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1.- LESIONES DEL CARTILAGO ARTICULAR
1.1. Etiopatogenia y fisiopatologia

Las lesiones del cartilago articular por ruptura de la
homeostasis del mismo pueden ser debidas a causas
genéticas, mecanicas o bioguimicas.

Desde el punto de vista etiopatogénico, las lesiones del
cartilago articular de caracter mecanico pueden producirse:

e Por traumatismo, pudiendo o no afectar al cartilago
en todo su espesor, lo que sera determinante de cara
a su reparacion.

e Por fatiga, debido a la acumulacion de cargas
repetidas que inducen dafio microscopico que afecta a
la matriz extracelular.

e Por adhesion o por abrasion a nivel de la interfaz,
proceso poco habitual en las articulaciones sanas pero
con mayor prevalencia en cartilagos previamente
patologicos.

En general este tipo de procesos induce alteraciones
anatomopatologicas y clinicas de caracter artritico, que
estdn asociadas con la induccion y liberacion
retroalimentada de factores inflamatorios, que juegan un
papel fundamental en su fisiopatologia.

Los mecanismos que inducen el dafno del cartilago articular
pueden dividirse en aquellos que afectan a la matriz
cartilaginosa  sin  alteracion de los condrocitos
(generalmente relacionados con alteraciones bioquimicas),
y en aquellos que provocan dafio en la matriz y en los
condrocitos  (generalmente relacionados con causas
mecanicas). En ambos casos, se acaba produciendo la
afectacion de los condrocitos, lo que determina la
disminucion de su anabolismo, y una pérdida progresiva del
tejido cartilaginoso.

La destruccion de la matriz cartilaginosa sucede en dos
estadios: en el primero las macromoléculas de
proteoglicanos se rompen en fragmentos mas pequeios,
para en un segundo tiempo ser digeridos por la accion de
las enzimas lisosomicas. Por otro lado, la antigenicidad de
los proteoglicanos alterados supone igualmente un
mecanismo fisiopatolégico importante, ya que los
determinantes antigénicos de los mismos, mientras forman
parte de cartilagos intactos, permanecen “enmascarados”
por los glicosaminglicanos, para una vez alterado el
cartilago transformarse en inmunogénicos.

La pérdida de proteoglicanos provoca a su vez que las fibras
de colageno queden expuestas a los ataques de enzimas
proteoliticas. De igual manera que lo ocurre con los
proteoglicanos, el colageno posee a su vez al menos tres
determinantes antigénicos que pueden desencadenar una
respuesta inmune, y por tanto, un proceso inflamatorio.
Este proceso conduciria a la postre a una estimulacion de la
produccion de colagenasa y a la destruccion articular.
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1.2. Tipos

Desde el punto de vista clinico, varias son las entidades
relacionadas con las lesiones del cartilago articular, si bien
la condromalacia y la osteoartritis degenerativa son las mas
significativas desde el punto de vista general.

1.2.1.Condromalacia

La condromalacia es un término normalmente aplicado a un
sindrome doloroso con crepitacion del polo anterior de la
rodilla, especialmente cuando esta se encuentra en flexion.
Los cambios patolégicos de la misma consisten en
hinchazon y edema de la superficie del cartilago,
hiperactividad celular y desorganizacion del colageno,
siendo los intentos de reparacion evidentes por la presencia
de tejido fibroso inmaduro. La Unica anormalidad que ha
sido detectada en el hueso subcondral es la osteoporosis.
La RM es esencial para su diagnostico.

1.2.2. Osteoartritis degenerativa, artrosis

La artrosis es una patologia articular degenerativa en la que
la potencialidad de reparacion del cartilago disminuye y el
desgaste progresivo conlleva a desequilibrios articulares no
compensados. Los hallazgos radiologicos precoces pasan
desapercibidos en la radiologia simple y los detectados en
la RM consisten en variaciones de grosor y leves cambios en
la morfologia del cartilago. En fases mas avanzadas se
detectan signos como el adelgazamiento y fisurizacion del
cartilago, asi como otros relativos a la afectacion del hueso
subcondral como la esclerosis y la formacion de picos
osteofiticos, o las lesiones quisticas subcondrales. La
inmovilizacion o la inflamacion asociada, pueden generar
ademas osteoporosis regional periarticular.

