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INTRODUCCION



1. INTRODUCCION Sindrome clinico

La etiopatogenia del dolor anterior de la rodilla es uno de los problemas
mas enigmaticos y confusos de la cirugia ortopédica. La expresion de “agujero
negro de la ortopedia” aplicado por Stanley James tiene plena vigencia en la

actualidad.

En ese sentido cabe recordar que en 1922 George Axhausen mencioné
que la “condromalacia” podria simular una meniscopatia (13). Setenta y dos
afios mas tarde, John Insall afirmaba, que en su experiencia, las lesiones
femoropatelares en el paciente joven eran la causa mas frecuente de fracaso
de la meniscectomia. Esta situacion de confusion llevé a la creacion en 1995
del International Patellofemoral Study Group (IPSG), grupo formado por
cirujanos de diferentes paises cuyo objetivo es llevar a cabo un intercambio
intercultural de ideas e informacion sobre la patologia del aparato extensor de
la rodilla (80). La pregunta que debemos hacernos es:. ¢por qué los
conocimientos sobre este tipo de patologia son menores que los que tenemos
sobre otras afecciones de la rodilla?, segun el IPSG, existen varios motivos que
lo justifican como son, la biomecanica de la articulacion femoropatelar es mas
compleja que la de otras estructuras de la rodilla, la patologia de la rétula
despierta menos interés clinico que la de los meniscos o ligamentos cruzados,
existen muchas causas de dolor anterior de rodilla, no existe a veces
correlacion entre sintomas, hallazgos fisicos y hallazgos radiograficos, hay
discrepancias respecto a lo que se considera “normal”, existe confusion en la

terminologia “torre de Babel”.

Histéricamente, el cuadro de dolor anterior de la rodilla, se ha
relacionado con los términos <desarreglo interno de la rodilla> (internal
derangement of the knee) y <condromalacia rotuliana> (chondromalacia
patellae). Asi, en 1986, Schultzer y cols publicaron un trabajo en Orthopaedic
Clinics of North América sobre la clasificacion del dolor femoropatelar mediante
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TAC, destacando el desconocimiento que envuelve a esta entidad clinica al
equiparar las iniciales de internal derangement of the knee (IDK) con las
iniciales de la frase | don’t know y las chondromalacia patellae (CMP) con las
de could be- may be- possible be (133).

El término <desarreglo interno de la rodilla> fue acufiado en 1784 por el
cirujano britanico de Leeds William Hey, que posteriormente fue desacreditado
por el cirujano de la escuela alemana Konrad Budinger que tras un trabajo
publicado en 1906, analizaba la fisuracion y degeneracién del cartilago articular
de origen espontaneo y posteriormente en 1908 tras un traumatismo
describiendo el término de condromalacia (89). Aunque la descripcion de la
condromalacia rotuliana la realiz6 por primera vez Budinger, al parecer fue
Koening en 1924 el primero en usar el término <condromalacia rotuliana>.
Bldinger consideraba que la expresion <desarreglo interno de la rodilla> era un
término inservible pues carece de implicaciones etioldgicas, terapéuticas y

pronosticas (25,26).

El término <condromalacia rotuliana> se ha asociado histéricamente con
la presencia de dolor anterior de rodilla, pero muchos autores no han
encontrado una relacion entre ambos. El cartilago articular esta desprovisto de
fibras nerviosas y por lo tanto no puede doler. Se sabe que pacientes con un
cartilago rotuliano completamente normal tienen dolor y pacientes con una
lesion estructural grave del cartilago articular rotuliano pueden estar libres de
dolor, destacando que los casos mas graves de condromalacia rotuliana
ocurren en pacientes con luxacion recidivante de rétula, que tiene poco o nada
de dolor entre los episodios de luxacion. Esto significa que el dolor es
independiente de la lesion del cartilago articular. Asi pues, el término
condromalacia rotuliana es (usando las propias palabras de su gran defensor,
Konrad Budinger), un término inservible, pues carece de implicaciones

etiolégicas, terapéuticas y pronosticas.

Por los motivos expuestos, Insall sugeria que “nunca se deberian
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realizar operaciones aisladas sobre el cartilago articular” (79). Actualmente,
esta afirmaciéon no puede mantenerse porque no se ajusta a una realidad
clinica, pues aunque el cartilago per se no duele, el fallo en la amortiguacion de
cargas por parte del cartilago articular debido a su lesion, incrementaria la
presion intradsea en el hueso subcondral, rico en terminaciones nerviosas, lo

que podria provocar dolor (64).

De acuerdo a las directrices del IPSG, el término <condromalacia
rotuliana> no deberia utilizarse para describir una entidad clinica, siendo un
término meramente descriptivo que expresa un reblandecimiento del cartilago
de la rétula, pudiéndose establecer su diagndéstico s6lo mediante inspeccion
visual y palpacion por medio de artrotomia o artroscopia. Incluso, el término de
condromalacia puede ser un término confuso para describir la lesién del
cartilago, por lo que el IPSG (80) recomienda el término “lesion de cartilago” y
mas que asignar un grado, describir claramente la lesion (apariencia,

profundidad, area, estadio clinico agudo frente a crénico y localizacion).

Es importante recordar que para realizar un tratamiento adecuado de
cualquier enfermedad es indispensable tener un conocimiento lo mas exacto
posible sobre su etiopatogenia. Ya en el siglo XVIII John Hunter, cirujano y
anatomico escocés dijo que “conocer los efectos de la enfermedad es saber
poco; conocer la causa de los efectos es lo importante”. El escaso
conocimiento que sobre esta patologia se tiene, ha hecho que sea objeto de
sobrediagnosticos y sobretratamientos, describiéndose gran cantidad de
técnicas quirdrgicas con resultados dispares. Cabe recordar la frase de Jack
Hughston: “No hay problema que no pueda ser empeorado por la cirugia”. No
se debe olvidar que se han descrito graves y problematicas distrofias
simpaticos reflejas femoropatelares secundarias a estas cirugias, asi como
inestabilidades rotulianas mediales iatrogénicas y artrosis iatrogénicas. Esto no
hace mas que crear mala fama a una patologia con una base soméatica real y a

una cirugia que en algunos casos concretos es la Unica solucion y que, cuando
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su indicacion es correcta, ofrece unos resultados satisfactorios (129).

Arnoldi describe el sindrome doloroso rotuliano como un dolor en la cara

anterior de la rodilla, provocado o acentuado por ciertas maniobras como son

los movimientos de la rétula, aumento de la presion existente entre la rétulay la

troclea femoral o combinaciones de ambos (10).

Es un cuadro presente en paciente jovenes, con edades comprendidas

entre los 15 y 40 afos con historia de actividad deportiva en el pasado o en el

momento actual, y con predominio del sexo femenino.

Los sintomas mas importantes son:

Dolor: es el sintoma principal. Los pacientes refieren un dolor sordo,
profundo, referido a la cara anterior de la rotula y tendon rotuliano
con toda la palma de la mano. Es caracteristico que aumente al subir
o bajar escaleras y en general con cualquier actividad que conlleve
una potente contraccion del musculo cuadriceps. La marcha normal
pocas veces provoca molestias, mientras que la sedestacion
prolongada desencadena dolor, obligando al paciente a levantarse o
estirar frecuentemente las piernas. Suele ser de instauracion
progresiva, persistiendo varias horas después. Los pacientes
experimentan un incremento momentaneo del dolor al realizar la
extension de la rodilla tras 30° de flexién, en este momento los
pacientes notan u oyen un “clic” y algunos pacientes lo refieren como

episodios de bloqueos.

Bloqueos: los episodios de bloqueos son raros y suelen ser

transitorios.

Fallos: son raros y corresponden a una relajacion del cuadriceps con
un movimiento de flexidon soportando peso, en respuesta a un cuadro

de dolor més intenso y fugaz.
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- Crepitacion: esta presente en muchos casos, sin embargo es muy
frecuente en jovenes y adolescentes sin ningun significado

patologico, hasta el 60% (1)

- Hinchazén: suele tener caracter subjetivo, pero a veces se puede
constatar la presencia de liquido articular. El derrame es mas
frecuente tras un episodio de subluxacion o en las lesiones del

cartilago articular.

El rango de movilidad de la rodilla en estos pacientes es normal y si se
realiza sin resistencia, es indoloro. Pacientes con cirugia previa presentan
atrofia del cuadriceps aunque no es un hallazgo frecuente en pacientes no

tratados.

Kujala y cols han identificado los parametros clinicos mas importantes en
el diagndstico de las alteraciones femoropatelares a través de un
cuestionario que rellenan los pacientes, compararon cuatro grupos de
pacientes: control, dolor anterior de rodilla, subluxacién y luxacion rotuliana,
demostrando que lo mas importante para diferenciar entre estos grupos son
los movimientos anormales de la rétula (subluxacion), la cojera, el dolor en
reposo, el dolor al correr, al subir escaleras y al estar sentado mucho tiempo
(85).
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El origen el dolor femoropatelar debemos buscarlo méas alla del cartilago
articular, puesto que sabemos que el cartilago articular es avascular, aneural y

alinfatico, por lo que al carecer de inervacion es totalmente indoloro.

Casscells mediante artroscopia observa que en un 27% de sujetos
asintomaticos presenta condromalacia y que el 48% de los pacientes con dolor
femoropatelar y crepitacion presentaban un cartilago normal (32). Asi, como
causa del dolor debemos buscar en los tejidos que poseen terminaciones
nerviosas que puedan informar al SNC. Estos son los tejidos blandos
periarticulares (aleron rotuliano), el hueso (placa subcondral y hueso

trabecular) o la propia sinovial.

Teoria neural

Una de las hip6tesis mas aceptadas es la neural. En pacientes con
desalineacion femoropatelar cronica es importante la aleta rotuliana externa
como causa del dolor femoropatelar, ya que se observa retraccion del

retinaculo lateral existiendo dolor a la palpacién y tension de dicho retinaculo.

Fulkerson y cols en 1985 observaron una desmielinizacion y fibrosis
neural en la aleta rotuliana externa en pacientes con dolor femoropatelar
rebelde a tratamiento conservador que requirieron una realineacion del aparato
extensor (58). Dichas alteraciones encontradas simulaban el neuroma
interdigital de Morton. Las biopsias del retinaculo realizadas a la vez que se
procedia a una liberacion, mostraron que las terminaciones nerviosas pueden
ser susceptibles de lesion, probablemente debida a un imbalance patelar
cronico. La tincién con tricrémico de Gomota de segmentos del retinaculo ha

demostrado la presencia de neuromas como causa del dolor femoropatelar en
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pacientes con desalineacion cronica.

En 1990, Wojtys y cols publicaron un estudio sobre la inervaciéon de la
rodilla humana por fibras nerviosas nociceptivas con inmunorreactividad para la
sustancia P, neuropéptido liberado en situaciones de dolor, en ocho pacientes
con patologia degenerativa femoropatelar, encontrando sustancia P en todos
los tejidos blandos periarticulares (150). Se ha observado una clara relacion
entre el dolor y el incremento de la inervacion (hiperinervaciéon en las aletas
rotulianas externas) (127). Este no es un hallazgo nuevo en la cirugia
ortopédica, pues la hiperinervacién se ha involucrado en la patogenia del dolor
en varios procesos patologicos del sistema musculoesquelético, como es el
caso de las frecuentes lumbalgias cronicas o la tendinopatia rotuliana (36,128).
La aleta rotuliana externa muestra mayor inervacion que la aleta interna, tanto
a nivel del intersticio de tejido conectivo como a nivel vascular y perivascular,
en el grupo de pacientes con desalineacion con dolor como sintoma
predominante y también en comparacién con las aletas medial y lateral de los
pacientes con inestabilidad como sintoma principal. La demostracion dentro de
la aleta rotuliana externa de fibras nerviosas amielinicas (positividad para
proteinas antipanneurofilamentos) proliferantes (que expresan positividad para
el factor de crecimiento neural) y con positividad para la sustancia P, refuerza
la importancia de esta estructura anatémica en la patogenia del dolor (130). Asi,
hay autores que creen que los resultados favorables después de la cirugia de
realineacion del aparato extensor se deben, en parte, al efecto de denervacion
gue provoca la cirugia, con independencia de que se restaure la congruencia
femoropatelar y disminuya por lo tanto la presién 6sea subcondral elevada (2,
108, 150). Ademas, con la cirugia de realineacion se eliminarian las fuerzas de
tensidn y compresion que se producen en la aleta rotuliana externa durante la
flexoextension de la rodilla que estimulan las terminaciones nerviosas libres
presentes en el interior de ésta, provocando dolor. Finalmente, con la cirugia se

eliminarian las crisis de isquemia-liberacion de NGF-proliferaciéon neural-dolor

3).
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Sabemos que aunque la desalineacion femoropatelar sea de una
magnitud considerable, puede permanecer silente a lo largo de toda la vida, si
bien puede aparecer dolor tras la practica de actividades que sometan a
sobreuso a la articulacién femoropatelar (actividades deportivas o trabajos que
requieran cuclillas repetidas o arrodillarse), tras un traumatismo o de forma
espontanea. Asi, la desalineacion podria ser un factor favorecedor y el dafio
neural seria el factor precipitante o desencadenante. Jerosch y Prymka han
observado una gran alteracién de la propiocepcion en las rodillas con luxacién

de rotula en comparacion con la rodilla asintomatica contralateral (82).

Asi, el origen neural del dolor femoropatelar es un teoria a tener en
cuenta con el hallazgo de proliferacién de axones nociceptivos de localizacién
predominantemente perivascular, precedida de un incremento del factor de
crecimiento neural como consecuencia de fendmenos de isquemia transitorios,
asi como la presencia de neuromas a nivel de la aleta rotuliana externa,
pudiendo ser una causa importante del dolor en los pacientes con

desalineacion femoropatelar.

Teoria mecanica

Otro origen del dolor femoropatelar, tanto en los casos de desalineacion
femoropatelar como en casos de simple sobrecarga femoropatelar, es el tejido

6seo rotuliano a nivel subcondral o a nivel trabecular.

Los componentes femoropatelares estan sometidos de forma rutinaria a
las mas altas fuerzas de compresion y cizallamiento en la rodilla y
frecuentemente se aproximan o exceden los limites de aceptacidon de carga de
los tejidos bioldgicos. Esto explicaria por qué el cartilago articular de la rétula
es tan grueso en comparacion con el de otras articulaciones, especialmente a

nivel de la cresta media, donde tiene que transmitir al hueso subcondral
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grandes fuerzas de cizallamiento.

La sobrecarga del hueso subcondral, con el consiguiente aumento de la
presion intradsea subcondral, es una consecuencia directa de la desalineacion
femoropatelar, pero también puede verse incrementada, cuando la rodilla, con
desalineacién o sin ella, es sometida a un sobreuso o a un traumatismo directo
o indirecto. Sabemos que para una fuerza muscular del cuadriceps
determinada, la fuerza de reaccion femoropatelar sera mayor cuanto mayor sea
el angulo de flexion de la rodilla, siendo minima para la extensién completa.
Reilly y Martens han calculado que la fuerza de reaccion de la articulacion
femoropatelar durante la deambulacion es de 0.5 veces el peso corporal, subir
escaleras aumenta las cargas de compresion hasta 3.3 veces el peso corporal
y hacer flexiones profundas de la rodilla produce cargas hasta de 7 a 8 veces el
peso corporal (123). Es decir, ciertas actividades de la vida cotidiana son
responsables del incremento de la fuerza de reaccién de la articulacion
femoropatelar. Esto explicaria por qué subir escaleras, permanecer en cuclillas,
ir en bicicleta y la sedestacién prolongada con las rodillas dobladas produce

dolor anterior.

El Angulo Q determina que con la contraccion del cuadriceps exista un
vector dirigido lateralmente, el vector en valgo, que favorece no sélo la
subluxacion lateral de la rotula, contrarestada por el ligamento femoropatelar
medial, sino también un incremento de las tensiones de traccion en la union del
tenddn rotuliano-polo inferior de la rotula. Este angulo Q se incrementa cuando
existen anteversion de caderas, torsion tibial externa, genu valgum, retraccién
de la fascia lata y de la cintilla iliotibial, debilidad del gluteo medio y pies
pronados (Figura 1.1). Las posibilidades de desalineacion del miembro inferior
en los distintos planos del espacio son: en el plano frontal, genu varum y genu
valgum, en el plano sagital, genu recurvatum y genu flexum, en el plano

transversal, torsién femoral y torsion tibial.

10
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Figura 1.1. Representacion del angulo Q, desde la espina iliaca
anterosuperior hasta la tuberosidad tibial anterior pasando por la linea media

de la rétula

Estas alteraciones, por distintos mecanismos fisiopatoldgicos, son
responsables del dolor femoropatelar. Existen otras causas, que denominamos
<anomalias anatOmicas predisponentes o desequilibrios>, que ante
determinados factores, desencadenan o agravan el dolor y la inestabilidad
rotuliana, como son la insuficiencia del vasto oblicuo medial, un retinaculo
medial laxo, la displasia de rétula, la displasia troclear (aplanamiento congénito
del céndilo femoral lateral), una rétula alta y la laxitud ligamentosa, siendo el
mas importante la insuficiencia del vasto oblicuo medial que desempefia un
papel esencial en la estabilizacion dinamica de la rétula al oponerse a su

desplazamiento lateral durante los primeros grados de flexion.

Asi, la articulacion femoropatelar soporta mas cargas, tanto de

11
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compresion como de tension, que cualquier otra articulacion del cuerpo
humano (46). Estas cargas a menudo se aproximan y exceden la capacidad
biol6gica que tienen los tejidos de absorcion y transferencia, produciéndose un
dafio microestructural. Asi, la lesion del cartilago articular de la rétula es el
resultado de la aplicacion de fuerzas tangenciales sobre la articulacion
femoropatelar o fuerzas de compresion que no se dispersan de forma
adecuada o suficiente a lo largo de la superficie de la rétula que se producen
durante las actividades que exigen un aumento de la flexion de la rodilla o
como consecuencia de un traumatismo directo, acontecimientos frecuentes
tanto en la practica deportiva como en la vida cotidiana. Como consecuencia de
los traumatismos directos o indirectos que sufre la rétula, aunque no exista
desalineacibn y mas aun si existe, se induce la liberacibn de &cido
araquidonico, el cual podria iniciar una serie de acontecimientos bioquimicos
que inducirian la liberacion de catepsina, con la consiguiente degradaciéon del

cartilago articular, presumiblemente mediada por prostaglandinas (57).

