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En la lectura habitual de las ediciones de la Revista de
la Sociedad Espariola de Dolor (RESED)], me ha llamado
la atencion el articulo publicado por la Dra. Rayo y cols.,
sobre una nueva entidad clinica denominada la triada
talalgica [1]). Como médico rehabilitador con gran interés
en el dolor musculoesquelético y el intervencionismo anal-
gésico, encuentro interesante la asociacion etiologica de
la fascitis plantar, el sindrome congestivo del calcaneo y
la neuropatia compresiva del nervio de Baxter, entidades
gue coexisten de manera frecuente en la consulta.

Después de lo reportado en la serie de pacientes y
los cambios fisiopatologicos propuestos, considero que
es una propuesta acertada agrupar a estas tres con-
diciones como un evento sindromico. En el estudio del
papel del nervio periférico en los sindromes dolorosos
llama la atencion la importancia del sistema nervioso
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auténomo sobre todo su componente simpatico en la
fisiopatologia de diferentes condiciones [2].

Considero, por lo tanto, que una posible explicacion
teorica de la triada talalgica seria un inicio como una
fascitis plantar que genera cambios locales del tejido
muscular y blando; a su vez, la conformacién de puntos
gatillo miofasciales en los musculos del pie y gastrocne-
mios con sintomas referidos que modifican la biomeca-
nica del pie en el apoyo y marcha. Estos cambios en el
posicionamiento articular por dolor y cambios del tejido
generan una neuropatia por compresion del nervio de
Baxter (Figura 1).

En el pie, la inervacion 6sea del calcaneo corres-
ponde al nervio tibial posterior, del cual sale la rama
plantar lateral y posteriormente el nervio de Baxter;
todas estas ramas en relacién con el componente 6seo
del pie [3]. Los nervios periféricos que llegan a los
huesos tienen inervacién sensitiva por medio de fibras
alfa mielinicas y C amielinicas, ademas de inervacion
simpéatica postsinaptica por fibras C amielinicas (2).
Esta inervacién simpatica tiene importancia en el dolor,
al ingresar a la médula espinal en sus vias ascendentes
en conjunto con la informacién sensitiva, produciendo
cuadros de dolor neuropatico complejos que favorecen
la nociplasticidad del dolor con cambios de sensibiliza-
cién central y periférica [4].
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Fig. 1. Relaciones anatémicas de la triada talalgica y puntos de dolor muscular.
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Adicionalmente, la inervacion autonémica simpatica
esta relacionada con los vasos que irrigan el hueso (4]
(Figura 2). Una lesion de nervio periférico, que en el caso
del nervio tibial posterior en el tobillo y pie incluye las fibras
simpéticas locales, va a generar vasodilatacion en los va-
sos extradseos e intradseos (9], lo que produce el edema
y la resorcién 6sea que pueden encontrarse en la des-
cripcion clinica e imagenologica de la triada talalgica (1].

Resalto la importancia de la descripcion de esta nue-
va entidad por parte de la Dra. Rayo y cols. Mi interés

con este comentario es fortalecer la descripcion fisio-
patologica de la entidad sumando los posibles cambios
musculares miofasciales en la fascitis plantar y la lesion
autonémica simpatica de la neuropatia compresiva como
génesis de los cambios 6seos descritos. Para finalizar,
considero que es una entidad que debe ser tomada en
cuenta en nuestra practica médica cotidiana para ofre-
cer un manejo integral de todos sus componentes, gene-
rando evidencia futura que precise la mejor intervencion
para su manejo.

Fig. 2. Hueso y sus relaciones vasculares (rojo), fibras nerviosas sensitivas (azul) y fibras autonémicas (amarillo).
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