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TEMA 15. NECROSIS OSEA. OSTEOCONDROSIS.
OSTEOCONDRITIS DISECANTE

NECROSIS OSEA

*La necrosis 0sea esta representada por una serie de enfermedades que muchas de
ellas se denominan por sus epénimos y recibirdn el nombre de los primeros que las des-
cribieron (Enfermedad de Kohler, Konig, Perthes, etc.). Van a originar una serie de
acontecimientos patoldgicos que van desde la falta de irrigacion sanguinea y necrosis
consiguiente, hasta la posterior sustitucion por hueso vivo. Se trataria pues de la muerte
isquémica de los elementos del hueso y médula dsea.

Durante el siglo XIX se consideraban como de origen séptico debido a la aparien-
cia de secuestro, una vez delimitada la zona avascular, que adquiria el hueso afecto.
Hasta 1960 solamente se conocia la necrosis post-traumatica. Hoy dia debido a trata-
miento prolongados con corticoides es de aparicion frecuente.

Suelen afectarse los extremos epifisarios de los huesos largos (superior femoral,
inferior femoral, superior humeral) y con menor frecuencia afecta a los huesos epifisa-
rios de pies 0 manos (astragalo, semilunar).

Anatémicamente la epifisis es un estuche formado por una fina lamina de hueso
cortical que contiene una red de trabéculas formando un panal que contiene tejido mie-
loide, médula grasa y una red sinusoidal capilar.

Cuando un hueso sufre la necrosis es el resultado de una reduccion u obliteracion
de la irrigacion bien arterial, capilar o sinusoidal y venosa. Puede ser por obstruccion
intraluminal, compresion vascular extrinseca o disrupcion fisica de los vasos. La muerte
Osea es debida a la isquemia o mejor a una disparidad entre la necesidad de oxigeno por
parte de las células dseas y la necesidad de aporte circulatorio local que requieren.

Suele observarse en los extremos epifisarios de los huesos (epifisis femoral
proximal, epifisis distal del fémur, epifisis humeral, astragalo) pero también se da en
huesos epifisarios carpianos o tarsianos (semilunar, escafoides).

Pueden darse en adultos pero son mas frecuentes en los nifios por la peculiar dis-
tribucion vascular epifisaria mientras estan presentes los cartilagos de crecimiento.

FRECUENCIA Y ETIOLOGIA
Los mecanismos causantes de la osteonecrosis pueden agruparse en cuatro:

1) Interrupcion mecanica de los vasos que pueden producirse por
una fractura o luxacion. Con menos frecuencia puede originarse por fracturas
por fatiga. El traumatismo sigue siendo la causa mas frecuente de necrosis 6sea
y la localizacion la epifisis femoral superior por las fracturas del cuello anatomi-
co. Otras causas traumaticas menos frecuentes pueden ser las luxaciones de ca-
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dera y las epifisiolisis de cadera, siendo mas frecuente en las formas agudas que
en las cronicas.

2) Oclusion de los vasos arteriales que puede ser por trombosis, em-
bolia grasa circulante (por ejemplo la osteonecrosis inducida por corticoides),
burbujas de nitrogeno (Enfermedad de los buzos), células con forma anormal
(anemia de células falciformes).

3) La lesion o presion sobre la pared de un vaso puede originarse
desde la misma pared vascular como es el caso de las vasculitis. Otras veces
puede provocarse por radiacion.

4) Otras veces la oclusion es a nivel de los vasos venosos de salida
de forma que cuando la presion venosa excede a la arterial se ve afectada la cir-
culacion hacia las células. Este efecto llamado de tamponamiento puede estar
causado por aumento en el nimero y tamafio de las células de la médula grasa
como ocurre en el alcoholismo, provocandose una esteatosis y la compresion
vascular consiguiente. Otras veces sera por deposito de sus rancias andmalas
como ocurre en la enfermedad de Gaucher o en los tratamientos prolongados con
corticoides que pueden provocar anomalia lipidica y compresion ademas de em-
bolias grasas.

