho los controles ulteriores
de la patologia a través de estudios RMN. No obstante, se puede afirmar que la mejora
clinica va acompafiada de una mejora de la imagen RMN ya que estas patologias que se
han hallado en el SFP, y que se detallan en el capitulo 6, han sido, también, descritas en
otras zonas del cuerpo humano y tras ser tratadas con PRP han sido estudias por RMN
constatandose la mejora de las mismas.

Asi pues, el objetivo principal de este trabajo de investigacion va dirigido a valorar
no so6lo la capacidad de mejora de la sintomatologia del Sindrome de la Fascia Plantar sino
a valorar, incluso, la resolucién de la patologia gracias a la capacidad de regeneracién
tisular que posee el Plasma Rico en Plaquetas, merced a su potencial angiogénico.

9.3.- DESCRIPCION DE LA MUESTRA

La muestra compuesta por un total de 25 pacientes fue constituyéndose a medida
que los pacientes fueron etiquetados con el diagnoéstico de certeza de SFP. Los
participantes en el estudio fueron incorporados al grupo y preparados administrativa,
psicoldgica y clinicamente para ser sometidos al tratamiento. Esta muestra de 25
pacientes diagnosticados de SFP, refleja la realidad clinica de esta patologia (ver tabla 7.2)
y es un modelo de la sociedad civil a la que va dirigida la nueva propuesta terapéutica. El
grupo de pacientes estd constituido por personas muy diversas que se ocupan de tareas
muy distintas en su dia a dia, como pueden ser la ensefianza de la educacién fisica, la
agricultura, el comercio local, las tareas propias de una casa e incluso se ha contado con
jubilados. Sus edades se extienden desde los 32 a los 70 afos, La media de edad es de 48,9
afios, situada muy cera de la quinta década de la vida, promedio parecido al hallado en los
estudios de Bartold (2004), Buchbinder (2004), Mc Poil et al. (2008), Wilson et al. (2014)
realizados con pacientes afectos de FP que es el ente patolégico que mayor similitud tiene
con el SFP. En cuanto al sexo hay que decir que predominan las mujeres, 20 de los 25
pacientes lo son, lo que representa el 80% del total; el 20% restante (5 pacientes) son
hombres, como no podia ser de otra manera, cifras que permitirian considerar el sexo
femenino como mas propenso a padecer la enfermedad. En cuanto al pie afecto prevalece
el izquierdo, 14 pacientes, sobre el derecho, 11 pacientes, detalle que no tendria
consideracion estadistica.
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La media del IMC de este estudio es de 28,24, lo que refleja que el estudio esta
realizado en pacientes no obesos, pero si con sobrepeso dado que se considera persona
obesa aquella que supera el valor de 30 Kg/m? como IMC y paciente con sobrepeso aquel
que su IMC esta por encima de 25 Kg/m?. En este ensayo hay 16 pacientes que superan el
25 kg/m? y 9 pacientes que no llegan a esta cifra. Unos resultados que concuerdan con los
trabajos realizados sobre FP de autores como Riddle et al., (2004), Dubin (2007), Mc Poil
et al., (2008), Goff et al,, (2011) en los que se asegura que un IMC superior a 25 kg/m2 es
un factor de riesgo favorecedor de FP.

Los pacientes con una vida activa representan el 68% de la muestra, los que se
autodefinen como deportistas representan un 20%, los sedentarios representan, tan sélo
el 12%. Por lo que podria deducirse que el tipo de vida, donde predomina la actividad
fisica, puede influir positivamente en padecer un SFP.

De todos los pacientes con actividad laboral, permanecen en bipedestacion
prolongada un 56%; realizan tareas mixtas un 32%; del total de pacientes participantes en
este estudio no realizan tareas profesionales un 12% que se traduce en 3 pacientes del
total de 25. Curiosamente, de todo el grupo de 25, nadie realiza una actividad profesional
completamente en sedestacion. Autores como Dyck et al., (2004), Bartold (2004), Mc Poil
et al., (2008), Goff et al., (2011), en sus trabajos sobre FP no coinciden plenamente con
estos porcentajes que se exponen en este trabajo, pero si que es incuestionable que en
ambas estadisticas predominan la actividad profesional en bipedestacién por lo que
ciertamente la bipedestacién prolongada puede ser un factor favorecedor para padecer el
SFP.

Las caracteristicas descriptivas y clinicas de la muestra de estudio cumplen con la
mayoria de los factores de riesgo sugeridos (Irving et al., 2006; Landorf, 2008; Mc Poil et
al., 2008).

9.4.- FASE DE INTERVENCION: OBJETIVO PRINCIPAL

Tras las diferentes reflexiones, analisis y valoraciones observacionales sobre los
resultados del PRP aplicado en diversas patologias osteo-tendinosas se plante6 como
objetivo principal de esta tesis doctoral: Evaluar la eficacia de las infiltraciones con
Plasma Rico en Plaquetas (PRP) en pacientes diagnosticados de Sindrome de la Fascia
Plantar.

Tal como ya se ha dicho, en el capitulo 2 de este estudio, el PRP fue elegido por el
conocimiento que se tenia del mismo gracias a haberlo aplicado a distintas patologias intra
y extra-articulares asi como a patologias musculo-tendinosas y por tanto por su ya
demostrada y/o contrastada capacidad regenerativa de los tejidos (Sanchez et al.,, 2003;
Freymiller, et al, 2004; Marx, 2004). Si los signos clinicos de estas patologias,
anteriormente citadas, habian remitido o mejorado la pregunta a realizar era: ;podria el
PRP aplicado en la entesis entre la fascia o aponeurosis plantar y el hueso calcaneo (tejido
conectivo y tejido dseo) producir la curacion o mejora de los pacientes afectos del SFP? La
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respuesta, del equipo de trabajo, fue positiva por lo que el PRP fue el medio elegido para
conseguir la curacién de los pacientes participantes en el estudio.

A todo ello se afiaden los conocimientos adquiridos gracias a los trabajos de Fuerst
et al. (2004), Thorwath et al. (2005) y Abellanet (2009) en los que defienden el efecto
analgésico y antiinflamatorio a través de la inhibicién y neutralizaciéon de citoquinas
catabdlicas que, a su vez, preservan la integridad estructural (Klinger et al., 2002; Mishra
et al,, 2009). Ademas, se tenia conocimiento de que el uso de PRP no comportaba apenas
riesgos siempre y cuando se siguieran los protocolos recomendados por la AEMPS,
protocolos bien detallados en el anexo 1. Era, pues, evidente que el PRP era una buena
eleccion de tratamiento.

Con respecto a la metodologia es dificil poder encontrar con quien compararse.
Cierto es que todos los autores buscan una mejora clinica de sus pacientes pero no hacen
mencion de cudles son sus pretensiones a la hora de tratar los tejidos afectos. Ragab et
Othman (2012) citan que consiguen una mejora intrinseca de la fascia junto a la reduccion
del grosor de la misma.

Quizas sea correcto decir que, al carecer de subvenciones, no fue posible realizar
un estudio individualizado de la concentracién de FCs y mas concretamente del VEGF
mediante los kits Elisa (Elisa Kit, R6D System. Inc, Minmesota, USA). El conocer la
concentracion de VEGF en cada uno de los pacientes hubiera dado un rigor mas cientifico
al estudio ya que a través del incremento de VEGF se hubiese podido valorar la capacidad
de estimular y acelerar los mecanismos propios regenerativos del cuerpo humano tras la
administraciéon de PRP. Con ello no solo se hubiese evaluado el grado de intensidad de la
regeneracion sino, también, la velocidad regenerativa del proceso. Asi los buenos
resultados objetivados a dia 15 quizds se hubieran intentado detectar a dia 5 6 a dia 10
con lo que la ponderacion de los beneficios aportados por el PRP se hubiesen podido
concretar con mas celeridad.

La bondad de la técnica desarrollada en esta tesis se basa, en primer lugar, en
haber sabido definir las estructuras dafiadas en el SFP, 1éase fascia o aponeurosis plantar y
hueso calcaneo. En segundo lugar, fue muy importante el conocer la capacidad terapéutica
del PRP tanto en trastornos de tejido blando (fascia) como en tejido duro (hueso). La
tercera variable a considerar fue el hallar la dosis adecuada de PRP a aplicar, la decisiéon de
optar por tan solo 2ml de PRP vino propiciada por la equivalencia de mililitros de
corticoides que, hasta la fecha, se aplicaban al tratar pacientes diagnosticados de FP.

Es cierto, que antes de iniciar este estudio se habian tratado 3 pacientes afectos de
SFP con 4ml de PRP previa anestesia con 2ml de lidocaina del territorio a infiltrar. Los 3
pacientes, a los que no se les habia impuesto ninguna restriccién en sus actividades fisicas,
refirieron, presentar dolor durante las 72h que siguieron a la infiltracidn, en el control de
seguimiento a los 15 dias. Se evalud el dolor, con especial interés, llegandose a la
conclusién que estaba intimamente relacionado con el volumen espacial ocupado por los
6ml de liquido (2ml de anestésico local + 4ml de PRP) que provocaban una gran distension
de los tejidos adyacentes con la pertinente afecciéon de los ramos calcaneo mediales del
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nervio tibial que como puede verse en la figura 2.3 son los encargados de inervar a la
fascia o aponeurosis plantar (Netter, 2004; Llusa et al, 2007; Sobotta, 2007; Rodriguez
Baeza, 2012). Por otro lado, la distribucién topografia de la inervacién permite
comprender la irradiacién del dolor hacia la zona media de la planta del pie. Fue por ello
que se decidié reducir el volumen a infiltrar y tras analizar el espacio anatémico donde
debia procederse a inyectar el PRP se opt6 por tan solo 2ml de PRP.

Un aspecto, también, muy importante dentro de las variables a considerar de la
técnica a infiltrar fue el renunciar a agredir la fascia o el hueso, la pretensién del
tratamiento consisti6 en bafiar la fascia y el hueso afecto tras valorar los buenos
resultados publicados por Sanchez et al. (2003) obtenidos cuando bafia con PRP las
estructuras (ligamento y hueso) que luego utiliza para reparar roturas del LCA y tras
valorar, también, los resultados de Alanis et al. (2010) en los que refiere hallar una
cicatrizacion total de las lesiones meniscales y una remodelaciéon completa de los mismos
tras bafarlos con PRP en los procesos artroscopicos.

En el SFP la zona afectada es una franja muy bien definida y que se limita a la
entesis entre ambas estructuras. Asi pues, una vez definido el punto anatémico afectado se
buscé la mejor forma para llegar a él, incurriendo en los minimos riesgos posibles. En el
momento de elegir el portal o punto de infiltracion se recurri6 a las aportaciones de Cozen
(1977) y Vernet (1977) que defendian como punto idéneo donde realizar la infiltracién
aquel que se localiza en la cara lateral interna del pie, en la zona de diferenciaciéon de la
piel medial con la de la planta del pie. Posteriormente Hamilton (1993) con sus
aportaciones anatémicas justifica este punto de entrada porqué a través de él se evita el
agredir los fasciculos fibrosos llamados retindcula cutis (ver figura 6.17) y se salvaguarda
de la aparicién de un posible sindrome de talén doloroso. En la revision bibliografica tan
s6lo se ha encontrado a Martinelli et al. (2012) que utilice un punto de infiltracion
parecido al usado en esta tesis.

Ademas, una vez decidida la zona anatémica por la que penetrar era conveniente
topografiar el punto exacto donde colocar la aguja. Se decidi6 hacerlo en el espacio
contiguo a la tuberosidad medial del calcaneo, entre 1-3 milimetros de distancia de la
misma, donde hay una oquedad por encima y por debajo de la fascia donde cabe
perfectamente la dosis de PRP sin que provoque distension ni alteracion de las estructuras
adyacentes, lo que proporciona una gran seguridad al terapeuta ejecutor de la infiltracion.

Otro detalle a considerar es la no necesidad de proceder a un bloqueo del nervio
tibial posterior o de realizar una anestesia local en el punto a infiltrar dado que la técnica
es muy respetuosa con la anatomia y consecuentemente no resulta traumatica ni tampoco
agresiva, ya que no se acompafia de perforaciones o penetraciones a la fascia ni de
escarificaciones en el hueso (procedimientos que si hacen otros autores que tratan la FP
con PRP). Ademas, debe mencionarse que el PRP que se administra en esta tesis posee un
gran efecto analgésico coincidiendo con las afirmaciones de Gupta et al. (2015) y que ha
sido puesto de manifiesto por los pacientes, a los pocos minutos de inyectarles el PRP.
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En esta tesis se ha obviado el infiltrar a través de la planta del pie por el riesgo de
complicaciones como las afectaciones de nervios plantares por efectos directos de la aguja,
o bien para evitar infecciones de tejidos superficiales (Scioli, 2011; Mc Millan et al, 2012)
o bien eludir el sindrome del tal6n doloroso.

Finalmente seria bueno reflexionar sobre el coste real del tratamiento, aspecto no
contemplado en ningln trabajo. Inicialmente, el coste de 1 infiltracién de PRP puede
parecer elevado pero si se compara por ejemplo con otros tratamientos conservadores en
los que se recurre a ortésis o sesiones de rehabilitacién se vera que la diferencia entre los
distintos dispendios es poca. La ortésis hay que comprarla, las sesiones de rehabilitacion o
fisioterapia hay que pagarlas y desplazarse hasta el lugar donde se realizan, lo que
representa un gasto afiadido; ademas no se ha demostrado que el tiempo en alcanzar la
mejora sea mas corto que el tiempo en que tarda el PRP en conseguir que los pacientes
estén sin signos clinicos tributarios de tratamiento (SCTT). La técnica aqui promulgada,
una vez efectuada, permite alcanzar tal grado de bienestar en tan corto periodo de tiempo
que el periodo de baja laboral es minimo por no decir nulo, lo que beneficia al paciente, al
empresario y al estado. Por tanto algo que, inicialmente, parece caro acaba siendo
perfectamente rentable.

9.5.- ANALISIS DEL TRATAMIENTO

Tras las inquietudes generadas, a raiz de la planificacién de este estudio, se creo la
necesidad de elaborar una hipdtesis de trabajo y definir unos objetivos. Asi nacié el
objetivo principal que es evaluar la eficacia de las infiltraciones con Plasma Rico en
Plaquetas (PRP) en pacientes diagnosticados de Sindrome de la Fascia Plantar (SFP).

Las caracteristicas clinicas que permitieran evaluar el objetivo principal se
definieron gracias a los estudios previos realizados en la fasciosis y fascitis plantar (FP)
dado que es la enfermedad y/o ente patolégico que mayor similitud tiene con el SFP y que
han sido promovidos y aceptados por miembros reconocidos de la comunidad cientifica
internacional (Hislop et al., 1990; Dubin, 2007; Lenssen et al., 2007; Mc Poil et al., 2008).

Se eligieron tres variables que son las de mayor relevancia en la bibliografia y que
son utilizadas tanto para elaborar el diagnéstico como para evaluar el tratamiento. Asi se
puede enumerar el dolor en tres momentos: el dolor al dar los Primeros Pasos por la
Mafiana, el dolor Tras Reposo prolongado (un minimo de 30’) y el dolor al Tacto de la
franja de unidén fascia-hueso calcaneo; también se recurre al valor milimétrico del GFP y
por ultimo se evaldan los cambios experimentados en el balance del movimiento activo de
la extension del tobillo, ya sea en Séleo pasivo ya sea en Gemelo pasivo, siguiendo los
patrones propuestos por Buchbinder (2004), Dyck y Boyajian-0’Neill (2004), Mc Poil et al.
(2008), Mc Millan et al. (2009), Goff y Crawford (2011), Mc Millan et al, (2011), Cheng et
al. (2012) en relacion a FP.

Si, a continuacion, se hace un analisis simple del proceso evolutivo del dolor se ve
que en este trabajo, tal como se ha enunciado en el parrafo anterior, el dolor es evaluado
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en tres momentos distintos y ademas se hace una cuarta valoracidén consistente en
analizar el EVA global o Eva resultante de la suma de los otros tres. Esta multiple
valoracién del EVA es un detalle que lo diferencia de los demas estudios donde se
referencia al EVA en general, sin especificar ninguna posible variedad del mismo. Asi, en el
capitulo 8, donde se exponen los resultados obtenidos fruto de este trabajo de
investigacion, se pueden ver todos los cambios sufridos por la variable clinica dolor a lo
largo del proceso, es decir desde momentos antes de administrar el PRP hasta
transcurridos 180 dias de evolucién de dicho tratamiento.

Cabe citar que el EVA PPMaiiana tiene una media a dia 0 de 7,86 puntos, pasando a
dia 15 a tener una media de 4,38, lo que significa que experimenté un descenso 3,48
puntos; a dia 30 la media es de 2,1 puntos, cifra semejante a la de autores como Lépez-
Gavito et al. (2011), Ragab y Othman (2012), Aksahin et al. (2012); a dia 90 la media es de
0,90 y a dia 180 la media es de 0,44; sumando la diferencia habida en los cuatro tramos de
estudio el resultado del descenso total es de 7,42 puntos en la escala de 10 (ver figura
8.36) lo que significa que de media se ha conseguido un descenso total del 94,4%.

Si se observa la evolucion del EVA TReposo la media es a dia 0 de 6,96 puntos,
pasando a ser de 3,54 a dia 15, lo que significa un descenso de 3,42 puntos; a dia 30 la
media es de 2,1 puntos; a dia 90 la media es de 1,24 y finalmente a dia 180 es de 0,46
puntos por lo que la suma de las diferencias de los cuatro tramos es de 6,44 puntos (ver
figura 8.37). Este descenso total significa que de media se ha conseguido una mejora del
92,5% en este parametro.

Si se analiza la evolucion del EVA al Tacto a dia 0 la media es de 8,36 puntos
pasando a ser a dia 15 de 4,62 puntos lo que equivale a un descenso de 3,74 puntos; a dia
30 la media es de 2,84; a dia 90 es de 1,74 y a dia 180 es de 1,04 puntos; la suma de las
diferencias de los cuatro tramos es de 7,63 puntos (ver figura 8.38). En este caso, por
tanto, el descenso conseguido con el tratamiento es de una media del 87,5%.

Por ultimo se evalua el EVA Global cuya media a dia 0 es de 23,18 puntos, pasando
a ser a dia 15 de 12,54 lo que representa un descenso de 10,64 puntos; a dia 30 la media
es de 7,08; a dia 90 es de 3,5 y a dia 180 es de 2 puntos. En este caso el descenso total del
EVA Global es de 21,18 puntos (ver figura 8.39) lo que significa un descenso cuya media es
del 91,4%

Debe significarse que el EVA al Tacto es el pardmetro que tiene la puntuacién mas
alta, va seguido del EVA PPMafiana y éste a su vez va seguido del EVA TRposo. El EVA al
Tacto a pesar de ser el de mayor puntuacién a dia 0 es el que mas se reduce a dia 180, se
reduce 7,63 puntos frente a los 7,42 puntos en que se reduce el EVA PPMafiana en esa
misma fecha. Si se comparan estas cifras con las autores como Lépez-Gavito et al. (2011),
Aksahin et al. (2012), Ragab et Othman (2012) se constata que los resultados reflejados
en este trabajo son coherentes y perfectamente defendibles. Lépez-Gavito et al. (2011)
refiere un descenso del dolor en la escala EVA de 9 a 2; mientras que Ragab et Othman
(2012) presenta unos resultados con un descenso del EVA de 9,1 a 1,6; o Aksahin et al.
(2012) donde el descenso del EVA tras infiltrar corticoides es de 6,2 a 3,2 y tras infiltrar
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PRP es de 7,33 a 3,93 (en este estudio los resultados obtenidos un mes después de la
infiltraciéon con corticoides no difieren apenas de los resultados obtenidos mediante la
administracién de PRP).

Si se procede a analizar el GFP, variable clinica de capital importancia y dato
ciertamente objetivo no solo para llegar al diagnostico sino también para proceder a la
valoracion de la evolucién de mejora del SFP, se observa que experimenta un descenso
mas que considerable a lo largo de los tramos de tiempo estudiados. A dia 15 el descenso
de la media es de 1,27mm, a dia 30 es de 1,6mm, a dia 90 es de 1,91mm y a dia 180 es de
1,96mm. Ello significa que de media se ha conseguido un descenso total del GFP del 33%;
en los cuatro tramos los datos obtenidos son estadisticamente significativos (ver figura
8.41). Si se observan las cifras de descenso se puede apreciar un descenso continuo desde
el dia 0 a dia 180 aunque en el dltimo tramo (entre los dias 90 y 180) el descenso no es tan
significativo como en los tramos anteriores (del dia 0 al 15, del 15 al 30, y del 30 al 90), lo
que hace presuponer que a partir de esta fecha el descenso va a ser cada vez menor ya que
los pacientes han ido alcanzado el que podria considerarse el grado maximo de curacion.

En relacién a los estudios con mayor similitud al que aqui se muestra, se puede
citar que en el de Ragab et Othman (2012) el GFP experimenta un descenso de 0.80mm a
las seis semanas, mientras que Mac Millan et al. (2012) refiere haber conseguido un
descenso de 0,35mm a las cuatro semanas; Yucel et al. (2009), por su parte, gracias a su
tratamiento con infiltraciones de corticoides obtuvo un descenso de aproximadamente
0,85 mm. Por otro lado, Chana (2013) consigui6é unos resultados parecidos a los de Yucel
et al. (2009) utilizando en su caso impulsos eléctricos de bajo voltaje. Asi pues los datos
aportados por este equipo de trabajo deben considerarse plenamente satisfactorios, ya
que se consigue un descenso que es muy superior al de los estudios citados (mas del doble
en el peor de los casos).

Para analizar el balance articular de los tobillos afectos de SFP, medido mediante
su movimiento de extensidon activa en Soéleo pasivo y en Gemelo pasivo se tomé como
referencia el movimiento registrado en el pie contralateral o sano. Como se observa en la
figura 9.1 a dia 0 existe de media un déficit de movilidad importante del pie afecto con
respecto al pie sano, tanto en Séleo pasivo como en Gemelo pasivo. Este estudio, realizado
antes del tratamiento, ha sido minuciosamente elaborado con el fin de tener unos datos
basales fidedignos que permitieran, posteriormente, poder hacer un detallado
seguimiento de la evolucidn del balance de dicho movimiento a los 15, 30, 90 y 180 dias.
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Figura 9.1.- Evolucién del movimiento de ambos pies

Analizados los resultados obtenidos, se puede afirmar que el tratamiento ha sido
resolutivo en este sentido. A los 180 dias de haber realizado el tratamiento, todos los
tobillos han evolucionado hacia un balance articular superior al del tobillo contralateral,
excepto 1 paciente, que a dia 180, tenia el mismo movimiento en Sdleo pasivo en ambos
tobillos. Este hecho queda reflejado en la figura 9.1, donde puede verse la evolucion de la
media del movimiento desde el dia 0 hasta el dia 180, tanto en Séleo pasivo como en
Gemelo pasivo en el caso del pie afecto, mientras que esta evolucion es practicamente nula
en caso del pie sano. Para el caso del Sdleo pasivo la evolucién de la media de la movilidad
del pie afecto es de 7,68 grados a los seis meses. Mientras que la evolucidn de la media de
la movilidad del pie afecto en s6leo pasivo es de 8 grados.

Asf pues, tras este andlisis y a 180 dias de iniciado el tratamiento puede resumirse
que con Soéleo pasivo la extensién activa de 22/25 de los pacientes ha mejorado en
relacion a dia 0, que 1/25 de los pacientes tiene el mismo grado de movimiento a dia 180
que a dia 0 y que 2/25 de los pacientes han experimentado un cierto descenso de su
extension activa a dia 180 con respecto a dia 0 (ver figura 8.42); también puede decirse
que con Gemelo pasivo 23/25 pacientes han visto incrementado su grado de movimiento a
dia 180 con respecto a dia 0 mientras que 2/25 pacientes han perdido cierta movilidad en
la extension activa en este mismo periodo de tiempo (ver figura 8.43).