Los eventos bioquimicos que conducen a la condromalacia y a la artrosis
han sido investigados por Chrisman postulando que tras un traumatismo o
microtraumatismos, a nivel del tejido 6éseo subcondral, se puede iniciar la
degeneracion cartilaginosa debido al aumento del acido araquidénico que es el
precursor de las prostaglandinas. La mas importante es la prostaglandina E2
que a traves de la estimulacion del AMP ciclico produce un aumento en la
sintesis de proteasa catéptica, que se liberan en la matriz produciendo la
division de los enlaces proteicos de los condroitinsulfatos (34). El resultado final
es la pérdida de la matriz y el reblandecimiento del cartilago. Los productos de
degradacion resultantes, especialmente los polisacaridos proteicos, pueden
inducir una sinovitis quimica que es la causa del dolor. Esta sinovitis causa
también la producciébn de una variedad de enzimas provenientes de la
membrana sinovial, que de nuevo atacan al cartilago y conducen al desarrollo

de un circulo vicioso.
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1. INTRODUCCION Etiopatogenia

Traumatismos directos / indirectos (aumentos de fuerza compresion)

v
Lesion cartilago articular

v
Liberacién de acido araquidonico

v

Liberacién catepsina

\ A Prostaglandinas
Degradacion cartilago articular
/

Productos de degradacion

v

Sinovitis quimica

|

Dolor

Alteracion hueso subcondral

v

Aumento presion intradsea
(por fracturas microscopicas o de estrés)

v

Dolor anterior
(alteracion tejidos peripatelares y tendén rotuliano)

PG E

. . \ 4
Estimulo nervios subcondrales

Aumento remodelacion hueso subcondral Resorcion 6sea

l Aumento remodelacion 6sea

Dolor

Figura 1.2. Esquema cascada de produccion lesion del cartilago

articular y mecanismos etiopatogénicos del dolor

Esta cascada bioldgica se traduce no s6lo en una irritacién bioquimica
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de los nervios, lo que conduce a una percepcion del dolor, sino también en un
engrosamiento y descenso de la resistencia estructural de los tejidos
femoropatelares irritados, como la sinovial o el tenddn rotuliano, pudiendo dar
como resultado un umbral mas bajo para la produccién de nuevas lesiones, lo
que se traduce en un circulo vicioso de autoperpetuacion de los sintomas. El
umbral superior para una transferencia de carga segura e indolora puede
disminuir hasta el punto, que muchas de las actividades de la vida cotidiana
(pe, subir escaleras, sentarse y levantarse de una silla, apretar el embrague de
un coche, etc.) previamente bien toleradas, se conviertan en cargas
suprafisioldgicas, lo cual conduce a una irritacién continuada de los tejidos y a
una cronificacién de los sintomas (44). En el hueso, las cargas suprafisiolégicas
pueden inducir un incremento de la remodelacion 6sea, que clinicamente se
traduce en dolor y desde el punto de vista histologico se manifiesta por
hallazgos idénticos a los observados en el estadio precoz de una fractura de
estrés. Este fendbmeno se detecta facilmente mediante una gammagrafia 6sea
estandar con tecnecio99m metilendifosfonato (47, 42). En mas de la mitad de
los pacientes con dolor cronico femoropatelar, se observa dentro del mosaico
patolégico, un aumento de la remodelacion 6sea en la rétula dolorosa (84). Una
vez que se inicia el proceso de remodelado 6sea sintomatico, puede ser dificil
la regresion debido a que algunas de la actividades de la vida cotidiana son
cargas suprafisioldgicas suficientes para reactivar repetidamente el turnover

anormal.

El sindrome de sobreutilizacion de la rétula no sélo debe ser relacionado
con deportistas activos. Frecuentemente vemos que mujeres jovenes
presentan este dolor de forma transitoria, que tras realizar una buena
anamnesis orientada, podemos relacionar el uso del tacon con un genu
recurvatum que las obliga a caminar en ligero flexo, condicionando que la rétula
se sitle en una posicion algo mas baja durante la marcha y que se triplique la

fuerza de contacto femoropatelar.
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1. INTRODUCCION Etiopatogenia

Hiperpresion osea

Otro mecanismo implicado en la etiopatogenia del dolor femoropatelar es
el aumento de la presion intradésea, objeto de estudio de este trabajo

experimental que desarrollaremos ampliamente en el siguiente capitulo.
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1. INTRODUCCION Presion intradsea de la rétula

Introduccion

El aumento de presion intradsea puede ser intermitente, cronica, o una
combinacion en donde cronicamente una presion alta es incrementada
periodicamente. Dicho incremento casi siempre es debido a una alta resistencia

al flujo sanguineo en las venas que drenan la médula 6sea.

Definir el sindrome de hipertension intraésea es un punto de
controversia porque debemos tener en cuenta diferentes aspectos, tales como,
los valores normales de la presion intradsea asi como el valor limite que define
dicha hipertension. Estas y otras observaciones expresan la existencia de un
nivel de presién critica individual sobre el cual el dolor es experimentado (86).

Las mediciones de presion intradsea son normalmente pulsatiles.

Ficat y Hungerford en 1977 encontraron que la presion intramedular en
rétulas normales medidas en sujetos en posicion horizontal fue de 10-15mm Hg
y presiones de 30-50mm Hg en rodillas dolorosas con distrofia simpatico refleja
(54). Bjorkstrom y cols en 1980 midi6 la presion intradsea en rotulas
condromalacicas segun los grados de Collins (35) encontrando valores de
41mm Hg en grado 1, 37mm Hg en grado 2 y 64mm Hg en grado 3; siendo la
media de presion en el grupo control de 19mm Hg y en rétulas con artrosis de
37mm Hg (18). Ninguna de estas determinaciones de presion intradsea se
realizaron simultdneamente con la determinacion de la presion venosa
extradsea. Arnoldi obtuvieron presiones de 29mm Hg en rodillas dolorosas y
15mm Hg en rétulas sanas (69). En conejos, Binger y cols en 1982, midi6
presiones de 12mm Hg (8-15) y observé un aumento hasta 30mm Hg cuando
se realizaba un aumento de la presion intrarticular de la rodilla mediante la
inyeccion de suero salino. Si la inyeccion de liquido se realizaba con la rodilla

flexionada mas de 90°, la media de presién fue de 20mm Hg (31).
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1. INTRODUCCION Presion intradsea de la rétula

El incremento de la presion intradsea esta relacionado con un aumento

de la resistencia en el drenaje venoso.

Vascularizacion de la rétula

La vascularizacion de la rotula esta constituida por ramas de seis
arterias principales: la genicular mayor, las geniculares medial y lateral
superiores, las geniculadas mediales y lateral inferiores y la arteria geniculada
anterior  (19,131,134), uniéndose entre si mediante comunicantes
pararrotulianas y transversas formando un anillo arterial rotuliano, denominado

rete patellae, que forma el sistema vascular extradseo o extrinseco.

La vascularizacién intradsea o intrinseca esta formada a su vez por dos
sistemas, uno que irriga la cara anterior y mitad superior de la rotula formado
por ramas mediopatelares del anillo vascular que penetran a través de la cara
anterior de la rodilla y otro que irriga la mitad inferior de la rétula formado a
partir de la arteria transversa infrapatelar que da origen a los vasos apicales
que penetran a través del polo inferior. Existen arterias mas pequefias,
provenientes de la sinovial, que irrigan la rétula penetrando por su base y

bordes laterales.

Los principales puntos de entrada de aporte vascular se describen el la
Figura 1.3.
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1. INTRODUCCION Presion intradsea de la rétula

Figura 1.3. Puntos de entrada aporte vascular. A: a. genicular
descendente y a. genicular medial superior; B: a. genicular medial superior; C:
a. genicular medial inferior; D: a. tibial recurrente anterior y a. genicular lateral

inferior; E: a. genicular lateral superior

Estudios realizados por Blorkstrom y Goldie encontraron diferencias en
la anatomia del arbol vascular en rotulas normales y artrosicas (19). El sistema
arterial intradseo o intrinseco era constante en todos los especimenes
independientemente de la edad, sin embargo, a medida que se aumenta en
edad, sobretodo a partir de 60 afios, las arterias principales se hacen mas finas

y las arteriolas terminales no alcanzan las zonas mas periféricas del hueso
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1. INTRODUCCION Presion intradsea de la rétula

subcondral. En los casos de condromalacia rotuliana, no existia una
disminucioén del calibre en los vasos distales sino que las arterias subcondrales
al llegar a zonas afectas de condromalacia aumentaban su calibre y se
prolongaban mas distalmente. Las rétulas con artrosis franca mostraron
cambios similares a los observados en la condromalacia pero mucho mas
pronunciados. Hallazgos similares fueron descritos por Slater y cols (136). Es
importante destacar que las alteraciones vasculares descritas se circunscriben
a las areas degeneradas, tanto en casos con condromalacia como artrosis,
concluyendo que en la degeneracién articular existen una series de cambios en
la vascularizacion que se corresponden con el grado de severidad de dichas

lesiones.

El drenaje venoso rotuliano es, en general, paralelo al sistema arterial.
Arnoldi observd mediante flebografia la existencia de cuatro sistemas de
drenaje venoso (10). Un primer grupo constituido por 5 a 12 venas, que salen
del polo inferior de la rétula en direccion distal y drenan en las venas safenay
poplitea. Un segundo grupo, que en numero variable, salen de la cara anterior
de la rétula y en direccibn ascendente drenan en las venas femorales
superficiales. Un tercer grupo de pequefas venas que emergen de la base de
la rétula y se dirigen también en direccion proximal y, por ultimo, un cuarto

grupo de pequefias vénulas que salen de los bordes laterales de la rétula.

Se han realizado diversos trabajos cientificos estudiando mediante
flebografia el arbol venoso rotuliano en diferentes condiciones normales, asi
como en estados patoldgicos tales como condromalacia rotuliana y artrosis.
Waisbrod y Treiman observaron mediante esta técnica que en las rétulas
normales habia una red de canales venosos intradseos evidente a los cinco
segundos de la inyeccion del contraste que desaparecian completamente a los
60 segundos (146). Por el contrario, en las rotulas afectas tanto de
condromalacia como de artrosis, la imagen a los cinco segundos de la

inyeccidn mostraba un ensanchamiento de los canales venosos intradseos y a
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1. INTRODUCCION Presion intradsea de la rétula

los 60 segundos el medio de contraste permanecia dentro del hueso sin
evidencia de drenaje extradseo. Esta observacion fue independiente del grado
de afectacidn degenerativa, y de esta forma los autores sugieren la hipotesis
de una alteracion vascular como mecanismo fisiopatologico de la artrosis. Sin
embargo, estas alteraciones en el drenaje venoso no parecen ser tan
evidentes en casos de dolor femoropatelar crénico sin evidencia de cambios
degenerativos, como lo demuestra el estudio realizado por Arnoldi en 1991
(10). Flebografias intradseas de la rotula indican que la superficie posterior del
apex constituye la principal salida para el drenaje venoso 0seo. Asi, la
flebografia intradsea ha demostrado el modelo de drenaje anormal con
retraso en el vaciado del contraste desde la cavidad medular. Brookes y Helal
realizaron un método experimental en ratas produciendo una congestion
venosa cronica observando un aumento en el numero de trabéculas dseas y
una calcificacion en el cartilago articular sugiriendo que estas alteraciones

podrian ser las precursoras de la artrosis (21).

Estas venas se anastomosan con otras de la parte anterior de la tibia
proximal formando un circulo venoso inferior que conecta finalmente con las
venas safena y poplitea (54). Las venas apicales son las Unicas que se
mantienen abiertas en la posicion de flexion mantenida tanto en rodillas

dolorosas como indoloras.

Existen una serie de factores que influyen en el drenaje venoso de la
rotula, que se realiza a través de vasos de pared fina y baja presion intraluminal
(10) (Figura 1.4).
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Alta presién Compresion extradsea Compresion
intradsea venas anteriores (piel y base
TCS) (cuadriceps)

l

Drenaje venoso

A R

Compresion Compresion dpex  Alteracion vascular
lateral y medial (grasa Hoffa) supraarticular
(sinovitis)

Figura 1.4. Factores que influyen en el drenaje venoso de la rétula

-Alta presion intradsea.

-Compresion extradsea de las venas anteriores a través de la piel y del

tejido celular subcutaneo.
-Compresion de la base de la rétula por la contraccion del cuadriceps.

-Compresion por la inflamacion de la sinovial (drenaje de los méargenes

lateral y medial).

-Compresién por el proceso inflamatorio y mecanico de la grasa de

Hoffa, afectando a las venas que drenan el pex de la rotula.

-Alteracion vascular suprarticular como consecuencia de una
insuficiencia severa y prolongada del retorno venoso que produzca una
hiperpresion intermitente y solo en bipedestacion. La compresion y cierre de
estas venas, con relleno arterial intacto, provocan una ingurgitaciéon 6seay una
hipertension (31).
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1. INTRODUCCION Presion intradsea de la rétula

Etiopatogenia hiperpresion intradsea

La causa de una anormal resistencia al flujo venoso de la médula ésea
puede ser encontrada proximal a las articulaciones; por ejemplo entre la
articulacion y el corazoén, en la articulacion o en la médula ésea (9). La Figura

1.5 representa las distintas causas de estados de hiperpresion.

Causas

: Sinovitis Compresién
suparticulares P

drenaje venoso

por
/ estrechamiento
estructural o
_ torsion

Presion intradsea

A TN

Compresién por Bloqueo intra o Deformidad por
deformacién de extravascular compresion
compartimentos circulacién venosa
intraéseos a la dentro médula

carga osea

Figura 1.5. Etiologia estados de hiperpresion 0sea

e Causas suprarticulares de incremento de presion:

En pacientes con insuficiencia venosa severa y cronica de miembros
inferiores existe una alteracion del drenaje apareciendo hiperpresion intradsea
s6lo cuando pasean y de forma intermitente, mientras que es normal cuando se

mide la presidén en reposo 0 en posicién horizontal (5).
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e La sinovitis:

Es una manifestacion precoz del sindrome de ingurgitacion intradsea,
artrosis y artritis reumatoidea. En articulaciones como la rodilla o la cadera, que
estdn rodeadas por membrana sinovial, el drenaje venoso se realiza por
canales subsinoviales y asi, el bloqueo del drenaje, con integridad del flujo

arterial, produce ingurgitaciéon e hiperpresion osea.

El incremento del volumen intrarticular causa un aumento de presion,
siendo su elevacion dependiente del grado de incremento volumétrico y la
resistencia de la capsula fibrosa. Blunger y cols observo un incremento en la
presion dentro de la rétula al aumentar la presion intrarticular mediante
perfusién de suero salino en perros, siendo el aumento de presién mucho mas
evidente en flexion maxima de la rodilla (31). Por ello, los autores deducen que
el aumento de la presion intradsea no se explica Unicamente por cambios en la
presion intracapsular, por lo que deben de existir otras causas que influyan en
los vasos periarticulares tales como la tension muscular y capsular que puedan

determinar un bloqueo temporal o permanente del drenaje venoso.

e La compresion del drenaje de las venas por estrechamiento
estructural o torsion en el paso a través de la capsula fibrosa:

Es una de las causas del incremento de presién de la cabeza femoral en

rotacion interna (8).

e Compresion por deformacién de compartimentos intradseos

cerrados o semicerrados al someter a carga la articulacion:

La respuesta a la presion puede ser mecanicamente importante en la
transmision y distribucion de la energia de carga y fisiol6gicamente importante
en la perfusion del hueso, conveccion intradésea de solutos, la remodelacion de
las trabéculas y la posible dispersion de nutrientes en capas profundas del

adyacente cartilago. Estudios de Downey postulan por una respuesta de la
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presion intradsea cuando la articulacion es sometida a carga, dependiendo
dicha presion de la compliance del hueso y de la resistencia de salida al flujo
medular (41). Cuando un hueso esponjoso elastico se deforma bajo una carga
el flujo medular, se desplaza produciéndose un aumento de la presién
intradsea si existe resistencia al desplazamiento del flujo. Por otra parte el
fluido medular es viscoso, y su flujo dependiente del tiempo, por lo que cargas
provocadas puede reforzar hidraulicamente el hueso esponjoso. El hueso
esponjoso puede ser concebido como un material activo que responde a la

carga con interna presurizacion.

e Bloqueo intra o extravascular de la circulacion venosa dentro de

la médula 6sea:

En la necrosis avascular de la cabeza femoral, existe en los primeros
estadios una alta presion de la médula 6sea, de forma pulsatil, alcanzando
valores mas altos bajo la unidn osteocondral. Existe una hipercaptacion
gammagrafica y el estudio mediante flebografia muestra la dificultad en el
drenaje venoso y éxtasis intradsea. En estadios finales, el area necrotica, a
menudo comienza como el signo crescente cerca del borde osteocondral
volviéendose menos pulsatil pero la presion dentro del area necrotica sigue
siendo alta, mientras que el flujo es bajo. En todos los estadios, la presion en el
hueso vascularizado parece reaccionar a la rotacién y a la carga de la misma
manera que en la artrosis. La causa y el sitio de bloqueo vascular intradseo son

desconocido (53).

e Deformidad por compresion:

Se produce hiperpresion cuando se somete a carga una articulacion, y
dicha elevacion, parece depender de la altura de la presion de reposo y del

grado de destruccion del cartilago (9).

24



1. INTRODUCCION Presion intradsea de la rétula

Asi, al igual que lo que sucede en la epifisis proximal del fémur afecta de
necrosis isquémica, en la que se ha demostrado un aumento en la presion
intradsea relacionada con el dolor en fases evolutivas precoces, se ha
propuesto el aumento de presion intradsea de la rétula como causa del dolor
femoropatelar. Con el objetivo de demostrar esta hipotesis, se han realizado
diversos estudios tanto clinicos como experimentales en los que se aprecian
tres elementos fundamentales: dolor femoropatelar, aumento de presion
intradsea y cambios degenerativos articulares. El principal obstaculo para
determinar la posible relacion existente entre dichos factores es precisamente
la dificultad de relacionar un sintoma subjetivo que es el dolor con un
parametro de dificil medicion (presion intradsea) y la enfermedad degenerativa

femoropatelar.

Métodos diagnoésticos

El diagnéstico de certeza de hiperpresién se establecerd mediante la

medicion directa de la presion intradsea.

A pesar de que la medicion de la presion intradsea constituye el método
mas exacto y directo para determinar la presencia de hiperpresion, la técnica
de medicion de presion reviste cierto grado de dificultad y son varios los
factores que pueden modificar su registro, por lo que su fiabilidad puede ser
cuestionada. En primer lugar, la colocacion de la aguja de medicion debe ser
correcta para evitar las fugas del sistema, y en segundo lugar, existen varios
factores como la colocacion de isquemia sobre el miembro o el tipo de
anestesia (general, regional o local) que influyen sobre la regulacion
autonomica del flujo sanguineo (44). Es posiblemente debido a estos factores
gue se supone la existencia de una variacion individual del valor de la presién

intradsea (87).
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Tomando como punto de partida el hecho de que el aumento de presién
intradsea en la rétula produce dolor, dicho sintoma puede ser reproducido
mediante maniobras que aumenten la presion dentro del hueso. Dye realiz
una prueba mediante la cual demostraron el dolor agudo y lancinante que
produce la infusién bajo anestesia local de suero salino dentro de la rotula (44),
No obstante, esta prueba de provocacion parece ser demasiado traumatica e
invasiva para ser realizada como meétodo diagnéstico de forma rutinaria.
Ademas, el hecho de que dicha maniobra produzca dolor a un sujeto normal,
carece de valor para identificar casos de hiperpresion intradsea, siendo

solamente util para identificar el tipo de dolor.

Existen dos test clinicos que reproducen dolor anterior en la rodilla,

como son:

- Test de presién o compresion directa de la rétula:

Paciente en decubito supino con la rodilla extendida
colocando la rotula fija con una mano mientras que con la otra se

realiza una presion sobre la rétula

- Test de flexién mantenida:

Paciente en decubito supino con la rodilla extendida y
relajado, se flexiona completamente la rodilla y se mantiene en
esa posicidbn mas de 45 segundos, experimentando un incremento
del dolor tras un intervalo libre de 15-30 segundos, mientras que
el movimiento a la flexibn completa es asintomatico en ausencia
de artrosis (69). La causa puede ser un aumento de presion
intradsea de la rétula que produce distension vascular e irritacion

de las terminales nerviosas intraéseas.

Las mediciones de presion intradsea en la rétula son mayores que en la

tibia y el fémur tanto en rodillas dolorosas como asintomaticas. Tras diversos
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estudios estas diferencias se deben a las diferencias estructurales del hueso,
diferentes condiciones de drenaje venoso y los diferentes efectos que sobre la
presion intradsea producen las fuerzas mecanicas en los componentes de la

rodilla durante la flexion en carga y extension.

Estudios de Arnoldi y Hejgaard hallaron una presién rotuliana
superior en rodillas dolorosas que en el grupo control <p<0.001> y en las
rodillas con dolor en reposo mayores valores de presion que en las rodillas no
dolorosas <p<0.005>. Estas medidas realizadas mostraron una elevada
presion en la rétula superior a la hallada en el fémur y en la tibia, tanto en
rodillas sanas como dolorosas y estos datos se hacian mas evidentes al
realizar el test de flexion mantenida (69). Estas diferencias son debidas a la
diferente estructura 6sea y a las diferentes condiciones en el drenaje 6seo de
dichas localizaciones. Asi, en la médula ésea cerrada de la rétula, la dispersion
de la presién es insignificante. La disminucion de la presion intradsea es soélo
posible a través del drenaje de las venas extradseas, no como en la tibia ni en
el fémur en las que disminuye a través de los canales de drenaje intra y

extradseo.