PATOLOGIA y PATOGENIA

Las alteraciones patoldgicas de las diferentes fases del proceso se correlacio-
nan bien con los hallazgos radiologicos.

FASE DE NECROSIS.- Normalmente la médula 6sea contiene poca agua,
sin embargo tras la necrosis se produce aumento de su contenido y este cambio pre-
coz puede ser detectado en una Resonancia Magnética que serd el medio diagnostico
mas precoz para este tipo de lesiones. Durante los primeros dias no hay otros cam-
bios histoldgicos y los primeros en sucumbir a la anoxia son los elementos hemato-
poyéticos de la médula 6sea que lo hacen entre 6 y 12 horas tras la isquemia. Iran
seguidos por las células 6seas (osteocitos, osteoclastos y osteoblastos) que sucum-
ben entre las 12 horas y 2 dias. Por ultimo lo hacen las células de la médula grasa
que mueren entre los 2 a 5 dias de producirse la isquemia.

El hueso durante meses no cambia y no es mas duro ni mas blando que el hue-
so normal. El nicleo de osificacion epifisario si es un nifio, deja de crecer porque no
le llega sangre para la osificacion encondral. El cartilago articular, nutrido por el li-
quido sinovial, sigue vivo y continta creciendo. Durante los proximos meses el nli-
cleo epifisario es mas pequenio que el del lado sano, mientras el espacio articular es-
td ensanchado. Durante esta fase, la densidad 6sea radiologica del nucleo epifisario
no cambia, ya que tanto el depdsito de hueso nuevo como la reabsorcion estan inte-
rrumpidas por no poderse realizar sin aporte sanguineo. La osteoporosis vecina por
ser zona vascularizada proporciona el aspecto de incremento relativo de densidad de
la cabeza femoral.

Las células grasas al necrosarse liberan enzimas lisosomicos que provocan li-
beracion de acidos grasos que se unen al calcio y provocan su saponificacion. Tam-
bién provocan una liberacion de agua.
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FASE DE REPARACION.- Durante esta fase se realiza el reemplazo del
hueso acelular y esto tinicamente puede darse si los tejidos viables proximos res-
ponden a esta zona isquémica. Cuando el area danada es pequefia puede no originar-
se esta respuesta. Cuando se inicia la respuesta de reparacion se produce una hipe-
remia activa y la proliferaciéon de un tejido conectivo vascular desde los tejidos sa-
nos adyacentes que intentaran realizar la sustitucion 6sea de forma lenta pero pro-
gresiva. Los vasos crecen hacia el canal medular para revascularizar el hueso espon-
joso. En el hueso cortical el aspecto histolégico es el de “conos cortantes de pene-
tracion”. Con estos vasos proliferan células mesenquimales primitivas que se dife-
rencian en osteoblastos y osteoclastos. Estas células depositan tejido osteoide sobre
el andamiaje de las trabéculas necroticas. Con ello las trabéculas engruesan y a con-
secuencia de lo cual la densidad 6sea aumenta. A esto puede contribuir la calcifica-
cion que puede producirse en la médula 6sea necrotica. Los osteoclastos reabsorben
el hueso necrotico solamente tras el inicio de la invasion vascular. La reabsorcion
continua hasta que la mayor parte del hueso muerto haya desaparecido. Entonces los
osteoblastos inician el proceso de reemplazo.

En el adulto el hueso necrético central raramente es reabsorbido y reemplaza-
do por hueso vivo. En estafase el hueso tiene cierta plasticidad bioldgica siendo
moldeable a una forma normal o andmala segun las fuerzas a que esté sometido.

La reabsorcion debilita el hueso en zonas epifisarias de carga y explica las
fracturas subcondrales que pueden aparecer tras 18 a 24 meses de iniciarse la necro-
sis al elevar el stress de cizallamiento al trasmitirse la carga por estas zonas debilita-
das y sin capacidad de reparacion. Esta linea de fractura, radioldgicamente conocida
por signo crescente o de Waldestrom cuando se localiza en la epifisis femoral o sig-
no de Hawkins cuando lo hace en el astragalo. Se extiende a lo largo de la region
subcondral paralela al cartilago articular. Este signo es patognomonico de la osteo-
necrosis y se aprecia antes de que tenga lugar el colapso del cartilago articular.