Teniendo en cuenta estos resultados se puede afirmar que el incremento de la
movilidad del tobillo se ha logrado como causa directa de la mejora clinica del SFP que se
ha obtenido merced a la administraciéon del PRP, dado que ni antes ni después de este
tratamiento se ha recurrido a ningtin tratamiento complementario especifico de la mejora
de la elasticidad del grupo muscular gastroséleo. Cuanto mayor es el grado de afectacién
de la entesis fascia plantar —hueso calcaneo menor es el balance articular registrado en el
dia 0 del cronograma de actuacion

En consecuencia se puede asegurar que el déficit de movimiento del tobillo es
causado por la patologia definida en el SFP y en ningtin caso este déficit debe considerarse
como un elemento agravante de la misma. Esta conclusién vendria reforzada por la
opinién vertida por Viladot (2010) y recogida por Lépez-Gavito et al. (2011) en la que
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asegura que no hay una causa-efecto en la repercusion del acortamiento del grupo
muscular gastroso6leo como causante de la FP. El acortamiento de los gemelos, detectado
con frecuencia en la poblacién, seria una consecuencia derivada de una mala adaptacion
del sistema aquileo-calcdneo-plantar y no al revés. Esta afirmacién hecha en relacion al
acortamiento del grupo gostrosdleo sobre el efecto deficitario del balance articular del
tobillo contradice la afirmaciéon de Dyck et al. (2004) que considera el déficit articular
como un factor de riesgo para la FP.

Para concluir esta reflexion puede decirse que tanto la evolucion especifica del
dolor en los tres momentos en que se ha medido el EVA, como la evolucién del descenso
del GFP, como la evolucion del movimiento de extension activa del tobillo han sido
detalladas de forma exhaustiva en el capitulo 8. Ademas se ha elaborado la tabla 8.24
donde se recogen las cifras obtenidas de los parametros que intervienen en la elaboracion
del diagndstico, que son el EVA y el GFP, durante los seis meses que duré el estudio. Estos
datos permitirian afirmar que el procedimiento terapéutico es efectivo ya que a dia 15 los
pacientes con signos clinicos tributarios de tratamiento (SCTT) son tan sélo 4/25, lo que
representa un 16%, lo que equivale a que en tan s6lo 15 dias el 84% de los pacientes han
mejorado tanto que ya no precisarian de tratamiento. Una tendencia que se reafirma a dia
180, momento en que los pacientes con SCTT son 0/25 lo que representa un 0% (ver
tabla 8.24).

9.6.- VALORACIONES TERAPEUTICAS CONSERVADORAS

En la practica clinica diaria, como se ha detallado en el capitulo 6, existe una gran
amalgama de medios terapéuticos a los que se puede recurrir con el fin de tratar el SFP. Es
imposible en pocas lineas analizar y comparar los resultados obtenidos por cada uno de
ellos con los obtenidos con el PRP utilizado en esta tesis doctoral. Si que debe
mencionarse, no obstante, que en funcién del grado de afectacion de la fascia (ver figura
6.14) los resultados pueden llegar a ser satisfactorios, independientemente del
tratamiento utilizado, aunque el bienestar alcanzado sea, en un buen porcentaje, tan solo
temporal. Asi pues, una vez hecho el diagnoéstico y tipificado el grado de afectaciéon cada
profesional, en funcién de su formacion y experiencia, podra optar por alguna de las
distintas variedades terapéuticas.

Un procedimiento terapéutico muy utilizado son los aines, dado que en atencion
primaria es el tratamiento de eleccion y con el que se empiezan a tratar, en la actualidad, a
los pacientes supuestamente afectos de SFP aunque los resultados suelen ser escasos. Sélo
se obtiene mejora clinica del dolor durante la fase de tratamiento y en un periodo de
tiempo que oscila alrededor del mes (Donley et al., 2007); son escasos los pacientes que
refieren una mejora prolongada en el tiempo una vez ha cesado su uso.

Existen una variedad notoria de vendajes funcionales, considerados en la
especialidad de podologia como estrategias terapéuticas de relevancia, con los que se
obtienen buenos resultados tanto en la reduccién del dolor como en la mejora de la
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funcionalidad del pie afecto con un grado de evidencia C en la FP (Van de Water et al,
2010; Hyland et al., 2006; Radford et al., 2006).

Por otro lado, el tratamiento via iontoforesis mediante dexametasona 0,4% o
acido acético 5% presenta un grado de evidencia B para la disminucién del dolor y
aumento de la funcién durante un corto periodo de tiempo, de dos a cuatro semanas (Mc
Poil et al.,, 2008). Greve et al. (2009) obtuvo a través de ondas de choque en 26 pies
diagnosticados de FP una mejoria clinica del dolor mantenida durante tres meses.

Es dificil poder hacer una comparaciéon ecuanime con los resultados aportados
per estos autores con los resultados obtenidos en esta tesis. Es facil decir que con todos se
obtiene un alivio del dolor y que la mejora perdura unas semanas o meses pero la primera
dificultad comparativa aparece en el mismo instante en que se cuantifica el grado de dolor
por parte de los pacientes, no todos tienen el mismo umbral de dolor y no siempre se
hacen las mismas preguntas en el interrogatorio. Aunque en muchos estudios se recurra a
la escala EVA de 10 puntos, como es el caso de esta tesis. En esta tesis, tal como queda
reflejado de forma clara y explicita en el capitulo 8, se hace una exposicién de los
resultados obtenidos una vez aplicado el tratamiento con 2ml de PRP; resultados que
ponen de manifiesto la bondad del procedimiento ya que la mejora clinica es importante
desde los primeros dias y perdura a lo largo de los 6 meses en que se hizo el seguimiento.

Asi mismo, es légico pensar que el grado de afectaciéon de los pacientes a tratar
puede condicionar el resultado final independientemente de la técnica terapéutica
aplicada. En procesos considerados leves o incluso en los de grado moderado de SFP,
segun la escala de clasificaciéon definida en el capitulo 6, se pueden aplicar multiples
técnicas terapéuticas conservadoras, que se hallan al alcance de cualquier profesional de
la sanidad, que por su propia idiosincrasia y propiedad terapéutica pueden ser motivo de
utilizacién y si, ademas, no conllevan contraindicaciones en su uso clinico, es facil que se
recurra a ellas, aunque en algunos casos no se consiga la curacién total, ni el bienestar del
paciente ni a largo ni a medio ni, en ocasiones, a corto plazo. Por el contrario el
tratamiento que se da a conocer en esta tesis se aplica solo a pacientes cuyo grado de
afectacion es considerado de grado severo o de maxima afectaciéon y los beneficios
obtenidos no solo son buenos sino que perduran a largo plazo.

Como se desprende de estos comentarios, no es facil solucionar una afeccion de
larga evolucidn, cronificada, ubicada en la entesis entre la fascia y el hueso calcaneo. A lo
largo de la historia han sido muchos los profesionales que han ido aportando sus
conocimientos a favor de la erradicacion de esta y de otras muchas patologias que afectan
al retropié.
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9.7.- VALORACION DE OTROS TRATAMIENTOS INVASIVOS NO
QUIRURGICOS DEL SFP

9.7.1.- Tratamientos con corticoides

A continuacién se analizan, con maxima severidad, una serie de publicaciones
cuyo eje central es el tratamiento de la patologia ubicada en la entesis entre la fascia
plantar y el hueso calcaneo basado en el uso de infiltraciones o terapias invasivas no
quirurgicas.

Una vez aceptada la indicaciéon terapéutica, de un conjunto de lesiones, mediante
infiltraciones hay trabajos como los de Mc Millan (2012), Balius (2014), Mohseni-Bandpei
et al. (2014) y Moragas (2014) que constatan que los resultados terapéuticos pueden ser
ain mejores si el médico tratante es asistido por un radidlogo ecografista, ya que le
permite ser mucho mas preciso a la hora de localizar la lesién y optimizar el punto donde
colocar la aguja por la que administrar el producto terapéutico.

El combatir el dolor recurriendo a las infiltraciones con corticoides, solos o bien
mezclados con anestésicos locales, es una posibilidad terapéutica muy extendida en
pacientes afectos de patologia recalcitrante o crénica ubicada en el retropié. Los
resultados van a variar en funcién de la correcta indicacion, basada en el diagnéstico de
certeza, de la experiencia del médico que las aplique, de la técnica de aplicacion, del punto
de aplicacién y, como no, de los productos y cantidades aplicadas.

Los corticoides se han utilizado mucho en los tltimos 30 afios, primero porque se
disponia de pocos productos farmacéuticos para utilizar en este tipo de técnica y segundo
por los buenos resultados que se obtenian en un porcentaje elevado de pacientes afectos
no tan solo de patologias localizadas en el talon sino, también, en otras patologias que
afectan a ligamentos, tendones o estructuras pericapsulares de procesos cronificados
cuando habian fracasado, previamente, otros tratamientos conservadores (Cozen, 1977;
Vernet, 1981).

Entre distintos trabajos evaluados se ha considerado oportuno hacer énfasis y
analizar detenidamente el de Mac Millan et al. (2012) ya que en él se revela muy
graficamente la técnica utilizada en la administracién del corticoide en pacientes
diagnosticados de fascitis plantar (FP). Es un trabajo controlado aleatorio en el que se
aplica una sola infiltracién de corticoide bajo control ecografico. Con la finalidad de
minimizar el dolor, durante la ejecucién de la infiltracién, se hizo un bloqueo previo del
nervio tibial posterior con clorhidrato de lidocaina al 2%, para ello se emple6 el ecdgrafo.
Para administrar el corticoide al grupo experimental se utilizé una aguja del calibre 25 y
una jeringa Luer-Lock de 1ml con la que se hizo la inyeccién intrafascial con 1ml de
4mg/ml de fosfato sédico de dexametasona. La aguja de la infiltraciéon se inserta con una
direccion oblicua medial (perpendicular al eje largo del transductor ecografico), como
puede verse en la figura 9.2, y se hace penetrar, bajo la guia del ecografo, hasta alcanzar la
zona insercional proximal de la fascia plantar donde se localiza la entesis de la fascia en el
calcaneo. Se utilizaron gels de transmision y cubiertas estériles para el transductor.
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Figura 9.2.- Técnica de Mc Millan para infiltrar la fascia plantar (Mc Millan (2012)

Durante las ocho semanas siguientes a la infiltracién se exigid, a los participantes
en el ensayo, completar un programa de estiramientos diario con el fin de disminuir el
dolor asociado a la FP. El motivo, dice ser, el asegurar la gestion ética adecuada de los
participantes y para que en el estudio se represente mejor la practica clinica habitual; los
pacientes dejaron constancia de ejecutar el programa de estiramientos en una hoja de
registro. Los resultados primarios se midieron a las 4, 8 y 12 semanas; el dolor fue medido
por el cuestionario de estado de salud del pie (que tiene un alto grado de consistencia
interna) y el espesor de la fascia se midi6 mediante ecografia, considerando como valido
un resultado que reflejara un minimo de 0.7mm de reduccién del grosor de la fascia
plantar (GFP). Como complicaciones de este estudio se reflejan los relacionados con la
intervencion y se citan la lesion de los nervios plantares por la penetracién de la aguja,
proceso eritematoso después de la infiltracion, infeccion de tejidos blandos e incluso la
ruptura de la fascia plantar.

Mc Millan et al. (2012) aprecid, en el total de 82 pacientes tratados, una correlaciéon
moderada entre la mejoria del dolor y la reduccion del GFP a las 12 semanas. A las 4
semanas el grupo experimental mostro una mejoria en comparacion al grupo placebo (al
que se le habia inyectado 1ml de soluciéon salina) pero, segin escribe, la diferencia entre
grupos no fue significativa ni a las 8 semanas ni a las 12 semanas; tampoco la diferencia de
la funcidn fue significativa en los intervalos de seguimiento (léase a las 4, 8, 12 semanas).

En este trabajo explica Mc Millan et al. (2012) haber conseguido a las cuatro
semanas una reducciéon del GFP de 0,35mm (IC del 95% -0,67 a -0,03, P = 0,03); a las 8
semanas de 0,39mm (-0,73 a -0,05, P = 0,02); y alas 12 semanas de 0.43mm (-0,85 a -0,01,
P 0 0,04).

Para concluir Mc Millan et al. (2012) defiende que una unica infiltraciéon de
dexametasona guiada con ecografia es un tratamiento seguro y eficaz a corto plazo para la
FP, que proporciona una mayor reduccién del dolor que el placebo a las cuatro semanas y
que tiene un efecto bioldgico sostenido sobre la aponeurosis o fascia plantar al reducir la
inflamacidn de la misma segun lo apreciado a través de los controles ecograficos.
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Ante este trabajo se generan algunas dudas sobre el verdadero resultado del
tratamiento aplicado, una de ellas, muy logica, viene originada porqué tras la
administracién de 1 ml de dexametasona se exige a los pacientes realizar una sesién diaria
de estiramientos durante 8 semanas y para que ningin paciente se olvide de la
obligatoriedad se les conmina a dejar constancia en una hoja de registro de la sesion de
estiramiento realizada. Es por ello que este equipo de trabajo se pregunta si la mejora a la
que se refiere Mac Millan et al. (2012) es fruto de la infiltracién o de las 56 sesiones de
estiramientos realizados sobre la entesis entre fascia plantar y hueso calcaneo.

El niimero de pacientes (82) tratados en el estudio de Mac Millan et al. (2012) es
importante, pero tan sélo es moderada la intercorrelacién entre descenso de dolor y
descenso del GFP a las 12 semanas. Este autor deja, segin el entender del equipo
investigador del SFP, un amplio margen (4 semanas) de tiempo entre la aplicacién de la
infiltracién y las sesiones de estiramiento antes no realiza el estudio ecografico para
valorar el hipotético descenso del GFP con el fin de compararlo con el grado de bienestar o
de satisfaccidn de sus pacientes. Este proceder genera nuevas dudas en el protocolo de la
investigacién e incide, de nuevo, en el pensamiento de cual de los dos tratamientos es el
realmente efectivo. Por otro lado, segin escribe, la diferencia entre el grupo experimental
y el grupo control fue tan sélo significativa a las cuatro semanas (momento en que debe
cesar el efecto directo y residual del corticoide) ya que ni a las 8, ni a las 12 semanas la
diferencia entre los grupos es significativa.

Mc Millan et al. (2012) refiere no haber encontrado diferencias significativas entre
la funcién de los pacientes durante los momentos de estudio a las 4, 8 y 12 semanas. No
obstante este autor afirma que el tratamiento con 1 infiltraciéon de 1ml de dexametasona
es segura y eficaz a corto plazo y defiende que tiene un efecto bioldgico sostenido (de unos
tres meses) sobre la fascia plantar. Esta ultima afirmacion genera una nueva duda: ;si
tiene un efecto bioldgico sostenido por qué no hay diferencias significativas de GFP y de
funcion mas alla de las 4 semanas tras la infiltracion?

Quizas deberia tenerse en consideracién, para futuros estudios, la forma en que
Mc Millan et al. (2012) valora el descenso del GFP; no aspira a que el descenso se sittie por
debajo de 4mm para considerar un grosor normal de la fascia sino que su pardmetro de
mejora considera que es correcto cuando el descenso del GFP es de 0,7mm por debajo de
la cifra registrada antes del tratamiento e independientemente del nivel final que alcance.
Esta valoracién de descenso de 0,7mm propuesta por Mc Millan et al. (2012) podria tener
un grado de interés, significativo, para considerar la mejoria final de los pacientes, aunque
no serviria para cuantificar el limite patolégico de la fascia plantar.

En el estudio realizado en esta tesis, a los 180 dias, el 92% de los pacientes siguen
presentando un descenso del GFP superior a 0,7mm mientras que tan sélo un 8%, es decir
2/25 pacientes, no llegan a este descenso queddndose en 0,5mm pero con permanencia
del valor a los 180 dias. Por tanto, con el criterio de los 0,7mm de Mc Millan et al. (2012) se
puede afirmar que los resultados obtenidos son muy satisfactorios.
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Si se procede a realizar una valoracion comparativa de los resultados de Mc Millan
et al (2012) con los obtenidos en esta tesis doctoral hay que referir que Mac Millan et al.
(2012) usa un corticoide para infiltrar, previo bloqueo del nervio Tibial posterior y en esta
tesis se usa PRP como medicamento a infiltrar y sin recurrir ni al bloqueo del nervio Tibial
posterior ni a practicar una anestesia local del territorio a tratar.

En el trabajo de Mc Millan et al. (2012) hay que remarcar, primero, que tan solo
hallan una moderada intercorrelacion entre el descenso del dolor y el descenso del GFP a
las 12 semanas; mientras que en esta tesis la interrelacion es importante y demostrada a
partir de las 2 semanas (15 dias) y mantenida hasta el final del estudio, es decir, hasta el
dia 180, en que practicamente el dolor no puede mejorar mas ya que todos los pacientes
se hallan por debajo del dintel de 15 puntos en el cémputo del EVA global, con lo que ya no
son tributarios de tratamiento y ademas, es preciso resefiar que a dia 180 el GFP sigue
descendiendo, aunque es cierto que a partir del dia 90 este descenso es casi nulo, pero es
muy significativo que llegados al limite de la fecha del control, es decir a los seis meses o
180 dias, no se ha detectado retroceso en la media de mejora del GFP (ver figura 8.45).

En segundo lugar hay que mencionar que en el estudio de Mc Millan et al. (2012)
una vez realizada la infiltracién con corticoide y el pertinente tratamiento fisioterapéutico
transcurren 4 semanas hasta que no se lleva a cabo la 12 ecografia de control del GFP. En
esta tesis, como ya se ha explicado, tan solo se dejan transcurrir 2 semanas (15 dias) desde
la administracion del PRP hasta que se realiza la 12 ecografia con la finalidad de llevar a
cabo el estudio control del descenso del GFP, instante en que se aprecia un descenso de
1,27 mm de media con un P-value de 0,000 con lo que los resultados son estadisticamente
significativos. Mc Millan et al. (2012) a las 4 semanas hallan un descenso del GFP de
0,35mm.

En tercer lugar Mc Millan et al. (2012) refiere no haber encontrado diferencias
significativas de funcion ni a las 4, ni a las 8, ni a las 12 semanas. En esta tesis el aumento,
medido en grados mediante estudio goniométrico, es apreciable a las 2 semanas (15 dias)
lo que permite afirmar que ya existe una mejora evidente de la funcién del miembro
inferior; mejora que sigue estando de manifiesto a los 6 meses (180 dias).

En cuarto lugar hay que decir que Mc Millan et al (2012) defiende que la
infiltracion de corticoides tiene un efecto bioldgico sostenido de al menos 3 meses aunque
sus resultados no parecen avalar esta afirmacién ya que tan sé6lo apreci6 diferencia de
mejora con el grupo placebo a las 4 semanas, no la hallé ni a las 8, ni a las 12 semanas. Por
contra el PRP tiene un efecto sostenido a 6 meses, comprobado en el seguimiento del
estudio.

Por otro lado, Mc Millan et al. (2012) afirma que un descenso del GFP superior a
0,7mm indica una mejora evidente del paciente y por tanto no seria necesario que el nivel
del GFP llegase a ser inferior a 4mm para alcanzar el bienestar total o curacién de la fascia
plantar en el contexto de FP. En esta tesis los pacientes alcanzan una media de descenso de
GFP de 1,27mm a los 15 dias, como ya se ha citado.
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Por ultimo es conveniente recabar que Mc Millan et al., (2012) cita en su trabajo
haber padecido diversas complicaciones referentes a las lesiones de los nervios por
puncién directa de la aguja, la infecciéon de tejidos blandos plantares y la ruptura de la
fascia plantar. En esta tesis puede afirmarse que no ha habido ni una sola complicacién.
Con la finalidad de minimizar al maximo un posible riesgo favorecedor de la aparicién de
complicaciones se ha disefiado un protocolo de actuacion para realizar la infiltracion.

Mc Millan et al. (2012) cuando hace las infiltraciones ecodirigidas utiliza cubiertas
estériles para el transductor. Con el fin de valorar la verdadera necesidad de los mismos se
ha recabado la opinién de ecografistas, de reconocido prestigio como Balius (2014) y
Moragas (2014) que han defendido la no necesidad de dicho recubrimiento y en sus clases
practicas ejecutan las punciones de quistes o hacen las infiltraciones sin recubrir el
transductor; utilizan tan solo antiséptico para limpiar la piel y la zona de contacto del
transductor con la piel. Refieren que la protecciéon antiséptica es suficiente y que no se
dafia al transductor.

Cierto es que se han publicado algunos articulos que ponen en entredicho el efecto
beneficioso del corticoide aduciendo que tan sé6lo reducen o suprimen el dolor a corto
plazo y ademas le atribuyen un sinfin de complicaciones (Sellman, 1994; Acevedo, 1998;
Landorf et al, 2008; League, 2008,). También debe resefiarse que hace unos afios la
infiltracion era una técnica terapéutica utilizada sélo por los especialistas de COT, buenos
conocedores de la anatomia topografica, aunque no todos eran dominadores de la técnica,
mientras que en la actualidad cualquier médico en formacién o cualquier médico de
atencion primaria se atreve con su uso.

Existen, también, otras técnicas invasivas no quirdrgicas como las consistentes en
combinar las punciones secas con infiltraciones de corticosteroides (Sconfienza, 2008) o
bien aquellas basadas tan s6lo en punciones secas (Nazarian, 2009), al hablar de puncién
seca no se especifica si es una o varias en el mismo territorio. Cotchett et al. (2011) en su
estudio promovié la puncién seca como un novedoso y alternativo tratamiento para el
manejo de la FP mediante la estimulaciéon de los puntos gatillos miofasciales a través de
una aguja fina. Las punciones secas pueden provocar un sangrado, aunque discreto, de la
estructura a tratar o del tejido periférico con lo que, ademas de actuar sobre la placa
neural, podrian conseguir una accion terapéutica con cierta similitud y base fisiologica a la
del PRP pero con unos resultados menos efectivos y con beneficios a mas largo plazo.

Es bien sabido, que en la actualidad, existen otros productos farmacolégicos como
son el colageno o el acido hialurénico que se utilizan para realizar infiltraciones
terapéuticas de diversas patologias con resultados dispares.
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9.7.2.- Tratamientos con PRP
9.7.2.1.-Evidencia del tratamiento de PRP

Las células inmunoreactivas presentes en el PDGFR a y PDGRF B y halladas en el
sistema musculo esquelético, tanto en el proceso de desarrollo como en la vida adulta (Del
Valle et al,, 2006) tienen una respuesta al PDGF por lo que serian las responsables de la
regeneracion del tejido musculo-esquelético (Montarra et al., 2005) lo que proporciona
bases racionales para el empleo del PDGF en las patologias que requieran regeneracién
muscular lo que hace de este factor de crecimiento un potencial utensilio terapéutico para
los procesos regenerativos del sistema musculo-esquelético. Si a ello se le unen los buenos
resultados clinicos obtenidos en cirugia oral y maxilofacial al utilizar una fraccién
plasmatica autologa, rica en FCs, que acelera la regeneracion de tejido 6seo y de tejidos
blandos adyacentes y si, ademas, se acepta que los FCs son responsables de la activaciéon
celular en cualquier sistema u 6rgano (Trippel et al., 1996) podra entenderse que se haya
desarrollado su aplicacion en el tratamiento de los diferentes tejidos del aparato
locomotor (Trippel et al., 1996; Sanchez et al., 2003).

Ante este tipo de aseveraciones se valord la posibilidad de aplicar el tratamiento
con PRP en distintas patologias donde estuvieran afectados musculos, tendones o fascias.
Asi, en 2006, Mishra y Pavelko trataron la tendinosis crénica del codo con tampones de
plaquetas. Gamrad et al. (2007) aplic6 el PRP para reparar el manguito de los rotadores
siendo uno de los pioneros en aplicar esta técnica en las lesiones de hombro.

Otros estudios como los de Rodeo (2007); Maniscalco et al. (2008) y Randelli et al.
(2008) pusieron de manifiesto que la aplicacion de PRP, en seres humanos que
presentaban lesiones del tendén del manguito de los rotadores, favorecié la reduccion del
tiempo de curaciéon entre 6 y 24 meses. Por otra parte, Gosen (2008) valor¢ el efecto de la
autotransfusién en la epicondilitis. Asimismo, los trabajos sobre lesiones del tendén
rotuliano de Kon et al. (2009) y Filardo et al. (2010) permitieron observar una mejora
funcional a los 6 meses de la administracion de 4 y 3 inyecciones de PRP respectivamente.
En estudios experimentales en los que se procedia a la infiltracién de PRP en lesiones
tendinosas de la especie ovina se apercibié a las 4 y a las 8 semanas que la remodelacién
del tend6n era mayor en el grupo control que en el grupo placebo infiltrado con suero
salino. Se observaron en el grupo placebo menor cantidad de células, menor organizacion
de los haces de colageno y menor nimero de vasos sanguineos (Dominguez et al., 2011).

