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RESUMEN

Los autores presentan 22 casos de osteocondritis disecante de rodilla en 19 pacientes,
haciendo consideraciones sobre su etiologia. anatomia patoldgica. prondstico. diagndstico

y tratamiento.

Descriptores: Osteocondritis disecante de rodilla.

SUMMARY

The authors report 22 cases of Osteochondritis Dissecans of the knee in 19 patients.
General considerations about the etiology, pathology, prognosis, diagnosis and treat-

ment are discussed.

Key words: Osteochondritis Dissecans of the knee.

Anatomia quirdrgica

A) Localizacion

La osteocondritis disecante, desde el
punto de vista de su localizacion, lo hace en
el 85 por 100 a nivel de la rodilla; y en el
15 por 100 restante, se reparte entre el con-
dilo humeral, cabeza radial, cabeza femoral
y polea astragalina.

A nivel de la rodilla, en el 90 por 100 de
los casos. lo hace en el condilo femoral in-
terno.

Las localizaciones a nivel de condilo fe-
moral externo, platillo tibial externo y rotu-
la, son menos frecuentes.

B) Niicleos de osificacion de la extremidad
distal del féemur

En tanto en cuanto. segun veremos mas
adelante. parece posible que en la génesis de
la enfermedad pudiera intervenir un factor
de anomalias de osificacion, debemos recor-
dar, que si en condiciones normales los lla-
mados nucleos de osificacion principales
epifisarios, garantizan la dindmica de la os-
teogénesis distal femoral, puede ocurrir. y
de hecho ocurre con relativa frecuencia. que
la osificacion distal de la epifisis femoral se
completa con nucleos accesorios, interpre-
tando la aparicion de éstos, como algo que
quiere cubrir el desorbitado volumen de la
misma y su rapido crecimiento.

Por todo ello, no debe extranarnos, que
sea la epifisis distal femoral, la zona predi-
lecta del organismo para que en ella asien-
ten nucleos accesorios de osificacion. (CA-
FFEY, MADELL y ROYER) (1958) (4).



394

Estos nucleos accesorios, pueden. una
vez cumplido su cometido. desaparecer. o
bien. ante la confluencia de ciertos factores.
que posteriormente seran estimados. evolu-
cionar hacia una auténtica lesion osteocon-
dritica.

CAFFEY. MADELL y ROYER (1958) (4),
distinguian tres tipos de anomalias de osifi-
cacion a nivel de la epifisis femoral distal:

Tipo I «aspcrosidad» de los madrgenes
del ntcleo de osificacion principal de la ci-
tada epifisis.

Tipo II: irregularidades marginales lo-
calizadas en forma de muescas.

Tipo III: irregularidades marginales loca-
lizadas en forma de muescas. pero con un
islote de hueso independiente en el interior
de la muesca.
del femoral

Cy Vascularizacion condilo

nterno

Con respecto a la vascularizacion del
condilo femoral interno. es preciso que ma-
tizemos que es competencia de la arteria ge-
niculada media: que la arteria geniculada
media lleva sangre procedente, tanto del te-
rritorio de la arteria femoral supcriicial
como del territorio de la arteria femoral
profunda (STEIN, 1976) (43): que la vascula-
rizacion del citado condilo interno. no es
terminal sino que existen numerosas anasto-
mosis entre las ramas vasculares (LOPEZ
ALONSO, MUNUERA MARTINEZ, RESINES,
CALVO v RICOY) (21) y que, cuando el nifo
esta rozando los 10 anos de edad, la situa-
cion vascular del condilo interno es de insu-
ficiencia relativa, es de situacion de vascula-
rizacion critica, no solo por ser una epifisis
de traccién, sino por el crecimiento rapido y
desmesurado del citado condilo interno. y
por la significativa masa osea distal al carti-
lago fisario.

Todos estos datos apuntados son impor-
tantes a la hora de interpretar ciertos datos
patogénicos.
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Patogenia

Posiblemente en el determinismo etiopa-
togénico de la enfermedad jueguen diversos
factores, y es probable que en consonancia
con la edad de presentacion tengan priori-
dad unos con respecto a otros.

Enumeraremos detenidamente las teorias
mas significativas.