Durante esta fase aparece derrame articular y engrosamiento sinovial que son
la causa del dolor y la limitacién del movimiento.

La combinacion del deposito 6seo con la reabsorcion hace que radiologica-
mente pueda verse la epifisis fragmentada. Durante esta fase fuerzas excesivas o
andmalas pueden causar una deformidad progresiva.

NECROSIS ESPECIFICAS

Todos estos hechos anteriores son aplicables a cada una de las localizaciones
que vamos a describir. Solamente lo haremos de las mas importantes ya que han si-
do descritas mas de 30 enfermedades cada una de ellas conocida por su epdnimo,
debido al primero que la describio:

1.- Necrosis de la epifisis femoral (Enfermedad de Calvé-Legg-Perthes)

Se trata de la necrosis de la epifisis femoral en el nifio que afecta fundamen-
talmente a nifos entre los 4 a los 7u 8 afios de edad y también ha sido llamada coxa
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plana, pseudocoxalgia y osteocondritis deformante de la cadera. Se estudiara en el
capitulo de la patologia de la cadera infantil.

2.- Necrosis de la epifisis metatarsiana (Enfermedad de Freiberg)

Descrita por Freiberg en 1914. En Europa también se le conoce como enfer-
medad de Kohler II. Suele comenzar en la adolescencia y es més frecuente en nifias.
Suele afectar con mas frecuencia a la epifisis del II metatarsiano (75%) y en ocasio-
nes al III. La mayoria tienen un segundo metatarsiano largo o un primer metatarsia-
no corto que causa presiones excesivas sobre el segundo.

Puede desprenderse un fragmento osteocondral y la complicacion mas fre-
cuente es la deformidad residual con la consiguiente degeneracion artrdsica de la ar-
ticulacion metatarsofalangica.

Clinicamente cursa con dolor en antepié a la bipedestacion y marcha. A la ex-
ploracion hay dolor a palpacion, engrosamiento de la articulacion y limitacion de la
movilidad. Las caracteristicas radiologicas son las descritas. El tratamiento puede
ser calzados de suela rigida, plantillas de apoyo retrocapital y si fracasa artroplastia-
reseccion.

3.- Osteonecrosis del condilo humeral (Enfermedad de Panner)

Es una enfermedad poco frecuente descrita por Panner en 1927. Suele apare-
cer en nifos entre los 5 y 10 afios de edad y afecta casi exclusivamente a varones.
Clinicamente se manifiesta con dolor y tumefaccion en el codo ademas de limitacion
de movilidad. Su prondstico es bueno ya que al no ser articulacion de carga, no sue-
le recibir cargas excesivas y anormales. Parece que en su etiologia tiene gran impor-
tancia los microtraumatismos repetidos y se han observado en jugadores de baseball.
Se le llama también “Codo del pequefio liguero”.

4.- Osteonecrosis del semilunar (Enfermedad de Kienbock)

Aunque fuera descrita por Peste en 1843 fue en 1910 cuando un radidlogo
australiano llamado Kienbock publicod su descripcion y le dio el nombre de lunato-
malacia.

Aparece en adultos entre los 20 y los 40 afos y afecta con mayor frecuencia a
la mano derecha. Suele darse en trabajadores manuales puesto que estd intimamente
ligada a microtraumas repetidos (carpinteros, obreros que manejan martillos neuma-
ticos). En el 78% de los casos se observa un cubito corto y este hecho parece que
predispone a las microfracturas (Hulten 1928, Persson 1950). En esto juega papel la
vulnerabilidad de los vasos que entran por la cara dorsal y son escasos.