En las lesiones ligamentosas, las mas comunes en deportistas, se ha intentado
reducir el tiempo de recuperacién tratandolas con PRP. Con ello se pretende minimizar la
perdida de funcionalidad articular y minimizar, asimismo, la perdida tanto de masa como
de fuerza muscular con lo que serd mucho mas rapida la reintegracion a la actividad
deportivay a la competicion (Morrey, 2012).

Entre los estudios que han registrado mejoras tras el tratamiento con PRP, y que
hacen referencia a roturas ligamentosas, se hallan los de Frei et al. (2008) que describid la
utilizacién del PRP en lesiones sindesmoticas de 11 pacientes, de los cuales cinco
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obtuvieron una recuperacion completa sin inestabilidad a las cuatro semanas, lo que les
permitié sugerir que el PRP podria tener un efecto de mejora en la curacién del ligamento
y una reduccién de la inestabilidad dindmica. Por su parte Foster et al. (2009), tras tratar
con PRP a jugadores profesionales de futbol americano diagnosticados de lesiones de
grado II del ligamento lateral interno de la rodilla con PRP, indica haber apreciado una
aceleracion en la recuperacién de un 27%, aproximadamente, respecto a los tratados con
otros métodos conservadores como pueden ser el reposo y la rehabilitacién. Hay que
mencionar, también, a Radice et al. (2010) que evalué la maduracion de la plastia del
ligamento cruzado anterior (LCA) en mas del 50%. Este equipo de trabajo, con la
colaboraciéon de Montero, ha podido corroborar a lo largo de 2013 la mejoria de la
maduracion de la roturas parciales del LCA cuando se les ha aplicado PRP a dosis de 9 ml],
con tres infiltraciones a un intervalo de 15 dias entre cada una de ellas. Omer Mei-Dan et
al., (2010) ha comprobado la recuperacion funcional en menos de 6 meses de la rotura del
ligamento medial del codo en un medallista olimpico de judo.

Uno de los pioneros en el uso de PRP para las lesiones tendinosas fue Sanchez et al.
(2007) que describi6, de forma detallada y genérica, el tratamiento y su técnica de
aplicacion para las lesiones tendinosas crénicas; es un estudio encaminado a valorar los
beneficios de la infiltraciéon de PRP o PRGF en el foco de degeneracion del tenddn.

Con ayuda del ecografo localizaba el foco de la tendinosis y lo avivaba con ondas de
choque extracorporeas, previa administracién de anestésico local y, como alternativa,
preconizaba el realizar escarificaciones percutaneas en el foco de la tendinosis con una
aguja endovenosa. A continuaciéon inyectaba, siempre bajo control ecografico, dos
fracciones de PRGF recién activado. Al cabo de una semana realizaba un nuevo control
ecografico que junto al analisis de la sintomatologia clinica permitia establecer la pauta
para una nueva administracién de PRGF. Sanchez et al. (2007) promulga el uso de 2-3
aplicaciones de PRGF. Abellanet (2009), basandose en la estimulacién de la sintesis de
biomarcadores (GAGs y COMP), promueve un intervalo entre infiltraciéon de alrededor de
15 dias lo que coincide con el intervalo propuesto por otros autores que basan su
propuesta en el tiempo de vida media de las plaquetas (ver apartado 2.3), a la vez que
propone un nimero minimo de 2 infiltraciones.

Sanchez et al. (2007) defiende, asimismo, la necesidad de acompaiiar la aplicacion
local de PRP con un tratamiento de fisioterapia dada la importancia de los estimulos
mecanicos para inducir la orientacidn de las fibras y la subsiguiente regeneracién de las
mismas. Ante esta propuesta de Sanchez et al. (2007) se ha llegado a pensar que esta,
quizas, no sea la mejor forma de proceder ante una patologia tendinosa. Para empezar
hace dos, o incluso tres, tratamientos en uno; el primero seria el consistente en aplicar
ondas de choque o bien escarificaciones, el segundo consistiria en la infiltraciones con
PRGF que hacfa, igual que hace Gugat (2014), inyectando el PRP en el interior del tendén y
el tercero tratamiento seria el fisioterapéutico.

A continuacién uno debe preguntarse: ;cual de los tres tratamientos es el
efectivo?; ;lo son los tres?, ;qué influencia terapéutica aporta cada uno de ellos?; ;cada
uno de ellos aplicado de forma individual puede ser efectivo?; ;no seria mejor aplicar un
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solo tratamiento para poder analizar y valorar la verdadera capacidad terapéutica de cada
uno de ellos?. Este equipo de trabajo, respetuoso con la anatomia, considera que no
proceden las escarificaciones porqué, aunque sean ecodirigidas, aumentan la agresiéon que
ya de por si padece el tendén. La dnica explicacién entendible es aquella que justifica el
conseguir un sangrado que, aunque, de forma més lenta y sin activacién externa persiga el
mismo fin que el PRP.

9.7.2.1.- Tratamiento de la FP con PRP

En los udltimos afios han aparecido algunos trabajos, elaborados en paises tan
dispares como EEUU, Egipto, Turquia, Holanda, Italia, Reino Unido o Corea donde se
comparan tratamientos realizados con PRP frente a otros realizados con corticoides o
proloterapia en pacientes afectos de fascitis plantar (Scioli, 2006; Monto, 2010;
Peerbooms et al., 2010; Omar et al., 2011; Scioli, 2011; Aksahin et al., 2012; Co, 2012;
Martinelli et al., 2012; Euenkuk y Lee (2013) Kumar et al., 2013; Monto, 2013; Wilson et
al., 2014)

Uno de los primeros tratamientos con infiltraciones de PRP para la lesion cronica
de la fascia plantar es el propugnado por Barrety Erredge (2004) donde se describe como
fueron tratados nueve pacientes afectados de FP mediante la aplicacion de una inyecciéon
de 3cc de concentrado autdlogo plaquetario (CAP) o PRP administrado con ayuda
ecografica en las bandas medial y central de la fascia afectada utilizando, para ello, una
aguja del calibre 25, con la que iban haciendo perforaciones en la fascia con el fin de
conseguir una mejor penetracion de la CAP. Previamente procedian a realizar una
anestesia regional del pie consistente en un bloqueo periférico del nervio tibial posterior y
del nervio sural.

Después de la infiltracion colocaban, al paciente, una botina de yeso durante 48
horas y no le permitian la carga podal. Transcurridas las 48 horas retiraban el yeso y
autorizaban una carga parcial progresiva del miembro afectado. El control evolutivo del
proceso lo valoraron a través de una entrevista personal y de la consiguiente revision
ecografica del grosor de la fascia. Seis de los nueve pacientes expresaron haber conseguido
la desaparicién de los sintomas a los dos meses, mientras que el resto precisé de una
segunda infiltracion (Wilson et al. 2014).

Barret y Erredge (2004) combinan las punciones secas o perforaciones en la fascia
plantar con las posteriores infiltraciones de PRP; método parecido al utilizado por Sadnchez
et al. (2007) en las tendinosis donde combina las escarificaciones con las infiltraciones de
PRP. Una técnica semejante es la que usa Sconfienza (2008) en las talalgias donde combina
las punciones secas con las infiltraciones de corticoides, técnica ya descrita en el capitulo
6. En realidad basan su técnica terapéutica en la utilizaciéon de dos tratamientos invasivos
no quirurgicos. Segiin Nazarian (2009) con tan sdélo las punciones secas seria suficiente
para obtener buenos resultados terapéuticos. Pero ademdas Barret y Erredge (2004)
recurren al tratamiento ortésico, ya que colocan una botina de yeso durante 48 h. Asi pues,
su técnica terapéutica se basaria en tres procedimientos, dos son invasivos no
quirdrgicos, mientras que el tercero es ortopédico.
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Tras valorar la gran aportacién de Barret y Erredge. (2004) en el tratamiento de la
FP con PRP, no puede decirse que se esté plenamente de acuerdo con su forma de
proceder. En este tesis se respeta plenamente la anatomia y por ello no se puede
compartir la practica de punciones o escarificaciones en la fascia ya que no dejan de dafiar
la estructura fibrilar de la misma y por ende debilitarla con lo que el PRP debe enfrentarse
no soélo al dafio existente en el momento de hacer el diagnéstico sino, también, al dafio
causado por el terapeuta. Tampoco se comparte la necesidad de colocar una botina de
yeso durante 48 ya que con ello se enlentece el proceso de mejora de la funcionalidad del
sistema aquileo-calcaneo-plantar y por la importancia que, ademas, tiene el movimiento
en inducir la orientacion de las fibras y consecuentemente la regeneracion de las mismas.

Peerbooms et al. (2010) muestra su técnica de infiltracion que se asemeja mucho a
la de Barret y Erredge (2004). Para empezar el tratamiento hace una infiltracién de 0,5 cc
de bupivacaina con lo que anestesia la piel y el tejido subcutaneo de la zona mas dolorosa
y donde posteriormente aplicarad la infiltracion de PRP o de corticosteroide. Para la
infiltracién terapéutica utiliza o bien 5-6¢cc PRP o bien 5-6cc de corticosteroide; se sirve de
una aguja del n® 22 con la que procede, a través de un solo punto de entrada (o portal), a
realizar 5 penetraciones en la fascia plantar. Hace un minimo de 3 infiltraciones.

Una vez realizado el procedimiento obliga al paciente a permanecer 15 minutos en
reposo absoluto en una camilla en posicién de dectbito supino. A continuacion, el paciente
es remitido a su domicilio recomendandole hacer reposo funcional del pie tratado.
Autoriza el uso de antiinflamatorios tipo hidrocodona o acetamonofén durante las
primeras 48 horas post-inyeccién, mientras que Martinelli et al. (2012) no sélo autoriza
aines sino que los prescribe por espacio de 72 horas. A las 24 horas del acto terapéutico
inicia un trabajo de mejora de la elasticidad dirigido por un fisioterapeuta, este se
prolonga durante dos semanas. A partir de la tercera semana del tratamiento hace
compaginar un programa de estiramientos con otro de fortalecimiento. A las cuatro
semanas permite reanudar la actividad deportiva o recreativa segtn la tolerancia de la que
sea capaz el paciente.

Este autor admite 5 perforaciones sobre la fascia aunque no parece le dé la
categoria de tratamiento. Si analizamos con detalle su técnica, se puede apreciar que estas
cinco penetraciones que describe sean o no verdaderas punciones secas provocan, cada
una de ellas, un desgarro y/o herida fibrilar en la fascia plantar. Inmediatamente introduce
un total de 5 6 6 cc de PRP mediante cada infiltracion. No recurre a la colocacién de ortésis
pero hace permanecer el pie tratado en reposo funcional por espacio de 24 horas.
Posteriormente introduce un tratamiento fisioterapéutico para mejorar la elasticidad
durante 2 semanas, a partir de las cuales le aflade un tratamiento fisioterapéutico de
fortalecimiento durante dos semanas mas (en total 4 semanas de fisioterapia), trabajo
siempre dirigido por un fisioterapeuta profesional. Asi pues, debe considerarse que la
terapia practicada por Peerbooms et al, (2010) consiste en la suma de al menos tres
procedimientos distintos consistentes en punciones secas o perforaciones (5 en cada
infiltracion) mas las infiltraciones de PRP (al menos 3) y al final el tratamiento
fisioterapéutico durante 4 semanas.
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Asi pues, este tratamiento, también, difiere mucho del tratamiento promovido en
esta tesis y basado totalmente en la real eficacia terapéutica del PRP ya que no se utiliza
anestésico local, no se hacen punciones en la fascia y no se prescriben 4 semanas de
fisioterapia reglada. La dosis de PRP empleada en la tesis es de 2 ml que difiere muchisimo
de los 15 o mas que usa Peerbooms. Ademas, en la tesis no se prescriben aines ni
fisioterapia, tan solo se recomienda movilidad activa del tobillo y articulaciones metatarso
falangicas para favorecer la dindmica de la fascia plantar, de forma indirecta, con ejercicios
isométricos.

Lopez-Gavito et al. (2011) realizé un estudio mixto con pacientes afectos de
tendinopatia del Aquiles, 3 casos, y FP ,8 casos. La infiltracién de PRP se hizo por via
medial, directamente en la insercion de la fascia plantar. Posteriormente se les coloco una
férula suropodalica durante 2 semanas, al mismo tiempo que se les prohibié cargar peso
sobre el pie afecto, terapias que se compaginaron con la prescripciéon de ejercicios de
fortalecimiento de cadera y rodilla. Al retirar la inmovilizacién se inicié un tratamiento
rehabilitador de estiramiento y fortalecimiento para el sistema aquileo-calcaneo-plantar,
sin dejar de trabajar la cadera y la rodilla, que dur6 hasta el final de seguimiento, es decir 4
meses.

Los controles se hicieron antes de la infiltraciéon y a las 2, 4, 8, 12 y 16 semanas
después de la infiltracién mediante la escala AOFAS y la escala EVA. Dice encontrar una
mejora en todos los pacientes en el momento de retirar la inmovilizacién, siendo la escala
AOFAS superior a 60 pero descendiendo a las 4 semanas, después experimenta un ascenso
hasta el final del seguimiento; la escala EVA experimentd un descenso a las 2 semanas,
pasando de 9 puntos a 3, luego ascendié a 4 puntos a la 8 semana; volvié a descender
hasta llegar a 2 puntos a la 12 semana, puntuacién con la que lleg6 hasta la 16 semana, en
resumen el descenso total fue de 9 a 2 puntos. Una paciente presento una complicacién de
sindrome doloroso regional complejo a las dos semanas y se resolvié a las 4 semanas. Es
pues un trabajo donde no se puede valorar, en ninglin caso, el efecto del PRP administrado
en la FP dado que hay tal cantidad de tratamientos superpuestos que es imposible
discernir la efectividad especifica de cada uno de ellos.

Otro estudio sobre la FP, y donde se comparan los efectos terapéuticos de los
corticoides y del PRP en su tratamiento, fue llevado a cabo por Aksahin et al. (2012). Este
refiere que 60 pacientes diagnosticados de fascitis plantar, que no respondieron al
tratamiento conservador que se les habia aplicado durante tres meses, fueron
seleccionados para su estudio. Los 30 primeros fueron tratados con linfiltracién de 2ml de
40mg de metilprednisolona junto con 2ml al 2% de prilocaina (metilprednizolone).
Mientras que los otros 30 pacientes fueron tratados con 1 infiltraciéon de 3ml de PRP
después de haberles anestesiado localmente con 2ml prilocaina al 2%.

Los pacientes fueron evaluados con la escala analdgica visual (EVA) antes de la
inyeccion, a los 3 meses y a los 6 meses después de la infiltracion. La media de las
puntuaciones del dolor en la escala EVA fue a los 6 meses del tratamiento de 3,4 puntos en
el grupo tratado con corticoides y de 3,93 en el grupo tratado con PRP, asi pues, en este
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ensayo no hubo diferencia significativa entre grupos a la hora de evaluar el dolor mediante
la escala EVA, pero sus resultados distan de los obtenidos en esta tesis doctoral. No
obstante, los autores, al tener en consideracién las posibles complicaciones derivadas del
tratamiento con corticoides concluyeron que ante el mismo grado de satisfacciéon era mas
seguro y recomendable utilizar el PRP.

En el ensayo de Aksahin et al. (2012) el descenso del GFP, evaluado
ecograficamente, es de 0,8mm a las 6 semanas, resultado muy similar al de 0,85 que
obtuvo Chana (2013) con el dispositivo PhyBack PBK-2C y acorde con el obtenido por
Yucel et al. (2009) en sus pacientes tratados con corticoides; pero alejado del obtenido en
esta tesis.

En este estudio de Aksahin et al. (2012) no se define el punto de entrada de la
aguja, ni la zona a infiltrar ni cémo se infiltra, detalles a considerar dado la diversidad de
portales propugnados en la literatura revisada y las posibles consecuencias que pudieran
derivarse. El autor si que especifica que las infiltraciones las hace el mismo investigador y
para ello coloca el paciente en decuibito prono; mientras que, como ya se ha comentado en
esta tesis se hace en decubito supino y con la cara medial del pie al zenit. Aksahin et al.
(2012) también explica que para hallar el portal recurre a la palpaciéon buscando un punto
de maxima sensibilidad al dolor; un procedimiento que difiera del presentado en esta
tesis, donde, gracias a los conocimientos de anatomia, la infiltracién siempre se hace en el
mismo punto, en el hueco que hay entre la tuberosidad medial del calcaneo y la fascia y en
el hueco que existe entre ésta y el retindcula cutis del talon.

Sorprende que sin ninguna aclaracion al respecto, Aksahin et al. (2012) administre
2ml de anestésico local, al igual que otros autores (Peerboms et al., 2010; Wilosn et al.,
2014; Bhattacharya et al, 2014) unos momentos antes y en el mismo punto donde
posteriormente realiza la infiltracién de PRP. A este autor, parece no preocuparle los
siguientes aspectos:

- sisepuede o no alterar el PH del PRP
- sise puede o no mezclar el anestésico local con el PRP

- el efecto negativo que pueda tener el anestésico sobre la proliferacion celular de
tejido conectivo como demostro6 in vitro Carofino et al. (2012)

También se debe destacar que después de la infiltracion Aksahin et al. (2012)
autoriza el uso de hielo para combatir el dolor. Hace permanecer el pie elevado, durante
los primeros tres dias no permite la carga y no autoriza actividades de impacto hasta
transcurridos 10 dias; tampoco permiti6 tratamientos adicionales durante los periodos de
estudio. La forma de proceder tras la infiltracién es muy parecida a la forma recomendada
en la tesis. Son significativos los resultados que presenta tanto en la reduccién del dolor
como en el descenso del grosor de la fascia plantar.

Finalmente sefialar que Aksahin et al. (2012) no hace referencia al tiempo que se
deja transcurrir entre los tratamientos conservadores previos, que teéricamente no han
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sido utiles y la administracion de las infiltraciones. Si el tiempo entre los distintos
tratamientos es corto podria producirse una acumulacion de teéricos beneficios.

También, Monto (2013) realiz6 un estudio prospectivo ciego, comparativo
aleatorizado de PRP y corticoides en el que incluyé a 36 pacientes que habian sido
previamente sometidos, durante 5 meses, a tratamientos conservadores de distinta indole
(antiinflamatorios no esteroideos, inmovilizaciones, férulas nocturnas, ejercicios
excéntricos) sin conseguir el bienestar deseado.

El primer grupo recibié un tratamiento con corticoides que consisti6 en una
inyeccién ecodirigida de 40mg de Depomedrol y el segundo grupo recibié una inyeccién
también ecodirigida de 3ml de PRP (obtenido mediante el sistema Accelerate System,
Exactech Inc.) y que fue administrada como se ve en la figura 9.3 en la planta del pie.
Monto (2013) aprovecha para decir que en casos de afeccion crénica bilateral recomienda
un estudio analitico para poder hacer un buen diagnéstico diferencial (ver capitulo 6).

Figura 9.3.- Técnica de administracién del PRP ecodirigida (Monto, 2013)

Monto (2013) con el fin de llegar al diagnostico de FP se sirve del estudio
radiolégico donde valora la presencia del espolén en el hueso calcaneo (ver figura 9.4a),
en otras ocasiones recurre al estudio por RMN donde valora la presencia de
engrosamiento en la fascia plantar y edema en el hueso calcaneo (ver figura 9.4b). Estos
detalles apreciados por RMN refrendarian la necesidad de aceptar el nuevo concepto
conocido por SFP.

Segun Monto (2013) la puntuacién del grupo que traté con PRP era en la escala
AOFAS de 37 antes del tratamiento y llegdé a 95 transcurridos tres meses después del
tratamiento y se estabilizé en 94 puntos desde los 6 a los 12 meses; por el contrario el
grupo que recibié como tratamiento la infiltracién con corticoides reflejé una puntuacién
de 52 mediante la escala AOFAS, antes de ser tratado que ascendid a 81 a los 3 meses pero
la fue descendiendo paulatinamente siendo de 74 alos 6 meses y de 58 a los 12 meses, hay
que decir que en esta escala el maximo dolor es cero y el mejor bienestar posible se halla
en 100. Propugna, para el futuro, el tratamiento con PRP, dada su capacidad angiogénica y
el efecto anabélico sobre la degradacion de la matriz del coldgeno (Wasterlain, 2013) pero

Francesc Pardo i Camps



218 Capitol 9

debe ser reforzado, segin su forma de entender, con tablas de ejercicios excéntricos y de
estiramiento prediciendo una mejora mas rapida y mas duradera en el tiempo.

Figura 9.4.- a) Espolon calcdneo visto en RX; b) Engrosamiento de fascia y edema éseo
(Monto, 2013)

Sus valoraciones se cifien tan solo a la escala AOFAS, no hace una valoracion
diagndstica con el GFP ni usa el estudio ecografico como elemento evaluador de la
evolucion de la patologia, 1éase descenso del GFP o mejora de la ecogenicidad de la misma.
Ni Monto (2013) ni Aksahin et al. (2012) mencionan la movilidad del tobillo, importante
elemento de ayuda para ratificar o no, de forma indirecta, la mejora de la fascia y de la
entesis con el hueso calcaneo. Valoraciones que si se han utilizado en esta tesis doctoral
(ver capitulo 8) en el momento de evaluar el seguimiento del SFP, después de recibir el
tratamiento con PRP.

Otro detalle a considerar es el punto anatémico donde se efectda la infiltracion,
Monto (2013) escoge como portal de entrada la planta del pie, zona expuesta a mayores
riesgos, no solo de infecciones sino de agresiones al tejido celular subcutaneo y al
retindcula cutis

Eunkuk y Lee (2013) presentan un trabajo interesante donde comparan los
beneficios que puede aportar el PRP frente a los que puede aportar la Dextro proloterapia
(DP) o también conocida tan solo como proloterapia. Se entendera la comparacién del PRP
con la proloterapia porque ambas técnicas tienen una misma finalidad que es el aportar e
incrementar los FCs. La Dextrosa proloterapia data de 1930 y su capacidad reparativa o
curativa reside en que gracias a su capacidad irritativa genera una inflamacion del tejido
lesionado reiniciando de nuevo el proceso reparativo del tejido al propiciar, como ya se ha
dicho, el incremento de los FCS que merced a su capacidad favorecen la reparacion del
tejido, al tiempo que reducen la inflamacion y el dolor, propiedades, también, atribuidas al
PRP. Esta técnica se ha demostrada efectiva en las lesiones tendinosas, ligamentosas,...,
por lo que también se ha usado para tratar la FP. Es por ello que Eunkuk y Lee (2013) han
hecho este estudio donde analizan los resultados obtenidos mediante ambos
procedimientos.
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El estudio fue aleatorizado, controlado y a simple ciego. Los pacientes estaban
diagnosticados de FP crénica que fue confirmada por ecografia al hallar un GFP > 4mm.
Los pacientes fueron repartidos en dos grupos. Cada paciente recibia 2 inyecciones, con un
intervalo de 2 semanas, de 2ml o bien de PRP o bien de dextro proloterapia al 1% de
lidocaina. Los datos fueron recogidos antes de administrar el tratamiento y a los 2 y 6
meses después de realizado. Se estudio el dolor, la discapacidad y la funcionalidad del pie
afecto. E1 PRP mostré mejoras significativas en la segunda evaluacién mientras que en la
tercera fueron ambos tratamientos los que mostraron las mejoras. Por ello se concluye
que ambos tratamientos pueden ser efectivos para aquellos pacientes con FP recalcitrante
en los que han fallado los otros tratamientos conservadores; pero destacan que el PRP
puede conseguir una mas amplia mejora de la funcién antes que el tratamiento con DP.

También se ha revisado, entre otros muchos, un articulo titulado:”Platelet-rich
Plasma Injectién for Proximal Plantar Fascitis” y publicado por Scioli (2011), es muy
amplio y didactico en sus explicaciones. Ciertamente es el articulo que mas
minuciosamente describe la técnica aplicada, se descubre ante los lectores, algo inédito en
los demas estudios revisados. Utiliza la técnica de Harvest® para obtener el Plasma Rico
en Plaquetas. Marca en el talén los puntos mas sensibles al dolor, que siempre oscilan
entre 4-6 (figura 9.5a). A continuacién hace un bloqueo del nervio tibial posterior con 8-10
ml de anestésico local (figura 9.5b). Seguidamente hace punciones secas para “dafiar” las
zonas de la FP con el fin de estimular la respuesta inflamatoria (Sic). No se ayuda del
ecografo. Con una aguja del n® 23 perfora los puntos marcados hasta llegar al periostio y
notar el crujido al penetrar en el tejido cartilaginoso, esta maniobra la hace entre 7-10
veces en cada punto que ha marcado como de maxima sensibilidad al dolor y que seran los
distintos portales que va a utilizar para hacer de 4-6 infiltraciones en cada talén que trata.

