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RESUMEN

La osteocondritis disecante de rodilla tiene una localizacién habitual en la
vertiente intercondilea del céndilo interno del fémur, pero existen otras en
la extremidad distal del fémur, de las cuales la mas rara es la que asienta
en la parte anterior del condilo externo. Los autores publican un caso de esta
localizacion y discuten las distintas teorias etiopatogémicas existentes sobre la
base de la importancia del factor traumatismo en este caso concreto y el papel
de la rétula en el mismo. Se analizan los distintos métodos terapéuticos exis-
tentes para el tratamiento de la enfermedad y los diferentes criterios que los

rigen.

Descriptores: Osteocondritis disecante de la rodilla,

SUMMARY

Usually, the osteochondritis disecans of the knee is found in the notch of
the internal femur condyle, nevertheless it migh occur in the distal end of the
femur, and even less likely in the anterior area of the lateral condyle. One
case of this unusual localization is described; its patogenic explanation and the
role of the patela are comented on, along with its treatment.

Key words : Osteochondritis disecans of the knee,

La osteocondritis disecante de rodilla
es un proceso caracterizado por la separa-
cién total o parcial de un fragmento os-
teocondral avascularizado de la superficie
condilea del fémur. Este caracter de su com-
promiso vascular es precisamente lo que
le distingue de las fracturas osteocondra-

les (2).

(1) Profesor adjunto. (2) Jefe clinico. (3) Mé

dico adjunto.

Fue descrita por primera vez por Ko-
NG en 1887, Desde entonces y tras cerca
de un siglo transcurrido de observaciones
clinicas y trabajos experimentales aun se
discute su etiopatogenia y tanto o mas des-
acuerdo existe en cuanto a la actitud tera-
péutica a tomar (28).

Se ha establecido que su localizacion
mas frecuente es a nivel del condilo fe-
moral interno, un 85 por 100 de los casos
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de la estadistica de AicHroTH (2), de los
cuales el 69 por 100 se localizaria en la
vertiente intercondilea, el 6 por 100 en una
zona mas ampliada de la misma vertiente,
y el 10 por 100 en la parte inferocentral.
Solo el 15 por 100 se localizaria en el con-
dilo femoral externo, bien en la parte in-
ferocentral (13 por 100) o bien en la parte
anterior del mismo (2 por 100) (fig. 1).

El hecho de haber observado reciente-
mente un caso de esta rara localizacion,
con una probable etiopatogenia traumatica
y con la posibilidad de que se tratase de
una antigua fractura osteocondral es lo
que nos mueve a su publicacion.

J. 8. G., de 13 afhos de edad, sin antece-
dentes familiares ni personales de interés, su-
fri6 hace un ano una caida de cierta violen-
cia sobre los pies, cargando mas sobre el iz-
quierdo, mientras practicaba baloncesto. Tuvo
dolor, tumefaccion, impotencia funcional y
la presencia de un hemartros que obligd a
su punciéon evacuadora. El estudio radiogra-
fico de la rodilla, realizado en dos ocasiones
con un intervalo de diez dias, no mostro alte-
racion alguna. El cuadro agudo inicial fue
cediendo paulatinamente quedando sélo dolor
ocasional a los movimientos forzados de
flexoextensién, lo que no le ha impedido se-
guir practicando baloncesto.

La exploracion clinica ponia de manifies-
to ligera atrofia de cuadriceps izquierdo y
discreto aumento de volumen de la rcdilla, si
bien los surcos pararrotulianos no estaban
totalmente borrados y la maniobra del choque
era negativa. La palpacion no mostraba pun-
tos dolorosos y la exploracién de los ligamen-
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tos era normal, y no existian signos de lesién
meniscal. Movimientos activos: extensién,
180°; flexidn, 90°; rotacion externa, 10°; ro-
tacién interna, 10°. Movimientos pasivos: ex-
tension, 180°; flexion, 110°; rotacién externa,
10°, y rotacion interna, 10°. La flexoextension
forzada era ligeramente dolorosa.

En los analisis efectuados encontramos:
Leucocitos, 6.400 con recuento diferencial nor-
mal; hematies, 4.700.000; hemoglobina, 14’4
gramos; hematocritc, 42 por 100; velocidad
de sedimentacién, 8 a la primera hora y 20
a la segunda; glucemia, 0"70 gr/l.; urea, 0’33
gramos/l.; proteinas totales, 8’8 gr. por 100;
ASLO, 125 U. Todd; Proteina C reactiva, ne-
gativa; Waler-Rose, negativo; tiempos de
protrombina y recalcificacion, normales; Man-

Fi1G. 2



F. SAENZ Y OTROS.— OSTEOCONDRITIS DISECANTE

277

toux, negativo, y radiografia de torax, normal.