1.3. Diagnéstico

Clinicamente, el sintoma principal de la afectacion del
cartilago articular es el dolor, de caracteristicas mecanicas,
aunque en ocasiones aparece incluso en reposo. Puede
irradiar a otras localizaciones y limitar la marcha o las
actividades de la vida diaria. En ocasiones se perciben
chasquidos en determinados movimientos articulares,
pseudobloqueos o incluso bloqueos completos.

La exploracion fisica suele detectar la presencia de
sinovitis, asociada o no a derrame articular, puntos
dolorosos periarticulares y limitacion del rango de
movilidad articular.

La Radiologia simple resulta de poca utilidad en estadios
muy tempranos, pero es (til para despistar patologia 6sea
subyacente. En estadios mas avanzados sefala la presencia
de disminuciéon del espacio articular y de la reaccion del
hueso subcondral en respuesta al dano articular.
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La TAC es un buen método de imagen para identificar
lesiones osteocondrales, a la vez que aporta informacion
sobre el estado del hueso subcondral.

La RM es (til para evaluar el estado de las partes blandas
periarticulares, la lesion cartilaginosa (extension vy
profundidad) y el edema dseo subyacente.

La evaluacion artroscopica de la articulacion permite
establecer una valoracion intraoperatoria del grado lesional
(Tabla 1).

|
Tabla 1. Clasificacién intraoperatoria del grado lesional

L R
SISTEMA GRADO  DESCRIPCION TAMANO
| Reblandecimiento y edema

Fragmentacion y <1.25
agrietamiento cm

Outerbridge Fragmentacion y >1.25

agrietamiento cm

Erosion del cartilago hasta
el hueso

Grietas profundas hasta
hueso subcondral

Il Deshilachado

Insall i Fibrilacion

Erosion y exposicion de

hueso subcondral

1.4. Tratamiento
1.4.1. Técnicas de reparacion (con fibrocartilago)

El lavado y desbridamiento artroscépico produce un alivio
sintomatico de manera temporal al eliminar los residuos
cartilaginosos y de enzimas mediadoras de la inflamacion.
La estimulacion del hueso subcondra (condroplastia,
perforaciones, microfracturas) le facilita el proceso de
reparacion por fibrocartilago al activar las células
mesenquimales de la médula dsea.

En general, los resultados del proceso de reparacion
quirdrgica del cartilago articular varian dependiendo de si
la afectacion del cartilago es parcial o total, ya que la
grado de curacion dependera del grado de acceso que
tengan los vasos y células de la médula 6sea a la lesion.

Asi las lesiones de grosor parcial provocan la muerte de los
condrocitos mas superficiales y una disminucién de los
proteoglicanos, respondiendo el cartilago con una mayor
activacion del metabolismo del resto de los condrocitos.
Pero a pesar de aumentar su actividad metabdlica y de
formar agregados celulares en la proximidad de la lesion,
los condrocitos no migran hacia el defecto tisular, que se
rellena exclusivamente por matriz sintetizada. Esta
reparacion suele ser estable en el tiempo y rara vez
progresa a artrosis.

Las lesiones de todo el espesor se extienden hasta el hueso
subcondral, estimulando alli una respuesta inflamatoria en
la que participaran las células pluripotenciales de la
médula 6sea. El defecto de espesor completo se rellenara
inicialmente de wun coagulo de fibrina que sera
posteriormente reemplazado por tejido de granulacion con
fibroblastos y fibras de colageno. Los condrocitos se
acumularan alrededor de la lesion incrementando su
actividad mitética en un intento de reparar el defecto. Este
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proceso llevara unos tres meses de duracion, siendo raras
las reparaciones mas tardias; por el contrario, algunas
zonas reparadas con cartilago similar al hialino pueden mas
tarde degenerar a fibrocartilago o cartilago fibroso.