El blocaje en las venas apicales por la compresion en la grasa de
Hoffa causa una elevacion en la presion intradsea rotuliana <p<0.001> vy tibial
<p<0.01>. En la rétula llega a 45-50mm Hg por encima de la presion venosa. A
estos niveles de presién las ondas pulsatiles aumentan en tamafio como
siempre ocurre cuando se produce un aumento en la presion intradésea debido
a un aumento en la resistencia al drenaje venoso extradéseo (7). Estas
mediciones son pulsétiles similares a las mediciones de la cabeza femoral,
condilos femorales vy tibiales en la artrosis o en los sindromes de dolor por
congestion intradsea (6). Estas mediciones y las maximas y minimas presiones
en la rotula durante la flexion mantenida indican que hay otros factores que lo

influencian aparte del blogqueo del drenaje venoso.
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Al realizar la compresion directa de la rotula existe un aumento en los
tres puntos anatomicos superior al encontrado al realizar la compresion de la
grasa de Hoffa, aproximadamente un aumento en la presion rotuliana de 70-
80mm Hg, pero este aumento va siempre acompafiado de una desaparicion
total o casi completa de la excursion sincronica del pulso solo en la rétula,
mientras que en el fémur y la tibia se mantiene pulsatil con un aumento menos

significativo.

Al realizar el test de flexion mantenida habia un aumento de la presién
en rodillas dolorosas, con o sin condromalacia, y control en los tres puntos
anatémicos y después de un pico, la presidon se mantenia en una sobrelevacién
en meseta hasta que la rodilla era estirada. Las diferencias en la presion
maxima y en meseta entre las rétulas control y en rodillas dolorosas eran
altamente significativas <p<0.001>, mientras que en el fémur y en la tibia no
existian diferencias de presion entre las rodillas dolorosas y el control. La
flexion maxima mantenida de la articulacion de la rodilla simula situaciones que
provocan un dolor rotuliano tipico y se acomparfa, en estos casos, de un
aumento de la presion, mayor en las rodillas dolorosas que en las indoloras
(10). Esto es asi con independencia de la presencia o ausencia de
condromalacia demostrable. Entonces, en reposo en extension, como en
posicion de flexion maxima, el dolor experimentado por el paciente parece
depender de los valores de presiéon 6sea, pero con independencia del estado
del cartilago. La onda del pulso en la rétula desaparecia completamente del
trazo de presion durante la prueba de flexion mantenida, sin embargo; el trazo

en el fémur y tibia era pulsatil al nivel de la meseta.

La gammagrafia 6sea puede ser una ayuda diagnéstica para la
determinacion del dolor femoropatelar asociado a un estado de hiperpresion
intradsea de la rodilla debido a la capacidad de ésta para la deteccién de los
cambios vasculares en el hueso. El uso de Tc99 puede detectar cambios

metabdlicos producidos por alteraciones homeostéaticas en el hueso (Figura

28



1. INTRODUCCION Presion intradsea de la rétula

1.6).

Figura 1.6. Gammagrafia con Tc99, que puede detectar un aumento en la
remodelacion intradsea de la rétula o del hueso troclear en respuesta a una

cirugia, incrementos de presion o artrosis.

Dye (43) utilizé la gammagrafia 6sea para comparar pacientes con dolor
femoropatelar y grupo control. Todos los pacientes con signos radiogréaficos de
fractura, osteofitos, osteopenia o historia de cirugia previa en la rodilla fueron
excluidos, no existiendo diferencias significativas en los hallazgos radiograficos
entre los dos grupos. Asi, el 49% de los pacientes con dolor femoropatelar

mostro una captacion anormal frente a solo el 4% en el grupo control.

Asi, para el diagnostico del sindrome femoropatelar por hiperpresion
Osea rotuliana se han comparado el valor relativo de la gammagrafia, test de
flexion mantenida y las radiografia como métodos diagnosticos. Hejgaard y

Digmer (70) realizaron un estudio en 80 pacientes con dolor anterior en la
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rodilla realizando gammagrafias, mediciones de presion intradsea, radiografias
y test de flexion mantenida. Detectaron una hipercaptacion gammagrafica en el
48% de las rodillas dolorosas comparadas con una captacién del 9% en el
grupo control, observando una relaciébn altamente significativa entre la
hipercaptacién y la presencia de una condromalacia establecida. Respecto a
los casos con hiperpresion intradsea confirmada con medicion directa de
presion, la sensibilidad de la radiografia fue sélo del 0.07, comparado con el
0.44 de la gammagrafia y el 0.78 para el test de flexibn mantenida. Asi, el valor
predictivo positivo de la gammagrafia para detectar hiperpresion fue de 0.72.
Este estudio concluye que el mejor método clinico para el diagnostico del
sindrome de hiperpresion es el test de flexion mantenida con un valor predictivo

positivo de 0.85.

En estados de hiperpresion intradsea la fleblografia supone un método

diagndstico complementario, aungque con escasa relevancia clinica.

Ficat y Hungerford en 1977 (54) realizaron flebografias en roétulas
normales en sujetos en decubito supino con la rodilla extendida y observaron
que el vértice es el principal sitio de drenaje venoso de la rétula y que el relleno
del contraste en las venas sigue el trayecto del aporte vascular del hueso
(Figura 1.7).
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Figura 1.7. Flebografia transpatelar, vision anterior y lateral. a:

anastomosis venosa superior; b: anastomosis venosa inferior.

En rodillas indoloras se observan siempre un grupo de 5 a 12 venas
abandonando el vértice en direccion posterior distal drenando en la vena
safena y poplitea, un grupo variable de venas dejando la superficie anterior de
la rétula y dirigiéendose cerca de dicha superficie hacia venas femorales
superficiales, un variable nimero de venas abandonando la base de la rétula
en direccién proximal hacia sistemas venosos profundos y superficiales del

fémur y un pequefio grupo de venas en el margen medial y lateral de la rétula.

Existe una diferencia importante en el vaciado del contraste en rodillas
en extension y flexioén, existiendo en las rodillas en flexion, tanto dolorosas
como asintomaticas, un retraso importante en el vaciado del contraste,
prolongadndose mas alla de los 10 minutos, mientras que no ocurre en
extension. Durante la flexion en la mayoria de las rodillas, con o sin dolor, las

venas que emergen de la regién anterior, base, medial y lateral desaparecen,
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siendo a nivel del vértice el Unico sitio de drenaje.

El sistema de drenaje venoso de la rétula, con una excepcion, esta
altamente expuesto a las fuerzas de blogueo. Como hemos visto en los
estudios flebograficos, la maxima flexion de la rodilla comprime las venas de la
superficie anterior y borde proximal de la rétula. Las venas presentes en los
bordes medial y lateral estan expuestas a cambios en la sinovial peripatelar a
través de la que pasan, asi estas y otras venas mencionadas pueden ser
comprimidas por la presion capsular durante la flexion. Las venas que drenan
el vértice son visibles durante la flexion pero pueden verse afectadas por la
compresion del ligamento rotuliano durante la flexion extrema y por cambios en

la grasa de Hoffa.

Tratamientos de descompresion

La percepcion del dolor es inherente y fundamentalmente un fenébmeno
subjetivo, y por lo tanto, esta sujeta al complejo procesamiento por parte del
sistema nervioso central, por lo que se debe tener en cuenta que la experiencia
del dolor es variable para cada individuo. Los pacientes también pueden relatar
sintomas falsos (pe, debido a una ganancia secundaria en un trabajador o a
una compensacion en un caso médico-legal) o una falsa resolucién de ellos
(para complacer al meédico). Asi, si se pretende desarrollar un abordaje
terapéutico légico y seguro para los pacientes con dolor femoropatelar, es
indispensable comprender los procesos fisiopatolégicos responsables de los

sintomas.

En los dltimos dos siglos ha sido estudiada la capacidad del cartilago en
reparar por si solo las lesiones traumaticas y se han desarrollado multitud de
técnicas quirdrgicas para frenar la artrosis derivada de dichos traumatismos
(138).
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<Desde Hipocrates hasta el presente, es universalmente conocido que el
cartilago ulcerado es un problema delicado y que, cuando se destruye, no es

reparable> (77).

Independientemente de la etiologia, se debe insistir en el tratamiento
conservador durante al menos seis meses, ya que los resultados finales de la
cirugia son impredecibles y una operacién no satisfactoria es, a menudo,

seguida por una segunda, tercera o cuarta con resultados cada vez peores.

Los distintos procedimientos quirargicos para el tratamiento del dolor

femoropatelar son:

o Cirugia de las inestabilidades rotulianas, tanto a nivel del
aparato extensor proximal (cuadriceps, tendon cuadricipital y
expansiones laterales de la rotula) como distal (tendon

rotuliano y TTA).

0 Procedimientos encaminados a disminuir la anormal alta
presion de contacto local o general de la rotula y el fémur, es

decir, disminuir la deformidad o compresion de la rétula.

o Perforaciones Oseas en pacientes con altas presiones
intradseas y flebografias anormales para producir una

mejoria en el drenaje venoso.

o Osteotomias rotulianas para mejorar el drenaje venoso y

abrir los espacios 6seos cerrados.

o Extirpacion parcial o total del cartilago articular rotuliano

(resurfacing).

o Patelectomia.
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Existen dos mecanismos patogénicos: dificultad drenaje venoso a través
de las venas extradseas y aumento de la presion intradsea por deformacion o
compresion rotuliana. Ambos mecanismos se implican en la patogénesis del
dolor patelar mediante un incremento de resistencia al flujo capilar y venoso del
hueso rotuliano y se acompafa de distension vascular. El aumento de presion
por compresion rotuliana puede ser mas importante y produce un aumento
caracteristico del dolor en flexion de la rodilla en carga. Otras formas de
bloqueo venoso juegan un papel importante en el incremento de la presion
intradsea en rodillas relajadas, produciendo dolor en reposo. Ambos
mecanismos producen dolor a través de los neurotransmisores dolorosos
cuando los vasos estan dilatados. Asi, evidencias histologicas indican que uno
de los principales cambios es la vascularizacion e inervacion de un cartilago
normalmente avascular y sin nervios. Evidencias clinicas indican que el dolor
en el sindrome femoropatelar puede ser reversible si la alta presion intradsea

intermitente se disminuye por largos periodos de tiempo.

> Adelantamiento TTA (Técnicas de Maquet)

Existen diferentes técnicas quirargicas encaminadas a disminuir la

presion de contacto femoropatelar.

Maquet en 1976 describe un procedimiento de avance de la tuberosidad
tibial anterior, postulando que un avance anterior de 20mm disminuye la
presion de la rotula contra el fémur en la mitad. La indicacion de esta
intervencion seria en casos de artrosis femoropatelar aislada o combinada con
osteotomia tibial en casos de gonartrosis con desaxacién y participacion
rotuliana (98). Posteriormente, Ferguson y cols demostraron que la mayor parte
de la reduccion de las fuerzas de contacto se obtiene con una elevacion de
1.25cm de la tuberosidad y a 90° de flexion, debido a que la elevaciéon de la

tuberosidad tibial abre el angulo entre el tendon del cuadriceps y el tendén
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rotuliano y el polo distal de la rétula se balancea hacia delante desplazandose

las zonas de contacto mas arriba que en la rodilla normal (50).

Figura 1.8. Técnica quirurgica de adelantamiento de la TTA disminuyendo la

presion de contacto femoropatelar

Con el tiempo surgirian modificaciones a la técnica de Maquet y asi Lord
en 1977 propone una osteotomia de la TTA en palo de hockey que permite la
traslacion medial sin un retroceso del tendon rotuliano (93). Blaimont en 1980
realiza una combinacion tanto de la técnica de adelantamiento de la TTA como
de traslacion denomindndose Elmslie-Maquet (15). Fulkerson en 1983 realiza
una osteotomia oblicua en la TTA de manera que al medializar al mismo tiempo
avanza la insercion del tenddn rotuliano, manteniéndola con un tornillo de

osteosintesis (59).

Desde el punto de vista clinico, en los estudios de Maquet de 1976 en 37
rodillas con seguimientos de 55 meses se observO un 97% de resultados
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satisfactorios (98), pero posteriormente Engebrestsen y cols en 1989 con la
técnica de Maquet tras 5 aflos de seguimiento obtuvieron tan sélo un 30% de
resultados satisfactorios (49). Fulkerson y cols en 1990, que describen una
técnica que realiza un desplazamiento anterior y medial de la tuberosidad sin
necesidad de injerto 6seo, obtuvieron tras seguimiento de 24 meses un 89% de
resultados satisfactorios en 30 rodillas (56).

Experimentalmente importantes trabajos se han desarrollado para
valorar este “efecto Maquet”. Molina en 1988 valora el adelantamiento de la
TTA, la traslacién medial de la misma y la combinacién entre ambas afirmando
que hasta 45° se produce la disminucion de la presion femoropatelar, no
existiendo importantes variaciones con un adelantamiento de 1 6 1.5cm y que
se produce un aumento en al superficie de apoyo. La combinacion con una
traslacion medial de 0.5-1cm produce una mejoria mas evidente en la presion
articular, En 60° la disminucion de la presién es nula mientras que a 90° no se
observa disminucion de la presion pero al existir un mayor contacto
tendofemoral que produce un aumento en el area de transmision de carga

disminuyendo la presién por unidad de superficie (107).

Otros trabajos a destacar son los de Hehne que no encuentra
disminucién en la presion tras la intervencion de Maquet mediante un analisis
experimental y vectorial (68), Pan que observd una disminucion de la presion
femoropatelar con un adelantamiento de 2cm proponiendo el uso de lengletas
largas de 20cm para evitar cambios bruscos de angulacion con el tendén
rotuliano (117) y Ferrandez que utilizando captadores piezoeléctricos
miniaturizados constata una disminucion de la presién femoropatelar en un

50% tras realizar un adelantamiento de 1cm (52).

Asi, las fuerzas de contacto femororrotulianas son reducidas, pero otros
cambios pueden comprometer la alineacion de la rotula con la inclinacion
ventral de su polo distal, y posiblemente la migracién distal en relacién con la

interlinea articular. Las zonas de contacto también pueden reducirse y migrar
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en la rotula en direccion proximal. Las presiones femororrotulianas de contacto

son reducidas, sobre todo en la flexion inicial, donde son menos elevadas.

Otras técnicas quirargicas se describen como métodos de
descompresion 6sea mediante la mejora del drenaje venoso produciendo una
disminucién de la presion intradsea y una mejoria clinica del dolor. Estas

técnicas son las osteotomias rotulianas y las perforaciones 6seas (Figura 1.9).

Osteotomias

Perforaciones

Figura 1.9. Métodos de tratamiento quirdrgico en situaciones de
hiperpresion

> Osteotomia rotuliana

Arnoldi demostré que la alta presion intradsea en la cabeza y cuello

femoral en pacientes con coxartrosis dolorosa, mejoraba claramente cuando la
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cortical se abria tras osteotomias o fenestracion (forage, descompresion ésea)
y que este proceso era seguido de una mejoria del dolor en reposo dentro de
las 24 horas (5).

La osteotomia rotuliana es una técnica poco conocida cuyos primeros

trabajos fueron descritos por Deliss en 1977 (40) y Morscher en 1978 (108).

Morscher obtuvo resultados favorables tras realizar osteotomias de
apertura longitudinales en el plano sagital en pacientes con severos sintomas
de dolor patelar. Se producia un aumento de superficie de contacto articular
entre la faceta medial de la rétula y el céndilo femoral medial produciéndose
una descompresion de la faceta externa mejorando asi la nutricién del cartilago
articular y por otra parte se produce una reduccion de la presion intradsea con
la mejora de la sintomatologia dolorosa (108). Posteriormente en 1986
Hejgaard y Arnoldi realizaron osteotomias en el plano longitudinal en 40 casos
con dolor severo con un seguimiento de 5 a 19 meses obteniendo una
disminucién de la presion intradsea inmediata con una mejoria clinica del dolor
en 37 de los 40 pacientes (69), pero tras una revision a largo plazo realizada
por el mismo autor en 1989, tan sélo 16 de los 37 casos referian una mejora
importante del dolor (11). Estas osteotomias de apertura tienen una utilidad
muy restringida ya que solo esta indicada en aquellos casos que presentan una
rétula displasica con un angulo entre las facetas de 90°, que se denomina en

“gorro de cazador alpino”.

Dentro de las osteotomias longitudinales, Yunta describe una osteotomia
vertical de cierre en 114 casos asociandose en 42 pacientes otros gestos
quirdrgicos como translacibn de la TTA, Maquet, Insall y osteotomia
valguizante de tibia). Se realizé una valoracion tanto desde el punto de vista
funcional como radiolégico estudiando la modificacion del angulo de apertura
de la rétula mediante un estudio proyeccional axial estandar de la rétula a 30°,

obteniendo muy buenos resultados en el 42% de los pacientes, con similar

38



1. INTRODUCCION Presion intradsea de la rétula

porcentaje en los pacientes que se les realizé una osteotomia de cierre aislada.
En el 30% de los casos los resultados fueron aceptables o malos (152). Esta
intervencidn presenta algunos inconvenientes, por lo que no ha sido muy
utilizada ya que disminuye la superficie de carga de la rétula mientras que en la
artrosis, cuando desaparece el cartilago articular, se produce una reaccién
Osea con formacion de osteofitos, cuya finalidad es aumentar la superficie de
carga, de manera que la presiéon no aumente por unidad de superficie, siendo

esta la defensa natural de la articulacion.

En el plano coronal, Nerubay y cols describieron un método para el
tratamiento del dolor femoropatelar mediante la realizacién de una osteotomia
coronal de la rétula realizada en 15 pacientes con un seguimiento de 3 afos.
Todos los pacientes presentaban una malalineacibn con un &angulo Q
aumentado de 20°, 5 pacientes con patela alta y la media del “angulo sulcus”
fue de 122°, artroscépicamente presentaban cambios articulares previos. Se
realizo la intervencién bajo anestesia general con isquemia preventiva y tras
medicion de la presion intradsea se realizd una osteotomia coronal de la rétula.
La presidn intradsea se midi6 en ambos fragmentos, anterior y posterior. Tras
movimientos de flexoextension de la rodilla el fragmento posterior se desplaza
medialmente permitiendo una realineacion inmovilizando posteriormente la
rodilla con un vendaje ferulado en 30° de flexion durante 6 semanas. Tras un
seguimiento de 3 aflos se obtuvieron en un 80% de los pacientes excelentes y
buenos resultados basandose en sintomas subjetivos y criterios objetivos. La
presion intradsea preoperatorio fue de 19mm Hg y tras la osteotomia disminuyo
a 9Imm Hg en ambos fragmentos (112). Su fundamento es mecanico, al alinear
el aparato extensor, en los casos en que existe una hiperpresiéon de la faceta
externa por un desequilibrio, con lo cual descomprimen la faceta externa y
biolégico, al disminuir la presion venosa rotuliana. Este tipo de osteotomia
puede presentar una serie de potenciales complicaciones como son la

seudoartrosis o la necrosis 6sea de un fragmento, como ha sefialado Sloan con
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una incidencia en sus series del 3.5% (137).