A)  Teoria de las anomalias de osificacion

Ya se ha apuntado ¢n otro momento,

que la osificacion de las epifisis de los hue-
sos largos, es competencia de los nucleos

principales de osificacion. que a modo de
esfera centro-epifisaria, van creciendo ex-
céntricamente hasta dejar transformado en
tejido oseo toda la epifisis cartilaginosa. me-
nos un casquete periférico que constituye cl
cartilago epifisario o articular.

En la parte del centro de osificacion que
mira hacia 'a metafisis. queda configurada
otra zona de cartilago que c¢s ¢l fisario o de
crecimiento. i

La osificacion encondral epifisaria queda
garantizada. por lo tanto. gracias a cste nu-
cleo de osificacion principal. En determina-
das situaciones que parecen relacionarse con
epifisis insuficientemente vascularizadas. és-
tas precisan de nucleos de osificacion com-
plementarios o accesorios. y esto ocurre en
la epifisis distal femoral aproximadamente
en un 26 por 100 de los casos. La presencia
de estas anomalias de la osificacion epifisa-
ria, asentando sobre epifisis en situacion de
vascularizacion deficiente, como seria el
caso de la femoral distal cuando el nino esté
rozando los 10 anos. en el que el crecimien-
to epifisario es muy rdpido. el volumen de
la epifisis es muy significativo y ademads se
trata de una epifisis de «traccion», el micro-
traumatismo repetido que supone la accion
de la marcha sobre la articulacion de la ro-
dilla, llega a interrumpir el aporte vascular
al nucleo o nucleos accesorios de osifica-
cion, determinando una necrosis focal avas-
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cular, y al seguir actuando el microtrauma-
tismo, se produce una fractura por fatiga
permaneciendo o no el fragmento osteocon-
dral conectado al resto del hueso durante
mds o meno tiempo. (Teoria de las anoma-
lias de osificacion de RIBBING (33), CAFFEY
(4) y SMILLIE (42).

B) Teoria de lu osteocondrosis de Siffert y
Pappas

SIFFERT y PAPPAS (1981) (35) (36) (28),
consideran que la osteocondritis disecante es
en realidad una osteocondrosis.

Si por osteocondrosis se entiende un fra-
caso de la osificacion encondral, no soélo a
nivel epifisario, sino también apofisario y fi-
sario, siguiendoa SIFFERT y PAPPAS (1981)
(35) (36) (28), se distinguen tres tipos de os-
teocondrosis:

1. Osteocondrosis propiamente articular.

2. Osteocondrosis no articular o apofi-
saria.

3. Osteocondrosis fisaria.

La osteocondritis disecante, seria una os-
teocondrosis propiamente articular.

Ahora bien, si tenemos en cuenta que la
vascularizacion epifisaria, o los vasos san-
guineos que irrigan la epifisis lo constituyen
cuatro ramas fundamentales (SIFFERT)
(1977) (34), que proceden de la arteria que
penetra por el surco de osificacion de Ron-
her, y que van a garantizar:

a) una primera rama, la vasculariza-
cion de las capas profundas del cartilago
epifisario y que por lo tanto son vasos en re-
lacion con la activa condrogénesis a este ni-
vel.

b) una segunda rama que se divide en
numerosos capilares que irrigan la region
del cartilago degenerado, y por lo tanto en
relacion con la osteogénesis.

¢) una tercera rama que irriga el hueso
maduro epifisario.
d) una cuarta rama, que garantiza la
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irrigacion de las células germinales del carti-
lago fisario (condrogénesis).

A la luz de lo expuesto, el desorden de la
osificacion encondral epifisaria (osteocon-
drosis articular) tedricamente, puede ser el
resultado de un «compromiso primario», de
las células cartilaginosas del cartilago epifi-
sario y que conduce a la dirupcion de la osi-
ficacién encondral epifisaria subyacente;
hablemos entonces de osteocondrosis prima-
ria, por fracaso primario de la condrogéne-
sis; o bien, el fracaso de la osificacion
encondral epifisaria, puede ser el resultado a
una necrosis directa del centro de osifica-
cion, afectando la viabilidad de las células
de la capa profunda del cartilago y también
la osteogénesis.