Otros factores importantes a tener en cuenta en la curacion
de las lesiones cartilaginosas son el tamafo de la misma y
la edad del paciente. Se observa asi que las lesiones
cartilaginosas en pacientes de edad avanzada y aquellas de
tamano superior a los 3 cm son de dificil cicatrizacion. Las
menores de dicho tamano y aquellas que afectan a
pacientes mas jovenes tienen en general mejor prondstico,
pues poseen niveles fisioldgicos mas alto de factores de
crecimiento y una capacidad proliferativa mayor de su
cartilago y médula osea.

1.4.2. Técnicas de recuperacion del cartilago hialino

El injerto osteocondral autdlogo (mosaicoplastia, injerto en
bloque) consiste en la obtencion de pequefos tacos de
cartilago autélogo con una base de hueso subcondral de
zonas donantes de no carga que se trasplantan a la zona
danada.

El implante de condrocitos autdlogos se realiza en dos
tiempos separados por semanas o meses. En el primer
tiempo se extraen los condrocitos del paciente y se cultivan
in vitro. En el segundo tiempo se inyectan lesionalmente
dichas células cubriéndose con membrana peridstica.

Los injertos osteocondrales homologos son tacos de
cartilago y hueso subcondral que se emplean como técnica
alternativa al injerto autologo.

1.4.3. Importancia de los trastornos asociados:
insuficiencia ligamentosa y/o desalineacion

En las lesiones del cartilago articular, sobre todo en
articulaciones de carga como la cadera, la rodilla y el
tobillo, resulta imprescindible identificar y corregir las
desviaciones axiales (desaxaciones), inestabilidades
ligamentosas y lesiones meniscales asociadas (Figura 1).

2.- OSTEOCONDRITIS. OSTEOCONDRITIS DISECANTE
2.1. Definicién

Las osteocondritis son lesiones del cartilago articular
consistentes en roturas superficiales del cartilago o
profundas que afectan al hueso subcondral, generando
edema, lineas de fractura y en ocasiones necrosis Yy
hundimiento 6seo. Cuando el hueso necrosado se
reabsorbe, el cartilago pierde su estructura de soporte,
pudiendo desprenderse del resto quedando libre en la
articulacion. Este grado evolucionado de osteocondritis es
conocido como “disecante”, que presenta dos formas
fundamentales; la variante del adulto joven y la variante
juvenil, que se diferencia de la primera en que acontece en
huesos con fisis abiertas.

2.2. Incidencia

Se estima una incidencia de 15-30/100.000 habitantes, con
un pico importante en jovenes de 10 a 20 afos y una
predisposicion por el sexo masculino 3:1. Por localizacion,
lo mas frecuente es encontrar esta lesion en los condilos
femorales (75% de los casos, sobre todo el condilo femoral
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ALGORITMO DE TRATAMIENTO DE LAS LESIONES CONDRALES
LESION CONDRAL SINTOMATICA

Corregir insuficiencia legamentosa

Desbridamiento/Microfractura/ICA fallida ALOC Fallido

Alta demanda
paciente joven

Baja demanda
paciente mayor

Microfractura
AUOC

Descubrimiento
Microfractura

>2 cm (o lesion profunda)

Microfractura ICA AUOC fallidos

=

Paciente joven
o rechaza aloinjerto

Paciente mayor

Figura 1. Algoritmo de tratamiento de las lesiones condrales sintomaticas.

medial) seguido de la clpula astragalina y el capitellum

humeral. La osteocondritis disecante afecta generalmente a

la escotadura en el céndilo femoral interno Cualquier zona

con cartilago articular es susceptible de albergar esta

lesion; asi otras localizaciones menos habituales serian la

rotula, la cabeza femoral, la cavidad glenoidea de la
escapula, la meseta tibial o las vértebras. Hasta en un 20% .
de los casos la lesion es bilateral.

2.3. Etiopatogenia

La etiopatogenia es discutida. Existen factores como la
predisposicion genética, la isquemia, traumatismos agudos
o bien repetitivos, centros de osificacion anormales, etc,
determinando una patologia de origen multifactorial;
aunque el traumatismo y las fuerzas de compresion
repetidas van a jugar un papel fundamental. El hecho de
que se encuentren lesiones bilaterales o en zonas
articulares que no soportan cargas, nos hace pensar en
otras causas aparte de las meramente mecanicas, como por
ejemplo la isquemia, bien por espasmo vascular, embolismo
graso, infeccion o trombosis de los vasos que irrigan el
hueso subcondral.