En la radiografia de rodilla cbservamos
en la proyeccion lateral la presencia de un
fragmento discoideo de unss 2 cm. de dia-
metro, separadc por una clara linea de de-
marcacion del céndilo femocral (fig. 2). En
la. axial se aprecia que dicho fragmento se
encuentra sobre el condilc femoral externo.

La intervencion quirurgica se efectia el
10-XII-75. Bajo isquemia con manguito neu-
maticc, se aborda la articulacién pecr una
incisién pararrotuliana externa. Se rebate la
rétula hacia adentro, cbservandose un frag-
mentc osteocartilaginoso de 1’5 x 2 centime-
tros, situado a nivel de la porcién anterior
del condilo femoral externo, fuera de la zona
de carga, y unido a su lecho por un tenue
pediculec, similar a la sinovial y que permite
desprenderlo facilmente. Dado que su situa-
ci6on no corresponde a zona de carga ni a la
superficie articular femorcrrotuliana se prace-
de a su extirpacion y a practicar una serie de
perforaciones en el lecho. Se revisa el resto
de la articulacién sin encontrar anomalia
alguna (figs. 3 y 4).

El estudio histolégico nos confirma el diag-
nostico de fragmento osteccondral, que en
ciertas zonas presenta tejido conectivo fibro-
so, compatible con csteccondritis disecante.

Al mes y medio se retira la escayola y se
inician los ejercicios de mcvilidad activa y

de carga de la articulacion de la rodilla. Al
mes la recuperacion funcional es completa.
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Comentarios

El mecanismo patogenético de la sepa-
racion del fragmento osteocartilaginoso en
la osteocondritis disecante ha sido desde
un principio ardorosamente discutido y son
varias las teorias emitidas para explicarlo.

La teoria traumdtica, defendida por
FarBank (1933) (8) y ya apuntada ante-
riormente por Konic (1887) al describir
la enfermedad, trata de explicar la osteo-
condritis disecante, en su localizacion habi-
tual en la vertiente intercondilea, como
consecuencia del choque producido sobre
el condilo interno por una espina tibial
excesivamente marcada, durante un movi-
miento forzado de rotacién interna, maxi-
me si se asocia un cierto grado de recur-
vatum (27). Por el contrario, para HELLS-
TROM (11) seria la rétula la que actuaria
como agente traumatico por contusién o
por cizallamiento, si bien, hay que tener
en cuenta que segun los trabajos de BucH-
NER y RIEGER seria necesaria una fuerza
de 614 kg. para que el sesamoideo del
cuadriceps llegase a provocar tal tipo de
lesion sobre el condilo femoral (5, 24).

En la serie de AicHrROTH (1, 2) el me-
canismo patogenético fundamental fue el
traumatismo provocado por la rétula o
por la espina de la tibia sobre la superficie
articular del condilo. Es cierto que la ma-
yoria de los pacientes son adolescentes o
adultos jovenes que refieren un traumatis-
mo durante la practica de algin deporte,
como sucede en nuestro caso, y es por ello
que LANGENskIOLD (14) considera que la
osteocondritis disecante del adulto no seria
mas que una manifestacién tardia de una
antigua fractura del cartilago articular.
Para SmitH (28), el traumatismo, como
agente patogenético de la enfermedad, ten-
dria validez en el adulto o en jovenes ma-
yores, mientras que los casos producidos
antes del cierre epifisario obedecerian a
un mecanismo vascular, endocrino o meta-
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bdlico. La teoria traumatica, por si misma,
dificilmente puede explicar los casos de
aparicion bilateral, los casos de presenta-
cién familiar o los que aparecen en los
enanismos endocrinos, o aquellos otros de
multiple localizacion (28, 13).

Nuestro caso se trata evidentemente de
una lesioén del cartilago articular y del te-
jido éseo subcondral que podemos incluir
dentro de las osteocondritis disecantes, si
bien por el hecho de su localizacién atipi-
ca, su claro antecedente traumatico, forma
y orientacién del fragmento desprendido,
pensamos pueda tratarse de una fractura
osteocondral que haya evolucionado a la
osteocondritis disecante. El paciente sufrio
una caida sobre ambos pies, cargando mas
sobre el izquierdo, lo que le provoco un
recurvatum compensatorio y una brusca
contraccion del cuadriceps que tird de la
rétula hacia arriba y la fij6 fuertemente
sobre el fémur. Si en este momento se
produjo un movimiento de rotacién interna
el borde externo de la rétula actuaria como
un borde cortante o cizallante sobre la cara
anterior del condilo externo iniciando con
ello la lesién. El continuo movimiento a
nivel del foco va cizallando los capilares
en crecimiento impidiendo con ello la con-
solidacion. Posteriormente, la superficie de
fractura se recubre de un tejido fibrocar-
tilaginoso que ahoga toda posibilidad os-
teogenética, hasta que la rotura de sus in-
serciones acaba por desprender el frag-
mento que queda como un cuerpo libre en
el interior de la articulacion.