Otra técnica quirdrgica para la disminucion de la presion intrarticular y
mejora del drenaje venoso es la osteotomia de adelgazamiento descrita por
Vaquero y Arriaza (145). Estos autores han propuesto, tras un estudio
experimental, que con un adelgazamiento de 7mm se produce una disminucién
de la presion articular a los 90° de flexion de 20,9% en la faceta externa y
21,2% en al interna (12). Sin embargo, después de realizar los célculos
matematicos de esta intervencién, Maquet no le reconoce ningun poder
descompresivo y la semeja biomecanicamente a la patelectomia (99). Los
resultados funcionales fueron descritos en 25 casos en pacientes con una
artrosis femoropatelar aislada, avanzada y dolorosa, obteniendo una
disminucién subjetiva del dolor en todos los casos debido tanto a una
disminucién de la presion intradsea como al efecto denervatorio por la seccién
del alerdn rotuliano externo. No se describen casos de necrosis 0sea y desde
el punto de vista radioldgico se observa un aumento en la interlinea articular de
1mm en el 84.6% de las rétulas (144). Pero la ausencia de seguimiento a largo
plazo y las consecuencias futuras del adelgazamiento rotuliano no nos
permiten formular datos concluyentes. Barberd y cols en 2003 en 36 casos con
un seguimiento medio de 15.2 meses realizaron osteotomias de
adelgazamiento de 5mm en el plano coronal en pacientes con dolor en cara
anterior de rodilla asociandose en el 75% otras técnicas como limpieza articular
o liberacion del retinaculo externos obteniendo buenos resultados en casi todos
los pacientes con una mejoria en la HSS Knee Score de Lysholm (78) del

63.8% en los datos postoperatorios respectos a los previos a la cirugia (16).
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Osteotomia vertical de cierre Osteotomia de adelgazamiento

Figura 1.10. Esquema de las diferentes técnicas quirdrgicas de

osteotomia rotuliana

Ante los resultados obtenidos mediante esta técnica quirdrgica y la
agresividad de la intervencion, se han buscado técnicas menos agresivas para
conseguir una disminucion de la presion intraésea como causa de dolor

anterior como son las perforaciones 0seas.
> Perforaciones 6seas

Ficat y Hungerford usaron este procedimiento en 15 pacientes con
distrofia simpatico refleja y describieron una disminucién del dolor y mejoria de
la movilidad en la mayoria de los pacientes a corto plazo, los cuales
presentaban una presion intradsea aumentada en reposo con la rodilla
extendida y un retraso en la desaparicion del contraste tras flebografias

femorales (54).

Glotzer demostré6 un efecto descompresivo, revascularizacion vy
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regeneracion del cartilago articular tras 3 meses en estudio experimental en
conejos realizando, bajo artroscopia, cuatro perforaciones con direccion ventral
a dorsal. Se realizé una medicién de la presion intradsea observandose una
disminucién de la misma tras la perforacion. Tres meses después, se
observaron numerosos capilares en los tuneles éseos y una regeneracion
tisular de la superficie articular similar al cartilago hialino. Aunque se demostro
una disminucion de la presion intradsea, este modelo no reproduce cambios
hemodindmicos y las perforaciones se realizaron a través de la superficie
articular produciéndose una comunicacién entre los tineles éseos y la cavidad
sinovial de la rodilla. En estudios clinicos en 46 pacientes con dolor
femoropatelar, solo seis permanecieron asintomaticos tras la realizacion de las

perforaciones Oseas (62).

Wolter y Ratusinki trataron 37 pacientes diagnosticados de
condromalacia rotuliana mediante afeitado rotuliano y la realizacion de
perforaciones extrarticulares del hueso subcondral. Las perforaciones se
realizaron con brocas de 3.2mm a través del lado medial y lateral de la rétula,
empleadndose otras técnicas quirdrgicas de realineacién o liberacién del
retinaculo lateral en los casos de luxaciones o cambios intrarticulares
patolégicos. Tras seguimientos entre 2 y 4 afos, 31 de los 37 pacientes fueron
reevaluados. SOlo 1 tenia dolor persistente, 21 obtuvieron resultados
completamente satisfactorios y 9 satisfactorios, pero teniendo en cuenta el uso
de cirugia adicional (151).

Existen estudios mas recientes realizados por Schneider a través de un
estudio prospectivo desde 1993 hasta 1998 en 98 pacientes (153 rodillas) con
diagnostico de dolor anterior de rodilla y fracaso en el tratamiento conservador
durante seis meses mediante la realizacion de perforaciones extrarticulares con
brocas de 3.5mm Hg. Se realiz6 un test de provocacion del dolor mediante
inyeccion de suero salino (1-2ml) hasta aumentar la presion intradsea a 250mm

Hg, siendo seleccionados para la realizacion de perforaciones dseas aquellos
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pacientes que experimentasen clinica de dolor. Asi, se realizaron perforaciones
extrarticulares en 40 pacientes (50 rodillas) con test de provocacion positivo,
tras la medicion de la presién intradsea en 69 pacientes (136 rodillas) a las 6
semanas, 6 meses y 1 afio. Basandose en estudios previos (14,46) se define
hiperpresion a presiones mayores de 25mm Hg pero aproximadamente 250mm
Hg son necesarios para provocar dolor (1-2ml de suero salino). Obtuvieron una
disminucién del dolor, valorado mediante una escala visual analogica de 10cm,
con valores previos de 8 y de 3 a las 6 semanas, 2 a los 6 meses y de 2 al afio
de evolucién. La media de presién previa a las descompresiones fue de 41mm
Hg (rango: 11-87mm Hg) consiguiéndose una disminucién hasta 28mm Hg a
las 6 semanas, 24mm Hg a los 6 meses y 25mm Hg al afio de evolucion. Asi, al
afo de evolucion postoperatoria se mantuvo una disminucién de la presion en
29 de 33 rodillas (88%). Como complicaciones a dicha técnica se describieron
2 hematomas y 23 sindromes infrapatelares que se resolvieron mediante

tratamientos conservadores (132).

Miltner realiz6 un estudio prospectivo desde 1996 a 1999 sobre 27
pacientes con una media de edad de 15.8 afos y seguimiento de 3 afios con
diagnostico de dolor anterior y fracaso del tratamiento conservador durante 6
meses. Se excluyeron los pacientes con malalineaciones, otras patologias
concomitantes en la rodilla, laxitud ligamentosa, obesidad y aquellos que
participaran en deportes de alto nivel. Basandose en estudios previos de Graf y
Schneider definieron la incrementos patoldgicos de la presion si estd estaba
por encima de 25mm Hg. Se realizaron perforaciones extrarticulares mediante
brocas de 3.2mm en pacientes con test de provocacion positivo. Para la
valoracion de la intensidad del dolor se utilizd la escala visual analégica de
Huskisson. Mediante esta técnica obtuvieron una disminucién del dolor de 7.6
+/- 1.4cm a 2.0 +/-1cm a los 3 afios. La disminucion de la presion intradsea a 1
afo fue de 43.3 +/- 13.4mm Hg preoperatoria a 24.0+/- 4.2mm Hg al afio de

seguimiento (105).
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Estructura del cartilago articular

Anatémicamente, el cartilago articular parece una estructura
simple caracterizado por una actividad metabdlica baja y ausencia de
estructuras vasculares y nerviosas. Sin embargo, la ultraestructura de la matriz
cartilaginosa es extremadamente compleja y responsable de algunos
comportamientos biomecéanicos y de homeostasia biol6gica (20,103,95).

En su composicion menos del 10% del volumen total esta constituido
por condrocitos, siendo el resto matriz extracelular compuesta principalmente

por:

1.-Fluido (70-80% del volumen total): estd formado por agua,
gases disueltos y metabolitos como el acido lactico. Su funcion es la
nutricion de los condrocitos, lubricacién articular y proporcionar
propiedades mecanicas a la matriz ya que junto con las macromoléculas
estructurales proporcionan resistencia y capacidad para absorber

repetidas cargas compresivas.

2.-Macromoléculas (20-30% del volumen total). La colagena forma
un andamiaje fibrilar y confiere resistencia tensil presentando un bajo
indice de recambio tisular (66). La mayoria son fibras de tipo Il (90%),
aunque otros tipos como V, VI, IX y X han sido identificados. Los
proteoglicanos contribuyen a las propiedades estructurales del cartilago
y del fluido dindmico de lubricacion atrayendo al agua por medio de
fuerzas electrostaticas y osmaéticas que proporcionan al cartilago de un
componente acuoso abundante (110). Otras proteinas no colagenas y

glicoproteinas completan el porcentaje macromolecular (109).

El cartilago articular se ha subdividido en tres zonas histolégicas
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distintas. La Figura 1.11 representa las distintas zonas histolégicas del cartilago
articular.

Organizacién Organizacién
fibras colageno celular
e | — e
Z. Superficial =———e =

Z. Calcificada

Hueso =
subcondral

Figura 1.11. Estructura cartilago articular

De superficie a profundidad estas regiones varian en el tamafio de sus
células, forma, densidad, contenido de proteoglicanos y colageno vy
alineamiento de sus fibras de colageno. Estas diferencias estructurales

implican diferentes funciones especificas.
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1.-Zona superficial

También denominada de deslizamiento y es la zona mas delgada.
La porcion mas superficial se denomina lamina splendens, compuesta
fundamentalmente por fibras de colagena (224mc gynty), sin células y
con un grosor de 200 micras. Mas profundamente se encuentra una
capa de colagena mas densa con condrocitos elongados orientados
paralelamente a la superficie articular. Estas células son pequenas,
como fibroblastos, y son relativamente inactivas metabdlicamente.
Existen formas monoméricas de proteoglicanos fuertemente unidas a
fibras de colagena confiriendo una gran resistencia contra las fuerzas de

cizallamiento (100).
2.-Zona transicional

Contiene fibras de colagena con una orientacion paralela al plano
de la movilidad articular, aunque pueden identificarse haces oblicuos.
Aumenta el contenido de agua y proteoglicanos. Los condrocitos son
mas esféricos y con mas mitocondrias y aparato de Golgi lo que sugiere

una funcion de sintesis de matriz.
3.-Zona profunda

Se conoce también con el nombre de zona radial por que los
haces de colagena estan dispuestos perpendicularmente a la superficie.
La concentraciéon de proteoglicanos es la mas alta y el contenido de
agua el mas bajo. El tamafio y nimero de fibras de colagena aumenta y
los condrocitos presentan un aumento de su reticulo endoplasmico y

aparato de Golgi aumentando la sintesis de proteinas (76).
Linea de Marea (Tidemark)

Marca el area de transicion del cartilago no calcificado a la zona

46



1. INTRODUCCION Histologia

calcificada. Corresponde a una linea ondulante hematoxofilica de 2 a 5
micras (29). Las fibras de colagena de la zona radial penetran esta linea
dirigiéendose a la zona calcificada. Esta estructura no se ve en el

cartilago inmaduro.
Cartilago calcificado

Actia como una zona de transicion entre el blando cartilago
articular y el rigido hueso subcondral. Las células en esta zona son las

mas pequefas y tienen pocas organelas citoplasmicas

Condromalacia rotuliana

El desarrollo y la importancia del dafio sufrido por el cartilago articular de
la articulacion femororotuliana han sido conocidos y discutidos durante mucho
tiempo. La Figura 1.12 representa los hallazgos presentes en la condromalacia

rotuliana.
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Figura 1.12. Condromalacia rotuliana

La primera descripcion de condromalacia del cartilago fue realizada por
Buerdinger al observar la presencia de fisuras que considerdé causadas por un
traumatismo (25). No obstante el término condromalacia no fue utilizado por

Buerdinger y ha sido atribuido a Aleman (4).

Owre examind en autopsias la superficie articular de la rétula en 124
rodillas de edades entre 14 y 80 afios, encontrando que la fisuras, que son los
cambios mas graves, son raras antes de los 20 afios, pero después de la
segunda década se hacen progresivamente mas comunes para afectar a casi
todas las rodillas después de la cuarta década, llegando a la conclusién de que

rara vez se encuentra una articulacién normal por encima de los 50 afios (115).

Wiles y cols encontraron en rodillas sometidas a meniscectomias entre
1950 y 1955 una incidencia de condromalacia del 29% (149).
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Outbridge publicé la incidencia de condromalacia observada durante la
realizacion de meniscectomia, encontrandose incidencias desde la segunda a
la séptima década de la vida de 50%, 35%, 44%, 71%, 72% y 66%
respectivamente y observo que la localizacion de mayor afectacion era casi
siempre la parte media de la carilla articular medial o algo distal a ella. No se
observo correlacion entre la edad en el momento de la operacién y la gravedad

de la condromalacia (114).

Emery y Meachim publicaron un amplio estudio sobre necropsias
efectuadas a sujetos jovenes, encontrando que la fibrilaciébn evidente
comenzaba en la periferia de la rétula y especificamente en una zona limitada

del borde medial de la rotula (48).

El diagnostico de confirmacibn de la condromalacia soélo puede
establecerse mediante la visualizacién de la lesion mediante artroscopia o
artrotomia, ya que el diagnéstico mediante radiografias no ofrece diferencias
estadisticamente significativas entre articulaciones normales, condromaléacicas

o artrésicas (94).

Se puede observar, mediante estudio con radiografia simple axial o
artrografias, una serie de alteraciones, consideradas como variables de la
normalidad, como dudosas causas de dolor descritas por Wiberg en 1941
(148); Stougaard en 1975 (139); Ficat y Hurgerford en 1977 (54) y Lund en
1978 (94). Lund, en un andlisis estadistico sobre hallazgos radiogréficos, no
encontrd diferencias entre normales, condromalacicas o articulaciones
artrésicas en numerosas Vvariables radiogréficas incluidas la esclerosis
subcondral (94). Idénticas observaciones fueron realizadas por Perrild y cols
(118). Otros autores describen que la esclerosis subcondral rotuliana es un
signo caracteristico de la condromalacia (Furmaier (60); De Palma (39)). Ficat y
Hurgerford describen aumento de densidad subcondral lateral con osteoporosis

medial tipico del sindrome de hiperpresion lateral (54).
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Goodfellow y cols han introducido el término degeneracion superficial
dependiente de la edad para describir la secuencia de los cambios
degenerativos que se desarrollan en alguna parte de la mayoria de las
articulaciones humanas como consecuencia del envejecimiento (64). Asi, las
alteraciones degenerativas superficiales de la rétula comienzan en la carilla
impar que contacta con el condilo femoral medial s6lo cuando la rodilla alcanza
una flexion de 135°. No existen evidencias que sugieran que la degeneracion
superficial de la carilla impar es sintomatica, pero no significa que no tenga
consecuencias. Bullough y Goodfellow recalcan la naturaleza unitaria del
cartilago, donde las fibras de colageno estan dispuestas para resistir las
tensiones, por lo que la degeneracion superficial asintomatica de la carilla
impar puede progresar lentamente en algunos pacientes e invadir las carillas
medial y lateral hasta que se produce la exposicion del hueso subcondral,
haciéndose sintomatico (27).

En un primer estadio, la lesion se manifiesta como reblandecimiento o
edema punteado del cartilago, apareciendo una zona claramente separada del
cartilago normal con un aspecto liso y brillante, mientras que la superficie
profunda  muestra  gruesos fasciculos de coldgeno  dispuestos
perpendicularmente a la superficie articular. Esta disposicion parece depender
de una alteracién de las capas profundas del cartilago, donde los haces de
fibras de colageno pierden cohesién y el cartilago queda sujeto por las fibras
intactas que corren en direccion tangencial a la superficie articular. La lesién
puede evolucionar y formar una ampolla, que puede romperse y originar una
zona de condromalacia abierta. Asi, debido a que las capas intermedia del
cartilago tienen un papel esencial en la transmision de carga al hueso
subcondral, la desorganizacion de la zona intermedia es probablemente la
causa de la distribucion anémala de la tensiones sobre el hueso subcondral y

que, por lo tanto, condiciona el dolor.

Con independencia de la causa, el desarrollo de la degeneracion del
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cartilago rotuliano sigue su curso a través del estadio de reblandecimiento
seguido por fisuracion, fibrilacion y exposicion del hueso subcondral. Esta

evolucion del dafio del cartilago se representa en la Figura 1.13.

I H/Illllﬂllﬂllllllll,/ljllﬂﬂﬂllll

Estadio normal Multiplicaciéon y penetracién vascular
Fasciculacion fibras colageno

“Blister lesion” Apertura edema sobre cartilago debilitado

Figura 1.13. Evolucion del dafio cartilago rotuliano

El reblandecimiento el cartilago, condromalacia cerrada, es la lesion mas
temprana. La condromalacia cerrada observada al microscopio 6ptico muestra
una superficie continua. Las células superficiales sufren una metaplasia fibrosa
y adoptan una forma mas plana. Las capas mas profundas muestran un
aumento de la cantidad de sustancia fundamental, que se describe como
edema, pero con una disminucion en el contenido de glicosaminoglicanos que
producen una disminucion la capacidad de tincién de la sustancia fundamental
con el azul Alcian, azul de toloudina y safranina O. El nUmero de condrocitos es

normal o algo reducido en las zonas superficiales y de transicion. En algunos
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casos se hace evidente la presencia de vesiculas sobre la superficie de la
rotula. La medicion artroscopica de la rigidez del cartilago de la carilla medial
se ha conseguido con un minitransductor de presién superficial (38). En un
grupo de 50 rodillas normales de control, el 51% tenia reblandecimiento del
cartilago, mientras que el 92% de las rodillas con dolor femororrotuliano

mostraban hallazgos similares.

Una vez que existe una solucion de continuidad de la superficie articular,
la lesion puede clasificarse como condromalacia abierta. Al microscopio 6ptico
aparece una fibrilacion obvia de la superficie. Los cambios de los
constituyentes del cartilago son mas marcados y claramente degenerativos. El
segundo grado es la fisuracion de la superficie articular. Las fisuras pueden ser
superficiales o profundas, y llegar hasta la superficie articular. La fisuraciéon
puede avanzar a la fibrilacion, que también puede clasificarse como superficial
o profunda. Hay una disminucion del nimero de condrocitos y se disponen en
cumulos. Las células muertas se ven con mas frecuencia y la sustancia
fundamental estd desorganizada y se tifie de forma desigual. Como
consecuencia de la extension de las fisuras horizontalmente, se pueden formar
colgajos de cartilago tangenciales al hueso subcondral. El dltimo estadio es la

exposicion del hueso subcondral.

Asi, el término condromalacia deberia limitarse a aquellas alteraciones
gue comprometen sélo al cartilago articular. Si la enfermedad ha progresado y
ha creado cambios en el hueso (formacion de osteofitos, esclerosis subcondral
y quistes) y en la sinovial (sinovitis), es mejor clasificar esas lesiones como
artrosis femororotuliana. Los diversos estadios de la condromalacia pueden
coexistir en la misma roétula. Una zona central de exposicion del hueso
subcondral puede estar rodeada de una zona de fibrilacion que, a su vez, esta

rodeada por cartilago reblandecido que continta con cartilago normal.

Existen diferentes clasificaciones que describen los progresivos estadios
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en la enfermedad degenerativa articular, y todos ellos precisan de una
valoracion artroscopica para comprobar el grado de lesion. El sistema de

estadiaje de Ficat y Hungerford (1977) comprende cuatro grados de lesion (54):
e Estadio 0: Sin cambios valorables
e Estadio 1. Reblandecimiento local. Superficie intacta. Condrosis cerrada

e Estadio 2: Condrosis abierta. Cambios proliferativos con necrosis y

ulceracion

e Estadio 3: Condrosis abierta. Denudacion del hueso y progresion a la

artrosis

Outerbridge en 1961 describi6 de forma similar las lesiones
condromal&cicas, afiadiendo en casos de condrosis abierta, sin afectacion
subcondral, la fragmentacién y fisuracion menor o mayor a media pulgada
(114).

Bauer y Jackson dividieron las lesiones condrales en seis grados,
ampliando posteriormente dicha clasificacion a ocho grados, mediante la
evaluacion de la lesion después de una condroplastia de flaps y afeitado del
cartilago friable hasta llegar a margenes estables, permitiendo no dudar en la
extensién de los cambios patoldgicos (17). Esta clasificacion divide en mas

grados las lesiones sin ofrecer ventajas en cuanto al prondstico o tratamiento.

Existen diferentes estadios de lesion cartilaginosa hasta el desarrollo de

la artrosis.

- Lesion celular y matriz extracelular sin afectacion de la superficie

articular.