2.4, Clinica

El dolor es el sintoma principal, mal localizado, que
aumenta con la actividad y la carga y limita parcialmente el
rango de movimiento. A veces se asocia derrame articular,
pseudobloqueos o bloqueos, crujidos y en ocasiones,
sensacion de inestabilidad. Se suele referir un episodio
traumatico anterior.

2.5. Pruebas complementarias

e Radiografia: Hasta un 50% son normales, sobre todo
en estadios iniciales, sin embargo, la radiografia debe
ser la primera técnica empleada ante la sospecha de
necrosis 0sea. Igualmente, es (til para el seguimiento
una vez diagnosticada. La radiologia convencional en
diferentes proyecciones, algunas de ellas especificas,
puede resultar atil (en tUnel para la rodilla o
proyecciones de mortaja tibioperonea para el
astragalo). La imagen tipica de lesion osteocondral
rodeada de un halo de mayor o menor esclerosis en el
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condilo interno nos da el diagnoéstico en la mayoria de
los casos. Un hallazgo frecuente es una imagen de
refuerzo (esclerosis) en la meseta tibial interna en
espejo a la lesion femoral. La presencia de esclerosis
marcada es un signo de mal prondstico para el
tratamiento no quirurgico.

Resonancia magnética: con una sensibilidad del 97%,
es el método diagnodstico mas preciso, util para
clasificar las lesiones, lo que resulta fundamental para
el manejo terapéutico y la planificacion operatoria. En
RM los hallazgos mas habituales consisten en la
presencia de edema oOseo subcondral (con areas
hiperintensas en secuencias T2 o STIR), cuando se
trata de una contusion, o con lineas de baja IS en
secuencias T1, rodeadas del edema en los casos de
fracturas trabeculares. Cuando la lesion afecta al
cartilago, pueden apreciarse cambios del grosor, de IS
(adelgazamiento o edema), o cuerpos libres. También
es posible detectar irregularidades en la superficie
articular  (pequefios hundimientos) y lesiones
ligamentarias asociadas (roturas o distensiones).

Se diferencian cuatro estadios de acuerdo con los
hallazgos de RM:

a) |: adelgazamiento del cartilago.

b) l: fisuras en el cartilago con poca afectacion
subcondral.

c) llI: cartilago fisurado con hueso subcondral
afectado.

d) IV: desprendimiento osteocartilaginoso.

En los dos primeros, la lesion es estable, mientras que
en los dos ultimos la lesion es inestable (se encuentra
parcialmente o totalmente desprendida).

TAC: no suele estar indicado, salvo en localizacion
rotuliana.

Gammagrafia o6sea: bifosfonatos marcados con
tecnecio (Tc 99m). Tiene alta sensibilidad diagndstica,
especialmente en los estadios precoces. En cambio, es
poco util para determinar la extension de la lesion y
para el seguimiento. Existe una disminucion de
actividad (zona fria), lo que indica fase avascular.
Posteriormente, las imagenes muestran aumento de
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actividad por revascularizacion o por cambios
degenerativos secundarios al colapso articular.

. Diagnoéstico anatomopatologico: por ser un método
invasivo, la biopsia no es utilizada como técnica
diagnostica de rutina.

2.6. Clasificacion
En funcion de la integridad del cartilago y de la estabilidad
del fragmento este tipo e lesiones se clasifican

intraoperatoriamnete en (Guhl):

e Tipo I: Hay un reblandecimiento del cartilago pero sin

brecha.
e Tipo lIl: Hay una brecha pero es estable.
e Tipo |lll: Un fragmento definido permanece

parcialmente insertado (lesion en colgajo).
e Tipo IV: hay un cuerpo libre y un defecto osteocondral
en la zona dadora.

2.7. Tratamiento

El objetivo es evitar el colapso articular. Se debe
considerar la edad del paciente, el estadio de la
enfermedad (integridad del cartilago articular y estabilidad
de la lesion), la localizacion ( zona de carga 6 no) y la
extension del area afectada, asi como la causa subyacente.