Una segunda interpretaciéon patogené-
tica de la enfermedad es la teoria vascular
que ha surgido en los dltimos cincuenta
afos como una consecuencia logica de la
imposibilidad de aplicar la teoria trauma-
tica a todos los casos de osteocondritis
disecante. Fue iniciada por RIEGER (24)
en 1920 al considerar como causa de la
misma una embolia arterial, Para AXHAUS-
SEN (3) se trataria de una embolia séptica
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de origen tuberculoso o bien de una em-
bolia grasa. LUpLOFF (17} cree que seria
el resultado de una lesién de la arteria
genu media en el punto donde ésta perfora
la parte posterior de la capsula articular.
Por el contrario, NussBaum (20) considera
esta teoria insostenible puesto que dicha
arteria no es terminal. ROGER y GLADSs-
TONE (26) en estudios efectuados en cada-
veres sobre la vascularizacién de la epifisis
distal del fémur senala el caracter exube-
rante de la misma y la existencia de nu-
merosas anastomosis, lo que haria proble-
matica la aparicién de areas de infarto.
Sin embargo, con la teoria vascular su-
cede algo parecido a lo que ocurre con la
traumatica. No justifica las formas bilate-
rales, las multiples o las de presentacién
familiar. De ahi que se haya pensado en
la existencia de algin factor de naturaleza
endocrina o metabolica. BENTLY y GoOOD-
FELLOW (4) han descrito casos de osteo-
condritis disecante por inyecciones intraar-
ticulares de corticoides y SWEETNAM (30)
los ha observado tras su administracion
por via sistémica. Se supone que dichas
hormonas actuarian provocando zonas de
necrosis parciales epifisarias con colapso,
fragmentacién y separacién osteocondral.
También se han observado casos de osteo-
condritis disecante en la enfermedad de
Gaucher y en el alcoholismo (18), asi como
en las hemoglobinopatias, en cuyo curso
evolutivo pueden efectivamente presentarse
pequefias embolias miltiples a nivel de la
circulacién arterial terminal (6). Por otro
lado, PONSETI y cols. (23), en una cerie
de experiencias efectuadas en ratas han ob-
servado que las dietas ricas en aminonitri-
los provocan lesiones a nivel del cartilago
epifisario, a la vez que han encontrado al-
teraciones de los aminoédcidos en la orina
de los portadores de enfermedad de Per-
thes y de necrosis epifisaria del adulto.
En cuanto al posible factor hereditario,
sefialado por BERSTEIN en 1925 ha de ser

279

necesariamente considerado en razon de la
frecuente coincidencia familiar (9, 19, 22,
31) y de la simultinea aparicién de la en-
fermedad en varias articulaciones del mis-
mo paciente ( 13, 25). Recientemente StouT-
GAARD (29) reporta una serie de 9 casos
con localizaciones en codo y rodilla a lo
largo de tres generaciones de una familia,
clara evidencia de un factor hereditario
de cardcter dominante, en este caso par-
ticular.

Siguiendo a WAGONER y ConN (31) ca-
bria pensar, por tanto, en la posibilidad de
un factor hereditario, probablemente de
naturaleza metaboélica.

El hecho es que producido el secuestro
osteocartilaginoso, el organismo trata de
revitalizarlo. En el periodo de latencia la
capacidad regeneradora estd muy dismi-
nuida. La presion o el cizallamiento sobre
la zona necrotica determina una serie de
microtraumas de repeticion que lesionan el
tejido de granulacién e impiden su normal
desarrollo. El secuestro es rodeado en su
base por un halo de esclerosis hasta que
es liberado por completo, cubriéndose la
superficie de la que se ha desprendido por
un tejido fibrocartilaginoso como sucede
en los focos de seudoartrosis (Lang). El
secuesiro suele tener un tamafio medio de
2 por 2 c¢cm. y generalmente es unico si
bien en ocasiones puede aparecer fragmen-
tado en dos o tres trozos.