La osteocondritis disecante, perteneceria
al grupo de las osteocondrosis secundarias,
por isquemia del nucleo de osificacion pri-
maria, con necrosis focal avascular, fractura
subcondral y configuracion de un fragmento
osteocondral, que termine —o no- transfor-
mandose en artrofito.

C) Teoria traumatica

En general se viene aceptando que el pa-
pel del traumatismo en la génesis de la os-
teocondritis disecante, parece jugar un papel
decisivo en la variedad del adulto.

Posiblemente, en la variedad de la osteo-
condritis disecante juvenil, confluyen varios
factores, y sobre todo las dos tcorias ante-
riormente cuestionadas y otros factores de
orden familiar y endocrino, garanticen la
explicacidon de la etiopatogenia de la enfer-
medad.

Pero, como hemos apuntado en la varie-
dad adulta, el factor traumatico quizas sea
el mas importante.

Es conveniente, que clarifiquemos la im-
bricacion de unos factores y otros, sobre
todo del factor vascular isquémico y del fac-
tor traumatico. La epifisis en crecimiento (y
sobre todo la femoral distal), cuando ronda
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las ultimas fases de la primera década de la
vida, tiene una irrigacion vascular de relati-
va insuficiencia; por lo tanto, en la osteo-
condritis disecante llamada juvenil, ¢l factor
traumatico se superpone sobre una epifisis
que presente ciertas dificultades en el tréfico
vascular.

Por el contrario, el factor traumatico
cuando actua sobre una epifisis adulta, lo
hace sobre un territorio con madurez vascu-
lar, y por lo tanto, sin isquemia relativa. Es
decir aqui, el factor traumatico no se super-
pone a un factor isquémico, sino como vere-
mos, es el factor traumatico, solamente, el
que actuando sobre un hueso sano, termina
generando una isquemia secundaria.

Mecanismo de accion del factor trauma-
tico: FAIRBANK (1933) (7) y SMILLIE (1981)
(42), entre otros, consideran que el micro-
traumatismo de repeticidon sobre la zona le-
sional —condilo interno— se efectua durante
la rotacion interna que realiza la tibia en el
movimiento de flexion de la rodilla. en cuyo
momento la espina tibial choca contra la
cara externa del condilo femoral interno.

REHBEIN (1950) (30) y GOMAR GUAR-
NER (1973) (10), sostienen que el contacto
no es espina tibial-condilo interno, sino ro-
tula-condilo interno. Sea cual fuese el marti-
llo que choca repetidamente sobre el yun-
que de la zona intercondilea, el hecho cier-
to, es que este factor mecanico enddgeno
repetitivo, isquemiza con el tiempo un hue-
so previamente no alterado. Una vez instau-
rada la isquemia Osea, al seguir actuando el
impacto de la espina de la tibia, seproduce
en una segunda fase, la fractura por fatiga,
con caida o no, del fragmento osteo-condral
en la articulacion.

Sintesis: Choque espina  tibial-Céndilo
Jemoral interno... (factor mecdanico endoge-
noj... Microtraumatismo de repticion... Is-
quemia sobre hueso previamente no altera-
do... Fractura por fatiga... Cuerpo libre arti-
cular.

Existen datos a favor que inclinan a pen-

REVISTA ESPANOLA DE CIRUGIA OSTEOARTICULAR

sar que este choque repetido esta inducido
por la espina de la tibia y que los podemos
sistematizar en tres apartados:

1. Las alteraciones que en las rodillas
de ancianos, se evidencian a nivel de la espi-
na de la tibia:

- Lesiones de esclerosis.

- Lesiones de aplanamiento.

- Lesiones de fractura.

2.0 GIORGI (1956) (9): encuentra que
dentro de las variantes morfoldgicas de la
espina de la tibia (a) normal, (b) hiperplasia,
(c) hiperplasia del tubérculo interno, (d) hi-
perplasia del tubérculo externo y (e) hipo-
plasia, la hiperplasia del tubérculo interno
esta presente en el 48 por 100 de los pacien-
tes con osteocondritis disecante, mientras
que la hipoplasia, representaba el 2 por 100.

3.0 Existen circunstancias en las que se
incrementa el riesgo de contacto (inestabili-
dad articular, genu recurvatum y disminu-
cion del espacio articular).