Las lesiones de menor tamano y estables pueden ser de
tratamiento no quirargico. Si hay un fragmento
sintetizable, se puede intentar la perforacion con la
fijacion artroscopica del fragmento. Si no es posible la
sintesis, existe una variedad de procedimientos quirdrgicos
en funcion del tamano y la profundidad de la lesion.

El objetivo sera diferente en las formas juveniles, donde lo
que pretendemos es la resolucion del problema antes del
cierre fisario, que en la forma adulta, donde el objetivo es
preservar la funcion articular y prevenir la aparicion de la
artrosis.

En las lesiones | y Il, sobre todo si la fisis esta abierta, el
tratamiento es conservador: descarga articular con un
periodo de inmovilizacion de 6 a 10 semanas, seguido, una
vez ceda el dolor, de rehabilitacion para recuperar el
balance articular y la fuerza muscular. Se utilizaran
antiinflamatorios no esteroideos, antiagregantes
plaquetarios (enfermedades tromboticas) e hipolipemiantes
en pacientes con tratamientos corticoesteroideos. La
curacion suele lograrse entre los 6 y los 12 meses.

En los estadios Il y IV con lesiones inestables 6 falta de
cicatrizacion tras 6-12 meses de tratamiento conservador el
tratamiento debe ser quirlrgico, con varias opciones:
desbridamiento, perforaciones, fijacion interna, aporte de
injerto 6seo auto o alogénico, mosaicoplastia o bien el
implante autélogo de condrocitos.

e Desbridamiento: se realiza una extraccion por via
artroscopica de los fragmentos 6seos desprendidos y
se desbrida el lecho.

e Perforaciones (motorizadas o con punzon), el objetivo
es atravesar la barrera con broca o una AK el hueso
escleroso del lecho lesional para que las células madre
mesenquimales puedan acceder a dicho lecho,
diferenciandose en fibrocartilago para restaurar la
superficie articular; tales perforaciones seran en
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realidad microfracturas que deben separarse entre si
unos 3-5 mm y alcanzar una profundidad de 2mm en el
hueso subcondral. El tiempo medio de consolidacion
fue para algunos autores de 4 meses. Las
perforaciones funcionan mejor en pacientes jovenes
que en los de mayor edad-.

e Fijacion interna del fragmento desprendido es una
opcion util en casos agudos si el fragmento tiene unas
dimensiones lo suficientemente grandes para soportar
un anclaje. Se dispone de una amplia variedad de
métodos: clavo de Smillie agujas de Kirschner,
tornillos canulados, tornillos de Herbert. Estos
dispositivos precisan a menudo, una cirugia posterior
para extraerlos, sin embargo hay otros dispositivos
biodegradables que tienen la ventaja de que no es
necesaria su extraccion.

e El aloinjerto se considerara en lesiones superiores a
2,5 cm?.

e El autoinjerto ya sea en bloque o como
mosaicoplastia. El injerto en bloque requiere precision
al tallarlo y tiene los limites de la cantidad de tejido
necesitada y de la morbilidad de la zona donante.
Estas dificultades se minimizan en la mosaicoplastia,
donde el injerto se toma en pequefnos cilindros,
habitualmente de zonas de no carga; tiene buenos
resultados en lesiones osteocondrales grandes de
rodilla y cada vez tiene mas uso en las osteocondritis
de astragalo.

e Implante autélogo de condrocitos: consiste en
realizar una biopsia previa de pequenos fragmentos de
cartilago articular sano, se cultivan las células durante
3-4 semanas, y en un segundo acto quirdrgico, se
colocara esa poblacion de condrocitos cultivados en la
lesion sellada previamente con periostio autoélogo.
Estos condrocitos, en condiciones optimas de presion y
presencia de oxigeno produciran colageno de tipo II,
que es el caracteristico del cartilago hialino

e (Cirugia de sustitucion articular (artroplastia):
cuando existe un importante colapso y artrosis.