Es poco probable que la necrosis llegue a curar del todo y con frecuencia el
cartilago articular se hunde por la fractura subcondral. La complicacion inevitable
suele ser la artrosis radiocarpiana.

El tratamiento en las fases iniciales suele ser la inmovilizacion enyesada que
alivia los sintomas temporalmente. Hay autores que recomiendan el alargamiento
del ctbito o acortamiento del radio para disminuir el stress sobre el hueso. En fases
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mas avanzadas puede hacerse fusiones intercarpianas, escision del semilunar y si
existe artrosis radiocarpiana la artrodesis en posicion funcional.

5.- Osteonecrosis de la cabeza femoral en el adulto (Enfermedad de
Chandler)

Es una osteonecrosis de la cabeza femoral que afecta a los adultos y que no
tiene origen traumatico. Afecta a una o ambas caderas y parece haber aumentado su
frecuencia en los ultimos afios. Afecta a adultos de edad media y estd relacionada
con alcoholismo, corticoterapia o trastornos del metabolismo lipidico. Clinicamente
provoca dolor intenso de aparicion brusca. El tratamiento depende del estadio evolu-
tivo en que se encuentre y sera estudiada en el capitulo de la cadera dolorosa del
adulto.

6.- Osteonecrosis del condilo femoral

Afecta con mas frecuencia al sexo femenino y en edades de mas de 60 afios.
Suele afectar con mas frecuencia al condilo femoral medial, con menos frecuencia al
lateral o a la metafisis de la tibia y en una extension variable.

Clinicamente se caracteriza por dolor de aparicion brusca que disminuye con
reposo y se agrava por la noche. Frecuentemente se atribuye a un traumatismo.
Evoluciona hacia la artrosis degenerativa.

La exploracion radiografica inicial puede no mostrar alteraciones (estadio I)
pero pronto aparece un aplanamiento del condilo visible en las proyecciones antero-
posterior y perfil (estadio II) y posteriormente se desencadena la artrosis (estadio
I11).

La captacion de Tecnecio99 muestra un aumento en su captacion en la zona
afecta. En fase de artrosis la captacion aumentada serd generalizada. La Resonancia
Magnética muestra en la zona afecta una disminucién de sefal hipointensa en el
hueso subcondral en T1.

El tratamiento varia segun estadio y cuando la lesioén es pequena puede inten-
tarse tratamientos con aines o incluso alguna artroscopia. Esto nunca detiene la evo-
lucion hacia la progresion y artrosis, siendo su tratamiento definitivo el de la artro-
plastia de sustitucion. Se estudiaré en la rodilla dolorosa del adulto.

7.- Escafoiditis tarsiana (Enfermedad de Kohler)

Descrita por este autor en 1908 como enfermedad autolimitada del escafoides
tarsiano caracterizada por aplanamiento, esclerosis y osificacion irregular de este
hueso. Caracteristicas compatibles con la osteonecrosis como hemos visto anterior-
mente. Sin embargo es la enfermedad que mas controversia ha ocasionado respecto
a su posible etiologia, catalogandola alglin autor como una variante de la normali-
dad. Afecta a nifios entre los 3 y 10 afios.

La clinica se caracteriza por un dolor de aparicion brusca de 1 6 2 dias de du-
racion y a veces con ligero edema en la zona. Cuando se realizan radiografias son
evidentes las alteraciones en la osificacion del hueso escafoides que aparece aplana-
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do, con fragmentacion y densidad aumentada. En un principio mantiene el espacio
con los huesos vecinos, pero puede sufrir el colapso en su evolucion.

El tratamiento en la fase aguda puede ser el de la inmovilizacion enyesada del
miembro durante 6 semanas y posteriormente la utilizacion de plantillas de descarga
total. La actividad fisica se reanuda cuando progresa la osificacion del hueso y el
paciente queda asintomatico.

