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La enfermedad de Freiberg, también conocida
como Kohler II, se trata de una osteonecrosis
que afecta a la cabeza del segundo metatar-
siano y ocasionalmente a la cabeza del tercer
metatarsiano. Se caracteriza por la alteracion
de la condrogénesis y osteogénesis en el hueso
previamente normal.

Su etiologia radica en la disminucién del aporte
sanguineo, estando relacionado con la mayor
longitud del segundo metatarsianoen su eje
longitudinal y por consecuencia estd sometido
a mayor carga del peso corporal y compresion
por el calzado. La insuficiencia del primer
metatarsiano: deformidad de halluxvalgus, hal-
luxrigidus, dorsiflexion del primer metatarsiano,
indexminus, etc.; provoca unaumento de fuerzas
hacia la cabeza del segundo metatarsiano y una
sobrepresion. Este microtrauma repetitivo puede
afectar al niicleo de osificacion primario en una
etapa significativa del desarrollo. Del mismo
modo, el estrés fisico causa microroturas de
forma repetitiva en la zona metafisiaria de los
metatarsianos (1).

La mayor incidencia estd comprendida entre
los 10 y los 18 afios de vida principalmente en
mujeres, con una relacién mujer: hombre de 5:1.
Clinicamente se manifiesta por dolor en el drea
adyacente al hueso afectado, teniendo molestias
con la actividad fisica, a la palpacién y limitando
el apoyo del pie (1).

El diagnéstico diferencial puede resultar dificil
y se establece con: fractura por estrés, artritis
séptica, tumores, neuritis interdigital, sinovitis
y diversos tipos de artritis. El diagnodstico es
radiolégico, hallando osteoesclerosis en etapas
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tempranas y osteolisis en etapas mds avanzadas,
llegando a la destrucciénprogresiva de la cabeza
del metatarsiano con lo que se observa una cabe-
za con bordes irregulares y aplanada (2).

Se han descrito diversos sistemas de clasificacion
basadas en las alteraciones radiograficas e histo-
patolégicas, de las cuales el sistema propuesto
por Smillie en 1967 es el mas detallado; describe
cinco etapas en base al grado de colapso del
segmento subcondral dorsal, la fragmentacion de
la superficie articular y el desarrollo de cambios
artriticos (3):

* [Etapa 1. Se define porla fragmentacién sub-
condral a través de la epifisis, la fractura
no es visible en la radiografiapuediéndose
considerar mas bien una etapa tedrica. Los
hallazgos quirtrgicos son esclerosis del hue-
so esponjoso adyacente a la linea de fractura
y ausencia de aporte sanguineo a la epifisis.

Los cambios radiograficos muestran un
defecto hipodenso rodeado por un collar de
mayor densidad.

* Etapa II. Corresponde a la fase de resorcién
Osea e inicio del proceso de revasculariza-
cién. La region central y dorsal de la cabeza
del metatarsiano comienza a colapsarse hacia
la metafisis. Las alteraciones radiograficas
pueden valorarse mejor en las proyecciones
oblicuas e incluyen aumento del espacio
articular, aplanamiento dorsal de la cabeza
del metatarsiano, esclerosis leve de la epifisis
y edema de tejidos blandos.

*  LEtapa III. Se diferencia de la etapa II por una

mayor exposicién de las regiones lateral y
medial de la cabeza del metatarsiano, las
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cuales protruyen sobre el fragmento central
colapsado. No hay cuerpos libres intraar-
ticulares y el aplanamiento de la cabeza es
mayor.

Se observan imagenes liticas alrededor de la
fractura y aumenta la esclerosis epifisiaria.
En pacientes jévenes puede encontrarse
cierre temprano de la fisis.

® Etapa IV. El fragmento central se hunde en
la metéfisis perdiéndose el borde plantar, los
bordes periféricos se fragmentan originando
cuerpos libres intraarticulares. El grado de
destruccion articular es irreparable y puede
observarse la disminucién del espacio arti-
cular en las radiografias.

* EtapaV.Corresponde a la fase final, en la que
se pierde la cabeza del metatarsiano y sé6lo
la region proximal conserva su forma. Hay
destruccién completa de la articulacién con
pérdida del espacio articular, hipertrofia de
la cabeza del metatarsiano, alteraciones de
la base de la falange proximal, formacién
de ostedfitos y engrosamiento de la diafisis
del metatarsiano debido al incremento de la
carga diafisiaria al perderse la cabeza.

El tratamiento tiene el objetivo de disminuir el
dolor y evitar su progresion (4). La terapia con-
servadora incluye la limitacién del movimiento
mediante inmovilizaciéon, disminucién de la
actividad, ortesis con descargas, infiltracién y
limitacién de la marcha. La infiltracién de los teji-
dos adyacentes a la cabeza metatarsal requiere de
la asociacion de un anestésico (mepivacaina 2%,
lidocaina 2%...) y un corticoide (betametasona,
dexametasona, triamcinolona...).La proporciéon
utilizada es el doble para el corticoide en referen-
cia al anestésico. La cantidad conjunta méaxima
a administrar no debera exceder los 2-3 cc. En
caso de persistencia de sintomas se procedera
a una nueva infiltracion a las tres semanas, con
un méximo de tres infiltraciones en el transcurso
de un afio.

Cuando el tratamiento conservador fracasa, esta
indicado el manejo quirtirgico para el cual se han
descrito diferentes procedimientos: artroplastia
de reseccién, osteotomia en dorsiflexion, osteo-
tomia en cufia, descompresién articular, acorta-
miento del metatarsiano, artroplastia con prétesis
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de silicona y recientemente, desbridamiento
y perforacion del cartilago por artroscopia y
reseccion de cuerpos libres intraarticulares (5).
Siendo la descompresion articular la eleccion mas
adecuada para la mejoria en el restablecimiento
de la circulacion distal del metatarsiano, teniendo
aplicacion tinicamente en estadios iniciales de la
patologia. En fases avanzadas, la técnica que ofre-
ce mejores resultados es la reseccion de la cabeza
del metatarsiano; permite controlar el dolor (6).
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