D) Teoria vascular

Ya hemos visto, que el denominador co-
mun de las teorias anteriores, esta en fun-
cion de un estadio final de proceso circula-
torio local. Tanto los defensores de la teoria
de las anomalias de osificacion, como los
que intentan filiar a la enfermedad dentro
del grupo de las osteocondrosis, como la
teoria traumatica, terminan asumiendo el
cardcter isquémico terminal de la lesion.

No obstante, este factor vascular ha sido
interpretado de diferente forma por otros
autores, en el transcurso del tiempo; y es asi
que RIEGER, en 1920, lo relaciond con em-
bolismo graso de los vasos terminales que
irrigan el condilo femoral interno; AXHAU-
SEN (1924) (2) con embolia por bacilos tu-
berculosos y WATSON-JONES (1957) (47) por
«rouleaux» de eritrocitos. LUDLOFF (1908)
(22), la relaciond con lesiéon de la arteria
genu media y TRUETA (1954) hablé del con-
cepto de anemia epifisaria.
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CAMPBELL y RANAWAT (5), en 1966, in-
tentaron identificar a las osteocondritis dise-
cantes, con las necrosis Oseas asépticas idio-
pdticas, circunstancia en la que nosotros
hemos visto embolias grasas y aumento en
el tamano de los adipocitos (LOPEZ ALONSO
y MUNUERA MARTINEZ) (19) (20) (17) (18).

E) Factor endocrino

WHITE (1957) (49), describe un caso de
osteocondritis disecante, asociado a enanis-
mo, hipotiroidismo. hiperparatiroidismo e
hipogenitalismo y TRIAS (1963), describe
otro caso de osteocondritis, asociado a hi-
pertiroidismo, obesidad y retraso de los ca-
racteres sexuales secundarios.

F) Factor hereditario-constitucional

La descripcion de familias que padecen
osteocondritis disecante sefialan un factor
adicional mas, en la génesis de la enferme-
dad. Desde BERNSTEIN (1925) (3), que des-
cribio lesiones de osteocondritis similares en
las rodillas de tres hermanos. pasando por
la familia estudiada por GARDINER (1955)
(8) con lesiones en tres hermanos y una her-
mana y la estudiada por PICK, en el mismo
ano (1955) (29). con lesiones de osteocon-
dritis en el codo de la madre y lesiones simi-
lares en las rodillas de tres de sus cuatro
hijos, hasta la curiosa asociacion de la en-
fermedad a displasia epifisaria multiple, en
los casos estudiados por MENA y PEARSON
(1976) (23).

G)  Factor displasico

Algunos autores intentan considerar que
en el determinismo etiopatogénico de la en-
fermedad, jugaria un papel muy importante
la alteracidn en la remodelacion dsea a nivel
epifisario —fracaso en la hemiesferizacion—,
y relacionando esta circunstancia con un
trastorno genético fundamentado en un
mensaje 0 codigo genético erroneo en el

DNA. y que asi lo transmite al RNA men-
sajero intranuclear.

Al recibir la informacion del RNA men-
sajero el RNA ribosémico, el «troquel». u
ordenaciéon de aminodcidos (—que le trae al
ribosoma el RNA transportador-), se hace
errdneamente, y las proteinas fabricadas que
pasan al espacio intercelular del tejido 6seo,
son andmalas.

Al estar alteradas las unidades protein-
polisacdridas de la matriz orgdnica, se acen-
tuan las alteraciones metabdlicas de la pro-
pia célula dsea (BONI).

Para ciertos autores, la osteocondritis di-
secante seria una displasia epifisaria por al-
teracion genética en la hemiesferizacion.

Pronostico

El trabajo de revision mds importante en
la bibliografia consultada. estudia 66 rodi-
llas con osteocondritis disecante. evaluadas
durante 33 anos después del tiempo en el
que fue hecho el diagndstico (LINDEN)
(1977) (16). Representan los casos estudia-
dos en el Departamento de Cirugia Ortopé-
dica, Cirugia General y Radiologia de Mal-
mo (Universidad de Lund). durante los afios
1919 a 1950.