OSTEOCONDROSIS

Bajo esta denominacion se han incluido tradicionalmente a un gran ntimero de
enfermedades de naturaleza muy diversa que presentaban tres hechos en comun:

- Predileccion por el esqueleto en crecimiento
- Afectacion de las epifisis, apofisis o hueso epifisoide

- Aspecto radioldgico tipico en el que domina la fragmentacion y
condensacion

Durante afios se interpret6 su aspecto como afectacion del aporte arterial y por
lo tanto se englobaron en las necrosis. Hoy dia constituyen un grupo heterogéneo de
enfermedades no relacionadas entre si, salvo que una gran mayoria de ellas se pro-
ducen en el esqueleto en crecimiento. La mayoria de ellas suelen darse entre los 3 y
los 12 afios, siendo mas frecuente en los nifios que en las nifias, y muchas de ellas se
han asociado con los microtraumatismos.

Podrian definirse como un grupo de afecciones de origen idiopatico caracteri-
zadas por alteraciones de la osificacion encondral, es decir, alteracion de la con-
drogénesis y osteogénesis.

Unas serian en realidad variaciones normales de la osificacion encondral pu-
diendo aparecer retrasados los nucleos de osificacion o también disgregados. Otras
serian alteraciones del crecimiento en las que no se encuentra evidencia alguna de
alteraciones propias de necrosis 6sea de las que hemos descrito anteriormente, pero
si una osificacion encondral desordenada.

VARIACIONES DE LA NORMALIDAD

1) Osteocondrosis isquioptibica (Enfermedad de Van Neck y Ol-
denberg)

Descrita en su tiempo como una osteonecrosis, hoy se la considera como una
etapa normal de la osificacion de la sincondrosis isquiopubica; justo en la etapa in-
mediatamente anterior a su fusion definitiva. Aparece a la edad en que esta se fusio-
na que es entre los 9 y 11 afos de edad y con frecuencia es asimétrica en los dos la-
dos de la pelvis.
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Proporciona el aspecto radiologico de una tumoracidon con osificacion irregu-
lar. Cuando clinicamente aparecen sintomas locales hay que atribuirlos a una tendi-
nitis de la insercion de los musculos isquiotibiales.

2) Apofisitis calcanea (Enfermedad de Sever)

Descrita por este autor en 1912 como una apofisitis caracterizada por el au-
mento de densidad radioldgica en la apofisis posterior e inferior del calcaneo. Apa-
rece en nifios entre los 9 y 11 afos de edad y es mas frecuente en varones.

Su etiologia parece ligada a fracturas de stress en la tuberosidad posterior del
calcaneo causado por microtraumatismo repetido al realizar actividades deportivas.
Se ha descrito asociada con frecuencia a un tendon de Aquiles corto.

Su aspecto radiologico es el de un ntcleo apofisario denso, a veces fragmen-
tado, pero que es normal en la evolucion de este nticleo apofisario antes de su union
con la tuberosidad calcdnea.

Clinicamente aparece dolor en dicha tuberosidad que se acenttia con el ejerci-
cio y disminuye con el reposo. A la palpacion reaparece el dolor al presionar sobre
las paredes laterales de dicha tuberosidad y en ocasiones puede también doler la cara
plantar.

El tratamiento puede ser anti inflamatorios no esteroideos, reposo deportivo y
unas plantillas blandas para elevar el talon y disminuir la carga.

3) Displasia epifisaria de la cabeza femoral (Displasia de Meyer)

Descrita por Meyer en 1964 y la separd de la enfermedad de Perthes por su
benignidad evolutiva y no tratarse de una necrosis.

Consiste en la aparicion de una osificacion irregular del ntcleo epifisario fe-
moral superior que se produce en nifios mayores de 5 afios. La mayoria de las veces
es un retraso en la aparicion de tal nucleo epifisario lo que pone en la pista del dia-
gnoéstico. En un 50% de los casos es bilateral.