Se produce alteracién en la matriz extracelular con disminucién de la

concentracion de proteoglicanos, produciendo una mayor hidratacion tisular y
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alteracién de la organizacion fibrilar de colagena. Hay una sinovitis que produce
la activacion enzimatica que mantiene o empeora la lesion. A nivel celular, se
produce una alteracion en los condrocitos que tienen la capacidad de detectar
estas alteraciones y responder a estos cambios sintetizando nuevas moléculas
gue reparen la matriz extracelular (116); pero en el caso de lesiones
intrarticulares, como la rotura meniscal o la rotura del ligamento cruzado
anterior, se pierde parte de esta capacidad de homeostasia tisular. Puede
afadirse una lesién por cizallamiento entre cartilago y hueso subcondral que

provocara una remodelacion 6sea y duplicacion de la linea de marea (75,28).

Otra teoria de lesion inicial es descrita por Goodfellow que introduce el
concepto de “degeneracion basal del cartilago” que consiste en la fasciculacion
de las fibras de colagena en las zonas medias y profundas del cartilago sin, en
un principio, afectar a la superficie articular (64). La unidad patolégica en esta
ocasion estaria formada por una arcada vascular que en situaciones de alta
resistencia al flujo venoso, como en una flexion mantenida o en un traumatismo
se produciria una elevacion de la presion hidrostatica en el extremo venoso de
la arcada provocando un edema y retencion de agua en la matriz debido al
aumento de presion osmotica proteica en el compartimento acuoso intersticial.
Se produce asi una degeneracion celular por alteracion en la composicion de la

matriz y condrocitos responsable del dafio cartilaginoso.

La arcada vascular de Goodfellow se representa en la Figura 1.14.
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Figura 1.14. Arcada vascular [Goodfellow]

En este primer estadio, es dificil desde el punto de vista clinico, realizar
un diagnostico de la lesion. El uso de resonancia magnética nuclear o
gammagrafia 6sea  pueden detectar alteraciones precoces del hueso
subcondral, pero no existe una especificidad entre la alteracion 6sea y del
cartilago. El uso de marcadores bioquimicos en el fluido articular, sangre y
orina podrian ser utiles en la valoracion del metabolismo del cartilago, su
degeneracion y posibles tratamientos, aunque su uso clinico es adn lejano
(119,92).

- Fracturas condrales

Las cargas compresivas pueden provocar tension, compresion,

cizallamiento y aumento de presion hidrostatica en el cartilago articular
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originando fisuras, flaps y fracturas condrales.

Histologicamente se producen laceraciones superficiales con
pérdida de proteoglicanos y proliferacion de condrocitos que producen un
aumento en la sintesis de macromoléculas de la matriz extracelular. Estos
condrocitos no emigran a las zonas de los defectos, ni la matriz que sintetizan
llega a la zona afectada, produciéndose una progresion de la lesién
desprendiéndose fragmentos de cartilago a la articulacion que origina derrame,
dolor y sintomas mecanicos que hacen progresar la degeneracion articular
permitiendo la exposicion de zonas mas profundas y exposicién del hueso
subcondral (22).

Estas lesiones no tienen potencial de curacion, ya que el cartilago
articular carece de vasos sanguineos, y por lo tanto no existird hemorragia y
formacién de coagulo de fibrina. Sin embargo, lesiones experimentales
limitadas a la superficie condral no causan artrosis en articulaciones normales
por lo que se supone que la evolucion de las lesiones superficiales a artrosis
es resultado de una anormalidad del cartilago o de otros factores asociados a
la enfermedad artrosica (95). El tratamiento de estas lesiones varia desde
desbridamientos profundos y exéresis de los fragmentos sueltos asociados a
perforaciones 0seas, hasta el empleo de aloinjertos condrales u osteocondrales
(81).

- Fractura osteocondral (lesién cartilago y hueso subcondral)

La lesiébn del hueso subcondral produce una hemorragia y
aparicion de un coagulo de fibrina activandose una respuesta inflamatoria
mediante la liberacion de mediadores como el factor de crecimiento insulina-
like, citoquinas, factor  de transformacion de crecimiento, etc. que estimulan la
invasion vascular. Esta proliferacion vascular produce la migracién vy
crecimiento de células indiferenciadas que se convertiran, por una parte, en

células condrales que mediante la sintesis de colagena 1l y proteoglicanos
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reparan las zonas dafiadas con un cartilago semejante al cartilago hialino, y en

células 0seas produciendo hueso nuevo en el defecto subcondral.

Este tejido posee una baja concentracion de proteoglicanos con
predominio de fibroblastos y colagena |, con baja capacidad de resistencia, que
con el paso del tiempo se fragmentara dejando de nuevo el hueso expuesto.

El tratamiento empleado en estas lesiones consiste en la
reimplantacion de los fragmentos en los casos agudos y en el desbridamiento o

los injertos osteocondrales en las lesiones cronicas (74).

Los mecanismos responsables de la progresiva pérdida del cartilago en
la enfermedad degenerativa articular se mantienen desconocidos, pero el
proceso se divide en tres estadios consecutivos: degeneracion de la matriz
cartilaginosa, respuesta de los condrocitos a la lesion tisular y declive de la

respuesta condrocitica (24,91).
e Degeneracion de la matriz cartilaginosa

Se produce una alteracion a nivel molecular y en su contenido de
agua (24,96). Los condrocitos aumentan su expresion de enzimas que pueden
degradar las macromoléculas de la matriz. La concentracion de colagena tipo |l
se mantiene constante, pero se produce una disminucion en la agregacion y
concentracion de proteoglicanos, asi como en el tamafio de las cadenas de
glicosaminoglicanos, mientras que por el contrario, se produce un incremento
en el contenido de agua (92). Estos cambios incrementan la permeabilidad y
disminuyen la rigidez de la matriz, provocando una disminucion en la
presurizacion interna intersticial, es decir, que el fluido intersticial puede ser
mas facilmente exprimido de un cartilago mas permeable, que produce una
menor capacidad para soportar carga de dicho liquido intersticial (55). A nivel
etiologico, este primer estadio puede ocurrir debido a lesiones mecanicas,

como un impacto de alta energia o una carga torsional de una articulacion, a
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una inflamacion o lesiones similares que produce una acelerada degradacién
de las macromoléculas de la matriz o como resultado de cambios metabdlicos
en el tejido que interfiere con la habilidad de los condrocitos en mantener la

matriz estructural.

e Respuesta de los condrocitos a la lesion tisular

Se produce un aumento en la actividad catabdlica y metabdlica, asi
como una proliferacién condrocitica (24,101,143,97). Factores de crecimiento
mitbgeno y anabdlicos tienen una importante funcion en el estimulo de sintesis
de macromoléculas de la matriz y proliferacion de condrocitos y, racimos o
clones de células proliferantes rodeadas por nuevas moléculas de matriz
sintetizadas constituyen unos de los signos histolégicos patognoménicos de la
respuesta de los condrocitos a la degeneracion del cartilago (24,101,142).
Recientes investigaciones han mostrado que la fibronectina incrementa la
actividad anabdlica de los condrocitos (102). Citoquinas inflamatorias, como la
interleukin-1 (IL-1) y factor de necrosis tumoral alfa (FNT-a), también influyen
en la actividad de los condrocitos, porque dichas células producen estas
moléculas en respuesta a una variedad de estrés quimico o mecénico. La IL-1
induce la formacién de 6xido nitrico, el cual difunde rapidamente y estimula la
actividad metaloproteineasas de matriz (MMPSs), enzimas que degradan las
macromoléculas de la matriz mediante la activaciéon de colagenasas (111),
estas MMPs también son estimuladas por el activador de plasmindgeno tisular,
activador de metaloproteineasas de matriz, y a su vez; son suprimidas por el
factor de crecimiento e inhibidor tisular de metaloproteineasa. El balance
entre MMPs activadores y supresores determinaran el indice de pérdida de

cartilago articular.

La respuesta reparativa en este segundo estadio, que consiste en el
incremento en la sintesis de macromoléculas de la matriz y, en menor

extension, proliferacion celular, se opone al efecto catabdlico de las proteasas y
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puede estabilizar e incluso restaurar los tejidos. Por ejemplo, estudios
realizados en caderas y rodillas con artrosis seguidas de osteotomias han
mostrado una restauracion parcial de los tejidos como consecuencia de una

modificacion de las cargas articulares (22,23).
e Declive de la respuesta condrocitica

Se produce un declive en la respuesta anabdlica y proliferativa
condrocitica con la progresiva pérdida de cartilago articular. Se puede producir
como consecuencia de una lesion mecéanica y muerte de los condrocitos no
protegidos por una matriz funcionante o por una baja regulacion de la
respuesta de los condrocitos a las citoquinas anabdlicas, como resultado de la
sintesis y acumulacién en la matriz de moléculas que unen citoquinas
anabdlicas, incluyendo decorin, factor de crecimiento insulin-dependiente y

otras moléculas que pueden afectar su funcion.

Aumento de presion intradsea y cambios degenerativos del

cartilago articular

El desarrollo de la condromalacia rotuliana, segun diversos autores, se
deberia exclusivamente a causas mecéanicas como son la anormal presién de
contacto y cizallamiento durante los movimientos de flexoextensién de la
rodilla, entre la rotula y la troclea femoral (64,54). Pero, el desarrollo de estos
cambios degenerativos se produce de forma asimétrica, destacando que
durante las fases iniciales de la condromalacia los cambios son confinados al
cartilago de la rotula. Asi, este desarrollo asimétrico hace pensar la existencia
de otros factores, aparte de los factores mecanicos, en el desarrollo de estas
lesiones. La rétula es un hueso corto formado por una estructura esponjosa
compacta rodeada de hueso cortical muy vascularizado, mientras que por el
contrario los condilos femorales y el platillo tibial son partes de huesos
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tubulares en donde el hueso esponjoso esta menos estructurado y compacto,
asi, ante un aumento de la presion intramedular en estas dos localizaciones es
posible la dispersién de la presion por los canales 6seos mientras que en la
rétula esta dispersion no es posible ya que solo puede llevarse a cabo a través

de los drenajes venosos extradseos.

Darracot y Vernon-Roberts en estudios rétulas condromalécicas,
encontraron un adelgazamiento de la placa 6sea subcondral en todos los casos
(37). El hueso trabecular presentaba una osteoporosis difusa o focos de
osteopenia, mas notable en las zonas de aporte vascular. Existia una invasion
vascular a través de la placa 6sea y donde ocurria este hecho, la zona
profunda del cartilago rotuliano presentaba una hiperplasia de condrocitos.
Estos hallazgos sugieren que las alteraciones del hueso son secundarias a

alteraciones en el aporte vascular.

Posteriormente, Badalamante y Cherney realizaron estudios sobre
la vascularizacion e inervacion periostica en roétulas humanas. En la
condromalacia se producia un aumento importante del nidmero de vasos,
arteriales y venosos, que penetran a través de la unién osteocondral, junto con
una calcificacion de la capa basal y una duplicacién de la linea de tidemark.
Asociados a estos capilares a nivel subcondral, del hueso trabecular y en el
periostio, aparecen pequefios nervios que contienen sustancia P y serotonina,
influyendo en la vasoactividad; la sustancia P como un potente vasodilatador y
la serotonina como vasoconstrictor periférico y neurotransmisor de estimulos
dolorosos (14). Asi, sugieren que el incremento en la presion intradsea y el
dolor resultante en la condromalacia y artrosis podria estar relacionado con el

incremento en el ndmero de vasos.

Respecto a la inervacion 6sea, sabemos que el hueso cortical y
trabecular esta abundantemente inervado por nervios mielinizados vy

desmielinizados que acompafian a las ramas arteriales en los sistemas de
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Havers del hueso cortical y espacios medulares, incrementando su nimero en
ciertos estados patoldgicos. Reiman y Christensen describen una alta densidad
de nervios en el hueso subcondral artrésico de la cadera conjuntamente con
una hipervascularizacion (124). Levine y cols en estudios sobre artrosis
inducida describen una funcién importante del sistema nervioso periférico,

especialmente de la sustancia P (90).

Goodfellow y cols encontré dos lesiones distintas que afectan al
cartilago rotuliano; degeneracion superficial, que es edad dependiente y que no
causa dolor rotuliano en jévenes, pero puede predisponer a artrosis
degenerativa en afios posteriores y el concepto “degeneracién basal del
cartilago” para describir la lesidbn que consiste en una fasciculacion del
colageno en la zona media y profunda sin afectaciébn en un principio de la

superficie (64).

Asi, las alteraciones histologicas degenerativas que se producen se
describen del siguiente modo. El centro de la rotula es claramente mas
osteopénico comparado con rétulas normales o artrésicas (37). Existe un
adelgazamiento de la placa final osteocondral y una penetracion vascular a
través del hueso a la zona basal calcificada del cartilago y a través de la linea
de tidemark, apareciendo una segunda linea de tidemark como una segunda
linea de defensa, e incluso se ven mas de seis lineas (10). A nivel sinovial, se
caracteriza por un incremento de sinoviocitos, apareciendo incluso 4-6 filas; el
estroma aparece edematoso con mas 0 menos colageno. Aparece fibrosis y la
membrana sinovial es mas delgada de lo normal. Existe un aumento de la
vascularizacion de la membrana con éxtasis intravascular, agregaciones
estructuradas de eritrocitos llenando largos trayectos de vasos de mediano y
pequefio calibre y a veces se transforman en trombos de fibrina. En resumen,
aparece una multiplicacion de la linea de tidemark, lagunas con vasos entre las
lineas de tidemark, penetracion vascular desde el hueso hasta el cartilago a

través de numerosas lineas de marea, éxtasis eritrocitario con agregacion y
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trombos de fibrina intravascular.

Cualquiera que sea el mecanismo fisiopatolégico involucrado, el
aumento de la presion intradsea parece ser el estadio previo en la aparicion de

otras alteraciones degenerativas como la condromalacia o la artrosis.
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Se disefid en nuestro Departamento en el 2001 un trabajo experimental
en ovejas con el objetivo de desarrollar un modelo de hiperpresion intradsea en
la rétula mediante un traumatismo controlado y estudiar los cambios

histol6gicos producidos por ese estado de hiperpresién inducida (51).

La rotula es un hueso que se comporta como un compartimento estanco
cuya irrigacion sanguinea y drenaje venoso dependen exclusivamente de su
red vascular periférica, a diferencia de la epifisis femoral y tibial que estan en
continuidad con la diafisis 6sea. Ademas, las presiones de contacto
femoropatelares que se transmiten al hueso esponjoso de la rotula pueden ser
sumamente elevadas en condiciones fisiologicas. Por lo tanto, se puede decir
que la rétula mantiene un equilibrio hidrostatico precario en su interior, el cual
puede alterarse por causas intrinsecas (alteraciones de la red vascular

intradsea) o extrinsecas (obstaculos para el drenaje venoso).

El traumatismo articular como precursor de la artrosis fue estudiado por
Hunter en 1743 (77). El aumento de la carga articular, sea por uso excesivo,
incremento de la magnitud de la carga o impacto, también afecta al cartilago
articular. Después de la aplicacion de una simple carga (33,72) o sucesivas
cargas (121) sobre las superficies de una articulacion se producen fibrilacion
del cartilago, alteraciones del hueso subcondral y vascularizacion de la zona
del cartilago calcificado. Asi, estudios previos demuestran que después de la
aplicacién de un traumatismo articular directo se produce una artrosis, pero no
existen estudios que demuestren que esa degeneracion articular se acompafie

de un aumento de la presion intradsea de la rétula.

Dicha serie fue de 10 ovejas hembras de la raza merina con un peso
medio de 60kgs. Se realizaron mediciones de la presion intradsea en ambas
rodillas antes del traumatismo y a los cuatro meses, disefiando un sistema

digital de medicién conectado a un tornillo canulado insertado a través de la
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cara anterior de la rétula. EIl traumatismo se realizé en la cara anterior de la
rodilla, sobre la rétula, mediante un sistema disefiado consistente en un marco
con un tubo fijo de policloruro de vinilo con un émbolo de hierro lastrado con

5kgs de peso deslizado en caida libre.

Respecto a los resultados sobre la presion intradsea. No se encontraron
diferencias significativas en las medidas de la presion antes del traumatismo
entre las rodillas izquierdas y derechas p<0.05. A los cuatro meses de
evolucion, se observo una diferencia significativa de presién intraésea entre los
grupos. Las rodillas derechas, en las que se produjo el traumatismo tenian una
media de presion de 63+14mm Hg, mientras que las rodillas izquierdas control
tenian una media de presion de 12+7mm Hg p<0.01.También fue significativa
la diferencia de presion de las rodillas derechas antes y después del

traumatismo p<0.01.

Otro de los objetivos de este disefio experimental fue la observacion de
los cambios histologicos degenerativos observados tras la produccion de un
estado de hiperpresion. Sabemos que la rétula es un hueso corto formado por
una estructura esponjosa compacta rodeada por hueso cortical muy
vascularizado, asi ante un aumento de la presion intramedular la dispersion no
es posible, a diferencia de los condilos femorales y platillo tibial, ya que solo
puede llevarse a cabo a través de los drenajes venosos extradseos. Articulos
de Darracott y Vernon-Roberts en 1971 y Badalamante y Cherney en 1989
sugieren que los cambios iniciales ocurren en la capa basal y que dichas
alteraciones pueden ser debidas a la vascularizacion con cambios asociados
en los condorcitos y matriz que los envuelve (37,14). Asi, en nuestra serie, en
concordancia con estudios previos, se observé una penetracion vascular en
todos los especimenes, presentando vasos sanguineos en la zona de cartilago
de transicion y mas superficialmente. La linea de marea esta duplicada y
multiplicada en todas las rotulas del estudio. EI nimero de condorcitos esta

disminuido, sobretodo, a nivel de la capa basal, con presencia de condorcitos
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muertos y desestructuracion de la matriz condral. Existe dilatacion vascular a
nivel del hueso subcondral con alguna zona de trombosis fibrinoide y eritrocitos
extravasados. Evaginaciones de tejido conectivo desestructurado en el
cartilago calcificado penetraban en el cartilago radiado juntamente con los

vasos sanguineos.

Asi, tras la obtencién de los resultados descritos y basandonos en el
modelo de etiopatogenia del la hiperpresion intradsea como causa de dolor
femoropatelar, se disefidé nuestro estudio experimental para la observaciéon de
los resultados sobre la presion intradsea tras la realizacion de perforaciones
extrarticulares como tratamiento descompresién, asi como para observar los
cambios histologicos que se producen tras la realizacion de dichas

perforaciones.
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2. HIPOTESIS Y OBJETIVO DEL ESTUDIO

El aumento de presion intradésea a nivel rotuliano, relacionado con un
aumento de la resistencia en el drenaje venoso, se ha postulado como una

causa de dolor anterior en la rodilla.

Se han descrito numerosas técnicas descompresivas para el tratamiento
de esta patologia con resultados clinicos diversos y en la busqueda de técnicas
menos agresivas, las perforaciones Oseas, pueden suponer una alternativa.
Existen pocos trabajos clinicos sobre la eficacia de este tratamiento para la
disminucién de la sintomatologia dolorosa y la valoracion, desde el punto de
vista experimental, de los efectos que las perforaciones tienen sobre la presion
intradsea y a nivel histolégico sobre el cartilago rotuliano suponia un importante
punto de interés. El trabajo experimental permite la posibilidad de realizar
tratamientos con grupos control (asintométicos o con presiones intradseas
normales) asi como un estudio anatomopatolégico, algo dificilmente realizable

en humanos por claros motivos éticos.

Asi los objetivos que no planteamos son:

1. Demostrar los efectos que la realizacion de las perforaciones oOseas,
como método de descompresion, tiene sobre las cifras de presion

intradsea.

2. Observar los cambios histolégicos producidos por la descompresién
Osea, tanto en situaciones de hiperpresion producida por un

traumatismo 0seo, como en ausencia de la misma.
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Animal de experimentacion

Se emplearon 12 ovejas hembras adultas de la raza merina con un peso
medio de 60 Kilogramos (rango de 55 a 70) y una edad media de 4 afios. Los
animales fueron aportados por el Departamento de Ciencia Animal de la
Universidad Politécnica de Valencia procedentes del programa de mejora
ganadera. La estabulacién de los animales se realizé en la granja que posee
dicho Departamento, cumpliendo toda la normativa vigente de estabulacion

para animales de experimentacion.