La historia natural de la ostcocondritis
disecante de los condilos femorales no ha
sido estudiada extensamente hasta el trabajo
de LINDEN y aunque se han comunicado nu-
merosos articulos en funcién a tratamientos
utilizados. el tiempo mas largo de segui-
miento ha sido de 15 afos y con pocos ca-
sos. Por este motivo, hasta el trabajo de LIN-
DEN, no ha podido establecerse con claridad
—con las reservas logicas de todo estudio es-
tadistico— la relacion osteocondritis-gonar-
trosis.

En esta serie de LINDEN (16), el prondstico
de la osteocondritis disecante era claramen-
te diferente, en pacientes con fisis abierta en
el momento del diagndstico, comparado con



la osteocondritis disecante presentada en
edades por encima de los 29 anos.

En los primeros, excepcionalmente, la
osteocondritis disecante evolucionaba hacia
la gonartrosis, circunstancia que si que ocu-
rria en los segundos, aunque esta complica-
cion empezara a manifestarse clinicamente
hacia los 20 afios del tratamiento.

Diagndstico

El diagndstico clinico, debe estar en fun-
cion, no solo del dolor al esfuerzo y en
reposo —inconstante—, sino en las crisis de
tumefaccidn articular, sensacion de «fallo»
subito a la marcha y crisis de bloqueo arti-
cular por la presecia del cuerpo libre.

La busqueda del dolor a la palpacion
profunda, buscando la cara externa del con-
dilo femoral interno (signo de Axhausen), la
evidencia de choque rotuliano en las crisis
de tumefaccion articular, la atrofia. por de-
suso del cuadriceps y el signo, de gran valor,
de WILSON, sirven para completar el diag-
néstico de presuncion en base a la sintoma-
tologia.

WILSON, en 1967 (50), llamo la atencidn,
de que los nifos portadores de este tipo de
enfermedad, tenian tendencia a colocar el
miembro en rotacién externa para evitar el
contacto de la espina de la tibia sobre la
vertiente externa del condilo femoral externo.

Explorando al enfermo en decubito supi-
no con la rodilla en extension de 150°, y
realizando pasivamente la rotacidon interna
de la tibia, se provoca dolor si existe lesion
osteocondritica en la cara externa del condi-
lo femoral interno, al contactar el tubérculo
interno de la espina tibial, sobre la citada
cara.

Exploraciones complementarias

a) Radiologia simple: La osteocondritis
disecante puede no ser visible en la radio-
grafia simple por varias razones:
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1. Porque la lamina de hueso subcon-
dral desprendido sea muy fina.

2. Porque se necesita mas de 1| mm de
separacion entre el fragmento dseo separado
y el resto del hueso, y muchas veces dicha
distancia es menor.

3. Porque los Rx no sean tangenciales
al condilo femoral en el sitio de lesion.

4. Porque la separacion no se produce
en todo el espesor del hueso, sino en una
parte muy limitada de él. (COLLADO) (6).

Cuando la lesion radioldgica es clara, los
signos que pueden encontrarse, son:

1. Una linea de fractura muy fina, que
en la placa lateral puede representar una
imagen de doble contorno condileo.

_2. Un fragmento parcialmente despren-
dido.

3. Una imagen osteolitica en el margen
articular en forma de crater, con el fondo de
mayor densidad.

4. Cuerpo libre intraarticular o artrofi-
to, que pueden pasar desapercibidas en las
proyecciones standard, pero no en la
proyeccion del desfiladero intercondileo.

5. Una zona de mayor densidad ésea
junto al margen articular.

6. Presencia de centros de osificacion
accesorios con las tres variantes resefiadas
previamente.

7. Morfologia de la espina tibial, con
especial referencia al tubérculo interno.

b) Gammagrafia dsea: La gammagrafia
Osea, pone de manifiesto en las lesiones de
osteocondritis disecante, acumulo patologi-
co del material radioactivo, de bordes re-
dondeados.

Algunos autores, encuentran acumulo
patologico del citado material radioactivo
en el otro condilo femoral, de la misma ro-
dilla, relacionandose este hecho, con el des-
plazamiento del eje de carga hacia el otro
compartimento fémoro-tibial, debido a una
actitud viciosa del enfermo por el dolor. Al
sobrecargar el compartimento se generaria
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un colapso de trabéculas y «el esfuerzo por
repararlas» determinaria el citado aumento
de captacion isotopica.