Posteriormente inyecta, 1ml de PRP segun el texto y 2’5 ml segtn la nota a pie de
foto, en cada uno de los puntos de maximo dolor (figura 9.5c). En la figura 9.5d puede
apreciarse el sangrado, tras la finalizacién de todo el proceso, y que es atribuible a las
multiples perforaciones secas, oscilan entre 40-60 en cada uno de los pacientes. Los
consejos post infiltracién son muy parecidos a los de Barret y Erredge (2004). En
ocasiones repite la infiltracion al cabo de 6 meses e incluso a los 9 meses en funcién del
grado de mejoria de sus pacientes. Como complicaciones cita la infeccién y la hiperpresion
del compartimento profundo del pie. Hay pacientes que notan mejoria a las tres semanas
pero otros no mejoran hasta las 6 semanas. A partir de las 3 semanas empieza a autorizar
el reanudar la actividad normal de forma gradual.

Scioli (2011), en su tratamiento da mucha importancia a las punciones secas, que
oscilan entre 7-10 para cada portal y que van encaminadas a perforar el cartilago de la
tuberosidad calcanea. La puncidn seca (sea verdadera o no) no se limita a dafiar la fascia o
el hueso para reactivar la reaccién inflamatoria sino que, fundamentalmente, provoca un
sangrado en la fascia y un descascarillamiento en el hueso calcdneo mniobra que se puede
acompafiar de una verdadera hemorragia como puede verse en la figura 9.5d, que
analizada detenidamente debe considerarse un primer tratamiento ya que los FCs
liberados por las plaquetas procedentes del sangrado se iran activando lenta y
progresivamente, como defiende Prades (2014). Posteriormente, en cada punto donde ha
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realizado las punciones secas administra 1cc de PRP (o 2,5 cc segin el pie de foto de su
articulo) siendo para él el auténtico tratamiento cuando, en realidad, es ya el segundo.

Figura 9.5.- Técnica de infiltracién con PRP de Scioli (Scioli, 2011)

La infeccién, una de las complicaciones que refiere Scioli (2011) podria, quizas,
haber sido evitada si en el PRP que infiltra hubiese incluido la fraccién leucocitaria que
como es bien sabido tiene efecto antibacteriano (ver capitulo 2) y que en esta tesis si se
incluye, aunque la cantidad de leucocitos es escasa segun el informe Proteal (2014). La
hiperpresion o sindrome del taléon doloroso es otra complicacién que cita Scioli; para
evitar esta complicaciéon, Huang et al. (2010) aconseja el control ecodirigido de la
infiltracién. En esta tesis doctoral se hace una detallada exposicion de la técnica de
administracion y de los requisitos que se deben tener en consideracién a la hora de elegir
un punto de inyeccidn o incluso de portal quirtirgico con el fin de evitar las complicaciones
que menciona Scioli (2011). Para ello se propone que se sigan las recomendaciones
dictadas en el apartado 6.4.5, ya que este equipo de trabajo considera que no es suficiente
el servirse de una ayuda ecografica para evitar alguna de las complicaciones; claro ejemplo
de ello son las complicaciones citadas en los trabajos de Mc Millan (2012) y Dharmshaktu
(2014) que aparecieron tras realizar las infiltraciones de forma ecodirigida.

En la figura 9.6 se muestra un didactico ejemplo de infeccién plantar aparecida a la
cuarta semana de haber practicado una infiltracion con corticoides a un paciente
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diagnosticado de FP refractaria al tratamiento conservador (Dharmshaktu et al, 2014).
Este paciente no tenia ni antes ni después de la infiltracion signos de infeccién sistémica.
Se le inyect6 lidocaina al 2% para anestesiar el portal donde se aplico la infiltracién de 2ml
de 40mg de Depo-Medrol. Durante las tres primeras semanas refirié mejoria del dolor en
la fascia y fue a partir de la cuarta semana que apareci6 un dolor que fue en aumento hasta
manifestarse la herida cutanea. Para intentar evitar estas complicaciones se recomienda
seguir los protocolos de administraciéon creados y promovidos mediante esta tesis
doctoral.

Figura 9.6.- Infeccién plantar tras infiltracion con corticoide (Dharmshaktu, 2014)

El autor de esta tesis doctoral ha creido oportuno, también, recoger los datos
bibliograficos de dos ensayos terapéuticos realizados con el método Arthrex Doble Jeringa
sistema acondicionador de plasma (ACP) para tratar la FP y propugnados por Martinelli et
al. (2012) y Co (2012).

En el primero, Martinelli et al. (2012) trat6 14 pacientes diagnosticados de FP
crénica con 3 infiltraciones de PRP en la fascia plantar, en la zona intralesional. En cada
infiltracién utilizé 5 ml de PRP en un intervalo de 7 dias. El punto de inyeccién fue en la
entesis entre la fascia plantar y el tubérculo medial del calcaneo siguiendo la técnica
descrita por Cyriax et al. (1983). El portal de entrada o punto donde realiza la infiltracion
lo ubica en el borde medial, cerca de la superficie plantar (Sic).

A los pacientes se los retiene en la consulta, tras la administracién de PRP, hasta
que el dolor se considera tolerable. A continuacién se les permite caminar, pero se les
aconseja evitar actividades deportivas que requieran realizar saltos o correr durante, al
menos, las cuatro semanas posteriores a la tercera infiltracion. Les receta aines durante
los tres dias siguientes a la infiltracidn, les permite reducir el dolor con bolsas de hielo y
les prescribe tratamientos fisioterapéuticos.

El seguimiento del proceso y de la técnica se llevd a cabo cada tres meses por
teléfono con el fin de detectar posibles efectos adversos. Antes de iniciar el tratamiento se
les evalué el dolor con ayuda de la escala visual analégica (EVA), evaluacion que también
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se hizo en las revisiones de control. El autor dice haber conseguido una reduccién de 5
puntos en la escala EVA. Los resultados finales fueron buenos para 9 pacientes, aceptables
para 4 y pobres para 1.

La técnica que utiliza Martinelli et al. (2012) para realizar el tratamiento consiste
en 3 infiltraciones con PRP. En cada una de ellas utiliza 5cc ctbicos, lo que significa que
administra un total de 15cc de PRP; mientras que en este tesis se realiza 1 sola infiltracién
y con tan sélo 2cc de PRP. Cabe sefialar que el punto de inyeccién se asemeja mucho al que
se propugna en el apartado 6.4.5 de esta tesis doctoral, una metodologia que se basa, como
ya se ha dicho en los trabajos de Vernet (1981); Pardo et al. (1981); Gonzalez (1989);
Hamilton (1993).

Es significativo que Martinelli et al. (2012) prescriba aines durante los tres
primeros dias, lo que puede alterar la fase inflamatoria de la reparacién tisular y el efecto
antinflamatorio del PRP. En ésta tesis en ningtin caso se ha permitido el uso de aines; tan
s6lo se ha recomendado uso de analgésicos puros en caso de que el dolor no mejore con la
aplicacion de hielo; se permite el uso del hielo porque su efecto es superficial y no puede
alterar la temperatura del PRP ni su efecto antiinflamatorio y analgésico. Por otro lado
Martinelli et al. (2012) se ayuda, para obtener el éxito con su tratamiento, prescribiendo
fisioterapia y en esta tesis tan s6lo se recomiendan ejercicios isométricos a realizar en el
propio domicilio sin control de ningtn profesional.

Existe bastante coincidencia a la hora de dar las recomendaciones para el periodo
de seguimiento con el fin de evitar carreras y saltos. Martinelli et al. (2012) evita estos
ejercicios durante las primeras 4 semanas, en el ensayo defendido en esta tesis hay una
margen mayor de flexibilidad.

El segundo ensayo, realizado con el método Arthrex Doble Jeringa, Co (2012)
refiere haber tratado 18 pacientes diagnosticados de FP con una inyeccién de 5 ml de PRP,
en los puntos de la zona plantar que el paciente ha topografiado previamente (ver figura
9.7). Nunca se ayuda del ecografo para administrar el PRP.

Figura 9.7.- Técnica de infiltracién con PRP de Co (Co, 2012)

Esta autora no utiliza anticoagulante en la obtenciéon del PRP y lo justifica
aduciendo que la administracion del producto se lleva a cabo antes de que transcurran 30’
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(minutos) tras la extraccién del plasma de la centrifugadora. Habitualmente en los
distintos métodos de obtenciéon de PRP se recurre al anticoagulante para preservar la
calidad de las plaquetas y su activacién a destiempo, es por ello que en este ensayo se
utiliza citrato de dextrosa como anticoagulante.

Co (2012) hace la administracion del PRP previo bloqueo del nervio tibial; la
autora se inclina por no usar anestésico local para que la mezcla de este con el PRP no
pueda diluir el concentrado de PRP. Existe un estudio de Carofino et al. (2012) que
justificaria esta actitud pero no basado en la posible dilucién del PRP si no en el hecho que
al anadir corticoides o anestésicos locales al PRP se puede reducir la proliferacion de
tenocitos asi como reducir la viabilidad celular.

En la tesis no se utiliza anestésico local para que no ocupe volumen espacial en la
entesis fascia plantar-hueso calcaneo y se pueda administrar la dosis de PRP sin provocar
dolor por distensién de las estructuras blandas adyacentes. Sin embargo, debe tenerse en
cuenta que si el anestésico local se usa en forma de papula o botén en un plano dérmico o
subdérmico y el PRP se administra a posteriori en planos mas profundos (intrarticulares,
por ejemplo) no se altera ni el PH ni la concentracién del PRP.

Co (2012) incide, en gran manera, en resaltar que el diagnoéstico realizado a sus
pacientes es de fasciosis y no de fascitis (ver apartado 6.2) y lo justifica aduciendo que su
hipdtesis de trabajo se basa en la capacidad del PRP, que ella utiliza, en reiniciar la cascada
de curaciéon al colocar células inflamatorias en el area de la fascia lesionada de forma
cronica, y estimular la revascularizacion como respuesta de la nueva angiogénesis
derivada de los factores de crecimiento.

Antes de inclinarse por la administraciéon de PRP ha agotado los demas recursos
terapéuticos conservadores y deja un periodo de “lavado” (sin tratamiento) de 90 dias si
previamente el paciente habia sido tratado con corticoides y de 10 dias si el tratamiento
habia consistido en la administracion de aines o bien en la aplicacién de hielo (Sic) y ello lo
hace para que los elementos terapéuticos con capacidad antiinflamatoria no compitan o
cancelen la capacidad del PRP que esta destinado, como ya se ha dicho, a reiniciar la fase
inflamatoria de la curacion.

En el trabajo de Co (2012) se hace mencidn, también, al aumento de los niveles de
dolor, que aparecen después de la inyeccion y antes de que aparezca ningun beneficio,
atribuyéndolo al retorno del proceso a la fase de la inflamacién dentro del contexto de la
curacion. Por el contrario en esta tesis se atribuye el dolor que pudiese aparecer, una vez
hecha la infiltraciéon, al aumento del volumen ocupacional que se provoca con la
infiltracion de PRP, dado que la inflamacién que origina el PRP es la denominada
“benigna”, de escasa virulencia y que forma parte de la secuencia del proceso de
regeneracion; pero en ningun caso se atribuye al reinicio de la inflamacidn.

Posteriormente coloca una botina de yeso o botina ortopédica durante un periodo
de 30 dias al tiempo que prohibe el uso de aines y de hielo con el fin de no inhibir el efecto
del PRP. A continuacién recurre a terapias conservadoras convencionales como pueden
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ser las ortésis, los ejercicios de estiramientos, las férulas nocturnas; terapias que ya habia
utilizado en los tratamientos previos al de la administracion del PRP.

Si al mes persisten las molestias, en un porcentaje superior o igual al 50%, ofrece
a los pacientes la posibilidad de infiltrarles con cortisona dado que considera que, aunque
un tratamiento inicial de cortisona haya fallado, ahora, el paciente podria beneficiarse de
él ya que el PRP ha restaurado la fase inflamatoria aguda.

Co (2012) explica, en su publicacion, que el 75% de sus pacientes han conseguido
un buen alivio después del tratamiento. Pero debe admitir que tras esta amalgama de
tratamientos un porcentaje de pacientes del orden del 50% han requerido, al cabo de un
mes, una infiltracién de cortisona para alcanzar el bienestar deseado.

Compara sus resultados con los de otros autores (Barret y Erredge, 2004;
Baravarian, 2009). Para finalizar se pregunta: ;cuanto tiempo puede tardar una
infiltracion de PRP en curar una fascia? y su auto respuesta la relaciona con las
apreciaciones de sus colegas ortopédicos que refieren tener que tratar la misma patologia
hasta, en algunos casos, nueve meses antes no alcanzan algin beneficio terapéutico;
también, se pregunta si la repeticion de la inyeccion de PRP puede ser util y en qué
intervalo de tiempo. Tampoco conoce la concentracién de FCs en su PRP.

Esta autora realmente se sirve del PRP para iniciar un tratamiento de una
patologia crénica de la fascia plantar pero los resultados beneficiosos de su
procedimiento terapéutico no se pueden atribuir tUnicamente al PRP ya que
inmediatamente después de hacer la infiltracién coloca una botina de yeso y/o botina
ortopédica por un espacio de tiempo de 30 dias con lo que ya no tenemos un tratamiento
sino dos. Cuando retira la botina les prescribe una ortésis nocturna y sesiones de ejercicios
de estiramientos con lo que a los dos tratamientos iniciales se sumarian otros dos, en total
ya serian cuatro los procedimientos terapéuticos. Con todo ello refiere una mejoria del
75% de sus pacientes pero sefiala que de este 75% la mitad han recibido una infiltracién
de corticosteroides ya que tras un mes de ejercicios de estiramiento y del uso de la ortésis
nocturna no habian llegado a un porcentaje de mejora del 50% respecto al valor basal. Por
lo tanto un 32,5% de pacientes han sido sometidos a 5 tratamientos distintos antes no han
conseguido una mejora superior al 50% del dolor inicial.

Por otro lado acepta que el tiempo de curaciéon puede requerir de hasta nueve
meses. Quiza este amplio margen de tiempo que se da hasta poder obtener la curacién se
deba a la no activacion del PRP, ya que en su estudio habla de que al retirar la jeringuilla
interior del sistema de doble jeringa el PRP ya esta listo para su administracién inmediata.
Si, realmente, no recurre a la activacion es facil suponer que ello podria enlentecer la
llegada de los beneficios que debe aportar el PRP.

En el estudio, que se presenta, se recurre al cloruro calcico para proceder a la
activacion, con lo que la concentracién de FCs analizados en el plasma, obtenido mediante
el método Proteal, aumentd significativamente; la concentraciéon de TGFf3 aumenté un
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338% y la concentracién de PDGFab aumenté un 437%; siendo la dosis total de estos
factores en el PRP de 51,8 y de 25,4 ng respectivamente (Proteal, informe 2014).

También se ha revisado aunque mas someramente el trabajo de Ragab y Othman
(2012). En este estudio se realizé 1 infiltracién de 5cc de PRP en la zona mas sensible de
la fascia, sin especificar el punto exacto de entrada. Hay que resaltar que aprovechando el
mismo punto de entrada hicieron 5 perforaciones en la fascia con una aguja del 22. Los
autores, una vez realizada la infiltracién, hacen permanecer a los pacientes con los pies
inméviles durante 15-20 minutos, a continuacién les instruyen para que permanezcan 48h
en reposo y con el pie afecto en descarga; durante este tiempo les permite usar
acetaminofén para el dolor. Posteriormente programan 2 semanas de estiramientos bajo
control fisioterapéutico y otras 2 semanas de fisioterapia de fortalecimiento, en total sus
pacientes dedican cuatro semanas a realizar un tratamiento fisioterapéutico.

Hace un cuestionario antes de la inyeccion, dos semanas después del tratamiento y
a los tres meses. No detallan su control ecografico pero en el resumen refieren haber
hallado cambios significativos no sélo en el grosor de la fascia sino también en la calidad
de la misma. De los 25 pacientes estudiados 15 de ellos no tuvieron limitaciones
funcionales tras el tratamiento, 8 pacientes refirieron limitaciones funcionales discretas y
2 pacientes tuvieron, limitaciones funcionales de grado moderado. También refieren no
haber tenido complicaciones. Es légico enfatizar que el tratamiento de Ragab y Othman
(2012) consta de linfiltracion de 5cc de PRP, de 5 perforaciones sobre la fascia plantar
aprovechando el mismo portal y de 4 semanas de fisioterapia, en resumen se trata de tres
tratamientos en uno. Ragab y Othman (2012) consiguen descender el Eva de 9.1 a 1.6 pero
no dan detalles sobre el momento de la realizacion del estudio ni sobre qué tipo de dolor
evaluan.

Otro trabajo a evaluar es el de Kumar et al. (2013) cuyo objetivo fue evaluar los
beneficios obtenidos con el PRP administrado a pacientes afectos de procesos cronicos de
fascitis plantar que habian sido tratados durante 1 afio con terapias conservadoras no
invasivas. Los pacientes fueron evaluados antes del tratamiento, a los tres meses y a los
seis meses mediante las puntuaciones RM, OAFAS y EVA. Fueron tratados 50 talones de 44
pacientes. A los 6 meses la puntuacién RM mejoré de 4 a 2 (p<0,001), el EVA bajé de 7,7 a
4,2 (p<0,001) y la puntuaciéon AOFAS pasé de 60,6 a 81,9 (p<0,001). Un 64% de
pacientes, es decir 28, expresaron una gran satisfaccion. No refiere haber tenido
complicaciones. En este estudio tan sé6lo se recoge un dato que pueda compararse con los
de la tesis, se trata del EVA que se ve reducido en 3,5 puntos, en el ensayo que damos a
conocer el descenso es practicamente del doble al aqui referido y en los tres momentos de
determinacion.

Otro trabajo que se ha podido contrastar es el de Wilson et al. (2014) titulado:
“Platelet-rich plasma for the treatment of chronic plantar fasciopathy in adults”. Ante todo
llama la atencion por el hecho que no usa la palabra fascitis ni faciosis sino que prefiere
utilizar el vocablo fasciopatia dejando una nebulosa en el aire sobre cual debe de ser la
mejor nomenclatura para esta afeccion de la entesis fascia plantar-hueso calcaneo,
aunque, en otra parte de su trabajo, aclara que no le gusta el termino fascitis plantar dado
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que el examen histoldgico demuestra, seglin él, una anatomia patoldgica de caracteristicas
degenerativas y no inflamatorias; debe recordarsele, aqui, que todo proceso degenerativo
se inicia con un proceso inflamatorio de origen variopinto (ver apartado 6.2). Ello refuerza
la teoria defendida en este trabajo que, basada en la descripciéon de la patologia
topografica hallada en la antedicha entesis, el nombre mas adecuado es el de Sindrome de
la Fascia Plantar. Wilson et al. (2014) se decide a usar el PRP, en aquellos casos de afeccion
crénica de la fascia plantar por su efecto, ya contrastado, de regenerar un tejido con las
mismas propiedades que el original.

Este trabajo fue disefiado de forma retrospectiva, lo que unido a que no hay grupo
control considera Wilson et al. (2104) que constituye una limitacién en el momento de
valorar los resultados ya que estos pueden ser atribuidos al PRP, a la evolucién natural del
proceso o a otra causa desconocida. El estudio fue hecho con pacientes tratados entre
2009 y 2012, eran pacientes de edades comprendidas entre 21-60 afios (mediana de 44 +
11,64) que tras ser tratados de forma conservadora durante tres meses no
experimentaron mejoria; antes del tratamiento con PRP dejé 1 semana de intervalo sin
aines (se supone que fue para que el efecto antiinflamatorio y analgésico no pudiera
enmascarar el efecto del PRP), el tratamiento se realizé siguiendo el protocolo marcado
por el fabricante del dispositivo (Arterocyte Medical Systems Inc) y con un aumento en la
concentracion de las plaquetas de 7 veces el nimero basal, la extraccion de la sangre fue
de 45ml de la que se obtuvieron 5ml de PRP incluyendo la franja leucocitaria, no utiliz6
agentes activadores,

Dice localizar el punto de la administraciéon con ayuda del ecégrafo o por palpacién
directa, las infiltraciones no son siempre ecodirigidas como puede verse en la figura 9.8

Figura 9.8.- Técnica de administracién de PRP (Wilson et al.,, 2014)

En cuanto a la técnica debe enfatizarse que es intrafascial, entra por la planta del
pie, zona antero-medial (ver figura 9.8), haciendo entre 4-5 perforaciones con una aguja
del n? 22, la cantidad de PRP administrado es de aproximadamente de 3ml, previamente
hace o bien un bloqueo del nervio tibial posterior o bien una anestesia local de los tejidos
blandos, que envuelven la fascia, con lidocaina al 1%. Coloca una bota de yeso durante una
semana y prohibe la carga del pie durante 72h por lo que hace usar dos bastones ingleses.
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A las dos semanas permite actividades de poca carga como la natacién, el ciclismo o la
eliptica y autoriza el reanudar la fisioterapia sin ser obligatoria la supervisiéon por un
profesional, si el paciente evoluciona satisfactoriamente al mes le permite caminar con
normalidad; tras pasar la revision de los dos meses se valora la posibilidad de autorizar la
actividad completa. Prohibe el uso de aines durante 1 mes.

Dos pacientes refirieron sentirse peor después de la infiltracion. Los efectos
secundarios mas frecuentes fueron dolor temporal y la inflamacién. Ocasionalmente un
paciente refiri6 dolor durante tres semanas en el punto donde se hizo el bloqueo del tibial
posterior.

Dado que su centro es un lugar de referencia para los tratamientos de PRP
considera que hay un desajuste en el momento de recoger la informacién, para intentar
minimizarlo, se pidieron multitud de datos de seguimiento a los pacientes. Dice preferir el
PRP respecto a los corticoides porque a estos se les atribuye complicaciones como la
atrofia de la grasa de la almohadilla plantar, ruptura de la fascia (Sellman, 1994; Acevedo,
1998). El seguimiento del estudio se hizo a las 4, 8, 12, 16, 32, 52 semanas de haber
administrado el PRP. El grado de satisfacciéon y la evolucion se hizo a través de los
cuestionarios FAAM, Febre SANE y SF-12v2 mandados por correo electrénico; reconoce
que hubo bajos indices de respuesta durante el seguimiento por lo que hay un evidente
limite en los datos estadisticos.

No obstante concluye que los pacientes que fueron sometidos a tratamiento con
PRP experimentaron una mejora clinica traducida en unas resultados estadisticamente
significativos en cuanto al dolor y a la funcionalidad del pie con respecto a los resultados
de referencia registrados antes de la infiltracion, lo que proporcionaria un valor al PRP
como alternativa a las inyecciones de corticoides y de la cirugia. Sefiala, ademas, que su
trabajo ofrece una fuerte validez externa dado que los pacientes fueron seleccionados de
entre los que acudieron de forma rutinaria a la consulta, esta misma forma de proceder fue
la que se llevd a cabo a la hora de incorporar los pacientes participantes en el trabajo
experimental desarrollado en la tesis doctoral.

En la figura 9.9 que se muestra en el trabajo de Wilson et al. (2014) puede
apreciarse el cambio experimentado por la fascia y el hueso calcaneo a los tres meses de
recibir el tratamiento con PRP. y que refuerza la teoria de que la patologia del SFP no se
circunscribe solo a la fascia sino que afecta también al hueso corroborando la hipétesis
defendida en el capitulo 6.
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Figura 9.9.- a) Patologia previa al tratamiento con PRP; b) Estado de la fascia 3 meses
después del tratamiento (Wilson et al. 2014)

Si se procede a analizar este trabajo puede verse que su media de edad se asemeja
a la de esta tesis doctoral, se hallan ambas entre la cuarta y quinta década de la vida; su
edad inicial es mas temprana que en la tesis, no se sabe si es debido a que son pacientes
procedentes del deporte o que los indices favorecedores de la patologia o las posibles
alteraciones anatémicas pueden aparecer antes en la poblacion americana dada su
idiosincrasia.