Clinicamente la enfermedad puede cur-
sar de modo asintomatico, pero lo frecuen-
te es la existencia de cierto grado de rota-
cién externa de la rodilla, dolor, derrame
articular, mayor o menor impotencia fun-
cional y en ocasiones bloqueo articular
cuando el fragmento se ha desprendido por
completo de su base de implantacion. Si no
existe bloqueo la sintomatologia es inespe-
cifica y dificil de etiquetar y cuando lo
hay se asemeja al sindrome meniscal. Re-
cientemente WiLsoN (34) ha descrito un
signo clinico basado en el contacto entre
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la lesion osteocondritica y la parte adya-
cente del ligamento cruzado anterior y que
es caracteristico para los casos de locali-
zacién tipica. Con el enfermo en decubito
supino, la rodilla flexionada 90° y en rota-
cién interna se procede a extender gradual-
mente la articulacién y en un punto alrede-
dor de los 30° antes de llegar a la extension
completa el paciente percibe una sensacion
dolorosa localizada en la parte anterior del
condilo femoral interno que desaparece al
efectuar el movimiento de rotacion externa.

Sin embargo, el diagnédstico definitivo
suele ser radiografico, si bien en fases de
comienzo es dificil la decisién diagnéstica
aun en presencia de la radiografia.

Tratamiento

La actitud terapéutica varia con la edad
y el estadio de la enfermedad desde el re-
poso en escayola en el sujeto joven hasta
el homotrasplante de EHALT o el autotras-
plante de WAGNER, pasando por las per-
foraciones osteocondrales, la fijacion me-
talica de SMILLIE o las clavijas éseas de
LinpHoLM. La eleccién de una u otra téc-
nica no estd claramente establecida; solo
cuando el fragmento se ha desprendido por
completo el acuerdo es unidnime en extir-
parlo.

En los nifios es preferible el tratamien-
to conservador consistente en la inmovili-
zacién en escayola durante dos meses de-
jando para més tarde la actitud interven-
cionista en aquellos casos en que persistan
las alteraciones funcionales de la rodilla
(28). GREEN y Banks (10) obtienen en los
casos de separacion incompleta del frag-
mento unos resultados aceptables mediante
la inmovilizacién en escayola con la ro-
dilla en ligera flexién, e incluso se han
sefialado casos de curacién espontanea (16,
17, 33).

Si se decide efectuar la cirugia explora-
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dora puede ocurrir que la zona de osteo-
condritis no sea visible o que se objetive
solamente por una coloracién del cartilago
ligeramente azulada, sin llegar a estar in-
terrumpida su continuidad anatomica. En
estos casos SMITH (28), si el paciente es
joven, aconseja cerrar la articulacién y
prohibir simplemente los ejercicios violen-
tos sin llegar a inmovilizar el miembro en
una escayola. Por el contrario, LINDHOLM
(15) y AIcHROTH (2) aconsejan practicar
una serie de perforaciones con broca de
2-4 mm. y 20-30 mm. de profundidad a
través del fragmento osteocondral y su
lecho para conseguir un mayor aporte
vascular.

Si el fragmento no esta totalmente des-
prendido y asienta en zona de carga SMI-
LLIE (27) aconseja la fijacion con una serie
de agujas metélicas, técnica que no provo-
ca reaccion en el cartilago pero que requie-
re un segundo acto operatorio para la ex-
tracciéon del material de osteosintesis. Por
ello LiNnpHOLM y PYLKKANEN (15) acon-
sejan fijarlo con unas clavijas o6seas, en
niimero de 1-6, segiin el tamafio de la zona
osteocondritica, tomadas del tercio superior
de la tibia y una vez que se han practicado
varias perforaciones en el lecho del secues-
tro para obtener un mejor aporte circu-
latorio.

PAvLANSKY (21) recomienda efectuar
un curetaje del lecho, cubriendo la pérdida
de sustancia con un injerto de cortical cu-
bierto de periostio y perfectamente encas-
trado, lo que representaria un estimulo
biologico para la formacién del tejido de
granulacién el cual serd posteriormente re-
cubierto por el mismo tejido fibrocartila-
ginoso que cubria el lecho del secuestro.

Los trasplantes osteocartilaginosos de
EnaLT y WAGNER han perdido gran parte
de su interés inicial (7, 32), e incluso ac-
tualmente AICHROTH (2) y SMiTH (28) se
muestran partidarios de extirpar sencilla-
mente el fragmento osteocondral sin preo-
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cuparse en absoluto de cubrir la pérdida
de sustancia resultante, ya que seglin estos
autores los resultados obtenidos con este
quehacer fueron similares a aquellos en
los que se procedié a su fijacion.

En nuestro caso esta fue la actitud to-
mada, logicamente condicionada por la lo-
calizacion del secuestro en una zona no
sometida a la accion de la carga. Nuestro
paciente se encontraba en una edad en que
podiamos haber intentado un tratamiento
conservador pero la exploracién clinica in-
dicaba que el fragmento estaba provocando
un conflicto mecéanico ya que al realizar el
movimiento de flexoextension se producia
un roce con la rétula que provocaba dolor
y que preveiamos iba a impedir la conso-
lidacién del fragmento osteocondral.
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