Diseno experimental

Se trata de un estudio comparativo experimental. Para ello se
establecieron dos grupos de animales, grupo A y grupo B. La variable
dependiente es la presion intradsea de la rotula (Figura 3.1. y 3.2).

Partimos del modelo experimental previo de nuestro grupo que
demuestra que traumatismo directo controlado sobre la rétula de una oveja
adulta produce un aumento de presion intradsea de la rétula, con alteraciones

histolégicas a nivel del cartilago articular (51).

GRUPO A (traumatismo controlado, hiperpresion): en este grupo se
indujo la hiperpresion intrabsea mediante la técnica del traumatismo directo. Se
realizaron mediciones previas y posteriores al traumatismo para demostrar la
hiperpresion intradsea postraumatica. Posteriormente a las 6 semanas, se
realizd la técnica de descompresion mediante perforaciones en la rétula
izquierda, empleando la rétula derecha como control. A las 16 semanas de
evolucion se realiz6 una nueva medicion de la presion intradsea y se extrajeron

las rotulas para su estudio histologico.
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GRUPO B (sin traumatismo controlado): este grupo se empled para
determinar el efecto que tiene la técnica de descompresion mediante las
perforaciones en rotulas animales normales, sin hiperpresion postraumatica. Se
realiz6 una descompresion mediante perforaciones en la rotula izquierda,
dejando la rotula derecha como control, tomando mediciones de la presion
intradsea de la rétula previa a la descompresion, inmediatamente después de

la descompresion y 10 semanas después.

Traumatismo Sin traumatismo
controlado controlado

GRUPOA GRUPOB

(6 ovejas) (6 ovejas)

Roétula Rotula Roétula Raétula
izquierda derecha izquierda derecha
(caso) (control) (caso) (control)
Descompresion Descompresion
No No

Figura 3.1. Modelo experimental
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Inicio — Medicién
presién
E‘raumaﬁsmo/No 12 Semana
@ Medicion
presion
@escompresién/No 62 Semana
Medicion

l | presion

e Medicion
o -
[ Sacrificio j 162 Semana presién

Figura 3.2. Esquema de trabajo

Técnica medicion presion intradsea

Para obtener un registro de presion continuo se disefid un sistema,
mediante el cual, la presion hidrostatica de un catéter conectado a un tornillo
canulado es transformada en una sefial analdgica de voltaje, utilizando un
transductor de presion de uso clinico (Hexadyn Combi-Trans, B. Braun®) que
posteriormente es digitalizada. La Figura 3.3 representa la aplicaciéon

informatica utilizada para registrar los datos de medicién de presion.
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I & MEDIDOR DE PRESION.vi [_[o] I
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Figura 3.3. Aplicacion para medicion de presion

Los animales se anestesiaron administrando 2cc de Rompun®
intramuscular (clorhidrato de 2[-2,6-xilidino]-5,6-dihidro-4h-1,3-tiazida) ,1
miligramo de atropina intramuscular, 2gr de Nolotil® intramuscular y profilaxis
antibiética con 1gr de Monocid® intramuscular. Posteriormente se colocaron en
la mesa operatoria en decubito supino con los cuatro miembros sujetos y

venoclisis del miembro anterior mantenida con perfusion de suero salino IV.

Tras la colocacion en la mesa operatoria se realizé una incision sobre el
polo proximal de la rétula, con las rodillas en 60° de flexion, y se disecaron los

planos superficiales hasta llegar a la cortical anterior de la rétula (Figura 3.4).
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Figura 3.4. Abordaje quirargico de la rétula

Se realiz6 un orificio con broca de 2.7mm penetrando por la cara anterior
de la rétula a nivel de tercio medio, profundizando en su interior,
aproximadamente 1.5cm, con especial cuidado de no perforar el hueso
subcondral y penetrar intrarticular, colocandose un tornillo canulado conectado
a un sistema de perfusién heparinizada. La correcta posicion a nivel intradseo
fue confirmado mediante registros de presion ritmicos que representan las
variaciones de la presion sistémica, asi como el aumento que se produce en su
valor debido a la inyeccién de suero salino, ya que se produce un aumento
brusco en el registro de presion intradsea con un descenso rapido a valores

normales (Figura. 3.4y 3.5)
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Figura 3.5. Medidor de presion conectado a un tornillo canulado

El tornillo es introducido en la medular del hueso esponjoso, finalizando
sobre un lecho artificial de sangre provocado por la ruptura de la trabeculacion

del hueso esponjoso con laceracién de los vasos sanguineos adyacentes.
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Légicamente, el flujo en este lecho estd en continuidad con las
sinusoides de la médula del hueso esponjoso y también con laceracion de
pequefas arterias y venas. Existen estudios realizados con inyeccion de
contraste radiopaco que demuestran que existen fugas si el tornillo se reinserta
(87). Se coloca un tercer medidor de presion a la altura de las rétulas para

medir la presion atmosférica.

El sistema se conecta a una bateria de transductores de presion
(Hexadin Combitrans Braun®) conectada a su vez a una tarjeta digitalizadora
PCMCIA, que mediante la aplicacion de un programa informatico (LabView 5.0)
gue registra 200 mediciones consecutivas, con un intervalo de 0.5 segundos,
para cada canal de medicion, obteniéndose registros de presion en ambas
rotulas. La Figura 3.6 representa el montaje definitivo para la medicion de la
presion.

Figura 3.6. Montaje completo con los Sensores de presion (Hexadyn
Combi Trans®) conectados a la tarjeta digitalizadora (DaqCard-516®)
dentro del ordenador
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Técnica de traumatismo controlado

En el grupo A del estudio, aproximadamente a la semana de la medicion
de presion inicial, se procedio a la realizacion del traumatismo controlado en
ambas rotulas. Para ello, se construydé un marco metélico de 70cm de alto y
50cm de ancho con una barra transversal a 30cm (para poder colocar la pata
trasera del animal apoyada) y sobre este un tubo fijo de PVC de 40cm de
altura. En el interior del tubo un émbolo de hierro lastrado con 5Kgr se
deslizaba en caida libre desde dicha altura. Se coloca la rodilla derecha
flexionada sobre una barra transversal del marco para evitar el pistoneo de la
pata al recibir el traumatismo y se aplicaba el tubo de PVC sobre la rétula
(Figura 3.7).

| Actuador

! de Cal'gﬂ Tuberias unidas por juntas

universales

R=2 c¢m [

24 ¢cm

L
L/

20cm [

Figura 3.7. Representacion del actuador de carga.

Montaje del traumatismo controlado
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Técnica de descompresion dsea

La descompresion Osea se realizé usando una broca de 2.7mm a través
de un doble abordaje, uno anterolateral y otro anteromedial realizando 3 6 4
trayectos intra0seos mediante perforaciones en forma de “W” a lo largo de la
longitud de la rétula. Se tuvo especial precaucion en no dafiar el hueso
subcondral y cartilago articular, asi como la evitar la introduccién de dicha
broca a nivel intrarticular (Fig.3.8).

Figura 3.8. Descompresion 6sea mediante perforaciones
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Figura 3.9. Esquema método de realizacion de las perforaciones 6seas

Técnica de obtencion de especimenes

Después de la medicion de la presion intradsea a las 16 semanas de la
medicion basal, las ovejas fueron sacrificadas mediante inyeccion letal de
pentotal V. Se realizd el explante de ambas rétulas separandolas de partes
blandas y sumergiéndolas en formaldehido al 10%. La rotula extraida para

analisis histologico se representa en la Figura 3.10.

78



3. MATERIAL Y METODO

Figura 3.10. Pieza extirpada

Técnica histolégica

Las piezas se decalcificaron en &cido nitrico durante 3-4 dias hasta
conseguir el reblandecimiento de las rétulas que se comprob6 mediante la
presion digital de las mismas. Se cortaron transversalmente en 7 porciones
numeradas del 1 al 7 de proximal a distal sometiéndolas a deshidratacion e
inclusion en parafina para su posterior corte con microtomo de 5um. Se
realizaron tinciones de Hematoxilina Eosina (H-E), tricromico de Masson y Azul
de Toulidina.

Analisis de los resultados

Se realiz6 un analisis estadistico de los resultados mediante el programa
SPSS 12.0. Se empled la prueba de la t para variables apareadas para
comparar las medidas de presion entre las rodillas de un mismo animal y la
prueba del andlisis de la varianza de un factor utilizando como “post hoc” la
prueba de Bonferroni y la prueba DMS para la comparacion de las medidas
entre los grupos, comprobandose la homogeneidad de la varianza mediante la

prueba de Levene. El nivel de significancia alfa se establecio en 0,05.
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Histologicamente se valor6é una serie de parametros que representan las
alteraciones degenerativas del cartilago rotuliano asociadas a un estado de
hiperpresion intradsea, como son, la penetracion vascular en la capa de
cartilago calcificado, la duplicacion de la linea de marea, las firmas de
superficie y las del cartilago calcificado, la desestructuracion de la matriz
condral y la pérdida de condrocitos, la presencia de vasos dilatados, la
trombosis de fibrina y extravasacion de eritrocitos en el hueso subcondral, asi

como una medicién del grosor maximo y minimo del cartilago.
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Aspectos generales

En el grupo sometido a un traumatismo controlado, grupo A, no se pudo
realizar la medicion de la presion a las 16 semanas en la <oveja A5> debido a
pérdida del caso por éxitus. Asi mismo, en el grupo B, sin traumatismo
controlado, se observaron 2 infecciones de la herida quirdrgica con aparicion
de un absceso en las <ovejas B5 y B6> procediendo a la retirada de dichos

casos (Figura 4.1).

Figura 4.1. Complicacion de un caso con la aparicion de un absceso rotuliano

Mediciones de presion intradsea

Grupo A (Traumatismo controlado)
- Presion basal

Se observaron presiones basales medias de 23+13mm Hg en la

rotula caso y de 22+13mm Hg en la rotula control. En 5 de los 6
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casos los rangos de presion basal fueron de 11-28mm Hg en la
rétula caso y 10-25mm Hg en la rétula control, destacando en el
caso A6 cifras de presidbn mayores con desviacion ostensible de la
media en torno a 46 y 47mm Hg. No se hallaron diferencias
significativas entre las mediciones de presion de ambas rotulas en

todos los casos.

Presion tras traumatismo controlado

Tras la aplicacion de un traumatismo controlado en ambas rétulas,
se produce un incremento en la presion intradésea en todos los
casos y en ambas rotulas, con medias de presion de 63+12mm
Hg y 61+12mm Hg en las roétulas caso y control, respectivamente.
En el <caso A2> el incremento de presion es mas significativo con
una desviacion ostensible de la media con cifras en torno a 85mm
Hg de media. Al igual que tras la medicién de la presion basal no
se obtuvieron diferencias significativas en las cifras de presion en
ambas rétulas, lo cual es congruente tras someter a ambas rotulas
de un mismo animal al mismo factor. La magnitud del incremento
en las cifras de presion varia entre los casos con rangos entre 12-
70mm Hg en la rotula caso y 12-78mm Hg en la rétula control,
observandose un menor incremento en los casos cuyas cifras de

presion basal fueron mas elevadas.

Estos hallazgos obtenidos estan en concordancia con los trabajos
experimentales previos realizados en nuestro Departamento,
donde se observé una diferencia significativa en las mediciones
de presion intradsea entre las rotulas de un mismo animal tras la

aplicacion en una de ellas de un traumatismo controlado (51).

Presion tras descompresion 0sea
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Tras la realizacion de las perforaciones 6seas como método de
descompresion se valoré6 su efecto mediante mediciones de

presiéon de forma inmediata y a las 10 semanas de la misma.

De forma inmediata, las cifras de presion no mostraron diferencias
estadisticamente  significativas respecto a la medicidon
postraumatica, observandose medias de presion de 61+10mm Hg
tras la descompresion respecto a 63+12mm Hg tras el
traumatismo <p 0,05 ANOVA>.

Tras 10 semanas de la descompresion, las cifras de presion
intradsea fueron similares a las obtenidas tras la medicion
inmediata a la descompresién con descensos menores de 10mm
Hg en 4 casos <p 0,05 ANOVA>. En el caso A3 el descenso fue
de 28mm Hg, pero en la rotula control se observd también un
descenso similar en las cifras de presion, por lo tanto, no
podemos justificar el descenso en la rétula caso por una eficacia
del tratamiento realizado. No fue posible la medicion de la presién
en el caso A5 por éxitus.
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Los resultados de medicion de presion del grupo A en los distintos

intervalos de tiempo se recogen en la Tabla 4.1.

6 semanas 16 semanas
Presion Presion tras Presion Presion a las Presion
] inmediata tras 10s tras
basal raumatismo descompresion descompresion alas 16s
RI RD RI RD RI RI RD
OvejaAl | 11+3 | 10+3 | 63+2 | 61+2 54 +5 56 + 3 51+3
OvejaA2 | 16+6 | 13+4 | 86+5 | 81+3 80+5 77+3 87+4
OvejaA3 | 15+5 | 25+5 | 56+5 | 56+5 63+2 35+3 28+3
OvejaA4 | 21+6 | 13+4 | 64+2 | 63+2 62 +2 51+5 53+4
OvejaA5 | 28+2 | 24+4 | 50+3 | 44+4 54 +2 * *
OvejaA6 | 46+4 | 47+3 | 58+5 | 59+5 55+ 3 61+ 2 59 +2
Media+DS | 23+13 | 22+13 [63+12 | 61+ 12 61 + 10 56 + 14 55 + 18

Tabla 4.1. Resultados presion intradsea grupo A.

RI: rétula izquierda (caso). RD: rétula derecha (control).*: oveja muerta.
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En las Figuras 4.2 y 4.3 se representan las medias de las medidas de

presion para el grupo A.
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Grupo B (Sin traumatismo controlado)

Presion basal

Tras la medicion basal, se obtienen cifras de presion
discretamente mayores que en grupo A, con medias de 27+12mm
Hg en la rétula caso y de 31+12mm Hg en la rétula control.
Destacamos el caso B2 que se desvia ostensiblemente de la
media con cifras de 5+1mm Hg y 17+3mm Hg en la rétula caso y

control respectivamente.

Presion a las 6 semanas

Tras una medicion a las 6 semanas, previa a la realizacion de la
descompresion 6sea, se obtienen registros de presion mas altos
gue la medicion basal tanto a nivel de la rétula caso como control,
con medias de 40+14mm Hg y 47+8mm Hg respectivamente. Este
aumento observado, salvo en el caso B4 donde no se observaron
cambios, con incrementos en la media de 13mm Hg y 16mm Hg
en rotulas caso y control respectivamente, es un dato a tener en
cuenta pues, en ausencia de traumatismo controlado que produce
un estado de hiperpresion <grupo A>, este aumento se puede
justificar por la técnica de medicion, es decir, el tornillo utilizado
gue se introduce a través de la cortical hasta el hueso esponjoso
supone por si mismo un traumatismo que genera un estado de

hiperpresion.

Presion tras descompresion 0sea

Tras una medicion inmediata a la descompresion se obtuvieron
cifras de presion media en la rétula caso de 44+12mm Hg,
observandose en 3 de los 5 casos, no sélo una ausencia de

descenso en la presion sino incrementos de la misma mayores de
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12mm Hg, lo cual puede indicar que dichas perforaciones no soélo
no producen una disminucién de la presion sino que pueden
suponer un traumatismo per se que induce a un aumento de la
misma, si bien tras la medicion a las 10 semanas de la
descompresion, la presibn se normaliza obteniendo valores
similares a las medicion realizada a las 6 semanas. Asi, a las 10
semanas de la descompresion se obtienen cifras de presion
media en la rétula caso de 42+8mm Hg y en la rétula control de
46+11mm Hg, no encontrdndose diferencias estadisticamente
significativas entre los distintos grupos, asi como en las
mediciones de presién entre la rotula caso y control <p 0,05
ANOVA>,
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Los resultados de medicion de presion del grupo B en los distintos

intervalos de tiempo se recogen en la Tabla 4.2.

6 semanas 16 semanas
Presion Presién Presion alas Presion a
Presion alas 6s | inmediata tras 10s tras
basal descompresion descompresion las 16s
RI RD RI RD RI RI RD

OvejaBl | 25+4 18+9 | 23+8 | 44+7 35+5 31+6 38+5
OvejaB2 | 5+1 17+3 |42+13| 56+ 3 58+4 50+2 59+6
OvejaB3 | 32+4 35+4 | 49+3 | 55+3 49 + 4 40+ 4 51+7
OvejaB4 | 33+3 38+4 | 31+5 | 38+4 49 + 3 46 + 3 34+4
OvejaB5 | 33+4 | 32+4 * * * * *
OvejaB6 | 34+10 | 48+6 | 55+3 | 43+4 42 +10 * *
Media+DS | 27 +12 | 31+12 |40+ 14| 47 +8 48 +12 42 +8 46 + 11

Tabla 4.2. Resultados mediciones presion grupo B.

RI: rétula izquierda (caso). RD: rétula derecha (control).*: oveja muerta
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En las Figuras 4.4 y 4.5 se representan las medias de las medidas de

presion para el grupo B.
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Resumen de los resultados de presion intradsea

- Cifras basales similares en ambos grupos, discretamente elevadas
en el grupo B, sin diferencias significativas entre las rotulas de un

mismo animal.

- Aumento significativo de las cifras de presion tras la realizacion de un

traumatismo controlado.

- Aumento de la presion intradsea en la medicidén a las 6 semanas en
ausencia de traumatismo controlado, justificable por la técnica de
medicion.

- Ausencia de efecto de la descompresion dsea mediante
perforaciones tanto de forma inmediata como a las 10 semanas de la
misma, observando en el grupo B, en ausencia de traumatismo
controlado, un incremento discreto en las cifras de presion de forma

inmediata a la descompresion que se normaliza a las 10 semanas.

Asi, al realizar un analisis estadistico utilizando la prueba del analisis de
la varianza de un factor (medida de presién) entre grupos sélo se observaron
diferencias estadisticamente significativas en la medicién realizada a las 6
semanas (p <0,005). En este grupo las diferencias se establecen entre las
rétulas que sufrieron un traumatismo controlado respecto a las que no. No se
encontraron diferencias estadisticamente significativas entre los grupos que se

realiz6 la descompresion 6seay el grupo control.

En el Anexo 1, 2 se representan los resultados de las mediciones de

presion para cada oveja dentro de los grupos Ay B.

En el Anexo 3 se describe el analisis estadistico.
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Estudio histolégico

Desde el punto de vista histologico, se observa la presencia de signos
evidentes de lesion en el cartilago articular en el grupo sometido a traumatismo
controlado. En todos los casos se observa la presencia de una multiplicaciéon
de la linea de marea o <tidemark> (Figura 4.6), asi como la presencia de un
aumento en el numero de vasos que penetran a través de la unidn
osteocondral desde el hueso a la zona basal del cartilago. A nivel tisular, se
observa en mas de la mitad de los casos, la presencia de una degeneracion de
la matriz extracelular (Figura 4.7) que supone uno de los primeros estadios
responsables de la progresiva degeneracion del cartilago. Se observa en
algunos casos la presencia de una proliferacidn condrocitica que alteran su
disposicion en hileras formando nidos como respuesta celular a la
degeneracion de la matriz, si bien, predomina la existencia de una disminucién
del numero de condrocitos (muerte celular) (Figura 4.8). Menos frecuente es el
hallazgo a nivel vascular de éstasis intravascular con agregaciones
estructurales de eritrocitos que a veces se transforman en trombosis de fibrina,
asi como la presencia de evaginaciones de tejido conectivo desestructurado en
el cartilago calcificado que penetran en el cartilago radiado conjuntamente con

los vasos sanguineos (Figura 4.9).