La etiologia puede ser una anomalia en la distribucion de los vasos terminales
epifisarios y por tanto el retraso en la osificacion y su aparicion disgregada.5 afios

Las alteraciones radiologicas se caracterizan por la aparicion tardia de un nu-
cleo epifisario con aspecto granular o moriforme, sin zonas esclerosas densas pro-
pias de necrosis, y que tienden a confluir en el curso de unos meses hasta normali-
zarse. No se produce deformidad epifisaria

El diagnostico diferencial con la enfermedad de Perthes es importante para
evitar tratamientos innecesarios:
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ENFERMEDAD DE PERT- DISPLASIA DE MEYER
HES

Epifisis previa normal Retraso aparicion (media 16 meses)

Necrosis epifisaria evidente No osteonecrosis

Fragmentacion epifisaria irre- Aspecto granular regular (morifor-
gular me)

Tendencia al hundimiento y Tendencia a la resolucion esponta-
colapso nea

Epifisis y metéfisis deformadas Epifisis y metafisis normales

Unilateral en el 80% Bilateral en el 50%

Mas frecuente en mayores de 5 Siempre afecta a menores de 5 afios
aflos

ALTERACIONES DEL CRECIMIENTO

Se caracterizan por un trastorno de la osificacion encondral provocada por
stress mecanico repetido sobre la zona afecta. Entre ellas estan:

1) Osteocondrosis del tubérculo tibial anterior (Enfermedad de
Osgood-Schlatter)

Descrita por Osgood en Boston (EEUU) y Schlatter en Zurich (Suiza) en el
ano 1903, como una alteracion del desarrollo de la tuberosidad anterior de la tibia
provocada por stress excesivo de traccion del tendon rotuliano sobre esta apofisis y
por tanto de etiologia microtraumatica. Posteriormente otros autores la encuadraron
en las osteonecrosis.

Afecta a los adolescentes entre los 11 y 15 afios de edad y se caracteriza por
dolor espontaneo en dicha zona que calma con reposo y se acentua con la actividad
fisica. Por tratarse de patologia del aparato extensor de la rodilla se estudiara mas
tarde en este capitulo.

2) Osteocondrosis del polo inferior de la rotula (Enfermedad de
Sinding-Larsen-Johansson)

Cuadro similar al anterior en el que aparece una fragmentacion y osificacion
anomala en el polo inferior rotuliano descrito por Sinding-Larsen en 1921 y Johans-
son en 1922. Puede aparecer también en nifios espasticos con afectacion del muscu-
lo cuadriceps. Al igual que la anterior también se estudiaré en la patologia del apara-
to extensor.

3) Tibia vara de Blount (Osteocondrosis deformans)
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Descrita por Walter Blount en 1937 al publicar 13 casos y recoger de la litera-
tura otros 15 anteriormente publicados, aunque la primera descripcion se atribuye a
Erlacher en 1922. Se distinguen dos tipos, uno infantil que comienza entre el primer
y tercer afio de vida y otro del adolescente que aparece a los 12 a 15 afios.

Se caracteriza por una alteracion en la osificacion de la parte posterior y me-
dial de la epifisis proximal de la tibia causado por fuerzas de stress anormales y cu-
ya etiologia exacta alin se desconoce.

Clinicamente provoca un marcado genu varo que es progresivo y que va unido
a una anomalia rotatoria tibial. Parecen unirse factores como laxitud ligamentosa y
sobrecargas localizadas sobre la epifisis tibial lo cual hace que se llegue a afectar el
crecimiento en longitud de esta porcion de la fisis.

Se estudiara posteriormente entre las enfermedades que provocan deformida-
des axiales y rotacionales de los miembros.

4) Osteocondrosis de los centros epifisarios vertebrales (Enfer-
medad de Scheuermann)

Se trata de una alteracion de la epifisis anular de los somas vertebrales descrita
por Scheuermann en 1920 y denomindndola Cifosis dorsal juvenil. Estas epifisis son
epifisis de traccién y no contribuye a la altura del cuerpo vertebral. Afecta al raquis
toracico y provoca una curva cifotica exagerada que afecta a los adolescentes entre
los 10 y los 15 afios de edad.