3.- OSTEONECROSIS
3.1. Definicion

La osteonecrosis (ON), se define como una falta de aporte
sanguineo, temporal o permanente, a determinadas areas
del hueso, con lo que, el tejido 6seo se necrosa, debilita y
colapsa. Existen tres tipos basicos de osteonecrosis:
espontanea del adulto, secundaria del adulto y la
osteocondrosis (asi denominada cuando afecta a nifos y
adolescentes). La osteonecrosis es, en general, mas
frecuente en varones, excepto en la osteonecrosis de la
rodilla y en la enfermedad de Freiberg donde es mas
frecuente en mujeres.

3.2. Etiopatogenia

La etiologia de todas las ON es un proceso de isquemia. Las
causas son variadas: obstrucciéon intraluminal vascular (
tromboembolismo y/o hiperviscosisdad de la sangre),
compresion vascular ( origen mecanico, vasoespasmo e
ingurgitacion secundaria a oclusion de los vasos venosos de
retorno) y rotura de los vasos nutrientes asociada a
traumatismo y fracturas. Todas estas causas pueden actuar
de manera aislada 6 asociadas: hemoglobinopatias,
anomalias de la  coagulacion, hipercortisonismo,
alcoholismo, pancreatitis, colagenopatias, disbarismos,
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acumulacion de gangliésidos (enfermedad de Gaucher),
radiaciones y elevaciones de la presion intraarticular como
en las artritis sépticas o en la hemofilia.

3.3. Diagnéstico
3.3.1. Radiografia simple

Existen cinco fases evolutivas, con valor pronostico,
descritas por Aglietti:

e Fase I: radiologia simple normal. Se necesitan otras
pruebas diagnosticas.

e Fase ll: aplanamiento en una zona de carga, o zonas
mixtas de esclerosis y osteoporosis en el caso de
osteonecrosis secundaria.

e Fase Ill: lesion tipica de la osteonecrosis: zona
radiotransparente subcondral rodeada de un halo
esclerotico circunferencial.

e Fase IV: aumento del halo esclerético, con inicio de
colapso del hueso subcondral.

e Fase V: colapso 0seo y signos de degeneracion
artrosica( pinzamiento del espacio articular vy
osteofitos).

3.3.2.TC

Permite valorar la localizacion y extension del colapso
0seo.

3.3.3. Gammagrafia 6sea

El uso de bifosfonatos unidos a Tc99m tiene uso diagnostico
con una alta sensibilidad, especialmente en estadios
precoces. Es menos (til en las ON secundarias de la rodilla
debido a la afectacion bilateral, que puede ser interpretada
como cambios degenerativos 6 normalidad.

3.3.4.RM

Es la técnica de referencia, mas sensible que la radiografia
simple, permite obtener la clasificacion y pronostico de la
lesion. Se debe recordar que existe un periodo ventana de 1
a 2 meses desde el inicio de los sintomas hasta la aparicion
de la alteracion en la RM. Las imagenes de RM ponderadas
en T1 muestran una zona subcondral de hipointensidad, las
ponderadas en T2 muestran una zona hipointensa rodeada
de una zona de hiperintensidad que corresponderia al
edema que rodea la lesion. La RM con supresion grasa
muestra una hiperintensidad muy pronunciada, pudiendo
ser (til para la exclusion de neoplasias. Indicarian mal
pronostico: la presencia de una depresion focal epifisaria,
lineas de baja sefal en la profundidad de la lesion, y en
pacientes ancianos la presencia de un anillo de mucha
intensidad en T2 y el tamano y profundidad de la lesion en
T2.

Saurakos y cols. elaboraron una clasificacion evolutiva de la
enfermedad en funcion de las diferentes pruebas
diagnosticas de imagen:

e Estadio | ( 1-2 meses tras el inicio de la clinica): lesion
incipiente, radiografia simple sin alteraciones,
diagnostico por RM o gammagrafia. Tratamiento
conservador.
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e Estadio Il ( 2-4 meses tras el inicio de la clinica): Ya
existe aplanamiento de la superficie articular (
valorable en Rx simple y RM)

e Estadio lll ( 3-6 meses tras el inicio de la clinica):
lesion “tipica” de ON visualizable en la radiografia
simple. Se considera la lesion como irreversible.

e Estadio IV ( 9-12 meses tras el inicio de la clinica):
colapso del hueso subcondral ya visible en radiografia
simple.