Comparativamente con el grupo control, no se observan diferencias
significativas tras la realizacién de las perforaciones éseas en los hallazgos
histoldgicos, por lo que dichas perforaciones no suponen una mejoria desde el
punto de vista anatomopatologico, atribuyendo estas alteraciones a la

realizacion de un traumatismo controlado y estado de hiperpresion.

En el grupo disefiado para la valoracion del efecto de las perforaciones
Oseas por si mismas en ausencia de traumatismo controlado, se observé una
menor incidencia de hallazgos histologicos sugestivos de cambios

degenerativos. Se observé en la mitad de los casos, una multiplicacion de la
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linea de marea, siendo menos frecuente la presencia de alteraciones a nivel

vascular y signos de desestructuracion y muerte celular.

No se observaron diferencias significativas entre el grupo caso y control.
Asi, si a nivel de las cifras de presién intradsea las perforaciones no producian
un descenso de las mismas e incluso se observaba un ligero aumento, a nivel
histolégico no podemos concluir que tengan algun efecto. Los hallazgos

histol6gicos mas significativos se representan en las Figuras 4.10, 4,11y 4,12.

Comparativamente con la serie sometida a un traumatismo controlado,
ante la presencia de unos hallazgos histolégicos degenerativos mas intensos
en este grupo y la ausencia de efecto de las perforaciones O6seas a nivel
anatomopatoldgico en ambos grupos, podemos interpretar que las diferencias

observadas se deben a la realizacion del traumatismo controlado.

Los resultados histolégicos de cada grupo se reflejan en las Tablas 4.3 y
4.4

93



4. RESULTADOS

Figura 4.6. Oveja 0004T rotula izquierda. Presencia de duplicacion de la

linea de marea <Lm>

Figura 4.7. Oveja 0002T roétula izquierda. Cartilago desestructurado <Ds>
con presencia de tejido conjuntivo colagenizado <Tj>y zonas con cartilago con
estructura normal. Espacio intertrabecular 6seo <EIt> con presencia de
adipositos <Ad>
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Figura 4.8. Oveja 0003T rotula derecha. Foco de necrosis de cartilago
articular degenerado <N>. Se observan condrocitos adyacentes con
distribucién en nidos <C>

Figura 4.9. Oveja 0004T rotula derecha. Presencia de un vaso <V>en la
zona basal del cartilago rodeado de una reaccion fibrosa. Se observa un

cartilago suprayacente desestructurado
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Figura 4.10. Oveja 0002 rétula izquierda. Tricromico de Masson.
Desestructuracion del cartilago articular con la presencia de condrocitos <C>
formando nidos celulares en vez de un patrén difuso. Alternancia de zonas con
alta densidad celular con zonas hipocelulares. Hs: hueso subcondral

Figura 4.11. Oveja 0003 rotula izquierda. Cartilago desestructurado con
proliferacion vascular <PV> sin trombosis de fibrina
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Figura 4.12. Oveja 0001 rétula derecha. Presencia de zonas de necrosis
<N> y condrocitos dispuestos en forma de nidos <C>. Se observa la presencia
de vasos obstruidos con trombos de fibrina <TF> en la zona basal. CA: cavidad
articular. HS: hueso subcondral
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Caso DL PV HD DM MC DV TF G. MAX | G. MIN
RI |RD|RI |[RD|RI |RD|RI |RD|RI |RD|RI |RD|RI |RD|RI |RD|RI |RD
Al |Si |Si |Si |Si |Si |Si |No|[No |No|No|[No|No|[No|No|16|1,2]|0,7|0,8
A2 |Si |Si |Si |Si |Si|Si |Si|Si|Si|Si|Si|Si|Si|Si|18(14]06]0,8
A3 Si | Si Si | Si Si | Si Si | Si Si | Si No | Si No | No |15|13|0,7]|0,7
A4 Si | Si Si | Si No | No | Si | Si Si | Si Si | Si No | Si 1912 0,8 0,8
A5 nd|{nd|n/d|{nd|nd|n/d|nd|nd|n/d|nd|nd|n/d|nd|nd]|n/d|n/d|nd]|n/d
A6 Si | Si Si | Si No | No | No | No | No | No | No [ No | Si | Si 1,214 |06 |0,6

Tabla 4.3. Resultados histologicos del grupo sometido a traumatismo

controlado (grupo A)
DL: duplicacién linea de marea; PV: penetracion vascular; HD: hendiduras; DM:
desestructuracion matriz; MC: muerte celular; DV: dilatacion vascular; TF: trombosis fibrina;
G. Max: grosor maximo; G. Min: grosor minimo.
RI: rétula izquierda (caso); RD: rétula derecha (control)

Caso DL PV HD DM MC DV TF G. MAX | G. MIN
RI |RD|RI |[RD|RI |RD|RI |RD|RI |RD|RI |RD|RI |RD|RI |RD|RI |RD
Bl |[No |No |[No |Si |[No|[No [No |Si [No|Si |[No|No |Si |Si |19]|2 0,910,9
B2 |Si |Si |Si |Si |[No|No |Si |Si |[Si |Si |Si |Si |[No|No |2 23]06 |08
B3 | No |No |Si | No |No |[No [No |No | No | No |No|No |No |No |18 |2 0,9|0,9
B4 | No |No |No |No |Si [No|[Si |[No|Si |[No |No|No|No|Si |16|18|0,6]|0,7
B5 |nd|n/d|n/d|n/d|nd|nd|n/d|nd|nd|nd|nd|n/d|nd|n/d|n/d|n/d|n/d|n/d
B6 |nd|n/d|nd|n/d|nd|nd|n/d|ndi|nd|nd|nd|n/d|nd|n/d|n/d|n/d|n/d|n/d

Tabla 4.4. Resultados histolégicos del grupo sin traumatismo controlado

(grupo B)

DL: duplicacion linea de marea; PV: penetracion vascular; HD: hendiduras; DM:

desestructuracion matriz; MC: muerte celular; DV: dilatacién vascular; TF: trombosis fibrina;
G. Max: grosor maximo; G. Min: grosor minimo.

RI: rétula izquierda (caso); RD: rétula derecha (control)
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4. RESULTADOS Anexo 1: Grupo A
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Anexo 2: Grupo B
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Anexo 3

ANOVA
Sumade Media
cuadrados gl cuadratica F Sig.
E;ii'lon Inter-grupos 331,792 3 110,597 | ,711 557
Intra-grupos 3112,167 | 20 155,608
Total 3443,958 | 23
Presion  Inter-grupos 2147,830 | 3 715,943 | 5,493 ,007
alas 6s
Intra-grupos 2346,033 | 18 130,335
Total 4493,864 | 21
Presion  Inter-grupos
C/s 797,482 1 797,482 | 6,818 ,028
Descp.
Intra-grupos 1052,700 9 116,967
Total 1850,182 | 10
Presién Inter-grupos
alas
165 C/S 597,994 3 199,331 ,884 473
Descp.
Intra-grupos 3156,950 | 14 225,496
Total 3754,944 | 17

PRUEBAS POST-HOC

(Presion a las 6 semanas)

e Comparaciones miultiples de DMS

Con traumatismo

Sin traumatismo

A Descompr Sin Descompr Sin
B descompr descompr
Con Descompr -1,83 -23,83 (0,003) -16,23 (0,03)
traumatismo Sin descompr 1,83 -22,00 (0,005) -14,40
Sin traumatismo Descompr 23,83 22,00 (0,005) 7,60
(0,003)
Sin descompr 16,23 (0,03) 14,40 -7,60

e Comparaciones miultiples de Bonferroni

Con traumatismo

Sin traumatismo

A Descompr Sin Descompr Sin
B descompr descompr
Con Descompr -1,83 -23,83 (0,017) -16,23
traumatismo Sin descompr 1,83 -22,00 (0,031) -14,40
Sin traumatismo Descompr 23,83 22,00 (0,03) 7,60
(0,017)
Sin descompr 16,23 14,40 -7,60
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5. DISCUSION

Animal de experimentacion

Se eligi6 el cordero como animal de experimentacién debido a las
caracteristicas vasculares de la rotula, en cuanto a irrigacién y drenaje venoso, lo
que permite producir fendmenos de hiperpresion intradsea similares al de los
humanos. El peso del cordero es superior a otro animal de experimentacion (rata,
conejo, etc.) lo que ofrece mayor similitud en los procesos artrosicos sufridos en el
hombre, ya que animales de poco peso toleran mejor las agresiones mecanicas a

las articulaciones de carga (113,140), siendo el grosor de las rétulas semejante.

Se trata de un animal décil, que permite su manejo y no conlleva cuidados

especiales en su mantenimiento.

Medicion de presiéon intradsea

La medicién de la presién intraGsea debe ser muy sensible y hemos utilizado
tornillos canulados autorroscantes conectados a un medidor de presion para
evitar fugas de liquido y obtener una correcta medicion de presion. El material
empleado para la medicidén varia en los diversos estudios, siendo una posible
fuente de error. El uso de tornillos canulados, comparado con agujas
(44,132,105), permite evitar la fuga de liquido asi como una obstruccion precoz
del orificio por hueso creando un espacio muerto obteniendo una medicion mas
fiable. La correcta posicion del tornillo se comprueba mediante registros pulsatiles

de presion que reflejan las variaciones de la presion sistémica.

Los registros de presion varian en funcién de la posicién de la rodilla. Se
conoce mediante estudios flebograficos, que existe un retraso en el vaciado del
contraste administrado cuando la rodilla esta en flexion ya que en esta posicion el
anico sitio de drenaje se localiza a nivel del vértice, influyendo en la medicion de
la presion intradsea (10,54). Por otra parte, estudios de Binger en conejos

observaron al aumentar la presion intrarticular mediante perfusion de suero salino
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un aumento de la presion intradsea, mas evidente en flexion maxima deduciendo
que el aumento de esta presion no se explica Unicamente por cambios en la
presion intrarticular, debiendo existir otras causas que influyen en los vasos
periarticulares tales como la tensién muscular y capsular que pueden determinar

un bloqueo temporal o permanente del drenaje venoso (31).

En pacientes con insuficiencia venosa severa y cronica de miembros
inferiores existe una alteracion del drenaje apareciendo hiperpresion intradsea
s6lo cuando pasean y de forma intermitente mientras que es normal cuando se

mide la presién en reposo o en posicién horizontal (5).

El tipo de anestesia utilizada modifica los registros de presion ya que influye

en la regulacion autondmica del flujo sanguineo sistémico.

La variable presion estd sometida a una importante dispersion, que en
nuestro estudio se minimizé gracias a la utilizacion de un programa informatico

que permitio la recogida de un numero ilimitado de consecutivas mediciones.

No se realizaron mediciones de la presion venosa periférica puesto que no
es, bajo nuestro criterio, un factor influyente en la obtencion de registros de
presion intradsea. Es conocida la importancia que en la etiopatogenia de la
hiperpresion tiene una obstruccién al drenaje venoso, pero las cifras de presion
venosa no modifican los valores de la presion intradsea obtenida. En estudios
experimentales previos en nuestro Departamento, para la obtencion de la presion
venosa se coloc6 un medidor de presién venosa periférica en la pata delantera,
comprobandose valores constantes proximos al cero comprobandose la ausencia
de influencia (51). Otros trabajos realizados recientemente para la valoracion de la
descompresion en humanos no referencian la presion intradsea a la presion
venosa (132,105). Estudios de Hejgaard en 1987 para la valoraciéon de la
gammagrafia como método diagnostico del dolor femoropatelar encontramos
mediciones de presion intradsea referenciadas a la presion venosa mediante un
catéter a través de la vena safena en el tobillo hasta llegar a nivel de la rodilla, si
bien, en dicho estudio no reflejan la influencia que sobre las cifras de presion
intradsea se produce (70). Asi, si bien no discutimos que el drenaje venoso sea

un factor importante en la génesis de la hiperpresion, no realizamos registros de
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la presion venosa periférica en nuestro estudio experimental debido a la escasa
influencia que la misma tiene sobre la medicidén, si bien, la posibilidad de la
introduccion de un catéter hasta la rodilla para un registro correcto de la presion
venosa reflejando el resistencias en el drenaje venoso podria ser un punto que,

de dificil ejecucion en la oveja, podria haber sido estudiado.

Asi, podemos concluir, ante la gran dificultad técnica que supone la medicion
de la presion intradsea debido a los multiples factores que influyen en ella asi
como la dispersion de la variable, que sea un método diagnédstico valido para la

realizacion en humanos.

Relacion entre dolor femoropatelar e hiperpresiéon intradsea de la

rotula

La relacidon que supuestamente existe entre el dolor femoropatelar y el
aumento de la presion intradésea rotuliana es el fundamento que justifica los
tratamientos que hasta ahora se han realizado mediante descompresion. Por ello,
a partir de las mediciones de referencia en rotulas normales, es importante definir
el concepto de hiperpresion intradsea que permita establecer cual es el valor de
presion aumentado que se correlaciona fielmente con la aparicion del dolor. En un
estudio de caracter anecdético, Dye experimento el efecto de la infusién de suero
salino a presion en la propia rotula del investigador (45). En base al dolor intenso
y agudo experimentado establece el nexo causal entre hiperpresion intradsea de
la rétula y la aparicion de dolor. Por otra parte describié que tras la realizacion de
una flebografia 6sea bajo anestesia local se produce dolor, postulando asi una
posible relacion entre el dolor y la hiperpresion intradsea (108). Tanto la
realizacion de una compresiéon manual a nivel de la grasa de Hoffa como una
flexion mantenida producen un incremento de la presion intradsea y ambos estan

relacionados con la aparicion de dolor. Algunos autores sugieren que la
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hiperpresion tiene un papel importante en el origen del dolor retropatelar e

infrapatelar en pacientes jovenes sin alteraciones degenerativas (18).

Arnoldi en 1975 observo presiones intradésea elevadas en pacientes con
sintomatologia dolorosa tanto a nivel de cadera como en rodillas (6). Bjorkstrom y
cols observaron que 13 pacientes con dolor rotuliano y alteraciones en el cartilago
tenian una presion intradsea media de 44 mm Hg en contraposicion a la media
de 19 mm Hg de un grupo control (18). En un estudio realizado en 43 pacientes,
Graf y cols demostraron mediante artroscopia la presencia de cambios
degenerativos en el cartilago en las rodillas con presién intradsea de 45 mm Hg
en comparacién con las rodillas que tenian una presion media de 25 mm Hg (65),
lo cual indicaria alguna relacion entre la degeneracion del cartilago articular y la
hiperpresién. Basandose es esta observacion, Miltner y Schneider definen la
hiperpresién rotuliana cuando se registra un aumento mayor de 25 mm Hg y lo
correlacionan en un 90% de los casos por ellos estudiados con un test de
provocacion positivo (132,105). Sin embargo, existen estudios que contradicen

estos hallazgos.

Ficat y Hungerford toman como presion normal con la rodilla extendida
entre 10 y 15 mm Hg, y no encuentran diferencias significativas en el test de
flexion mantenida entre 68 pacientes con y sin condromalacia rotuliana (54). Por
otro lado, se ha demostrado que un aumento en la presién intracapsular de la
rodilla produce un aumento simultaneo de la presion intradsea de la rétula, dicho
aumento no se correlaciona con el dolor en pacientes con sindrome doloroso
unilateral 72. Incluso los estudios de Miltner y Schneider (132,105), referidos
anteriormente, basan su criterio de tratamiento en un test de provocaciéon que
consiste en inyectar suero salino en la rétula a una presion de 250 mm Hg, lo que,
a nuestro juicio, puede producir una gran cantidad de falsos positivos porque a
esa presion de inyeccion es raro que no se produjera dolor en todos los casos que

estudiaron.

No se conoce ciertamente si el dolor rotuliano es producido directamente
por la hiperpresion o si ésta forma parte de un conjunto de fenédmenos patolégicos

que llevan a una degeneraciéon de hueso subcondral y por lo tanto al dolor.
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Estudios de Reinman y Christensen describen una alta densidad de nervios
en el hueso subcondral artrésico de la cadera, asi como una proliferacion vascular
(124). Posteriormente, Badalamante y Cherney observd un incremento en el
namero de vasos en la unién osteocondral junto con la presencia de pequefios
nervios mielinizados en roétulas (14). Levine y cols en estudios sobre artrosis
inducida describen una funcién importante del sistema nervioso periférico,

especialmente de la sustancia P (90).

Asi, se ha demostrado un incremento en la vascularizacién del cartilago
rotuliano a nivel de la unién osteocondral en casos de condromalacia u
osteoartritis. Pequefos nervios mielinizados, que contienen la sustancia P y 5-
hydroxitriptamina, aparecen junto con los vasos arteriales y venosos a nivel del
hueso subcondral, hueso trabecular y en el periostio. La sustancia P y serotonina,
influyen en la vasoactividad, la sustancia P como un potente vasodilatador y la
serotonina como un vasoconstrictor periférico y neurotransmisor de estimulos
dolorosos (73). El intervalo libre de dolor durante la realizacion del test de flexion
mantenida, indica que la liberacion de neurotransmisores de sensibilidad dolorosa
aferente debido a las altas presiones trasmurales en los vasos se realiza de forma
gradual. También se observé terminaciones nerviosas libres que contiene la
sustancia P y corpusculos de Ruffini en el periostio de la rétula, contribuyendo a la

transmision de sensibilidad dolorosa aferente.

Por lo tanto, se postula que tanto la sustancia P como la 5-hydroxitriptamina
,a través de su localizaciébn microanatémica, influyen en la vasoactividad a nivel
del hueso subcondral y trabecular. Por otra parte, conocemos que se produce un
incremento en la vascularizacion en rétulas asociadas a cambios degenerativos
postulando asi que el incremento en la presiéon intradsea y el dolor resultante

podria estar relacionado con la presencia de una proliferacién vascular.
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Estudio histolégico

En nuestro disefio experimental se dividieron los casos en dos grupos,
sometidos a un traumatismo controlado (grupo A) y en ausencia del mismo (grupo
B).

A nivel histoldgico, buscamos valorar el efecto que la realizacion de una
descompresion 6sea mediante perforaciones tiene tanto en ovejas con cambios
degenerativos en el cartilago articular inducidos mediante un traumatismo articular

como en ovejas con cartilago sano.

La realizacion de un traumatismo articular como precursor de la artrosis fue
estudiada inicialmente por Hunter (77). Algunos autores han sugerido que la
artrosis se acompafia o precede de un estado de isquemia del hueso subcondral y
juxtacondral (120), mientras que Harrison y cols postulan que en la artrosis el flujo
arterial del hueso esponjoso se encuentra aumentado al observar una hiperplasia
de las arterias intradseas en la cabeza femoral tras estudios en cadaveres. En el
momento actual, aunque no conocemos las causas iniciales de los cambios
caracteristicos de la artrosis, es posible que algunos de los signos y sintomas de
la artrosis sean consecuencia de alteraciones nutricionales de los huesos

subyacentes a las articulaciones e hipertension intramedular (67).

Estudios experimentales han demostrado la presencia de lesiones
histol6gicas al provocar un traumatismo articular (65). Tras la aplicacion de una
simple o sucesivas cargas sobre una superficie articular se producen a nivel
histologico una fibrilacion del cartilago, alteraciones del hueso subcondral y

vascularizacion de la zona del cartilago calcificado.

Existen una serie de estudios experimentales realizados in vitro que hacen
referencia a estas alteraciones en el cartilago tras cargas repetidas. Radin y Paul

en articulaciones metacarpofalangicas en ovejas (122), Weightman y cols a nivel

118



5. DISCUSION

de la cabeza femoral en humanos (147), Johnson y cols a nivel del céndilo
femoral en humanos (83), Repo y Finlay en el platillo tibial de humanos (125) y
quizas el mas importante desde el punto de vista de nuestro estudio realizado por
Zimmerman a nivel del cartilago rotuliano humano publica que tras la aplicacién
de cargas repetidas se produce una secuencia de disrupcion del cartilago con
formacion de fisuras primarias por la superficie, aparicion de fisuras secundarias
cortas desde las primarias con angulos de 30 a 90°, coalescencia de las fisuras
produciendo fragmentos de cartilago unidos al hueso subcondral y separacion de
esos fragmentos de cartilago del hueso justo debajo del cartilago calcificado
(153). Es importante mencionar, que las presiones que ejercemos in vitro son
constantes en cada ciclo mientras que in vivo estas presiones en el cartilago
rotuliano dependen del peso del individuo y de los grados de flexién de la rodilla

durante la carga.