Un hecho notable a efectos de diagndsti-
co precoz, esta en funcion de que como la
imagen gammagrafica, se adelanta en varios
meses a la radiografia, quizds en aquellos
pacientes con rodilla dolorosa —y descartada
otra patologia— pero con signos radioldgicos
negativos, seria interesante, la indicacion de
este estudio isotdpico.

¢) Otras pruebas diagndsticas: El estu-
dio tomografico y artrografico, se ha sefiala-
do de interés en estos enfermos, y en los
ultimos afios se estd insistiendo en el diag-
nostico artroscépico que incluso puede ser
terapéutico como se indicara mas adelante.

Tratamiento

Los factores que modifican la historia
natural en cada individuo, para PAPPAS
(1981) (28), son:

1. Edad cronoldgica y esquelética del
paciente.

2. Estado radioldgico de la fisis («abier-
ta» 0 «cerraday).

3. Apariencia radiografica del centro
secundario de osificacion.

4. Bilateralidad lesional.

5. Apariencia radiografica, artroscopica
y artrografica.

En funcidon a estas variables, PAPPAS
(1981) (28), distingue tres categorias:

La categoria I, incluye nifios cuya edad
esquelética es de 11 afios para el sexo feme-
nino, y 13 para varones, y que generalmente
tienen un excelente prondstico pare reparar
la lesidn osteocondritica.

En esta fase, la clinica es discreta, estan-
do representada por un moderado derrame
sinovial, generalmente relacionado con al-
guna actividad deportiva y sensacion de do-

lor moderada.
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Hay una alta incidencia de compromiso
bilateral articular.

La exploracion fisica, puede ser inexpre-
siva, o evidenciar, ocupacidén articular, limi-
tacion funcional y atrofia de cuadriceps.

No es facil encontrar el test de WILLSON
positivo en estas fases y la palpacidén pro-
funda del cdndilo femoral interno segin
proceder de Axhausen es inconstante en
cuanto a dolorabilidad.

La evaluacion de los nifios en esta cate-
goria raramente requiere mvestlgamon ar-
troscopica y/o artrografica.

La categoria I, incluye edades compren-
didas entre los 12-14 afios, hasta los 20

aproximadamente.

En esta categoria, los enfermos se encuen-
tran en la fase de declinacion de la madura-
cion esquelética y aunque radiograficamente
las fisis pueden permanecer abiertas, desde el
punto de vista fisioldgico, la participacion del
citado cartilago, en el crecimiento longitudi-
nal del hueso, es practicamente nula.

El desarrollo del nucleo secundario de
osificacidon es completo y presenta la aparien-
cia de una articulacion adulta.

Clinicamente, los episodios de efusion
articular, se estrechan en el tiempo y la sensa-
cion de «fallo» articular es notoria.

La investigacion artrografica y/o artros-
copica, clarificara la integridad del fragmento
y las condiciones de la superficie del cartilago
articular.

Material y métodos

Se presentan 22 lesiones osteocondriticas
en 19 rodillas, siendo la edad de maxima
incidencia, dentro de las dos primeras déca-
das de la vida (42 por 100 de los casos). Entre
los 20-30 anos, 7 casos; que representan el 37
por 100 de los enfermos de la serie.

Por encima de los 40 anos, sélo 3 casos,
que vienen a significar aproximadamente el
15 por 100 de la serie presentada. En cuanto
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al sexo, 14 eran varones (73 por 100) y 5
hembras (27 por 100).

La bilateralidad lesional represento el 15
por 100, con un 45 por 100 para la rodilla
derecha y un 65 por 100 para la izquierda (10
y 12 respectivamente).

El antecedente traumatico se consiguio
como claro en 8 pacientes (42 por 100), no
refiriéndose datos en cuanto a alteraciones
endocrinas, anomalias de osificacion a nivel
de la epifisis femoral distal. ni precedentes
familiares.

El sintoma dolor, estaba presente en el 89
por 100 de la serie y el de la inestabilidad, en
el 15 por 100. Episodios —unico o repetidos—
de efusion articular, en el 65 por 100 de los
€asos.