3.3.5. Biopsia 6sea

Es la forma definitiva de diagnosticar la necrosis Osea y
conocer la etapa en la que se encuentra. Su inconveniente
es el ser un método invasivo.

3.4. Anatomia Patolégica

La osteonecrosis tiene un aspecto morfoldgico comuln
independientemente de la causa que la origine. Pueden
distinguirse varias etapas anatomopatoldgicas:

e Etapa bioquimica y celular: alteracion de la actividad
metabdlica intracelular y de la respiracion aerdbica,
que induce edema y apoptosis celular.

e Muerte precoz ( 6-12 horas) de los elementos
hematopoyéticos medulares.

e  Muerte tardia ( 12-24 horas) de las células 6seas.

e Muerte de las células grasas ( 48 horas-5 dias post-
isquemia).

e Revascularizacion: se inicia a las pocas semanas, pero
el proceso de reabsorcion y reparacion osea puede
durar hasta dos afos.

Macroscopicamente se aprecia:

e El cartilago articular conservado hasta que se produce
colapso del hueso subcondral, momento en que se
reblandece y aparecen figuraciones.

e El hueso subcondral se objetiva adherido al cartilago
por una zona fibrosa radiolucente y separado de las
trabéculas 6seas profundas.

e Trabéculas hipertroficas( hueso neoformado vy
trabéculas no reabsorbidas).

Microscopicamente se reconoce el hueso necrosado por las
trabéculas dseas vacias, rodeadas por adipocitos necrdticos,
que se rompen Yy liberan sus acidos grasos intracelulares,
que combinados con el calcio, forman jabones calcicos.

3.5. Clasificacion
3.5.1. ON Idiopatica del adulto

De localizacion fundamentalmente epifisaria, por orden de
frecuencia se afectan: cabeza femoral, cabeza humeral,
condilo femoral , el platillo tibial, el escafoides tarsiano y
astragalo. La osteonecrosis de la cabeza femoral se
desarrolla por lo general entre 30 y 60 afnos, con
predominio en el sexo masculino. En la cabeza humeral la
causa mas frecuente es la postraumatica. La de rodilla se
produce mas frecuentemente en adultos de edad avanzada,
de etiologia desconocida; pueden verse afectados tanto los
condilos femorales como los platillos tibiales.
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3.5.2. ON Secundaria

Aunque la fisiopatologia se desconoce al igual que en la
primaria, existen diversos factores
predisponentes/etiologicos: postraumaticas, barotrauma,
cortisonicas(0.5-1mg/kg/dia mas de tres meses),
drepanocitosis, enfermedad de Gaucher, hepatitis crénica,
SIDA, diabetes méllitus, dislipemia, bifosfonatos,
tabaquismo, tumores, pancreatitis, gota, radioterapia y
quimioterapia, trasplanstes organicos ( sobre todo renal), y
meniscectomia y reconstruccion de LCA mediante
artroscopia.

3.5.3. ON del crecimiento
Denominada osteocondrosis, epifisitis, etc:

Son tipos de osteonecrosis mas frecuentes en nifios y
adolescentes, afectando a epifisis o apofisis de huesos
largos y a huesos cortos. Se caracterizan por una osificacion
endocondral desordenada de localizacion epifisaria durante
la infancia, incluyendo tanto la condrogénesis como la
osteogénesis. Se trata de un conjunto de patologias
heterogéneas, que se caracterizan por dolor y alteraciones
a nivel 6seo, cartilaginoso o de las inserciones tendinosas
(entesopatias). Dependiendo de su localizacion anatomica
reciben distintos nombres: Enfermedad de Freiberg (
cabeza  metatarsiano), Legg-Calve-Perthes (cabeza
femoral), Kohler (escafoides tarsiano), Osgood-Schlatter
(TTA), Sindin-Larsen-Johansson (polo inferior de la rotula),
Blount (epifisis tibial proximal), Scheuermann( unién disco-
vertebral), Van Neck (sincondrosis isquio-pubiana), Seve
r(apofisitis de calcaneo), Hadlung (bursitis retrocalcanea),
Panner ( capitelum humeral), Thiemann ( falanges de la
mano), Kienbock ( semilunar), Iselin ( olecranon), Koning (
condilo femoral). La clasificacion de Siffert distingue entre
las osteocondrosis articulares, no articulares y las de
afectacion fisaria.