En este trabajo el tiempo de lavado medicamentoso es de tan solo de 1 semana,
mientras que en la tesis es de un minimo de 6 meses. Wilson et al. (2014) hace un bloqueo
anestésico o una anestesia local antes de proceder a inyectar unos 3ml de PRP con
leucocitos aunque, por la imagen que se muestra en la figura 9.8, no hay duda que también
incluye una buena cantidad de hematies. La dosis de 3ml es variable en funcién del tamafio
del pie afecto.

En cuanto a la técnica propiamente dicha tiene poca similitud con la de la tesis que
aqui se presenta. Wilson et al. (2014) utiliza para infiltrar la zona antero-interna de la
planta del pie (ver figura 9.8) cuando en la tesis se utiliza la cara medial (ver capitulo 6).
Lleva a cabo entre 4-5 punciones directas en la fascia antes de inyectar el PRP, es decir
realiza un tratamiento previo con perforaciones; una vez hecha la infiltracion coloca una
botina de yeso durante 1 semana y deja el pie en descarga 72h, en la tesis tan solo se
aconseja descarga parcial durante 48h. A las 2 semanas recomienda reanudar la
fisioterapia, que se presupone protocolizada antes del tratamiento con PRP. Hasta
transcurrido 1 mes no permite normalizar la marcha y no es hasta los 2 meses, una vez
realizada la pertinente valoracién, que autoriza o no el reanudar la actividad normal. Asi
pues, junto al tratamiento de PRP coexisten distintos tratamientos no siendo de extrafiar
que no sepan al final del estudio si los beneficios llegan por el PRP, por los otros
tratamientos o por la evolucién natural del proceso, como el mismo apunta.

El ultimo trabajo recogido y analizado es el de Bhattacharya et al. (2014) que
incluye a 26 pacientes con afectacion de la fascia plantar tratados de forma conservadora
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durante 6 meses sin obtener resultados satisfactorios y que en el dltimo mes no hubieran
sido tratados con infiltraciones de corticoides y que en la ultima semana no hubieran
tomado aines. El dato clinico evaluado para el diagndstico es un EVA superior a 5 puntos
por la mafiana. Los pacientes fueron previamente infiltrados con 0,5cc sesorcain en piel y
tejido subcutaneo y posteriormente recibieron 1 infiltracion de 5ml de PRP intrafascial,
habiéndoles realizado previamente y por el mismo portal 5 perforaciones en la fascia. A
continuaciéon permanecieron 30’ sentados sin mover el pie, no se estimul6 el uso de aines
durante las 48h siguientes y si se recomend6 un reposo funcional. Posteriormente se
prescribieron 2 semanas de fisioterapia con ejercicios de estiramiento seguidas de otras 2
semanas de ejercicios de fortalecimiento. A las 4 semanas se les autoriz6 practicar su
deporte habitual. Refiere no haber usado ortésis como tratamiento complementario.
Refiere un descenso del EVA de 8,3 puntos sin especificar cuando. Dice en su publicacion
que 20 pacientes estaban plenamente satisfechos, 4 estaban moderadamente satisfechos,
2 pacientes estaban descontentos, uno de ellos tuvo reproduccién de la sintomatologia.
Concluye que sus resultados invitan a que este tratamiento pueda convertirse en una
modalidad muy comtinmente usada para tratar esta patologia

9.8.- COMPARATIVA DE LOS RESULTADOS FRENTE A LA LITERATURA
EXPUESTA

Una vez analizados, con detalle y rigor, los trabajos mas significativos sobre el
tratamiento de la FP, por ser el ente patolégico con mas similitud con el SFP, es quizas el
momento de proceder a realizar una sinopsis de lo que pudiera ser mas significativo para
poder entender la hipotesis de trabajo, el proceder y la viabilidad de lo expuesto en la tesis
doctoral.

La falta de estudios rigurosos, a nivel mundial, basados en la evidencia cientifica no
ha permitido, hasta el momento, hacer afirmaciones categoricas sobre la verdadera
utilidad del PRP en el tratamiento de distintas patologias tendino-aponeurdticas y
concretamente sobre la patologia que afecta a la entesis fascia plantar ~hueso calcaneo.

Los estudios realizados en este campo tampoco han recogido series muy
voluminosas de pacientes ni ha habido controles evolutivos, con técnicas totalmente
objetivas, que permitieran hacer un seguimiento fiable y certero del procedimiento
aplicado.

Dado que se propuso a este equipo de trabajo combatir las lesiones detectadas en
la entesis entre la fascia plantar y el hueso calcaneo de forma conservadora, tras revisar la
bibliografia y ser conocedores del poder regenerativo tisular tanto para tejidos blandos
como duros del PRP, se planted una hipdtesis de estudio con el fin de averiguar la
verdadera utilidad terapéutica del PRP en el nuevo concepto patologico llamado SFP.

Es evidente que el uso de PRP genera, aun, desconfianza en algunos sectores de la
sanidad; pero los trabajos que se van publicando, cada vez con series mayores de
pacientes, con mas tiempo de control evolutivo de los resultados y con mayor evidencia
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cientifica, han dado pie a que sean cada vez mas los profesionales de la medicina
entregados a su uso. Un ejemplo de incorporacién al uso del PRP y al intento de la
demostracion cientifica de las aportaciones terapéuticas del PRP es esta tesis doctoral.

En este trabajo, en el que se incluye un niimero de pacientes estadisticamente
significativo, en el que se hace una valoraciéon en un tiempo considerado de larga
evolucion y, ademas, con elementos que pueden demostrar una evidencia cientifica, hay
que notificar que puede existir una clara limitacién cual es el que no haya grupo control;
pero, como ya se ha dicho, tiene una fuerte validez externa dado que los participantes en
el estudio provienen de las consultas de rutina que se han llevado a cabo en centros
sanitarios publicos.

Los pacientes tratados en este ensayo no fueron seleccionados, sino adscritos al
trabajo a medida que eran diagnosticados de SFP, y que ademdas cumplian con los
requisitos de inclusidn, no estaban incluidos en los requisitos de exclusién y, por ultimo,
aceptaban de forma voluntaria su participacién. Por ello pudieron ser tratados con la
infiltracién de PRP y evaluados durante un tiempo de 6 meses.

El tratamiento del SFP con 1 infiltracion de 2ml de PRP ha conllevado unas mejoras
clinicas que pueden etiquetarse de exitosas si se evaliian segun los criterios de Peerbooms
et al. (2010) que considera que si a los 6 meses de evolucion la mejora es superior al 25%
se debe de catalogar de éxito. La valoracion clinica llevada a cabo en este ensayo ha sido
rigurosa, detallada, concisa (ver capitulo 8) y bien documentada en tablas y figuras, donde
se recogen todos los datos referidos a la evolucion del proceso y donde se demuestra,
objetivamente, que la mejoria alcanzada a dia 180 es muy superior al 25%. Ademas, es
estadisticamente significativa para las determinaciones del dolor evaluado mediante la
escala EVA de 10 puntos, para el GFP medida mediante ecografo y para el movimiento de
extension activa del tobillo tanto en Séleo pasivo como en Gemelo pasivo y valorado
gracias a las mediciones con el gonidmetro en comparaciéon con las mismas mediciones
efectuadas antes de la infiltracion de la entesis fascia plantar- hueso calcaneo a pacientes
diagnosticados de SFP de grado IIl, que habian sido refractarios a otros tratamientos
previos de indole conservadora y que desde hacia 6 meses permanecian sin tratamiento.
Ademas la tolerancia de la infiltracion de PRP fue total, sin haber tenido constancia de
ninguna complicacion.

Otro detalle que debe tenerse en consideracion es que, en este ensayo
multicéntrico, tan sé6lo se realiza una infiltracién de PRP para tratar el SFP grado III
respetando completamente la integridad de la fascia y del hueso a diferencia de otros
autores que para tratar la FP se sirven, unos de 3 infiltraciones a intervalos de 7 dias
(Peerbooms et al., 2010; Martinelli et al, 2012) y otros de 2 infiltraciones a intervalo,
también, de 7 dias (Eunkuk y Lee, 2013). Lo que permite sostener que una Unica
infiltracién es suficiente para tratar el SFP. Hay autores que alardean de utilizar una sola
infiltracion para tratar la FP crénica pero la realidad es otra bien distinta ya que en la
misma sesion utilizan distintos portales (Scioli, 2011; Co, 2012) lo que realmente
constituye una infiltracién en cada portal.
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No deja de ser cierto que, también, hay trabajos en que se utiliza una sola
infiltracién de PRP. En algunos de ellos la dosis es de 3ml (Barret y Erredge, 2004; Lépez-
Gavita et al.,, 2011; Aksahin et al., 2012; Monto, 2013; Wilson et al., 2014) parecida a la
dosis de 2ml utilizada en esta tesis, pero en otros la dosis aplicada de PRP es de 5ml (Co,
2012; Ragab y Othman, 2012; Bhattacharya et al, 2014) con lo que casi triplican la dosis
utilizada en la tesis.

Pero lo mas significativo, tras analizar todos los trabajos que se han expuesto
anteriormente, no es el niumero de infiltraciones utilizadas, que lo es, ni los mililitros
utilizados que lo es; sino la cantidad de tratamientos (que algin autor cataloga de
tratamiento complementario y que este equipo cataloga de tratamiento, sin mas) que el
resto de autores, excepto Martinelli et al. (2012) utilizan para conseguir el fin propuesto
(lIa remisiéon de la sintomatologia de los pacientes) y que van desde perforaciones a la
fascia e incluso al hueso (un minimo de 5 para cada portal) realizadas en el mismo
momento de la infiltraciéon (Barret et Erredge, 2004; Peerbooms et al, 2010; Scioli, 2011;
Ragab et Othman, 2012; Wilson et al, 2014); inmovilizaciones, colocadas inmediatamente
después de realizada la infiltracién (botas de yeso u ortopédicas o férulas suropodalicas)
que colocan durante un minimo de 48h y que pueden llegar a ser utilizadas durante 1 mes
(Barret et Erredge, 2004; Lopez-Gavito et al., 2011; Co, 2012; Wilson et al., 2014); y todas
las sesiones posteriores de fisioterapia dirigidas y controladas por expertos profesionales
que se extienden habitualmente desde las 4 a las 8 semanas (Peerbooms et al., 2010; Co,
2012; Martinelli et al., 2012); Ragab y Othman, 2012; Monto, 2013; Wilson et al, 2014)
aunque hay un caso (Lépez-Gavito et al, 2011) en el que el tiempo de duracion del
tratamiento rehabilitador se extiende a todo el periodo de control post-infiltracion, es
decir tiene una duracién de 4 meses. Mientras que las ortésis no son utilizadas por todos
los autores, la descarga total o parcial, la reduccién de la actividad fisica y la fisioterapia si
que son tratamientos valorados como coadyuvantes y en los que todos se apoyan para
mejorar los resultados clinicos.

Un detalle, también, a comentar es que antes de infiltrar los pies diagnosticados de
FP crénica o recalcitrante los autores proceden o bien a un bloqueo del nervio tibial
posterior (Barret et Erredge, 2004; Scioli, 2011; Co, 2012; Wilson et al., 2014) o bien a una
anestesia local de la zona que ha de ser sometida a infiltracion (Peerbooms et al., 2010;
Lépez-Gavito et al, 2011; Aksahin et al., 2012; Wilson at al., 2014). Esta forma de actuar
difiere totalmente del tratamiento protocolizado que se usa en el SFP en el que no se hace
ni bloqueo ni anestesia local, tan solo se hace una pulverizacion de cloretilo chemirosa con
la Uinica finalidad de reducir la sensibilidad de la piel en el momento de pinchar. El bloqueo
del nervio con la subsiguiente anestesia del territorio a infiltrar o bien la anestesia local,
habitualmente con 2ml de lidocaina, tan solo es justificable per lo agresivo en que
convierten el tratamiento al practicar punciones secas o perforaciones (Barret et Erredge,
2004; Peerbooms et al., 2010; Scioli, 2011; Ragab et Othman, 2012; Wilson et al,, 2014) y
en algun caso, también, escarificaciones o descascarillamientos del hueso (Scioli, 2011).

El ensayo que se ha realizado, en esta tesis, es Unico en cuanto a las variables
clinicas de diagnostico y de control evolutivo que se utilizan, no se ha encontrado ningtin
trabajo en que se evaliien cuatro tipos distintos de grados de dolor en la escala EVA de 10
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puntos, y tampoco se ha hallado ningtin estudio que refleje los resultados del movimiento
de extension activa del tobillo en Séleo pasivo ni en Gemelo pasivo referido a pacientes
tratados con PRP. No obstante si que hay estudios que reflejan, al igual que en esta tesis,
los valores de descenso del GFP ya sea en pacientes tratados con PRP (Aksahin et al, 2012;
Ragab et Othman, 20012), ya sea en pacientes tratados con corticoides (Mc Millan et al.,
2012) o ya sea en pacientes tratados con impulsos eléctricos de bajo voltaje (Chana, 2013).
Hay estudios que muestran los descensos del EVA, dando los resultados sin mas; asf
Lopez-Gavito et al. (2011) refiere un descenso de 7 puntos a los 4 meses (final del
seguimiento); Ragab et Othman (2012) refiere un descenso de 7,5 puntos; Martinelli et al.
(2012) refiere un descenso de 5 puntos; Aksahin et al. (2012) refiere un descenso de 3,93
puntos a los 6 meses; Kumar et al. (2013) refiere un descenso de 3,5 puntos.

El uso del PRP en afecciones musculo-esqueléticas ha de ser considerado con
seriedad y rigor. En este ensayo se disefié un tratamiento muy atrevido con la pretensién
de conseguir la curaciéon de una patologia recalcitrante y refractaria a los tratamientos
conservadores hasta la fecha propuestos. El disefio de este tratamiento, que ha resultado
atractivo, desafiador a la vez que simple, ha reportado tal cantidad de satisfacciones a los
participantes en el estudio que se han convertido en verdaderos fans y promotores del
mismo. Ademas ha servido de ejemplo para afrontar con él la terapéutica de otras
patologias musculo-esqueléticas.

A partir de los resultados aqui expuestos puede considerarse que la infiltracién del
PRP es una terapia fiable y segura, que puede convertirse en un verdadero Stop para la
cirugia, y conseguir desterrar, practicamente, la cirugia como tratamiento del SFP.

El éxito del procedimiento terapéutico con PRP reside en su capacidad
regenerativa sobre los tejidos blandos (fascia o aponeurosis plantar) y duros (hueso
calcaneo), elementos que se ven afectados en el SFP y a los que va incuestionablemente
dirigido. Otro motivo que permite destacar la capacidad terapéutica del PRP es que en este
ensayo, aparte de utilizar tan solo 2ml del mismo, no se ha recurrido a ningin tipo de
tratamiento de los llamados complementarios (por otros autores) por lo que debe
afirmarse que toda la accion curativa reside en el PRP sin olvidar que una buena técnica de
aplicacion es imprescindible.

También, hay que hacer constar como elemento destacado dentro del contexto de
la técnica de administracion el hecho que en este estudio se ha evitado el almacenamiento
del PRP por dos razones bésicas:

1- por los cambios que sufren las plaquetas ya que a mayor tiempo de
almacenamiento mayor es el riesgo de que se produzca la fragmentacion de las
mismas.

2- porque a las pocas horas de la extracciéon de la sangre las plaquetas, de forma
espontanea, liberan el contenido de los granulos alfa.
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Este equipo es conocedor de la existencia en Catalunya de centros hospitalarios
que hacen las extracciones de forma colectiva, almacenan el PRP y a las pocas horas lo
administran en serie.

En otros puntos de Espaina hay empresas que se desplazan a centros médicos para
hacer las extracciones sanguineas, procediendo en su sede central a obtener el PRP, que
congelan, para posteriormente proceder a la redistribucién del mismo.

9.9.- FUERZAS Y LIMITACIONES

El disefio del ensayo y/o estudio fue riguroso, incorporando la potencia estadistica
adecuada. Los pacientes fueron incorporandose al grupo de estudio a medida que eran
remitidos por sus especialistas tras haber realizado el screening o criba pertinente y
siguiendo, como no, los protocolos previamente establecidos. Se llevd a cabo un
cegamiento de los miembros del equipo de estudio en la determinacién de los valores del
dolor mediante la escala EVA tanto en el estudio inicial como en el estudio de seguimiento
o control de la evolucién; este cegamiento se hizo extensible en el estudio ecografico
diagndstico y en los controles sucesivos disefiados para valorar el GFP y la calidad
intrinseca de la misma y estando los ecégrafos utilizados programados con las mismas
caracteristicas técnicas; asi mismo, el cegamiento se hizo extensible en la realizacion de las
diferentes medidas goniométricas tanto antes como después de la aplicacion del
tratamiento; también el cegamiento fue posible en la obtencién del PRP y, en todos los
casos, la obtencion se llevd a cabo con los mismos materiales, suministrados por un
mismo proveedor.

La infiltracion del PRP fue realizada por el mismo profesional sanitario, autor del
disefio de la técnica, por lo que el cegamiento no fue posible; aunque se cree que los
efectos terapéuticos tan especificos no van en ningtin caso ligados con la relaciéon entre
participantes en el estudio y el profesional encargado de la aplicacion de la infiltracion.

Por otro lado la utilizacién de las distintas herramientas de medicién como pueden
ser la escala EVA, el ecografo, el goniémetro, a cargo de profesionales especializados y de
larga experiencia en la materia, unido al largo periodo de seguimiento del proceso
evolutivo de la patologia muy por encima de lo habitual, aportan solidez a los resultados
obtenidos.

Este ensayo seria el primero en que se utiliza, Unica y exclusivamente, 1 sola dosis
de PRP (y ademas de tan solo 2ml) para tratar los trastornos patolégicos ubicados en la
entesis fascia plantar-hueso calcaneo sin ir acompafiada de algun que otro tratamiento.
Ademas, en él se han cumplido escrupulosamente, a criterio del autor y del equipo
director, todos los requisitos emanados de la AEMPS en fecha 03.12.2013 aunque hayan
sido hechos publicos posteriormente al inicio del estudio clinico.

La muestra del estudio es pequefia, pero estadisticamente con la suficiencia
necesaria y representa fielmente las caracteristicas clinicas del paciente que acude a las
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consultas de la sanidad publica. Fueron reclutados en las consultas de Traumatologia y
Cirugia Ortopédica del Institut Catala de la Salut de Reus y en la Clinica Universitaria de
Podologia de la Universidad Complutense de Madrid donde los profesionales estan
altamente cualificados en el estudio de alteraciones del sistema musculo-esquelético del
miembro inferior por lo que queda minimizada la posibilidad de sesgo por diferencias en
la experiencia profesional.

Otro dato que puede dar fuerza a este trabajo es la aceptacion del PRP por parte de
la AEMPS como Medicamento de Uso Humano y de produccién no industrial por decreto
del 23.05.2013 con lo que el protagonismo del PRP adquiere fuerza y relevancia dentro de
la comunidad médica y cientifica. Por otro lado esto exige una serie de premisas para
poder administrarlo lo que conlleva que en Espafia tan solo estén autorizados, los
meédicos, los odontélogos y los poddlogos (Ver anexos A2 y A3).

Hay otras variables que también aportan fortaleza al estudio; asi, el material
utilizado en este estudio es el mismo que utiliza este equipo de trabajo, con regularidad, en
la practica médica diaria. Los elementos de obtencién del PRP asi como el material
utilizado para su administraciéon estan debidamente homologados por la CE. El kit Dispras-
40 dispone de una referencia de homologacién que es: CE 0318; la centrifugadora
,Omnigrafter II, dispone de una referencia de homologacion que es: UNE - ENB1010-2-
020; EN50081-1; EN50081-1; EN1010-1; EN1010-1; 73/23/CEE. Seguridad Eléctrica
89/336/CEE de compatibilidad electromagnética. Ademas posee un certificado como
Producto Sanitario por el Organismo Notificado: CE 0197. El hecho de ser usado
habitualmente y ademas poseer una homologacién europea hace que posea fuerza para su
uso.

En este estudio se ha preparado un protocolo de pre-administracién de PRP, se ha
disefiado una técnica para su administraciéon y se ha definido un protocolo de actuaciéon
una vez realizada la intervencion terapéutica. Esto que, para algunos, podria formar parte
de las limitaciones del estudio, este equipo de trabajo lo considera un elemento de fuerza
ya que estos tres pasos se han estudiado en profundidad y se cree que se han resulto con
total garantia todas las dificultades que puedan haber surgido al tratarse de un nuevo
modelo de actuacidn.

Debe recordarse que cualquiera de estos factores puede introducir puntos de
diferenciacion entre el proceder general que se lleva a cabo en este trabajo y las técnicas
utilizadas por otros profesionales de la sanidad. Estos puntos de diferenciaciéon deberian
ser considerados cuidadosamente en el momento de la interpretaciéon de los resultados
del estudio.

Ademas, el protocolo para administrar el PRP se ha optimizado para investigar el
efecto farmacolégico del PRP en el tratamiento del SFP cumpliendo asi la hipétesis de
trabajo de este ensayo.

Si se pasa a analizar las limitaciones de este estudio lo primero que llama la
atencion es la ausencia de grupo control; es, pues, la primera y quizas la mas importante
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de las limitaciones. También puede considerarse como limitacién el escaso volumen de
pacientes participantes en el estudio.

Otra limitacién puede ser la no presencia de ensayos con la misma linea de
tratamiento y con las mismas variables clinicas de estudio y control.

Quizas otras posibles limitaciones a considerar son los dispendios econdémicos a
los que tuvo que hacer frente el autor, lo que condicion6, ciertamente, la fortaleza
cientifica del trabajo. Los pacientes no contribuyeron con ningin dispendio (no hicieron
ninguna aportaciéon econdmica ni para sufragar el coste del material, ni de los honorarios
de los profesionales sanitarios).

Hay que considerar, asimismo, que este trabajo no recibié ninguna subvencién ni
de la administracién universitaria ni de la sanitaria. Tampoco la empresa Soluciones -
Bioregenerativas S.L. se hizo cargo de ningun dispendio.

Muy probablemente como limitacién, también, deba incluirse que el autor
compagino el estudio con sus obligaciones profesionales en la sanidad publica sin percibir
compensacion ni horaria ni econémica.

Francesc Pardo i Camps



236 Capitol 9

Tesis Doctoral



Conclusiones 237

10.1.-

1-

CAPITULO 10
CONCLUSIONES

CONCLUSIONES PRINCIPALES

Una (1) sola infiltracién de 2ml de Plasma Rico en Plaquetas (PRP) administrada a
pacientes diagnosticados de Sindrome de la Fascia Plantar (SFP) resulta ser
efectiva para tratar dicha patologia; acortandose los tiempos de curacién y con un
efecto mantenido a largo plazo.

Existe una disminucidn significativa del dolor evaluado, a través de la Escala Visual
Analdgica, a los primeros pasos de la mafiana, tras un reposo prolongado y al tacto
de la zona afectada, a lo largo de todo el periodo de estudio, que ha sido de 6
meses, y evaluado siguiendo la pauta protocolaria alos 15, 30, 90 y 180 dias.

Existe una disminucién significativa del grosor de la fascia plantar a lo largo de
todo el periodo de estudio, que ha sido de 6 meses, y evaluado siguiendo la pauta
protocolaria alos 15, 30,90 y 180 dias.

Existe un aumento significativo de movimiento activo de la extension del tobillo,
medido tanto en Sé6leo pasivo como en Gemelo pasivo a lo largo de todo el periodo
de estudio, que ha sido de 6 meses, y evaluado siguiendo la pauta protocolaria a los
15, 30,90y 180 dias.

La mejora de las variables clinicas persiste a lo largo de todo el periodo de estudio,
que ha sido de 6 meses.
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6

A largo plazo (6 meses) existe una correlacién evidente entre la disminucion del
grosor de la fascia plantar y la disminucién del dolor, éste tltimo evaluado con el
EVA Global.

Superado el umbral de 150.000 plaquetas, no existe ningtn tipo de relacion entre
la mejora de las variables clinicas de diagnéstico y el nimero de plaquetas de los
pacientes.

No existe ninglin tipo de relaciéon entre la mejora de las variables clinicas de
diagnéstico y el Indice de Masa Corporal (IMC) de los pacientes.