La evolucion de la enfermedad. se habia
iniciado en 4 enfermos de la serie, entre 1 a 6
meses antes de la consulta y entre 6-12 meses
en 3 enfermos.

Clinica variable en rodilla afecta de mas
de | ano de evolucion rezaba en 9 pacientes
de la serie por nosotros presentada.

Los hallazgos macroscopicos evidencia-
dos en el momento del acto quirtrgico,
demostraron alteraciones evidentes en el car-
tilago articular de la lesion osteocondritica
-no desprendida— en el 42 por 100 de los
pacientes. En el 26 por 100, el fragmento
osteocondral permanecia anclado en algun
punto del lecho. y a punto de desprenderse, y
en el 32 por 100, el fragmento se habia des-
prendido totalmente y permanecia como
artrofito en la cavidad articular.

El estudio radioldgico, se hizo en funcion
a 5 parametros (localizacion de la lesion,
tamano. esclerosis subcondral. artrofitos y
morfologda de las espinas tibiales). La locali-
zacion en la vertiente externa del condilo
interno, represento el 42 por 100 y en la zona
de carga del mismo condilo, el 26 por 100. En
la vertiente posterior solo obtuvimos | caso
(5 por 100).

El condilo externo estaba afecto en 5
casos (aproximadamente el 26 por 100). El
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tamano radiologico de la lesion, oscild entre
0’5 y 2°5 cms, siendo el mas repetido el de |
cm y 2 cms. En el 45 por 100, existia una
reaccion esclerdtica subcondral evidente.

Los ratones articulares fueron visibles
radioldgicamente en 3 casos (15 por 100).

El ultimo dato radioldgico estimado. evi-
dencio una morfologia de las espinas tibiales
normales en el 43’5 por 100, hiperplasica en
el 26 por 100, hiperplasica del tubérculo
interno en el 26 por 100 también. No se obje-
tivaron formas hipopldsicas. ni apldsicas.

El tratamiento efectuado. se hizo en fun-
cion a los datos obtenidos en ¢l balance lesio-
nal en el acto quirurgico de tal forma que en
las 9 lesiones osteocondriticas, con cartilago
alterado pero lesion no desprendida ni
siquiera parcialmente, se realizaron perfora-
ciones osteocondrales.

En los 6 casos con fragmento osteocon-
dral a punto de desprenderse se procedio a:
curetaje de la lesidon, perforaciones en el
lecho. reimplantacion del artrofito y estabili-
zacion del fragmento osteocondral con pali-
llos de cortical.

En los 7 casos con lecho esclerdtico y
raton articular, se realizd curetaje. perfora-
ciones en el lecho y extirpacion del artrofito.

Discusion

La edad de presentacion de la enfermedad
en la serie por nosotros estudiada —época de
maxima incidencia en las dos primeras déca-
das de la vida- viene a estar en linea con los
trabajos de otros autores, WELLS (1974) (48),
LINDEN (1977) (16). SIFFERT (1981) (35) (36),
OUTERBRIDGE (1983) (24).

La bilateralidad lesional del 15 por 100 en
el trabajo presentada, era algo mayor que la
ofrecida en la serie de LINDEN (1977) (16) y
que la dada por SMILLIE (1982) (42) (10 por
100).

El presente estudio no es excesivamente
ilustrativo en la busqueda de factores etiolo-
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gicos, aunque el factor traumatico presente
en 8 enfermos, de una forma clara (42 por
100). quizas apoya ciertas teorias, AICHROTH
(1971) (1), SMILLIE (1974) (41), LAVNER
(1947) (14). No obstante, es posible que cste
dato tenga que ver en las osteocondritis dise-
cantes del adulto y poco o muy poco en las
osteocondritis disecantes del adolescente,
donde es posible, se superponga al factor
principal —isquémico- y en relacion con las
peculiares condiciones de vascularizacion
inmadura del condilo femoral interno
cuando el nifio esté rozando los 10 anos de
edad.

SMILLIE (1974) (41), sugiere que la osteo-
necrosis espontanea del condilo femoral
interno del adulto, es totalmente identificable
con las lesiones de osteocondritis disecante
de la misma zona anatémica.