En el 2001, en nuestro Departamento, se disefi6 un modelo experimental
para producir un estado de hiperpresion mediante un traumatismo controlado en
ovejas y observar las alteraciones histolégicas que se producian. En la mayoria
de los casos, se observaron signos degenerativos como son la presencia de una
multiplicacion de la linea de marea, asi como alteraciones a nivel vascular con
una duplicacion y penetracion vascular, y a nivel tisular con desestructuracion de

la matriz extracelular y disminucién del nimero de condrocitos (51).

Asi, basandonos en estos hallazgos se produjo un aumento en la carga
articular de la rotula en ovejas mediante un traumatismo para observar el efecto
de las perforaciones éseas sobre el cartilago articular. Se observo tanto en la
rétula caso como en la rotula control alteraciones histoldégicas degenerativas
importantes, sin diferencias significativas entre ambas con predominio de
alteracion vascular con incremento en el numero de vasos y con penetracion

desde el hueso subcondral hasta la zona de cartilago transicional.

A nivel celular, se describe una desestructuracion de la matriz condral y una
disminucién del nimero de condrocitos, sobretodo a nivel de la zona radial. Se

describi6 también la presencia de evaginaciones de tejido conectivo
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desestructurado en el cartilago calcificado penetrando en el cartilago radiado

conjuntamente con los vasos sanguineos.

La ausencia de diferencias significativas en los hallazgos histologicos de
ambas rotulas indica la ausencia de eficacia como método de tratamiento para
reparar las alteraciones histologicas inducidas. Esta ausencia, podria se
justificada por la gravedad de las lesiones observadas que se suponen
irreversibles para cualquier tratamiento propuesto. Por este motivo se disefio el
grupo B, en ausencia de traumatismo, para observar el efecto de las
perforaciones sobre cartilago rotuliano sano. Se observo tanto en la rétula caso
como en la control, la presencia de hallazgos histologicos degenerativos similares
aungue en menor intensidad y menor grupo de casos que en el grupo sometido a
traumatismo. Estos hallazgos en ausencia de traumatismo se pueden justificar
porque tanto las perforaciones como la propia técnica de medicion de la presion
intradsea suponen un aumento en la carga articular que generan per se la

aparicion de signos de afectacion del cartilago articular.

Sabemos que la capacidad del cartilago articular es muy discutida. Meachin
en 1970 y Mitchell en 1976 pusieron de manifiesto que un defecto del cartilago
articular sélo puede ser reparado cuando se extiende al tejido 6seo subyacente
gracias a una proliferacion de la médula 6ésea con caracter invasivo, que rellena el
defecto con un fibrocartilago cuya estructura es muy distinta a la del verdadero
cartilago articular (104,106). Trabajos experimentales realizados en nuestro
Departamento en conejos, estudiaron la reparacion de defectos osteocondrales
en zonas de carga del condilo femoral con formacién de un neocartilago con
estructura similar al cartilago hialino pero produciéndose a partir de la 10° semana
una completa degeneracion del cartilago neoformado (61). Posteriormente en
1986 se procedié a un legrado y una espongiolizacién sobre el cartilago articular
rotuliano en conejos para valorar su capacidad de regeneracion observando, en
los casos sometidos a un legrado, una degeneracion del resto del cartilago
articular en todos los casos y en los casos sometidos a una espongializaciéon se
observé la aparicion de un fibrocartilago neoformado con una proliferacion y

metaplasia de la médula 6sea subyacente pero con un progresivo deterioro a
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partir de la 5° semana y con intensos cambios artrdsicos a partir de la 9° semana
(63).

Asi, la distinta distribucién de las fibras de colagena del cartilago articular no
es caprichosa, sino que es el resultado de una exigencia funcional, estando las
fiboras mas profundas preparadas para resistir la compresion y las mas
superficiales para resistir la traccién, que tras la desaparicion de las fibras
superficiales se produce una fisuracién y fragmentacién por no poder soportar las
fibras profundas las fuerzas de traccion, aceptandose en ese momento que la

evolucién a artrosis es irreversible.

Por lo tanto y a la vista de los resultados obtenidos en nuestro estudio
experimental, podemos concluir que tras la realizacion de las perforaciones
0seas, no se observaron hallazgos histologicos sugestivos de reparacion en las
dos series, tanto en el grupo sometido a un traumatismo controlado donde la
gravedad de las lesiones histologicas producidas suponen unas lesiones
irreversibles para la reparacion del cartilago e incluso en el grupo sin traumatismo
se observan tanto en la rétula caso como control signos de afectacion del
cartilago articular justificables por el traumatismo que supone la técnica de

medicion asi como las perforaciones por si mismas.

Presion intradsea y tratamientos propuestos

El aumento de presion intradsea, se puede producir por dos mecanismos
patogénicos como son una dificultad en el drenaje venoso a través de las venas
extradseas asi como por fuerzas de compresion o deformacioén sobre la rétula.
Ambos mecanismos se implican en la patogénesis del dolor patelar mediante un
incremento de la resistencia al flujo capilar y venoso del hueso rotuliano que se
acompafa de una proliferacion y dilatacion vascular produciendo dolor mediante
un incremento en el numero de nervios que producen la liberacion de

neurotransmisores dolorosos.
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La rotula es un hueso que se comporta como un compartimento estanco
cuya irrigacion sanguinea y drenaje venoso dependen exclusivamente de su red
vascular periférica, a diferencia de las epifisis femorales y tibiales que estan en

continuidad con la di&fisis 6sea.

Ademas, las presiones de contacto femoropatelares que se transmiten al
hueso esponjoso de la rétula pueden ser sumamente elevadas aun en
condiciones fisiologicas. Por lo tanto, se puede decir que la rétula mantiene un
equilibrio hidrostatico precario en su interior, el cual puede alterarse por causas
intrinsecas (alteraciones de la red vascular intradsea) o extrinsecas (obstaculos
para el drenaje venoso). Dicha alteraciones pueden perpetuar un estado de

congestion venosa que preceda a los cambios degenerativos macroscopicos.

El drenaje venoso es un factor muy importante en el mecanismo de
produccion de hiperpresion. Estudios flebograficos determinan que el mayor
drenaje venoso de la rétula se realiza a nivel del vértice y que el relleno del
contraste en las venas sigue el trayecto del aporte vascular del hueso (10,54). La
posicion de la rodilla influye de forma importante en el drenaje venoso, asi se
observa mediante estudios flebograficos una diferencia en el vaciado del
contraste con un retraso importante en su vaciado en rodillas en flexion
independientemente de la presencia de dolor. Esto es debido a que en posicion
de flexion, las venas que emergen de la region anterior, base, medial y lateral
desaparecen, siendo a nivel del vértice el Unico sitio de drenaje. Estos hallazgos
justifican la presencia del dolor femoropatelar caracteristico en pacientes tras
permanecer largos periodos de tiempo sentados con la rodilla en flexibn, como

ocurre durante el cine.

Ante la teoria de la congestion venosa como mecanismo para producir una
hiperpresion que se relaciona con la aparicion clinica de dolor, se han propuesto
distintos métodos de tratamiento quirdrgicos encaminados a disminuir las cifras de
presion intradsea durante largos periodos de tiempo para conseguir una mejoria

clinica.
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Existen diversos tratamientos para disminuir la presibn de contacto
femoropatelar desde que en 1976 Maquet describiera una técnica que consistia
en el avance de la tuberosidad tibial anterior en 2cm (98). Numerosas
modificaciones se han descrito desde entonces (Ferguson (50), Lord (93),
Blaimont (15), Fulkerson (59)) basados en los mismos principios combindndose
actualmente técnicas tanto de adelantamiento de la TTA como de traslacion.

Debido a la importancia biomecanica de los vectores de fuerza respecto a la
distancia de adelantamiento de la tuberosidad tibial, se desarrollaron numerosos
trabajos experimentales, ya descritos en capitulos anteriores, sobre al distancia
mas 6ptima de adelantamiento asi como los efectos de la traslacion medial de la
TTA (107,68,117,52).

Otra opcién de tratamiento son las osteotomias rotulianas que mediante una
mejora del drenaje venoso disminuyen la presion intradsea con mejoria clinica del

dolor.

Se describen también numerosas técnicas quirargicas, con osteotomias en
el plano longitudinal de apertura como las realizadas por Morschner (108),
Hejgaard y Arnoldi (69,11), que producen un aumento de la superficie de contacto
entre la faceta medial de la rétula y el condilo femoral medial produciéndose una
descompresion de la faceta externa mejorando asi la nutricion del cartilago
articular y disminucién de la presion intradsea con mejoria clinica del dolor. Yunta
describe una osteotomia de cierre realizada en 114 casos (si bien en 42 de ellos
se asocio otros gestos quirargicos) obteniendo muy buenos resultados en el 42%
de los pacientes (151).

En el plano coronal, Nerubay y cols tras realizar una osteotomia coronal en
15 pacientes con seguimientos de 3 afos, presenta un 80% de buenos
resultados, si bien todos los pacientes presentaban una malalineaciéon con un
angulo Q aumentado en 20° (112). Este tipo de osteotomia puede presentar una
serie de potenciales complicaciones como son la seudoartrosis o la necrosis 0sea
de un fragmento, como la sefalada por Sloan con una incidencia en sus series de
3.5% (137).
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Destacamos entre estas técnicas la osteotomia de adelgazamiento descrita
por Arriaza y Vaquero que han propuesto, tras un estudio experimental, que con
un adelgazamiento de 7mm se produce una disminucién de la presién articular a
los 90° de flexidbn de 20.9% en la faceta externa y 21.2% en la interna (12),
aunque cuestionado posteriormente por Maquet (99). Estos autores describen una
mejoria sintomatica en todos los casos (25 casos), sin registrar necrosis 6sea y
observando a nivel radiografico un aumento de al interlinea articular de 1mm en el
84.6% de la rétulas (144). Estudios recientes de Barbera y cols en 36 casos con
un seguimiento de 15.2 meses obtuvieron una mejoria del 63.8% en los datos
obtenidos en la valoracion funcional (HSS Knee Score Lysholm (78)) tras realizar
un adelgazamiento de la rotula de 5mm (16). Sin embargo, la ausencia de
seguimientos a largo plazo y las consecuencias futuras del adelgazamiento

rotuliano no nos permiten formular datos concluyentes.

La mejoria clinica de estos pacientes tras la realizacion de una osteotomia
se cree que se debe a una disminucion de la presién intradsea, sobretodo durante
la flexion de la rodilla, por disminucion de la resistencia al drenaje venoso y
disminucién de los efectos de la deformacién mecénica sobre la presion intradsea

durante la flexion.

La realizacion de las osteotomias rotulianas supone un gesto quirdrgico
agresivo con unos resultados clinicos a corto plazo aceptables pero sin resultados
satisfactorios a largo plazo. Asi, en la busqueda de soluciones al sindrome
femoropatelar por hiperpresion se ha propuesto el uso de perforaciones 0seas.

Conocemos que el drenaje venoso es un factor importante en la produccion
de hiperpresion intradsea (10) y que, mediante estudios flebograficos, el principal
sitio de drenaje de la rétula es el vértice (6). Asi, basandose en este concepto se
propuso la realizacion de perforaciones 6seas como método para disminuir el

dolor anterior de rodilla debido a una reduccion la presion intradsea.

En estudios experimentales con conejos, Glétzer realizd, bajo artroscopia,
perforaciones 6seas con direccion ventral-dorsal demostrando, a los 3 meses, un

efecto descompresivo, revascularizacién y regeneracion del cartilago articular
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rotuliano. Aunque se demostré una disminucion de la presion intradsea, este
modelo no reproduce cambios hemodinamicos y las perforaciones se realizaron a
través de la superficie articular produciéndose una comunicacion entre los taneles
0seos y la cavidad sinovial de la rodilla. En estudios clinicos en 46 pacientes con
dolor femoropatelar, sélo seis permanecieron asintomaticos tras la realizacién de

las perforaciones 6seas (62).

Otros trabajos son los de Woltzer y cols, que realizaron perforaciones 0seas
extrarticulares junto con un afeitado rotuliano en pacientes afectos de
condromalacia. Tras un seguimiento medio de 3 afos, obtienen resultados
satisfactorios en el 68% de los 31 casos (21 casos), pero es importante destacar
los gestos quirdrgicos asociados realizados (se realizaron técnicas de realizacion
en casos seleccionados) asi como la realizacion de una artrotomia bajo anestesia

general en todos los casos (150).

En el afio 2000 y durante la realizacion de nuestro trabajo experimental (en
el 2003) se han publicado dos trabajos clinicos realizados tanto en pacientes
adultos como en la edad adolescente, de similares caracteristicas, por cirujanos
de la Univesidad de Heidelberg en Alemania, Schneider Uy Miltner O (152,105).

Schneider en 98 pacientes diagnosticados de dolor anterior, realizo
mediciones de presion intradsea en 69 pacientes. La medicion de presion
intradsea se realizO mediante agujas canuladas de 1.8mm diametro bajo
anestesia local. Para la seleccion de los pacientes candidatos a la realizacion de
la perforaciones Osea, realiz6 un test de provocacion de dolor mediante el
incremento de la presion intradsea de la rétula hasta 250mm Hg mediante la
inyeccion de suero salino (1-2ml), asi realizé dichas perforaciones en 50 casos,
de los cuales en 20 se realiz6 una artroscopia previa bajo anestesia general
(152). Miltner realiz6 las perforaciones en 27 casos bajo los mismos criterios
(105). Respecto a la técnica de medicion de la presion intradsea, como ya
comentamos anteriormente, pensamos que el uso de agujas canuladas, e incluso
de 1.8mm, dificulta la medicién debido a una mayor incidencia de obstruccion

precoz del orificio, asi la realizacion de la misma bajo anestesia local. Por otro
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lado, la seleccién de los casos mediante un test de provocacion del dolor
produciendo una situacion de isquemia mediante la inyeccién de suero salino
hasta alcanzar presiones de 250mm Hg, puede inducir a un sesgo importante de
seleccién con aparicion de falsos positivos debido a la realizacién bajo anestesia
local y a la dificultad de reproducir claramente los sintomas subjetivos que definen

el sindrome femoropatelar.

Respecto a los resultados obtenidos, Schneider obtiene una mejora del dolor
en casi todos los casos tratados, mediante una escala visual analdégica, con un
puntuacion media previa de 8 y de 3,2 y 2 a las 6 semanas, 6 meses y al afio de
evolucién respectivamente con disminucién de las cifras de presion intradsea
desde 41mm Hg en el preoperatorio hasta 28mm Hg, 24mm Hg y 25mm Hg en los
mismos intervalos de tiempo anteriores, asi al afio de las perforaciones obtienen
una reduccion persistente en el 88% (29 de 33 rodillas) (152). Miltner en 27 casos
con edades medias de 15.8 afios obtiene resultados similares con mejoria del
dolor desde 7.6 preoperatorio hasta 2 al afio de la intervencion y cifras de presion

intradsea desde 43.3mm Hg hasta 24.1mm Hg al afio de evolucion (105).

Asi, a la vista de los resultados obtenidos en estos estudios, parece que las
perforaciones 6seas podrian suponer una buena opcion terapéutica en pacientes
con dolor anterior. Pero, por otra parte, observamos que en el trabajo de
Schneider se describen buenos resultados con una mejoria clinica del dolor en las
rétulas control o no tratadas mediante perforaciones poniendo en duda su eficacia
terapéutica. Se describen también 23 casos de dolor infrapatelar de los 50
tratados, si bien refieren una resolucion completa en la mayoria de los casos. La
ausencia de largos periodos de seguimiento es otro dato a tener en cuenta ya que
en los trabajos sobre osteotomias rotulianas descritos por Hejgaard y Arnoldi
obtuvieron buenos resultados clinicos a los 19 meses que empeoraron de forma

importante a los 4 afios (69).

Disefiamos nuestro estudio experimental en animales, para valorar la
eficacia de las perforaciones 6seas como método de tratamiento del sindrome
femoropatelar en pacientes con hiperpresion, valorando la capacidad de las
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mismas para disminuir las cifras de presion intradsea, asi como un andlisis desde
el punto de vista anatomopatologico. La realizacion de estos estudios permiten la
posibilidad de realizar tratamientos con grupos control (asintomaticos o con
presiones intradseas normales) asi como un estudio anatomopatologico, algo

dificilmente realizable en humanos por claros motivos éticos.

Tras la realizacion de perforaciones extrarticulares en la rétula caso
(izquierda) se observo, en el grupo sometido a traumatismo controlado, es decir,
sometido a un incremento iatrogénico de presién intradsea, una ausencia de
disminucién en las cifras de presion tanto en la medicidén realizada de forma
inmediata a la descompresion como a las 10 semanas de la misma. Por otra
parte, en el grupo sin traumatismo controlado, se observo tras el incremento
descrito en la medicién a las 6 semanas, un aumento discreto en las cifras de
presion en la medicion realizada de forma inmediata tras las perforaciones pero
con una normalizacién del mismo tras la medicion a las 10 semanas. Asi, a la
vista de los resultados obtenidos podemos concluir la ineficacia de las
perforaciones como método de disminucion de la presion intradsea. Por otro lado,
el aumento de la presion observado tras la primera medicién de presion en rotulas
no sometidas a traumatismo controlado hace pensar que la propia técnica
constituye una agresion, que puede desencadenar a largo plazo alteraciones
degenerativas en el hueso subcondral de la rétula, y por ello, ser cuestionable

como instrumento diagndstico en la practica clinica con humanos.

Los trabajos experimentales en ovejas realizados por Simank con
perforaciones 0seas en caderas mediante brocas de 4mm observaron que las
cifras de presion disminuian de forma inmediata pero a la tercera semana no
existian diferencias de presion respecto a los valores preoperatorios. Esto se
justificaba desde el punto de vista anatomopatolédgico por el hematoma que ya la
primera semana rellenaba el canal 6seo que, posteriormente, se transformaba en
tejido fibroso y hueso neoformado sellando el canal creado. En la cadera control
se colocé un dilatador reabsorbible para prolongar los efectos de la
descompresién, no observandose diferencias significativas entre las presiones en

las caderas con dilatador y sin él (135).
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Asi, los resultados obtenidos en nuestro trabajo de investigaciéon donde las
cifras de presion no sufren un descenso significativo tras las perforaciones 0seas
y los hallazgos histolégicos no muestran capacidad de regeneracion del cartilago,
estan en concordancia con trabajos de la literatura donde demuestran que los
canales 0seos realizados se rellenan de un hematoma, tejido fibrinoide y osteoide
que impide una disminucién mantenida de la presion intradsea, asi como una

ausencia de capacidad de regeneracion del cartilago.

De este modo, la respuesta clinica de disminucién del dolor tras las
perforaciones es muy discutida, si bien deja abierta una puerta de investigacion,
tanto en la busqueda de métodos de validacion de presion intraésea en humanos,
como la relacion existente entre la causalidad de un dato objetivo como la
disminucién de la presion con el dato subjetivo de disminucion del dolor, en aras a
conseguir un método quirdrgico no agresivo para el tratamiento del sindrome

femoropatelar.
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» La realizacion de perforaciones 6seas no produce una disminucion en las
cifras de presion intradsea, tanto si existe o no un estado de hiperpresion

previo

» La realizacion de perforaciones 6seas no frenan ni revierte los cambios

histologicos degenerativos

» La técnica de medicion de la presion intradsea puede por si misma
constituir una agresion, pudiendo a largo plazo desencadenar alteraciones

degenerativas
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