.- FUTURAS LINEAS DE INVESTIGACION

Evaluar la evolucién de las alteraciones objetivadas en la fascia plantar y en el
hueso calcaneo en pacientes diagnosticados y tratados del Sindrome de la Fascia
Plantar con una infiltracién de 2ml de PRP mediante un estudio a través de
resonancia magnética nuclear.

Repetir el estudio realizado en esta tesis doctoral pero con una muestra
conformada Unicamente por deportistas.

Estudiar la efectividad de la infiltracion de Plasma Rico en Plaquetas (PRP) en
pacientes diagnosticados de diferentes tendinopatias.

Estudiar la efectividad de la infiltracion de Plasma Rico en Plaquetas (PRP) en
pacientes diagnosticados de diferentes ligamentopatias.

Estudiar la efectividad de la infiltracién de Plasma Rico en Plaquetas (PRP) en
pacientes diagnosticados de diferentes lesiones osteo-cartilaginosas.
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ANEXOS

En presentado apartado se van a presentar los distintos anexos a esta tesis
doctoral con la voluntad de dar trazabilidad a toda la investigacién. Los anexos que se van

adjuntar son:

Anexo 1:

Anexo 2:

Anexo 3:

Anexo 4:

Anexo 5:

Anexo 6:

Anexo 7:

Premisas para poder administrar PRP como medicamento de uso
humano (Madrid- AEMPS- 03.12.2013)

Informe de la Agencia Espafiola de Medicamentos y Productos
Sanitarios sobre el uso de Plasma Rico en Plaquetas

Resolucién por la que se establece la clasificacion del uso terapéutico no
sustitutivo del Plasma Autélogo y sus fracciones, componentes o

derivados, como medicamento de uso humano para atender necesidades
especiales

Consentimiento informado
Hoja de recogida de datos
Informe del Comité Etico de Investigacién Clinica

Datos de los pacientes
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ANEXO 1.- PREMISAS PARA PODER ADMINISTRAR PRP COMO
MEDICAMENTO DE USO HUMANO (MADRID- AEMPS- 03.12.2013)1

Después de todas las consideraciones y de los distintos estudios llevados a cabo sobre los
distintos grupos de obtenciéon del PRP y de analizar detenidamente la descripcion del
sistema Proteal Soluciones Bioregerenerativas --que se ha considerado como uno de los
Optimos por parte de este equipo de trabajo--, resulta que el Uso de Plasma Autdlogo y sus
Fracciones no es considerado por la Administraciéon Publica Espafiola como Medicamento
de Uso Humano hasta el 23.05.2013.

A raiz de la Jornada Informativa de Expertos que tuvo lugar en Madrid el 03.12.2013,
convocada por el Departamento de Medicamentos de Uso Humano de la Agencia Espaiiola
de Medicamentos y Productos Sanitarios (AEMPS) sobre:

“El uso del plasma autdlogo y sus fracciones como medicamento de
uso humano”

Se procedi6 a cambiar algunos conceptos y definiciones relacionados con este producto y
con sus respectivos procedimientos. Es decir, se promulgan unas premisas o condiciones
que se deben cumplir por parte del personal sanitario y de los centros autorizados a la
hora de hacer uso de este producto sanitario en la terapia de enfermedades en humanos.
Don César Hernandez Garcia, Jefe del Departamento convocante, puso de relieve la
necesidad de la AEMPS en regular la aplicacién del Plasma Rico en plaquetas y otras
fracciones, dado el gran aumento de su uso en el mercado espafiol.

Se hizo hincapié, por parte de la Sra. Sol Ruiz, miembro colaborador de la AEMPS, que el
objetivo de estos tratamientos no consiste en reemplazar un volumen de sangre, plasma o
plaquetas. También enumer6 la variedad de fracciones que se pueden obtener y aplicar
tras una centrifugacion diferencial. Entre las diversas fracciones cité:

- Plasma Rico en Plaquetas (PRP)

- Plasma Pobre en Plaquetas (PPP)

- Plasma Rico en Plaquetas y Rico en Leucocitos (LR-PRP)

- Plasma Rico en Plaquetas y Pobre en Leucocitos (LP-PRP)
- Preparado Rico en Factores de Crecimiento (PRFC)

- Preparado Rico en Plaquetas y Factores de Crecimiento (PRPFC)

1 Anexo basado en el informe realizado por Pepa Boté acerca de la Jornada organizada por la

AEMPS el 03.12.2013 titulada: “El uso del plasma autélogo y sus fracciones como medicamento
de uso humano”. Madrid. 2013.
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Asimismo la AEMPS se ratificé en la Resolucién e Informe que emitié el 23.05.2013 en el
que considera la aplicacion de PLASMA AUTOLOGO Y SUS FRACCIONES como
Medicamento de Uso Humano de Produccién NO Industrial y recordé a los asistentes que
corresponde a la AEMPS el resolver sobre la atribucién de la condicién de medicamento en
caso de duda.

Segtin la AEMPS la aplicacién de PLASMA AUTOLOGO Y SUS FRACCIONES se ajusta a la
definicion de medicamento de uso humano tanto por la Directiva 2001/83/CE de 6
Noviembre como por la Ley 29/2006, de 26 de julio, de garantias y uso racional del
medicamento.

“Toda sustancia o combinacién de sustancias que se presente como
poseedora de propiedades para el tratamiento o prevencion de
enfermedades en seres humanos o que pueda usarse en seres humanos o
administrarse a seres humanos con el fin de restaurar, corregir o modificar
las  funciones fisiolégicas ejerciendo una accion farmacoldgica,
inmunolégica o metabdlica o de establecer un diagndstico médico”,

En ambas se define el medicamento de uso humano como:

En el caso concreto de la aplicacion de PLASMA AUTOLOGO Y SUS FRACCIONES se califica
como un Medicamento de produccién NO industrial y que seguin la Directiva 2001/83/CE,
son los:

“Medicamentos elaborados de acuerdo con la prescripcion de un facultativo

reconocido que los destina a un paciente individual bajo su responsabilidad
directa”.

CONSECUENCIAS DE LA CONSIDERACION DEL PRP COMO MEDICAMENTO

Segun la AMPS la clasificacién como Medicamento de Uso Humano, sujeto a prescripcidn,
implica tres primeros requisitos a regular:

1. LA PRESCRIPCION:

La propia Directiva 2001/83/CE y la Resolucién e Informe de 23.05.2013, regulan los
prescriptores acreditados.

“El uso de PLASMA AUTOLOGO Y SUS FRACCIONES se hard bajo
prescripcion de médicos, odontdlogos o poddlogos, en el dmbito de sus
competencias respectivas, no siendo susceptible de ser prescrito por otro
tipo de profesionales sanitarios o no sanitarios”.
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2. LA PRESCRIPCION RESTRINGIDA 6 CENTROS AUTORIZADOS

La misma resolucién e Informe de 23.05.2013 marca que la Prescripciéon de Plasma y sus
Fracciones queda restringida no sélo a los profesionales legitimados para prescribir sino
que también lo podran ser aquellos que se encuentren en un centro acreditado.

“Con la cualificacion adecuada, con experiencia en el tratamiento, con el
equipamiento e instrumentacién adecuados y en establecimientos, centros o
servicios sanitarios que estén debidamente autorizados de acuerdo con la
normativa vigente en las respectivas CCAA”.

3. LA PUBLICIDAD AL PUBLICO EN GENERAL

Al igual que ocurre con cualquier medicamento de prescripcion en el caso del Plasma y sus
Fracciones:

“Queda completamente prohibida la publicidad destinada al publico
general’”.

También, el uso del Plasma Autdlogo y sus Fracciones exige unas garantias minimas como
medicamento de uso humano:

1. DE CALIDAD DE PRODUCCION

Desde la administracion publica sanitaria la calidad sera validada de forma distinta segtin
sea la técnica empleada para la obtencion del Plasma Autdlogo y sus Fracciones:

e TECNICA ABIERTA
- Que utiliza sistemas an6nimos abiertos, sin certificacion especifica.

- Los centros donde prevean su uso requieren: Solicitud y Validacion de
Inspeccién de las instalaciones, del personal, de los titiles y del proceso de
produccion, previa al funcionamiento del mismo.

- Adecuarse a las normas de correcta fabricaciéon (GMP)

e TECNICA CERRADA

- Que utiliza equipos cerrados, estériles y desechables con marcado CE para
la técnica segun la MDD 42 /1993 CEE.

- Enlos centros donde se realice esta terapia, con dispositivos homologados,
pueden ser inspeccionados aleatoriamente como cualquier otro centro
sanitario.
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2. EFICACIA

e Los ponentes expusieron que se amplian cada vez mas las indicaciones pero
existen pocos ensayos de cualidad por lo que la AEMPS:

- Anima a que se realicen ensayos rigurosos.

- Quiere elaborar listas de aplicaciones con Beneficio/Riesgo positivo
3. DE TRAZABILIDAD

La AEMPS indica que hay que aplicar medidas de control y vigilancia para evitar la
propagacion de enfermedades infecciosas. Para ello se aplicara el RD 1088/2005 del 16 de
septiembre, por el que se establecen los requisitos técnicos y condiciones minimas de la
hemodonacién en los centros y servicios de transfusion.

El RD 1088/2005 que marca los criterios de selecciéon de donantes de sangre total y
componentes sanguineos; y marca, también, las causas de exclusiéon en donacién, que
pueden ser:

- PERMANENTES en pacientes con enfermedades cardiacas, con antecedentes de
hepatitis B con marcadores positivos para el VCH o VIH.

- TEMPORALES en pacientes con infeccion bacteriana.

En cualquiera de los casos en que usemos Plasma Autélogo y sus Fracciones los criterios
de inclusién o de exclusion seran marcados por el equipo prescriptor/aplicador teniendo,
siempre, en cuenta la seguridad del paciente y del profesional sanitario aplicador.

La prevalencia del criterio del prescriptor queda reflejada en el redactado del RD
1088/2005.

“Cada centro de transfusion sanguinea establecerd los criterios de seleccién
de donantes tanto para la donacién homdloga como para la donacién
autdéloga, los cuales serdn revisados y actualizados periédicamente. En
circunstancias excepcionales, el médico responsable podrd autorizar
donaciones de donantes que no cumplan los criterios. Estas circunstancias
excepcionales deberdn ser expresamente documentadas y registradas”,

4. DE FARMACOVIGILANCIA

Los representantes de la AEMPS hicieron hincapié en la obligacidn, por parte de los
Centros que utilicen en sus terapias Plasma Autdlogo y sus Fracciones como medicamento
de uso humano, de notificar a las CCAA cualquier efecto adverso, de importancia, que se
apreciara durante el tratamiento.
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5. DE CORRECTA INFORMACION

Se insistié en que es responsabilidad del médico prescriptor el proporcionar, al paciente,
la informacion adecuada sobre:

- Aspectos de eficacia conocidos.
- Ventajas sobre alternativas.
- Riesgos conocidos.

- Forma de notificar una reaccién adversa.

CONCLUSIONES DE LA JORNADA

De forma muy esquematica se puede resumir el contenido de la Jornada Informativa sobre
el uso del PRP y otras fracciones de Plasma Autélogo del dia 03.12.2013 organizada por la
AEMPS:

1- Esun medicamento de uso humano.

2- Es de produccion no industrial.

3- Precisa de un prescriptor autorizado y acreditado.

4- Que se aplique con las garantias que son inherentes a este medicamento.

5- Que se haga una produccién segura como la que garantiza la técnica cerrada con
equipos certificados o instalaciones auditadas, inspeccionadas y validadas.

6- Que se hagan ensayos rigurosos que soporten cientificamente las distintas
indicaciones.

7- Que se hagan con sistema de trazabilidad de los pacientes y las fracciones
aplicadas.

8- Que se use un sistema de vigilancia y aviso organizado.
9- Que se dé la debida informacioén al paciente.

10- Que no se haga publicidad al publico en general. (Boté P, 2014)
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VALORACION CON RESPECTO AL ESTUDIO REALIZADO EN ESTA TESIS

El autor y el equipo director de este trabajo creen, que en él se ha cumplido
escrupulosamente todos los requisitos emanados de la AEMPS en fecha 03.12.2013,
aunque han sido hechos publicos posteriormente a la realizacion del estudio clinico.

Estos aspectos requisitorios se han llevado a cabo tanto con la técnica utilizada, como
con el material empleado, como con la informacién transmitida a todos los pacientes.

Ademas se entiende que que este trabajo podria ser un ejemplo de ensayo clinico a
presentar en la oficina AEMPS.
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ANEXO 2.- INFORME DE LA AGENCIA ESPANOLA DE MEDICAMENTOS Y
PRODUCTOS SANITARIOS SOBRE EL USO DE PLASMA RICO EN
PLAQUETAS

¥ MINISTERIO agencia espafiola de
= DE SANIDAD, SERVICIOS SOCIALES medicamentos y
N EIGUALDAD ® productos sanitarios

obtener dependiendo del sistema empleado. Aunque se han
realizado ensayos in vitro para determinar el contenido celular y
molecular de los diferentes sistemas comerciales, ain no se
conoce la influencia de estas diferencias en la practica clinica. La
tabla 1 muestra de forma esquemadtica las diversas proteinas
contenidas en el PRP.

INFORME/V1/23052013

Informe de la Agencia Espaifiola
de Medicamentos y Productos
Sanitarios sobre el uso de Plasma

& Caiegoria Proteinas Funcién
Rico en Plaquetas Proteinas Factor ¥ on Will hrandPro-péptico, Interaccién celular,
e el e
Fecha de publicacion: 23 de mayo de 2013 ;[E:mlm‘a @4 y(alpl'JaS;), scudém zxtracel;ala;' e
24/05/2013: correccién de errores (ver al final). Factores de Factor V0. otetadd ipofctorx], | Proceca e rombina
En los ultimos afios se ha experimentado un notable proteinas dlto peso molsﬂim» antitiombinalI,

T e asaciadas intibidor de 1a via del factor tisular
crecimiento en el uso de los llamados «factores de crecimiento» (TEED!

para muchas de patologias y situaciones clinicas. De todos ellos,

quizé el que ha alcanzado un uso mis extendido es el empleo de Eeciors, v Flasmingere Falh "’?A’ﬁ":f“; ,P;'Zj:fa:omv:s?’d‘:{“‘my
los factores de crecimiento de origen plasmatico con diferentes proteinas histiding, TAF, alfa 2 macroglobulina
variantes metodoldgicas, al que nos referiremos a lo largo del i
documento como Plasma Rico en Plaquetas (PRP). Proteasas yanti Inhitidores de 14 is modelado
3 oteasas TMPs 1-4), metaloproteasas-1,-2, 4, - vascular, regulacion de la
Este uso generalizado del PRP ha sobrepasado en gran 5 QADAM% 13, TX%‘E, attids mg.,l,cié.fimman del
i i i jenti 1 io de FIX, ina2, iento celular
mgdlda_la capacidad de la c_omumda}d c1ent1ﬁcz} para generar el e
evidencia sobre sus beneficios. Existe, ademds, una cierta serping, alfa | antitripsina
controversia sobre la consideracién que debe tener el PRP. El
R Factores de FDGF, TGF-beta 1 v2, EGF, IGF-1, Quimiotaxis, Proliferacion
objetivo del presente docume_nto es establecer el marco de uso e VEGF (& yC), tFGF (FGF-2), HGF, s
del PRP en Espafia, las obligaciones que deben respetar sus BMP-2, -4, -6, CTGF angjogénesis
fabx.u:antes y.la mformacu?n minima que deben recibir los i, RANTES, 112, MIP 1. o ENATS, Regilaciéndela
pacientes a quienes se les aplique. citoquinas yotros  MCP-3, alfa GRO, angiopoietina 1, IGF- jogénesis, modslada
BP3, IL-6cR, PF4, proteina bisica vascular, interacciones
plaguetaria, NAP-2, péptido Il activador celulares, formacién Gsea
" del tejicdo conectivo, HMGB1, FasL,
INTRODUCCION SOBRE EL PLASMA RICO EN LIGHT, TRAIL, dfa SDF 1, endostatinas,
osteanecting, & aloproteina Gsea
PLAQUETAS Y SUS MODALIDADES
i e . ; Proted Trombocic Propiedades bastericidas
Las plaquetas son fragmentos citoplasmicos pequefios y sin e O [l S e
nicleo derivados de sus precursores, 1os megacariocitos. Aunque : : :
tradicionalmente han sido consideradas como los agentes Silsotataies eyl ([ip, s PR TR ML SEiERo g e
s A S membrana mayaria de los congituyentes de la ‘plaguetas endocitosis de
responsables de la hemostasia, las plaquetas juegan también un brana plasm dti ptores de los ‘proteinas, inflamacié
papel muy importante en la reparacién y regeneracion de :;;;;s;s_s:;:nﬁ:s_rﬁf e fu“iiﬁﬁi'::?m
diferentes tejidos (hueso, cartilago, tendones, ligamentos, ‘plaquetas yleusacitos
tcétera). La activacio taria tras u fio tisular o vascular
5 2) h aC}mpIaque s nd’an tisul 4 Otros Sulfato de condoitina 4, lbiming Promueve la angiogénesis
produce: 1) un tapon plaquetario y un coagulo que permite la ; bty leblea 1 TR

homeostasis y 2) la secrecion de una gran variedad de moléculas
(factores de crecimiento y ofras citoquinas) (1-4).

La definicion de PRP es muy controvertida. La Unica
definicion defendida consistentemente en la literatura, define el
PRP como un voiumen de plasma autdlogo gue contiene una
concentracion de plaquetas superior al nivel basal (150.000-
350.000uL)(1).

El PRP se puede obtener de forma manual mediante “técnica
abierta® o mediante kits desechables con “técnica cerrada”.
Existen al menos 16 sistemas comerciales de separacién de
plaquetas, y han sido descritas diversas técnicas (diferente
velocidad de centrifugacion, doble centrifugacion, etcétera).

Dependiendo del sistema empleado, las concentraciones de
plaquetas, leucocitos, eritrocitos y factores de crecimiento pueden
variar. Al utilizar los distinfos métodos se obtienen diferentes
fracciones, entre las que se encuentran: Preparado Rico en
Factores de Crecimiento (PRGF), Plasma Rico en Plaquetas y
Factores de Crecimiento (PRPGF), Plasma Rico en Plaquetas
(PRP), Plasma Pobre en Plaquetas (PPP), Plasma Rico en
Plaquetas y Rico en Leucocitos (LR-PRP), Plasma Rico en
Plaquetas y Pobre en Leucocitos (LP-PRP).

Bajo la nomenclatura de PRP se engloban por fanto las
diferentes fracciones, anteriormente citadas, que se pueden

cartilagn, lafibrosis y la
achesidn plaquetaria

TABLA 1: Descripcion de la composicion de proteinas y factores de crecimiento
contenidos en un plasma rico en plaguetas {4}

CONSIDERACION DEL PLASMA RICO EN
PLAQUETAS COMO MEDICAMENTO

La Directiva 2001/83/CE, de 6 de noviembre, por la que se
establece un codigo comunitario sobre medicamentos de uso
humano y la Ley 29/2006, de 26 de julio, de garantias y uso
racional de los medicamentos y productos sanitarios definen
medicamento de uso humano como «foda sustancia o
combinacion de sustancias que se presente como poseedora de
propiedades para el tratamiento o prevencion de enfermedades
en seres humanos ¢ que pueda usarse en seres humanos o
administrarse a seres humanos con el fin de restaurar, corregir 0
modificar las funciones fisioldgicas ejerciendo wuna accion
Jarmacoldgica, inmunoidgica o metabolica, o de establecer un
diagndstico médicox.

De este modo, y atendiendo a la composicioén del plasma rico
en plaquetas, el mecanismo de accion postulado asi como a sus
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fines o indicaciones, cabe considerar la aplicacion del PRP
como un medicamento de uso humano.
»

Sin embargo, siendo un de uso k no
cabe considerarlo como un medicamento de produccién
industrial. Tampoco cabe ferarlo como un medi to de
terapia avanzada de acuerdo con la definicion dada por el
Reglamento (CE) n° 1394/2007 del Parlamento Europeo y del
Consejo, de 13 de noviembre de 2007, sobre medicamentos de
terapia avanzada.

La Directiva 2001/83/CE, de 6 de noviembre, establece, en su
articulo S, que los Estados miembros podran, de acuerdo con la
legislacion vigente y con vistas a atender necesidades especiales,
excluir de las disposiciones de dicha Directiva a los
medicamentos elaborados de acuerdo con la prescripcién de un
facultativo reconocido y que los destine a un paciente individual
bajo su responsabilidad personal directa.

La Agencia Espafiola de Medicamentos vy Productos
Sanitarios considera, por lo tanto, que el PRP es un medicamento
de uso humano que se puede utilizar al amparo del articulo 5 de
la Directiva 2001/83/CE, de 6 de noviembre, y las disposiciones
legales que transponen dicha Directiva en nuestro pais.

CONSECUENCIAS DE LA CONSIDERACION DEL
PLASMA RICO EN PLAQUETAS COMO
MEDICAMENTO DE UsO HUMANO

Si bien, como se ha comemado, al uso del PRP no le son de
plicacion los regulatorios de los medi de uso
humano de produccnén industrial, es responsabilidad de la
Agencia Espafiola de Medic v Productos Sanitarios
tabl qué requisi i ha de cumplir ¢l PRP como
de uso h

El principio basico que guia la autorizacién de cualquier

i es que pla con las debidas garantias de calidad,

seguridad y eficacia. Estos principios rigen igualmente para el

PRP y cualquier otro medic to autélogo que serd

10, | bl especificas que

garantizando una relacion beneficio/riesgo positiva estén sin
embargo ajustadas a las caracteristicas del producto.

Con independencia de lo que se establece mis adelante con
respecto  a las garantias de calidad, trazabilidad,
farmacovigilancia v correcta informacién para el paciente, hay
algunos aspectos que son de aplicacion directa una vez
establecida la condicion de medicamento de uso humano.

En primer lugar, como cualquier otro medi de uso
humano, v tal y como establ la legislacié io
establecer cudles son las condiciones de prescnpclén Dada la
propia redaccion del citado aticulo 5 de la Directiva
2001/83/CE, de 6 de noviembre, al que se acogen este tipo de
productos, el uso del PRP debe hacerse siempre sujeto a
prescripeion de médicos, odontélogos o podéloges, en el ambito
de sus competencias respectivas, no siendo susceptible de ser
prescrito por otro tipo de profesionales sanitarios o no sanitarios.

En segundo lugar, dadas las caracteristicas de produccion y
aplicacién del PRP, cabe considerarlo como un medicamento de
dispensacién bajo prescnpc:én médlca restnnglda. de utilizacién
reservada a determi dos que, en todo
caso, deberin contar con la auluwmén de las autoridades
competentes en materia de inspeccion. En otras palabras, sélo
podran prescribirse por médicos, odontélogos o podélogos con la
cuahfcauén adccuada con cxpmcnc:a en el tratamiento, con el

quiy o ion ad da y en cstablecimientos
y centros sanitarios que estén debidamente autorizados de

B\
'&%@
Bl

acuerdo a la normativa vigente en las respectivas comunidades
auténomas.
|

Y en tercer lugar, como quier otro medi sujeto a
prescripcion  médica, queda prohibida cualquier tipo de
publicidad destinada al publico en general.

Cabe destacar, finalmente, que existe cierta confusion en este
tipo de producto autélogo entre los i o proced
de produccion del medic y el medi to en si mismo.
A este respecto, hay que recordar que la autorizacion como
producto sanitario -y por lo tanto el correspondiente marcado CE
otorgado por un Organismo Notificado dentro de la Unién
Europea- tnicamente certifica un mecanismo de produccién, no
el producto final que es lo que tiene consideracion de
medicamento.

GARANTIAS EXIGIBLES PARA LA UTILIZACION
DEL PLASMA RICO EN PLAQUETAS EN ESPANA

La Agencia Espanola de Medi y Prod
Sanitarios no considera necesaria una autorizacion caso por caso,
pero en este documento se marcan las garantias minimas
exigihles para el uso de este tipo de productos, siendo

P bilidad del facultativo prescriptor la demostracion de su
cumpllmlemo ante las autoridades competentes en materia de
inspeccion.