No obstante, paréce claro que cstamos
ante dos entidades nosoldgicas distintas en
edad de presentacidn, apariencia radiologica
y localizacion. En los trabajos de AICHROTH
(1971) (1). LINDHOLM (1974) (18), ScOTT
(1971) (37), LINDEN (1977) (16), se insiste en
este extremo no aceptandose la terminologia
de osteocondritis disecante del adulto.

En esta misma linea de valoracion del fac-
tor traumadtico, si en el trabajo de GIORGL, (9)
se cvidencia que en el 42 por 100 de los enfer-
mos de su serie, la variante morfo-radioldgica
de espina de la tibia, es la hiperplasica del
tubérculo interno, aportando argumentos en
pro de la teoria del microtraumatismo de
repeticion espina tibial-vertiente externa del
condilo femoral interno, este dato no ha
podido ser confirmado en las 22 rodillas pre-
sentadas en la serie por nosotros estudiada.

En el campo experimental, se han podido
demostrar lesiones similares a las de osteo-
condritis disecante en las rodillas de cerdos
en crecimiento pero no ha sido posible cons-
tatarlas en cerdos adultos (REILAND) (1975)
31).

El factor acumulacion familiar es un dato
muy poco frecuente en nuestro trabajo, pero
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existen numerosas publicaciones en este sen-
tido, GARDINER (1955) (8). RIBBING (1951)
(33), STOUGAARD (1964) (44). TOBIN (1957)
(46) y MENA y PEARSON (1976) (23).

El factor endocrino —resefiado en los tra-
bajos de WHITE (1957) (49) y TRIAS (1963)
(45)- posiblemente sea un factor mas, coinci-
dente con otros.

SIFFERT y PAPPAS (1981) (35) (28), identi-
fican la osteocondritis disecante con las
osteocondrosis epifisarias secundarias a una
isquemia del nucleo de osificacion principal.
con necrosis focal avascular y fragmento
osteocondral.

Los trabajos de RIBBING (1951) (33) y
CAFFEY (1958) (4) senalan hasta un 26 por
100 de anomalias de osificacion, a nivel de la
epifisis femoral distal, no habiéndose obte-
nido informacion en nuestra serie, cn cste
sentido.

Es posible que el factor isquémico sea el
mas importante ¢n la génesis de la enferme-
dad, pues en ultima instancia el factor trau-
madtico, termina generando una situacidn de
isquemia, pero quizas no sean despreciables
los otros factores reseflados, LINDEN (1977)
(16).

Desde el punto de vista del tratamiento,
se han tenido en cuenta. a la hora de indicar
el tipo de cirugia a realizar. dos pardmetros:
edad del paciente y substrato lesional.

En aquellos casos. en los que la zona de
osteocondritis, permanecia como tal, sin sig-
nos aparentes macroscopicos de despega-
micnto de la lesion, se indicd perforacion
osteocondral, con la finalidad de revasculari-

i zar la lesion.

En este sentido. es muy importante que la
base de la lesidn sea perforada en multiples
zonas que, atravesando la misma, lleguen
hasta tejido d0seo esponjoso sano, OUTER-
BRIDGE (1983) (24).

En aquellos casos en los que el fragmento
osteocondral estaba parcialmente despren-
dido, se optd por curetaje de la lesion
_basicamente del lecho esclerdtico—, perfora-
ciones y reimplantacion del citado frag-
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mento, estabilizandolo con «clavitos» de
hueso, que amén de acoplar el fragmento al
lecho, inducen la osteogénesis, estando en
linea este proceder con el de JOHNSON (1977)
(13) y el de OUTERBRIDGE (1983) (24).

No se ha utilizado en ningun caso de la
serie por nosotros estudiada, estabilizacion
del fragmento con «clavitos» de SMILLIE
(1957, 1960, 1970, 1974, 1981) (38, 39, 40,
41.,42).

En los casos con raton articular libre, se
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procedio al curetaje y perforacion del lecho y
exéresis del artrofito.

En estos casos, distintos autores, PALA-
CloS (25), COLLADO (6), OUTERBRIDGE
(1983) (24) indican transplante osteocondral,
circunstancia que uno de los autores de este
trabajo, tiene experiencia en el campo experi-
mental, siendo exigente que el fragmento
osteocondral colocado en la zona receptora
reavivada quede a «ras» con la superficie arti-
cular vecina.
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