Su etiologia se relaciona con presencia de anomalias vertebrales como son la
persistencia de surcos vasculares anteriores en los cuerpos vertebrales y también se
han implicado microtraumatismos repetidos sobre estas fisis.

Los hallazgos tipicos son las hernias intraesponjosas del disco intervertebral a
través de la porcion anterior de la placa epifisaria son los llamados nucleos de
Schmorl. Como consecuencia de esto el espacio discal se colapsa y disminuye de al-
tura. Ademas puede interferir con el crecimiento de la placa fisaria de los somas ver-
tebrales y provocar el acunamiento anterior de los somas vertebrales que afecta al
menos a mas de tres vértebras.

Clinicamente aparece una cifosis dorsal baja rigida con hiperlordosis lumbar
compensadora. Suelen tener estos adolescentes los misculos isquiotibiales cortos.

El tratamiento es corsé ortopédico al menos durante 1 afo tipo Milwaukee
modificado y si al acabar el crecimiento la curva supera los 60° y es dolorosa se pro-
cede a la correccidn instrumental.

OSTEOCONDRITIS DISECANTE

Enfermedad caracterizada por el desprendimiento parcial o total de un frag-
mento osteocondral de una epifisis de presion. No es enfermedad frecuente. Fue
descrita por Konig en 1888 quien lo atribuy6 a una reaccion inflamatoria que afec-
taba al hueso y cartilago y que posteriormente pasaba por fase de necrosis; por esto
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le puso el término de “osteocondritis” para referirse a la inflamacion del hueso sub-
condral y “disecante” para recalcar su tendencia a la separacion. En los paises
germanos se le conoce como “osteocondrosis dissecans”.

ETIOLOGIA y PATOGENIA
Se han propuesto varias teorias pero ninguna se acepta como cierta:

1) Los factores hereditarios parecen factores bastante importantes
porque:

- Hay familias con predisposicion a padecer esta enfermedad.

- Se ha observado asociada con otras enfermedades tales como enanismo, tibia vara,
enfermedad de Perthes.

- Un 30% de los pacientes tienen lesiones multiples y un 13% tienen estatura
corta

- Presencia de nucleos epifisarios accesorios (Ribbing 1955)

2) Isquemia: consistente en la interrupcion del aporte vascular a un area del
hueso subcondral y la consiguiente necrosis (Paget 1870, Enneking 1977)

3) El traumatismo juega también un papel importante en la causa de la os-
teocondritis disecante y hay autores como Langeskiold que sefnalan que las fracturas
del cartilago epifisario juegan un papel fundamental en la causa. Lo cierto es que en
un 40% de los casos se recoge una historia de trauma previo.

El area de necrosis avascular en la superficie convexa de la epifisis no suele
ser superior a los 2 cm de diametro. Cualquiera que sea la causa, los osteocitos mue-
ren, pero el cartilago articular que cubre al hueso, nutrido por el liquido sinovial, si-
gue vivo. El crecimiento de tejido de granulacion en el lecho del fragmento diseca al
fragmento necrotico y lo aisla. Si el cartilago articular permanece indemne suele
acabar por curarse. Si se produce un traumatismo, se puede fracturar el cartilago y
desprenderse el fragmento convirtiéndose en un cuerpo libre intraarticular osteocar-
tilaginoso llamado “raton articular”.

CLINICA

Es enfermedad mas frecuente en chicos que en chicas en razon 2:1 y que se
puede afectar por igual el miembro izquierdo que el derecho, siendo relativamente
frecuente la afectacion bilateral que se ha cifrado hasta un 30% de los casos.

Smillie (1960) distingue dos formas clinicas, una la que afecta a los nifios y
adolescentes y otra a los adultos. Esta clasificacion estd en funcion de que aun per-
manezcan abiertos los cartilagos de crecimiento y en funcién de ello variara el pro-
nostico.