Garantias de calidad

Como s¢ ha comentado anteriormente, existen diferentes
modalidades de produccién de PRP y es necesario establecer qué
garantias minimas de calidad en la produccién, ajustadas al
riesgo, le son de aplicacién. La Agencia Espafiola de
Medi y Productos Sanitarios y las comunidades
auténomas estableceran criterios comunes al respecto. En todo
caso, ¥ en todas ellas, el facullauvo prescriptor  sera el
responsable de garantizar su cumplimi ( ue el pri d
v la obtencién sea realizada por un tercero).

En principio, en el caso de los métodos de obtencién de PRP
de forma manual con “técnica abierta®, el método empleado
deberd ser evaluado desde el punto de vista de calidad; se debera
solicitar una inspeccion a la autoridad competente, la cual deberd
verificar la ad ién de las instalaci y de las actividades de
produccién y de control de calidad efectuadas, tomando como
referencia lo establecido en las Normas de Correcta Fabricacién
de la Unién Europea.

En el caso de los métodos de obtencién de PRP mediante kits
desechables con “téenica cerrada”, el método empleado deberd
seguir las instrucciones descritas en cada sistema comercial, no
siendo necesaria la obtencién de un certificado de adecuacién de
las instalaciones y de las actividades de preparacion efectuadas,
tomando como referencia lo establecido en las Normas de
Correcta Fabricacion de la Unién Europea. El kit empleado
deberd disponer de marcado CE otorgado para dicho uso. La
inspeccion por parte de las autoridades competentes se realizard
en los casos en los que se estime oportuno.

Garantias de eficacia

Los campos en los que se ha aplicado el PRP son amplios,
abarcando usos en odontologia y cirugia maxilofacial (5,6),
traumatologia, medicina deportiva y reumatologia (7-11), cirugia
plastica, medicina estética, oftalmologia, cirugia vascular,
neurocirugia,  otorrinolaringologia,  urologia,  quemados.
dermatologia o cirugia toracica (12-14). Hay que ser conscientes,
sin embargo, que en pocas de estas indicaciones se han realizado
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ensayos clinicos de la suficiente calidad como para poder extraer

I No ob la  Agencia Espaiola de
Medicamentos y Productos Sanitarios, en colaboracion con
expertos y las principales sociedades cientificas afectadas,
establecerd un listado de aplicaciones sobre las que existe
evidencia de un balance beneficio riesgo favorable al uso de cada
PRP, en el marco de las altemnativas terapéuticas disponiblcs enla
actualidad, y aquellas en las que serd necesario realizar los
correspondi ensayos clinicos para aceptar dicho uso. Dicho
listado sera publico y establecera aquellas condiciones en las que
exista suficiente evidencia como para recomendar el tratamiento
en uno o varios tipos de PRP, aquellas en las que se hayva
demostrado que ¢l beneficio/riesgo es negativo en las que se

blecera una rec dacién de no uso, y aquellas en las que
sean necesarias mayores evidencias. La Agencia Espafiola de
Medicamentos y Productos Sanitarios anima a los investigadores
a realizar ensayos clinicos adecuadamente disenados para
establecer niveles de evidencia adecuados en cada una de las
patologias y tipos de PRP.

Garantias de trazabilidad

Aun cuando se trate de productos derivados de la sangre, del
plasmay el resto de ias de origen h pero de cardcter
autélogo, el médico prescriptor deberd adoptar las medidas
precisas de control, vigilancia y trazabilidad que impidan la
tr ision de enfermedades infecciosas.

En el Real Decreto 1088/"005 de 16 de septiembre, se

bl los requisi y di ini de la
hemodonacién y de los centros y servicios de transfusién (15). El
Anexo V de este real decreto, sobre requisitos de calidad de la
sangre y los componentes sanguineos, ha sido modificado en la
Orden SPI/2101/2011, de 22 de julio (16).

En la Orden SC0O/322/2007, de 9 de febrero, se establecen los
requisitos de trazabilidad y de notificacion de reacciones y
efectos adversos graves de la sangre y de los componentes

2uil (17). Medi esta disposicion se incorpora al
ordenamiento juridico intemo la Directiva 2005/61/CE de la
Comision, de 30 de septiembre de 2005.

En este sentido, se le aplicara el Capitulo V sobre donacion
autéloga y autotransfusion del Real Decreto 1088/2005, en lo que
corresponda.

Quedarin excluidas de la utilizacién de estos procedimientos
las personas pertenecientes al grupo que se describe en el Anexo
11, punto C, del Real Decreto 10882005, donde constan los
criterios de exclusion permanente y temporal.

En cada donacién deberdn realizarse las pruebas analiticas
que se indican en el Anexo IIT del Real Decreto 1088/2005, como
requisitos de verificacion para las donaciones de sangre total y
componentes sanguineos. Estas prucbas amaliticas no deberdn
segmr de modo obligado las normas de correcta fabricacién de

snendo las normas habituales de los
laboratorios de h gia y/o andlisis clini

Los criterios de mlerprdacnm de las pmebas de deteccion de
agentes infecciosos en las donaciones tendrin en cuenta lo
contemplado en ¢l Anexo IV del antes mencionado Real Decreto
1088/2005.

La aplicacién del Plasma Rico en Plaquetas fuera de las
condiciones establecidas en este doc solo se podra realizar
en el contexto de un ensayo clinico autorizado por la Agencia
Espanola de Medicamentos v Productos Sanitarios o como
tratamiento individual autorizado por parte de la Agencia como
uso compasivo, para lo cual deberdn presentar la solicitud

B\
'&%@
Bl

correspondiente debidamente justificada, sobre la base de un
andlisis individual beneficio/riesgo.

Garantias de farmacovigilancia

De acuerdo con el articulo 53.2 de la Ley 29/2006, de 26 de
Jjulio, los profesionales sanitarios tienen el deber de comunicar
con celeridad a los Organos competentes en materia  de

farmac ia de cada C idad Autd las sospechas
de reacciones adversas de las que tengan conocimiento y que
pudieran haber sido das por di Dada la

consideracion de medicamento que tiene el PRP, esta obligacion
es extensiva a este tipo de productos.

La notificacion seguird los cauces establecidos para cualquier
otro tipo de medicamento, recordando a los profesionales
sanitarios la necesidad de notificar las sospechas de reacciones
adversas. Todas las sospechas de r adversas atrib
al medicamento seran notificadas a través de la tarjeta amarilla a
los Centros de Farmacovigilancia de cada Comunidad Auténoma.

Para mayor informacién sobre notificacién de reacciones
adversas, se puede consullar la web dc la Agencia

ocsdnoliﬁc&inn-iRA.th
Garantias de informacion

Como se ha comentado anteriormente, el uso de cualquier
medicamento esta sujeto a la demostracion de calidad, seguridad
y eficacia. La Agencia Espanola de Medicamentos y Productos
Sanitarios traslada la informacién necesaria a usuarios y
profesionales a través de la ficha técnica y el prospecto del
producto.

Aungque los productos como ¢l PRP no disponen de una ficha
técnica autorizada por la Agencia Espaiiola de Medicamentos y
Productos Sanitarios, el paciente debe recibir antes de su uso una
informacién minima que le garantice que se cumple con los
requisitos de calidad, los aspectos conocidos sobre la eficacia del
PRP en la indicacion concreta en la que va a ser utilizado, asi
como las ventajas de aplicar esta terapia sobre otras existentes,
los riesgos conocidos y las formas en que cualquier posible
reaccion adversa puede ser notificada. La Agencia, junto con las
sociedades cientificas implicadas, establecera y publicara los
criterios minimos de informacién en cada una de las indicaciones
y PRP revisados, tal y como se indica en el apartado de
“garantias de eficacia”. Serd responsabilidad del médico
prescriptor garantizar que esta informacion minima sea recibida
por el paciente que se va a someter a un tratamiento con PRP.

Cumplimiento de los requisitos mencionados

El prescriptor serd responsable de la eleccion del PRP en el
marco de las diferentes alternativas terapéuticas para la patologia
en concreto de que se trate, asi como del cumplimiento de los
requisitos expuestos anteriormente.
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24/05/2013: correccion de errores materiales apreciados en la misma. Con esta fecha se ha corregido el texto correspondiente al apartado de

garantias de calidad, en concreto donde dice:
La Agencia Espanola de Medi

¥ Productos Sanitarios y las idadk 6 bleceran criterios comunes al

respecto. En todo caso, y en todas elias, el facultativo prescriptor sera el responsable de garantizar su cumplimiento {aunque el

procesado y la obtencion sea realizada por un tercero).

En principio, en el caso de los métodos de obtencion de PRP de_formameanual con “técnica abierta”,
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ANEXO 3.- RESOLUCION POR LA QUE SE ESTABLECE LA CLASIFICACION

DEL USO TERAPEUTICO NO SUSTITUTIVO DEL PLASMA AUTOLOGO Y

SUS FRACCIONES, COMPONENTES O DERIVADOS, COMO MEDICAMENTO
DE USO HUMANO PARA ATENDER NECESIDADES ESPECIALES.

DIRECCION

’»'\f! MINISTERIO agencia espafiola de
= DE SANIDAD, SERVICIOS SOCIALES medicamentos y
N EIGUALDAD () productos sanitarios
=

Madrid, 23 de mayo de 2013

ASUNTO: RESOLUCION POR LA QUE SE ESTABLECE LA CLASIFICACION
DEL USO TERAPEUTICO NO SUSTITUTIVO DEL PLASMA
AUTOLOGO Y SUS FRACCIONES, COMPONENTES O DERIVADOS,
COMO MEDICAMENTO DE USO HUMANO PARA ATENDER
NECESIDADES ESPECIALES.

La Directora de la Agencia Espafola de Medicamentos y Productos Sanitarios, en
ejercicio de las competencias que tiene atribuidas en el articulo 14.2 del Estatuto de
esta Agencia, aprobado por el Real Decreto 1275/2011, de 16 de septiembre, por el
que se crea la Agencia estatal “Agencia Espafola de Medicamentos y Productos
Sanitarios”, y a tenor de los siguientes:

ANTECEDENTES DE HECHO

PRIMERO: El uso de los llamados «factores de crecimiento» u otras proteinas derivadas
del uso terapéutico y no sustitutivo del plasma autélogo y sus fracciones, componentes
o derivados ha experimentado un notable crecimiento en los ultimos afios en muchas y
diversas patologias y situaciones clinicas. De todos ellos, probablemente el que ha
alcanzado un uso mas extendido es el empleo de los factores de crecimiento de origen
plaquetario con diferentes variantes metodoloégicas -comunmente conocido como
“Plasma Rico en Plaguetas” (PRP)-. Este uso ha sobrepasado en gran medida la
capacidad de la comunidad cientifica para generar evidencia sobre sus beneficios,
existiendo ademas cierta controversia sobre la consideracion que deben tener estos
productos.

SEGUNDO: La Agencia Espafola de Medicamentos y Productos Sanitarios (AEMPS) y
un grupo de expertos externos, han elaborado conjuntamente un informe sobre el uso del
PRP, el cual puede ser consultado en su pagina web. Este informe recoge el marco del
uso del PRP en Espaia, las obligaciones que deben respetar sus fabricantes, y la
informacion minima que deben recibir los pacientes a quienes se les aplique.

CORREOQ ELECTRONICO Pégina 1 de5 C/CAMPEZO, 1-EDIFICIO8
28022 MADRID
TEL: 918225028
FAX:9182250 10

sdaem@aemps.es
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FUNDAMENTOS DE DERECHO

PRIMERO: Es de aplicacién al presente procedimiento lo establecido en la Ley
29/2006, de 26 de julio, de garantias y uso racional de los medicamentos y productos
sanitarios; en la Directiva 2001/83/CE del Parlamento Europeo y del Consejo, de 6 de
noviembre, por la que se establece un cddigo comunitario sobre medicamentos de uso
humano; en el Reglamento (CE) n® 1394/2007 del Parlamento Europeo y del Consejo, de
13 de noviembre de 2007, sobre medicamentos de terapia avanzada; en el Real Decreto
1088/2005, de 16 de septiembre, por el que se establecen los requisitos técnicos y
condiciones minimas de la hemodonacién y de los centros y servicios de transfusion; y en
la Orden SCO/322/2007, de 9 de febrero, por la que se establecen los requisitos de
trazabilidad y de notificacidn de reacciones y efectos adversos graves de la sangre y de
los componentes sanguineos.

SEGUNDO: Segln la definicion recogida en el articulo 8.a) de la Ley 29/2006, de 26 de
julio, se considera “medicamento de uso humano” a “toda sustancia o combinacién de
sustancias que se presente como poseedora de propiedades para el tratamiento o
prevencion de enfermedades en seres humanos o que pueda usarse en seres humanos o
administrarse a seres humanos con el fin de restaurar, corregir o modificar las funciones
fisiolégicas eferciendo una accién farmacoldgica, inmunoldégica o metabdlica, o de
establecer un diagnéstico médico’.

En consecuencia, atendiendo a la composicién del plasma autélogo y sus fracciones,
componentes o derivados, el mecanismo de accién postulado asi como a sus fines o
indicaciones, cabe considerar la aplicacidon del plasma autbélogo y sus fracciones,
componentes o derivados como un medicamento de uso humano.

TERCERO: No obstante lo anterior, al plasma autélogo y sus fracciones, componentes o
derivados no le resulta de aplicacion los aspectos regulatorios de los medicamentos de
uso humano de produccién industrial puesto que no puede ser considerado como un
medicamento elaborado industrialmente o en cuya fabricacién intervenga un proceso
industrial.

A su vez, y de acuerdo con la definicién dada por el Reglamento (CE) n° 1394/2007 del
Parlamento Europeo y del Consejo, de 13 de noviembre de 2007, sobre medicamentos
de terapia avanzada, tampoco cabe considerar al plasma autélogo y sus fracciones,
componentes o derivados como un medicamento de terapia avanzada.

CUARTO: Por su parte, la Directiva 2001/83/CE del Parlamento Europeo y del Consejo
de 6 de noviembre, establece, en su articulo 5, que los Estados miembros podran, de
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acuerdo con la legislacién vigente y con vistas a atender necesidades especiales, excluir
de las disposiciones de dicha Directiva a los medicamentos elaborados de acuerdo con la
prescripcion de un facultativo reconocido y que los destine a un paciente individual bajo
su responsabilidad personal directa.

A la vista de lo hasta aqui expuesto, el plasma autélogo y sus fracciones, componentes
o derivados es un medicamento de uso humano al que resulta de aplicacién el articulo 5
de la Directiva 2001/83/CE del Parlamento Europeo y del Consejo de 6 de noviembre, y
las disposiciones legales que trasponen dicha Directiva en nuestro pais.

Por ello, cabe precisar que, en la consideracion del plasma autélogo y sus fracciones,
componentes o derivados como medicamento de uso humano, existen distintos aspectos
regulatorios de estos medicamentos que le son de aplicacién directa, como son:

1. Dada la propia redaccién del articulo 5 de la Directiva 2001/83/CE, de 6 de noviembre,
el uso del plasma autdlogo y sus fracciones, componentes o derivados debe hacerse
siempre sujeto a prescripcidn de médicos, odontélogos o podblogos, en el ambito de sus
competencias respectivas, no siendo susceptible de ser prescrito por otro tipo de
profesionales sanitarios o no sanitarios.

El prescriptor sera responsable de la eleccién del tipo de plasma autbélogo y sus
fracciones, componentes o derivados en el marco de las diferentes alternativas
terapéuticas para la patologia en concreto de que se trate.

2. A su vez, el uso del plasma autélogo y sus fracciones, componentes o derivados
debe ser considerado como un medicamento de dispensacién bajo prescripcién médica
restringida, de utilizacién reservada a determinados medios especializados que, en todo
caso, deberan contar con la autorizacién de las autoridades competentes. Por lo tanto,
debera ser prescrito por médicos, odontélogos o podélogos con la cualificacién adecuada,
con experiencia en el tratamiento, con el equipamiento o instrumentacién adecuada, y en
establecimientos, centros o servicios sanitarios que estén debidamente autorizados de
acuerdo con la normativa vigente en las respectivas comunidades autbnomas.

3. Por Ultimo, como cualquier otro medicamento sujeto a prescripcidon médica, queda
prohibida cualquier tipo de publicidad destinada al publico en general.

Por otro lado, se hace preciso sefialar que, ademas de estos aspectos de aplicacién
directa al plasma autélogo y sus fracciones, componentes o derivados en su
consideraciéon como medicamento de uso humano, sera responsabilidad del prescriptor el
cumplimiento de las garantias minimas exigibles para este tipo de productos asi como la
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demostracién de su cumplimiento ante las autoridades competentes en materia de
inspeccion.

Estas garantias minimas exigibles para el uso del plasma autélogo y sus fracciones,
componentes o derivados son:

1. Garantias minimas de calidad en la produccién, para lo cual la Agencia y las
comunidades auténomas estableceran criterios comunes al respecto tomando como
referencia las normas de correcta fabricacion.

2. Garantias minimas de eficacia, respecto a las cuales, dada la escasez de
ensayos clinicos de calidad para poder extraer conclusiones, la Agencia en
colaboracién con expertos y las principales sociedades cientificas afectadas
establecera un listado que recogera: aquellas condiciones en las que exista
suficiente evidencia para recomendar el tratamiento con plasma autélogo y sus
fracciones, componentes o derivados, aquellas en las que se haya demostrado que
el beneficio/riesgo es negativo para las que se recomendara su no uso, y aquellas
en las que sera necesario realizar los correspondientes ensayos clinicos para
aceptar dicho uso.

3. Garantias minimas de trazabilidad, como medidas precisas de control, vigilancia y
trazabilidad que impidan la transmisién de enfermedades infecciosas, de acuerdo
con lo dispuesto en el Real Decreto 1088/2005, de 16 de septiembre, en lo que le
resulte de aplicacién, y de acuerdo, en todo caso, con el informe referenciado en el
antecedente de hecho segundo.

4. Garantias minimas de farmacovigilancia, en virtud de las cuales se deberan
comunicar con celeridad a los érganos competentes en materia de farmacovigilancia
de cada comunidad auténoma las sospechas de reacciones adversas de las que
tengan conocimiento.

5. Garantias minimas de correcta informacién sobre este tipo de productos, puesto
que, aunque éstos no disponen de una ficha técnica autorizada, el paciente debera
recibir antes del uso del plasma autélogo y sus fracciones, componentes o
derivados una informacién minima que garantice que se cumple con los requisitos
de calidad, los aspectos conocidos sobre su eficacia en la indicacién concreta en la
que va a ser utilizado, asi como las ventajas de aplicar esta terapia sobre otras
existentes, los riesgos conocidos y las formas en que cualquier posible reaccién
adversa puede ser notificada.
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RESUELVE

Clasificar el uso terapéutico no sustitutivo del plasma autélogo y sus fracciones,
componentes o derivados como medicamento de uso humano para atender
necesidades especiales.

Este uso del plasma autélogo y sus fracciones, componentes o derivados se debera
realizar de acuerdo con las particularidades sefialadas en la presente resolucién y con
el contenido del informe sobre el uso del plasma autélogo v sus fracciones,
componentes o derivados publicado en la pagina web de la Agencia. Este informe
complementa en su totalidad la presente resolucién, formando parte indivisible de la
misma.

Consecuentemente, el uso del plasma autélogo y sus fracciones, componentes o
derivados no precisara de la emisién de una autorizacién individual de esta Agencia para
cada caso concreto.

Belén Crespo Sanchez-Eznarriaga
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ANEXO 4.- CONSENTIMIENTO INFORMADO

A4.1.- CONSENTIMIENTO INFORMADO PARA PARTICIPAR EN ESTUDIOS DE
INVESTIGACION

CONSENTIMIENTO INFORMADO PARA
PARTICIPAR EN ESTUDIOS DE INVESTIGACION

Titulo del protocolo: Tratamiento invasivo, no quirtrgico, con infiltraciones de Plasma
Rico en Plaquetas (PRP) en el Sindrome de la Fascia Plantar (SFP).

Investigador principal:

Sede donde se realizara el estudio: Clinica Universitaria de Podologia de la Universidad
Complutense de Madrid y Centre d’Especialitats de I'Institut Catala de la Salut de Reus.

Nombre del paciente:
DNI:

Apreciado Sr., le estamos invitando a participar en un estudio de investigaciéon. Antes de
aceptar o no el participar en el mismo, debe de conocer y comprender cada uno de los pros
y contras recogidos en este texto. Este proceso se conoce con el nombre de:
Consentimiento Informado.

Debe de tener absoluta libertad para formular las preguntas que le permitan aclarar las
dudas que le pudieran surgir ante la posibilidad de participar en este estudio en que vaa
ser tratada su patologia con Infiltraciones de PRP.

Una vez que haya comprendido el estudio y si, usted, decide participar en él se le pedira
que firme este impreso de Consentimiento Informado del que se le dard una copia,
debidamente cumplimentada.

JUSTIFICACION DEL ESTUDIO:

El Sindrome de la Fascia Plantar (SFP) constituye un importante problema de salud que
cada vez conlleva mas trastornos sociales y econdmicos.

Se define como dolor en la planta del pie, mas exacerbado en el tal6n al dar los primeros
pasos por la mafiana y al andar tras largos periodos de reposo.

Las molestias son debidas a una alteracidn de la fascia plantar, estructura protectora de
los elementos nobles de la planta del pie, que se extiende desde el talén a la base de los
dedos.

La enfermedad conocida como Sindrome de la Fascia Plantar representa el 15% de la
patologia tratada por los especialistas del pie.
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A dia de hoy se sigue estudiando el origen causal o etiopatogenia por lo que resulta dificil
desarrollar un tratamiento satisfactorio para su resolucién o curacion.

Es por ello que hemos iniciado este estudio con el fin de encontrar un tratamiento que nos
ayude a colaborar en la resolucion del Sindrome de la Fascia Plantar.

OBJETIVO DEL ESTUDIO

A usted se le esta invitando a participar en un estudio de investigacién que tiene por
objetivo:

- Evaluar el efecto clinico de las Infiltraciones con PRP en pacientes diagnosticados
de Sindrome de la Fascia Plantar (SFP).

BENEFICIOS DEL ESTUDIO

En estudios realizados anteriormente por otros investigadores se ha observado que tras
la aplicacion de infiltraciones con PRP se liberan agentes sefializadores, también llamados
factores de crecimiento, con capacidad analgésica, antiinflamatoria y regenerativa.

Estas sustancias estan intimamente relacionadas con el proceso bioldgico de Angiogénesis.
La Angiogénesis es un proceso natural, propio del cuerpo humano, que ayuda a recuperar
lesiones osteo-musculares y en nuestro estudio pretendemos demostrar que puede
recuperar las lesiones que presentan los pies diagnosticados de Sindrome de la Fascia
Plantar.

Asi, pues, con este estudio pretendemos resolver los problemas y las molestias producidas
por el SFP tales como el dolor, la limitacién de la movilidad del tobillo, las alteraciones y
compensaciones que se ve obligado a realizar el tobillo durante la deambulacién asi como
las consecuencias negativas derivadas de la vida diaria y del trabajo.

Este estudio permitird que, en un futuro, otros pacientes puedan beneficiarse del
conocimiento obtenido y optimizar el tratamiento de pacientes afectos del Sindrome de la
Fascia Plantar, al disminuir el tiempo de curacion, los costes y el esfuerzo.

PROCEDIMIENTOS DEL ESTUDIO
En caso de aceptar participar en el estudio se le realizaran algunas preguntas sobre usted,
sus habitos, sus antecedentes médicos, se le pedira un estudio analitico, un estudio

radiolégico y un control ecografico pautado en el tiempo.

Se le incluira en el grupo de estudio para infiltrarle PRP, segtin técnica propia y ya
estandarizada.

Tesis Doctoral



Anexos 301

RIESGOS ASOCIADOS CON EL ESTUDIO

El estudio consta de tres fases:

La primera fase

En la fase de interrogatorio se procedera a recopilar en su historia clinica el peso, la altura,
el grado de dolor en la escala Eva.

Durante la exploracién se medira el grado de movilidad del tobillo y se realizard un
estudio ecografico de la fascia plantar.

Al paciente se le pedird un estudio radiolégico de su pie afecto y un estudio analitico que
podra llevar a cabo donde tenga por costumbre y lo aportara en la siguiente visita.

También se le dara toda la informacién que el profesional sanitario estime mas oportuna,
para que el paciente, ya en su domicilio, y una vez leido el informe escrito del
CONSENTIMIENTO INFORMADO CLINICO, que se le proporcionara en esta primera fase, lo
firme ély su testigo debiéndolo aportar, obligatoriamente, al iniciar la segunda fase.