3.5.4. ON de la rodilla
Fue descrita por primera vez por Ahlback y cols en 1968.
Existen dos tipos fundamentales:

e ON idiopéatica: dolor de inicio agudo, en pacientes >60
anos sin factores predisponentes claros (<10% tiene
antecedente traumatico), que presentan una lesion
radiologica Unica, de pequeho tamano, generalmente
en el condilo femoral medial. Es mas frecuente en
mujeres ( 3:1) y se relaciona con fracturas de estrés
producidas sobre hueso osteopordtico

e ON secundaria: dolor de inicio gradual, en pacientes
<45 afos con factores predisponentes o enfermedades
relacionadas, que presentan lesiones multiples en
ambos condilos femorales y tibiales, de mayor
tamano, siendo en un 80% lesiones bilaterales, y
pudiendo afectar en el 90% de casos a otras
articulaciones como la cadera. También es mas
frecuente en mujeres ( 3-4:1)

La ON de rodilla precisa en ocasiones diagndstico
diferencial con lesiones meniscales, artrosis, bursitis
anserina, osteocondritis disecante 'y  osteoporosis
transitoria.
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3.6. Tratamiento de la Osteonecrosis
3.6.1. Tratamiento conservador

Consiste en reduccion de la carga de la extremidad afecta,
antiinflamatorios no esteroideos, y analgésicos. Se indica
en estadios iniciales ( | y Il de Saurakos) con factores de
buen pronéstico de acuerdo con la RM, o dudas diagnosticas
(sospecha de osteoporosis transitoria). La administracion
intraarticular de adalimumab ( anti-TNFA) puede hacer
desaparecer las lesiones de osteonecrosis en pacientes con
artritis reumatoide. Existe alglin caso de ON idiopatica del
condilo femoral que presentd mejoria clinica y radiologica
con Neridronato intramuscular mensual. El tratamiento
conservador obtiene peores resultados en la ON secundaria
de la rodilla que en la ON idiopatica.

3.6.2. Tratamiento quirdrgico

Indicado en estadios avanzados ( Ill y IV), o en los que
existen factores de mal pronostico en el estadio Il.

e Desbridamiento artroscopico: podria aliviar el dolor
en casos muy seleccionados con fragmentos condrales
inestables 6 cuerpos libres.

e Descompresion del nucleo de osteonecrosis: reduce
la presion hidrostatica intradsea, incrementando el
flujo sanguineo y permitiendo la neoformacion de
vasos sanguineos. Esta indicada en estadios iniciales,
previos al colapso del hueso subcondral. En ocasiones,
reduce el dolor y disminuye la progresion de la
destruccion osea y articular.

e Injerto compactado: sobre todo util en ON secundaria
a tratamiento con corticoides, en pacientes jovenes,
se rellena el defecto con autoinjerto compactado y
aloinjerto.

e Los aloinjertos osteocondrales como técnica aislada no
obtuvieron resultados demasiado alentadores.

e Osteotomias: reduce las cargas sobre el area
afectada. Conlleva de tres a doce meses de limitacion
de actividad (consolidacion osteotomia). Indicadas en
estadios iniciales (lll) de la ON espontanea, con
alteracion del eje de carga y con areas afectadas de
pequefio tamaifo( <50% codndilo) en pacientes <65
anos. Presenta peores resultados en la ON secundaria
debido a la multifocalidad de esta Gltima.

e Artroplastias, p.ej. de rodilla: se indica en estadios
avanzados (Il y IV). Las protesis unicompartimentales
serian de eleccion en lesiones localizadas de la ON
espontanea, mientras que las protesis totales se
indicarian en caso de afectacion global (mas frecuente
en las ON secundarias, donde el uso de componentes
protésicos cementados ¢ la eleccion de vastagos
protésicos apropiados permite obtener mejores
resultados).
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