Las localizaciones mas frecuentes son el condilo femoral medial, rotula, con-
dilo radial, epifisis femoral y astragalo.
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Normalmente no existen sintomas durante las fases iniciales de necrosis. En la
fase de revascularizacion el paciente puede tener dolor local intermitente con altera-
cion leve en la funcidn articular. Durante esta fase inicial muchos casos son hallaz-
gos casuales al realizar exploracion radiografica por otros motivos. La exploracion
clinica en estas fases puede mostrar un ligero derrame sinovial, ligera atrofia muscu-
lar por desuso y no existe limitacion de la movilidad. Luego estos sintomas no de-
ben valorarse como signos de desprendimiento del fragmento.

Cuando el fragmento sufre diseccion y figuracion del cartilago el dolor y las
molestias se hacen mas constantes y pueden llegar a aparecer bloqueos articulares
intermitentes.

Cuando la lesion se localiza en el condilo medial cerca de la fosa intercondi-
lea, localizacion mas frecuente (50%) de los casos, al aplicar el test de Wilson apa-
rece dolor. Esta prueba consiste en realizar la ligera flexion de la rodilla con rota-
cion interna forzada de la pierna, aparece dolor al presionar el ligamento cruzado an-
terior sobre la zona afecta.

La exploracion radiografica se caracteriza por la aparicion de una linea radio-
lucida que rodea un segmento 6seo mas o menos denso. A veces para su visualiza-
cion se requieren proyecciones oblicuas o tangenciales. En las radiografias no es po-
sible determinar si el cartilago esta o no intacto. Tampoco en la Tomografia Axial
Computarizada.

La artroscopia y la Resonancia Magnética con o sin ayuda de medio de con-
traste (gadolinio), si son las exploraciones utiles para valorar si hay fisuracion o
fractura en el cartilago.

Seglin estas exploraciones se clasifican en cuatro estadios o grados:

Grado I. Lesion visible en las radiografias como area de compresion del hueso
subcondral

Grado II. Fragmento osteocondral parcialmente desinsectado

Grado III. Fragmento completamente desinsertado pero que permanece en el
crater

Grado IV. Fragmento completamente desinsectado con desplazamiento fuera
del lecho (cuerpo libre)

PRONOSTICO

Aunque pueda pensarse no es una enfermedad totalmente benigna. En el tipo
juvenil, una gran proporcion de casos evolucionan hacia la curacion al tener las fisis
abiertas y mayor posibilidad de remodelamiento. En el adulto con fisis cerradas la
evolucién puede ser hacia el desprendimiento por la prolongacion de la fase de ne-
crosis.

Cuando no hay signos de diseccion el prondstico es mucho mas favorable al
igual que cuando el fragmento es pequefio y no se afectan areas de carga. En los
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miembros superiores, es menos frecuente pero hay mayor posibilidad de generar
cuerpos libres.

TRATAMIENTO

El tratamiento a utilizar depende del estadio en el que se encuentre el fragmen-
to y de que el paciente sea joven o adulto.

Cuando el cartilago estd indemne total o parcialmente (Estadios I y II), el ob-
jetivo debe ser evitar su desprendimiento. Para ello hay que limitar temporalmente
las actividades deportivas e incluso la descarga temporal del miembro. No parece
que la inmovilizacion enyesada de mejores resultados. No deben realizarse perfora-
ciones en este estadio ya que ademas de no acelerar la curacion aumenta las posibi-
lidades de desprendimiento.

Cuando el fragmento estd desprendido (Estadios III y IV), si es pequefio y el
cartilago esta alterado o se trata de un cuerpo libre, puede realizarse la extirpacion
del fragmento y el curetaje del lecho para facilitar la neoformacion de un tejido fi-
brocartilaginoso. Si el fragmento es grande debe fijarse con injertos o bien materia-
les reabsorbibles de poliglicosidos. Cuando el defecto es grande, localizado en zona
de carga y el cartilago estd muy deteriorado se puede recurrir a cubrir la zona con
autoinjertos osteocartilaginosos obtenidos de zonas de no carga (técnica de la mo-
saicoplastia).