La segunda fase

Previo control del Consentimiento Informado CLINICO, para saber si esta debidamente
rellenado por parte del paciente, se procedera a la extraccion de 20ml. de sangre venosa
de la zona corporal que el especialista sanitario considere mas oportuna.

Una vez procesado el plasma y teniendo a disposicion el PRP se procedera a su infiltracion,
segun técnica del Dr. Pardo i Camps, en la zona del pie afecto.

Al tiempo que se dara al paciente la hoja de protocolo a seguir en su domicilio y todas las
explicaciones, de forma verbal, que el paciente requiera.

La tercera fase

Los pacientes seran citados a los quince dias, al mes, a los tres meses y a los seis meses de
haberles infiltrado con PRP con el fin de hacer la valoracién del dolor en la escala Eva,
hacer el control ecografico de la fascia plantar y medir la movilidad el tobillo segtin el

protocolo establecido en el trabajo.

En estudios y tratamientos en humanos, realizados por nuestro equipo de trabajo no han
surgido efectos adversos derivados del tratamiento con PRP.

No obstante en el Consentimiento Informado Clinico pueden encontrar todos los posibles
trastornos que se pueden derivar con infiltraciones por PRP.

Pudiera haber riesgos impredecibles que se escapen a nuestros conocimientos.
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En el caso que usted desarrollara algin efecto adverso o requiriera otro tipo de atencion
esta se le brindara en los términos que siempre se le han ofrecido.

ACLARACIONES
Su decision de participar en el estudio es completamente voluntaria.

No habra ninguna consecuencia desfavorable, para usted, en caso de no aceptar la
invitacion.

Debe saber que si participa en el estudio puede retirarse de él en el momento que lo
considere oportuno informando de las razones de su decision, aunque el investigador no
se las solicite, y siendo respetada en su integridad.

El estudio no le representara gasto alguno.
No recibird ningin emolumento por su participacion.

En el transcurso del estudio usted podra solicitar informacién actualizada, sobre el mismo,
al investigador responsable.

La informacién obtenida en este estudio, utilizada para la identificaciéon de cada paciente,
sera mantenida en estricta confidencialidad por el grupo de investigadores con arreglo a
la Ley Organica de Proteccién de Datos (LOP) 15/1999, de 13 de diciembre.

Si usted considera que no tiene ni dudas ni preguntas acerca de su participacion puede, si
asi lo desea, firmar las cartas de consentimiento informado anexas a este documento.

La utilizacion de los datos que este estudio aporten tendra como fin exclusivo la mejora en
la investigacion sobre la eficacia terapéutica de las Infiltraciones con PRP en pacientes
diagnosticados de Sindrome de la Fascia Plantar.

Los resultados se comunicaran en los medios habituales de difusion cientifica incluyendo
presentaciones orales o en formato péster en Congresos, Jornadas u otras reuniones de
interés cientifico, publicaciones técnicas y otros medios de divulgacion profesional,
salvaguardando siempre la intimidad del paciente y sus procesos patologicos conocidos.

Los datos de los pacientes recogidos en el presente estudio seran manejados por un
equipo de investigadores, cuyo investigador principal es

Estos datos estan sometidos a la legislacion reguladora por Ley Organica de Proteccién de
Datos (LOPD) 15/1999, de 13 de diciembre y a la Ley 41/2002, de 14 de noviembre,
basica reguladora de la autonomia del paciente y de derechos y obligaciones materia de
informacién y documentacion clinica.

Tesis Doctoral



Anexos 303

CARTA DE CONSENTIMIENTO INFORMADO

Yo, abajo firmante como participante, he leido y
comprendido la informacién anteriormente recibida y mis preguntas han sido respondidas
de manera clara, concisa y satisfactoria.

He sido correctamente informado y entiendo que los datos obtenidos en el estudio pueden
ser publicados o difundidos con fines cientificos.

Convengo en participar en este estudio de investigacién y recibiré una copia firmada y
fechada de este consentimiento.

Firma del participante Fecha

Parte del consentimiento informado responsabilidad del investigador (o
representante)

Yo miembro del equipo investigador he explicado al
Sr/Sra. la naturaleza y los propésitos de la investigacidn; le
he explicado acerca de los riesgos y beneficios que implica su participacién. He contestado
a sus preguntas, en base a mis conocimientos y le he preguntado por si tuviera alguna
duda.

Acepto que he leido y conozco la normativa correspondiente para poder realizar la
investigacién con seres humanos y me apego a ella.

Una vez concluida la sesién de preguntas y respuestas se procede a la firma del presente
documento.

Firma del Investigador (o representante) Fecha
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CARTA DE REVOCACION DEL CONSENTIMIENTO

Titulo del protocolo: Tratamiento invasivo, no quirdargico, con infiltraciones de Plasma
Rico en Plaquetas (PRP) en el Sindrome de la Fascia Plantar (SFP).

Investigador Principal:

Sede donde se realiza el estudio: Clinica Universitaria de Podologia de la Universidad
Complutense de Madrid y en el Centre d’Especialitats de I'Institut Catala de la Salut de
Reus.

Nombre del paciente:

Por este conducto deseo informar de mi decisién de retirarme de este proyecto de
investigacion por las siguientes razones:

Firma del participante Fecha
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A4.2.- DOCUMENTO DE CONSENTIMIENTO INFORMADO PARA INFILTRACION CON
PLASMA RICO EN PLAQUETAS (PRP)

DOCUMENTO DE CONSENTIMIENTO INFORMADO PARA
INFILTRACION CON PLASMA RICO EN PLAQUETAS (PRP)

Usted tiene derecho a conocer el procedimiento al que va a ser sometido y las
complicaciones mas frecuentes que ocurren. Este documento intenta explicarle todas estas
cuestiones; léalo atentamente y consulte con su médico todas las dudas que se le planteen.
Le recordamos que, por imperativo legal, tendra que firmar, usted o su representante
legal, familiar o persona vinculada de hecho, el Consentimiento Informado para que
podamos realizarle dicho procedimiento/tratamiento.

PACIENTE

YO, D./DI8.teurrireeseissesssissessesssesssessssssesssessssssss s sssssss s ssses s s s ssssssssaes de..nn.. afos de edad,
(Nombrey dos apellidos del paciente)

Historia CliNiCa N2 rereesessesssesssesssssessssessssessssssssssens DNI N2t sss s s e sesseseanes ,
(0703 0 s (o) 0 01 Lof 1 1 Lo =Y o W
REPRESENTANTE LEGAL, FAMILIAR O PERSONA VINCULADA DE HECHO

D oY D I 4 D ) 1 ¥ VO PSP PSTTPPP de...... anos de edad,
(Nombre y dos apellidos del representante legal, familiar o persona vinculada de hecho)

(0703 9 1s (0] 001 Lod 1§ Lo JT=Y o VO

DNI N8 3 s Wor=1 1T b= Lo Ic (< NN del paciente.
(Representante legal, familiar o persona vinculada de hecho)

DECLARO
QUE €] DT, /18 DI@.ceeieeeeeeeeeseceseessneesseessseesssesssssesssssssesssses s sssessssssssessssesssses s sessssessesessesess sessssssssssessassssssssssnees
(Nombrey dos apellidos del Dr./Dra.)

N2.de Colegiado.....menmeenrerseeereesseeeseenenenees me ha explicado que es conveniente proceder, en
mi situacién, a realizar el procedimiento/tratamiento invasivo no quirurgico de
INFILTRACION con PRP. He leido esta informacién que me ha entregado y que se
reproduce a continuacidn.
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1. ESTUDIO PREPARATORIO PARA EL TRATAMIENTO

Antes del tratamiento serd necesario realizarle algunas pruebas diagnésticas, como
analitica, radiografias o ecografia.

No es necesario que esté en ayunas.

2. PROCEDIMIENTO

Consiste en la introduccién de una sustancia antiinflamatoria, analgésica y regenerativa
con una aguja incorporada a una jeringa (deposito del PRP) en una parte del organismo.
Puede utilizarse como técnica diagndstica o para tratar un proceso doloroso, inflamatorio,
de ruptura musculo-esquelética, de lesion degenerativa musculo-esquelética, una lesiéon
quistica en el hueso, para favorecer la consolidacién del hueso tras una fractura o tras un
acto quirurgico.

El objetivo de las infiltraciones con PRP consiste en aliviar o suprimir el dolor, aliviar o
suprimir las manifestaciones inflamatorias, prevenir o recuperar la limitacién funcional,
acelerar la evolucién favorable del proceso, disminuir o eliminar la necesidad de
tratamientos mas agresivos o con efectos secundarios y regenerar las estructuras tratadas.

3. CONSECUENCIAS SEGURAS

Después de la infiltracion presentara molestias en la zona de inoculacién debidas al propio
pinchazo y al volumen del plasma introducido. Es aconsejable que permanezca en reposo
relativo durante 24-48 horas.

4. DESCRIPCION DE LOS RIESGOS TiPICOS
Las complicaciones de la infiltracién con PRP:
a) Reacciones alérgicas no se han descrito trastornos.
b) No hay descompensacion de enfermedades sistémicas.
c) Lesion de vasos adyacentes.
d) Lesion de nervios adyacentes.
e) Lesion de los tendones adyacentes.
f) Infeccion en la zona del pinchazo.

g) Inflamacién o distension de la zona infiltrada.
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5. ALTERNATIVAS DE TRATAMIENTO

La lesion objeto de la infiltracién puede tratarse con medicacién antiinflamatoria y reposo
relativo, o bien con medidas fisioterapéuticas y con intervencion quirurgica.

He comprendido las explicaciones que se me han facilitado en un lenguaje claro y sencillo
y el médico que me ha atendido me ha permitido realizar todas las observaciones y me ha
aclarado todas las dudas y preguntas que le he planteado respecto a los fines, alternativas,
métodos, ventajas, inconvenientes y prondstico de la misma, asi como de los riesgos y
complicaciones que por mi situacién actual pueden surgir tales cOmo: ........cccevverieererrccernne

Si en el momento del acto terapéutico surgiera algin imprevisto, el equipo médico podra
variar la técnica programada. Asimismo, he entendido y acepto que durante el
procedimiento/tratamiento se podran realizar fotografias o grabar imagenes que luego se
conservaran y se podran transmitir con fines cientificos y/o de docencia y utilizar en
sesiones clinicas, juntas facultativas, conferencias, congresos, publicaciones médicas y
actos cientificos, sin que en las mismas figure identidad alguna del paciente. También
comprendo que, en cualquier momento y sin necesidad de dar ninguna explicacién, puedo
revocar el Consentimiento que ahora presto.

Por ello, manifiesto que me considero satisfecho/a con la informacién recibida y que
comprendo la indicacién y los riesgos de este procedimiento/tratamiento.

Y en tales condiciones, libre y voluntariamente, DOY MI CONSENTIMIENTO para que se
me realice el tratamiento de INFILTRACION DE PRP:

Fdo. EL DR./LA DRA. Fdo. El Paciente o Persona Vinculada Fdo. El Representante Legal
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ANEXO 5.- HOJA DE RECOGIDA DE DATOS

GRUPO:

N° HISTORIA:

Fecha inicio :

Nombre y Apellidos :

SEXO:

EDAD:

PLAQUETAS

ESTILO DE VIDA:

FUMADOR:

Sedentario / Activo / Deportista SI/NO

TIPO FASCIOSIS:

Aguda / Cronica

TRATAMIENTO PREVIO:

SI/NO
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ANEXO 6.- INFORME DEL COMITE ETICO DE INVESTIGACION CLINICA

Informe Dictamen Protocolo Favorable

- i 3 Sk P.-ClL -|
"‘ Hospital Clinico San Carlos i h
] 29 de mayo de 2013

CEIC Hospital Clinico San Carlos

Dra. Mar Garcia Arenillas
Secretaria del CEIC Hospital Clinico San Carlos

CERTIFICA

Que el CEIC Hospital Clinico San Carlos en su reunidn del dia 22/05/2013, acta 5.2/13 y una vez resueltas
las aclaraciones solicitadas, ha evaluado la propuesta del investigador referida al estudio:

Titulo: "Evolucion de la efectividad de la infilracion de plasma rico en plaquetas (PRP) en
pacientes con fasciosis plantar”. \ersion protocolo: Mayo V1.2013

Que en este estudio:

o Se cumplen los requisitos necesarios de idoneidad del protocolo en relacidn con los objetivos del
estudio y estan justificados los riesgos y molestias previsibles para el sujeto.

o Es adecuado el procedimiento para obtener el consentimiento informado.
o La capacidad del investigador y los medios disponibles son adecuados para llevar a cabo el estudio.

o El alcance de las compensaciones econdmicas previstas no interfiere con el respeto de los
postulados éticos.

o Se cumplen los preceptos éticos formulados en la Orden SAS 3470/2009 y la Declaracion de Helsinki
de la Asociacion Médica mundial sobre principios éticos para las investigaciones médicas en seres
humanos y en sus posteriores revisiones, asi como aquellos exigidos por la normativa aplicable en
funcidn de las caracteristicas del estudio.

Es por ello que el Comité informa favorablemente sobre la realizacion de dicho proyecto por el Dr. José
Luis Lazaro Martinez como investigador principal de la Clinica Universitaria de Podologia-Unidad de Pie
Diabético de la Universidad Complutense de Madrid.

Lo que firmo en Madrid, a 29 de mayo de 2013

Dra. Mar Garcia Arenillas
Secretaria del CEIC Hospital Clinico San Carlos

Hospital Clinico San Carlos Pagina 1 de 1
Doctor Martin Lagos, s/n. Madrid 28040 Madrid Espana
Tel.91 33034 13 Fax.91 330 3299 Correo electronico ceichcsc@salud.madrid.org
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ANEXO 7.- DATOS DE LOS PACIENTES

Con el objetivo de dar la maxima trazabilidad al estudio realizado en esta tesis doctoral en
el este anexo se presentan todos los datos de interés de los pacientes que se sometieron al
tratamiento con PRP para corregir el Sindrome de la Fascia Plantar que les afectaba.

La informacion se presenta en varias tablas. La primera columna (CP= Cédigo Paciente) va
a ser comun en todas ellas y va servir para identificar a los 25 pacientes mediante un
numero cardinal, el mismo que se ha utilizado para identificarlos en el capitulo 8.

La relacion de tablas presentadas es la siguiente:
- Tabla A7.1.- Caracteristicas descriptivas basicas de los pacientes tratados
- Tabla A7.2.- Caracteristicas descriptivas basicas de la patologia
- Tabla A7.3.- Signos clinico de los pacientes tratados a dia 0
- Tabla A7.4.- Signos clinico de los pacientes tratados a dia 15
- Tabla A7.5.- Signos clinico de los pacientes tratados a dia 30
- Tabla A7.6.- Signos clinico de los pacientes tratados a dia 90

- Tabla A7.7.- Signos clinico de los pacientes tratados a dia 180
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MU S0 MC romapon ACTIDAD
1 62 mujer 1,6 85 33,20 no activo
2 50 mujer 1,62 60 22,86 no activo
3 37 mujer 1,51 54 23,68 no activo
4 45 hombre 1,78 115 36,30 no deportista
5 34 mujer 1,62 88 33,53 si activo
6 41 mujer 1,65 61 22,41 no deportista
7 39 mujer 1,62 93 35,44 no activo
8 61 mujer 1,61 68 26,23 no activo
9 52 mujer 1,5 80 35,56 no activo
10 32 mujer 1,62 90 34,29 si sedentario
11 47 mujer 1,63 63 23,71 no deportista
12 70 hombre 1,71 76 25,99 si activo
13 41 hombre 1,87 94 26,88 no deportista
14 42 mujer 1,65 72 26,45 si activo
15 46 mujer 1,62 57 21,72 no activo
16 47 hombre 1,78 95 29,98 no activo
17 51 hombre 1,78 97 30,61 no activo
18 51 mujer 1,58 62 24,84 no deportista
19 44 mujer 1,66 70 25,40 si activo
20 46 mujer 1,65 79 29,02 no activo
21 55 mujer 1,55 80 33,30 no activo
22 58 mujer 1,54 67 28,25 no activo
23 50 mujer 1,55 70 29,14 si activo
24 68 mujer 1,63 65 24,46 si sedentario
25 54 mujer 1,75 70 22,86 no sedentario

Tabla A7.1.- Caracteristicas descriptivas bdsicas de los pacientes tratados

Tesis Doctoral



Anexos 315

TIPO DE EVOLUCION PIE TRAT. ANGULO ESPOLON Ne
DOLOR (MESES) AFECTO PREVIO MCB PLAQUETAS
1 cronico 24 derecho NO 112 SI 320.000
2 cronico 26 derecho SI 130 NO 214.000
3 crénico 6 izquierdo SI 101 NO 283.000
4 crénico 6 izquierdo NO 118 SI 314.000
5 crénico 13 derecho SI 105 SI 327.000
6 cronico 8 derecho SI 108 SI 307.000
7 cronico 48 derecho NO 102 SI 394.000
8 crénico 6 derecho SI 107 SI 264.000
9 crénico 24 izquierdo SI 110 SI 305.000
10  crénico 12 izquierdo SI 136 NO 390.000
11  crénico 30 izquierdo SI 128 SI 235.000
12 cronico 24 izquierdo NO 120 SI 227.000
13  crénico 30 izquierdo SI 120 NO 189.000
14  crénico 24 derecho NO 118 NO 220.000
15  crénico 12 izquierdo SI 115 SI 314.000
16  croénico 12 derecho SI 132 SI 239.000
17 primeravez 6 derecho SI 114 SI 305.000
18 primeravez 6 izquierdo NO 114 NO 321.000
19 primeravez 6 izquierdo SI 109 SI 307.000
20  cronico 24 derecho SI 127 SI 290.000
21  crénico 7 izquierdo SI 109 SI 275.000
22 crénico 8 izquierdo NO 123 NO 310.000
23 primera vez 6 derecho SI 125 SI 276.000
24  cronico 12 izquierdo SI 106 SI 220.000
25  crénico 6 izquierdo SI 107 SI 378.000

Tabla A7.2.- Caracteristicas descriptivas bdsicas de la patologia
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SIGNOS CLINICOS A DIiA 0

EVAM EVAR EVAT EVA G GFP Mov SP Mov GP

2 6 6 7 19 4,8 12 10
3 10 7 7 24 6 11 10
4 8 7 5 20 7,2 11 8
5 5 6 8 19 4,4 12 2
6 6 5 10 21 4,6 13 10
7 8 7 8 23 4,9 6 4
8 8 8 10 26 6,9 14 4
9 10 10 10 30 55 10 -10
10 8 8 9 25 4,9 8 4
11 9 10 10 29 6,1 8 4
12 8 6 10 24 53 16 10
13 9 8 8 25 7,6 16 6
14 10 7 8 25 4,8 14 12
15 9 8 9 26 5,6 14 10
16 6 8 8 22 4,7 10 4
17 9 8 9 26 7 20 16
18 7,5 5 8 20,5 6 22 13
19 8 5 8 21 7,7 2 0
20 8 7 9 24 6,1 25 19
21 8 6 9 23 53 7 4
22 7 5 8 20 7 10 0
23 5 5 6 16 7,7 10 6
24 5 6 6 17 51 11 5
25 9 9 9 27 6 10 2

Tabla A7.3.- Signos clinico de los pacientes tratados a dia 0
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SIGNOS CLINICOS A DIA 15

EVAM EVAR EVAT EVA G GFP Mov SP Mov GP

1 5 4 8 17 2,8 16 10
2 4 5 6 15 31 20 16
3 7 5 8 20 2,6 12 14
4 6 6 1 13 6,6 14 10
5 2 2 1 5 4 14 4
6 0,5 0,5 3 4 3,8 16 10
7 6 6 8 20 3,9 10 5
8 4 4 5 13 31 14 12
9 7 6 5 18 3,7 14 8
10 0 0 0 0 3,7 20 14
11 5 5 8 18 39 10 8
12 2 0 3 5 3,4 18 10
13 2 2 3,5 7,5 6,1 20 12
14 5 0 2 7 3,7 24 16
15 3 1 0 4 34 22 20
16 4 5 5 14 3,8 18 10
17 7 7 8 22 6,4 23 17
18 5 0 4 9 5,7 20 14
19 3 1 3 7 7 10 5
20 6 6 6 18 4,9 15 10
21 6 4 6 16 4,4 8 4
22 5 4 5 14 6,8 10 0
23 4 4 5 13 7,5 11 7
24 3 4 4 11 4,9 11 6
25 8 7 8 23 6 14 2

Tabla A7.4.- Signos clinico de los pacientes tratados a dia 15
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SIGNOS CLINICOS A DiA 30

EVAM EVAR EVAT EVA G GFP Mov SP Mov GP

1 2 2 6 10 3,8 20 12
2 2 2 5 9 2,6 18 12
3 1 1 3 5 2,6 12 16
4 6 0 5 11 5,6 18 12
5 1 3 3 7 3,8 16 6
6 0,5 0,5 3 4 34 16 11
7 2 1 1 4 2,8 12 6
8 1 2 2 5 2,5 16 14
9 5 5 4 14 3,5 18 14
10 0 0 0 0 3,8 20 12
11 5 5 4 14 3,3 20 12
12 1 0 1 2 3,6 24 16
13 0 0 0 0 3,7 20 16
14 0 0 0 0 31 18 14
15 2 2 4 8 3 24 16
16 4 5 5 14 3,5 16 10
17 6 6 6 18 6,2 20 14
18 0 0 1 1 53 23 16
19 0 0 0 0 6,4 10 5
20 5 5 6 16 51 25 20
21 3 3 3 9 4,4 13 8
22 2 1 2 5 6,9 15 10
23 0 0 0 0 7,4 11 7
24 0 4 2 6 5 19 11
25 5 5 5 15 55 12 5

Tabla A7.5.- Signos clinico de los pacientes tratados a dia 30
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SIGNOS CLINICOS A DiA 90

EVAM EVAR EVAT EVA G GFP Mov SP Mov GP

1 1 1 3 5 3,3 20 14
2 0 0 1 1 2,4 22 16
3 0,5 0 1,5 2 1,9 20 16
4 4 4 2 10 52 20 16
5 1 2 7 10 3,8 14 6
6 1 2 3 6 3 20 14
7 1 2 1 4 1,8 12 8
8 0 1 2 3 2,3 16 14
9 0 0 1 1 3,5 20 12
10 0 0 0 0 31 23 14
11 6 0 5 11 3,6 14 10
12 0 0 0 0 3,5 22 14
13 2 1 2 5 3,9 14 6
14 0 0 0 0 3 20 17
15 0 0 2 2 3,3 24 12
16 0 1 2 3 3,5 14 10
17 2 1,5 2 55 53 21 14
18 0 0 0 0 5 26 17
19 0 0 0 0 6,3 20 14
20 2 0 1 3 5 24 19
21 0 0 1 1 4,3 13 8
22 1 0 1 2 6 13 8
23 0 0 0 0 6,1 20 14
24 0 5 5 10 4,8 11 4
25 1 1 1 3 53 17 12

Tabla A7.6.- Signos clinico de los pacientes tratados a dia 90
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SIGNOS CLINICOS A DIiA 180

EVAM EVAR EVAT EVA G GFP Mov SP Mov GP

1 0 0 4 4 3 20 16
2 0 0 1 1 2,4 16 14
3 0 0 0 0 1,5 12 18
4 1 1 1 3 5 24 18
5 2 2 5 9 34 18 10
6 2 2 3 7 2,7 26 18
7 2 2 1 5 2,7 16 12
8 0 0 0 0 2,3 20 14
9 0 2 0 2 3,5 18 14
10 0 0 0 0 3,3 20 14
11 0 0 2 2 3,5 18 10
12 0 0 0 0 3,3 22 18
13 0 0 0 0 3,7 20 12
14 0 0 0 0 3,2 26 20
15 0 0 2 2 3,5 22 12
16 0 0 0 0 3,5 22 10
17 0 0 0 0 55 20 14
18 0 0 0 0 5 21 15
19 0 0 0 0 54 21 13
20 2 1 2 5 4,9 20 17
21 0 0 0 0 4,4 12 7
22 0 0 1 1 6,1 12 10
23 0 0 0 0 6 16 7
24 0 2 2 4 4,6 15 11
25 2 1 2 5 55 14 10

Tabla A7.7.- Signos clinico de los pacientes tratados a dia 180
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