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Resumen La calcificacion de las partes blandas, adyacentes al condilo femoral medial,
después de una historia de traumatismo en la rodilla, se denomina signo radioldgico de
Pellegrini-Stieda (PS), cuando se asocia a dolor y a disminucion del rango de movilidad de
la rodilla se conoce como sindrome de PS. Describimos dos casos de sindrome de PS, tra-
tados mediante tratamiento conservador-reposo vy fisioterapia-, los hallazgos radiologicos y
ecograficos, y algunas teorias propuestas para explicar la patogénesis de la enfermedad de PS.
© 2011 Elsevier Espana, S.L. y SEMERGEN. Todos los derechos reservados.

Pellegrini-Stieda syndrome as a cause of knee pain

Abstract Calcification in the soft tissue next to the medial femoral condyle after a history of
trauma around the knee is a recognized radiographic finding-PS (Pellegrini-Stieda) sign. When
this is associated with pain and a restricted range of motion it is known as the PS syndrome.
We describe two cases of PS syndrome, treated conservatively with rest and physiotherapy, as
well as the radiographic and ultrasound findings, and the many theories proposed in attempts
to explain the pathogenesis of PS disease.

© 2011 Elsevier Espana, S.L. and SEMERGEN. All rights reserved.

Introduccion

A la calcificacion-osificacion en las partes blandas adyacen-
tes al condilo medial de la rodilla después de historia de
traumatismo -directo o indirecto- se le denomina signo
radioldgico de Pellegrini-Stieda (PS). En la radiologia con-
vencional la calcificacion es densa, homogénea, con forma
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de arco, y se localiza en la region del epicondilo medial
y el tubérculo del aductor en el fémur, zona que coincide
aproximadamente con la insercion proximal del ligamento
ligamento colateral interno femoral (LCl). Cuando se asocia
a dolory a restriccion del rango de movimiento de la rodilla,
se le conoce como sindrome de PS'. Los pacientes normal-
mente presentan inflamacion y dolor de toda la rodilla, que
a veces incluso simula una artritis séptica, y/o con disminu-
cion del rango de movilidad de la rodilla, aunque también
pueden estar asintomaticos'2.

La procedencia de atencion primaria de los 2 casos
que presentamos y la posibilidad de orientarlo clinica y
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radiolégicamente, tanto con radiografia convencional como
con la posibilidad de la ecografia en este ambito, para
hacerlo llegar a niveles mas especializados con cierto cri-
terio, nos lleva a publicar el presente trabajo.

Casos clinicos
Caso 1

Varon de 41 afos de edad, sin antecedentes médicos de inte-
rés, que hace 14 meses sufrié un traumatismo indirecto, de
baja energia, en la rodilla izquierda. Fue diagnosticado
de esguince grado Il del complejo capsuloligamentoso
medial de la rodilla, sin inestabilidad en la misma. No
presentaba alteraciones radioldgicas en las proyecciones
anteroposterior ni lateral de la rodilla (fig. 1A) Se tratd
mediante inmovilizacion con férula enyesada posterior
durante 18 dias y tratamiento rehabilitador. Dos meses des-
pués, continuaba con dolor de caracteristicas mecanicas y
tumefaccion en la cara interna de la rodilla. En la explora-
cion clinica la rodilla era estable y la movilidad completa.
Se practicé ecografia, objetivandose un pequeio derrame
articular de predominio en fondo de saco subcuadricipi-
tal y una imagen de aproximadamente 1,5cm, localizada
en la zona de insercion condilea femoral del ligamento
colateral interno de la rodilla, en continuidad con la cor-
tical femoral en su porcion superior y no dependiente en
la porcién mas inferior, hiperecogénica, con sombra acus-
tica posterior, compatible con calcificacion de la entesis del
ligamento colateral medial (fig. 1C). Se realizé radiogra-
fia convencional, que no se habia realizado anteriormente,

confirmandose la calcificacion lineal adyacente y paralela al
condilo femoral interno, en la zona inmediatamente inferior
al tubérculo del aductor mayor, que permitieron establecer
el diagnéstico de sindrome de PS (fig. 1B). El paciente fue
tratado nuevamente con fisioterapia con una buena evolu-
cién clinica.

Caso 2

Mujer de 72 anos, con antecedente de traumatismo leve
en la rodilla derecha (una torcedura al bajar un escalén),
2 meses y medio antes de la radiografia que se muestra
en la figura 2. No se disponemos de la radiografia previa.
No se determina en el informe inicial si existia inestabili-
dad ligamentosa. Se diagnostico de artritis traumatica y se
trato con vendaje funcional y descarga parcial. La paciente,
7 semanas después, presentaba dolor y tumefaccion en
la cara interna de la rodilla con movilidad completa. En
la exploracion clinica la rodilla estaba estable y la fle-
Xion, tanto activa como pasiva, estaba limitada en sus
Ultimos grados. Se le realizd ecografia, apreciandose una
imagen lineal hiperecogénica con sombra acustica posterior,
correspondiente a una calcificacion de un tamano similar,
independiente de la cortical femoral, tanto en el margen
superior como en el inferior, incluida entre las fibras pro-
fundas del LCI (fig. 2B). En la radiografia convencional, que
tampoco se habia realizado anteriormente, se confirma la
calcificacion lineal adyacente al epicondilo femoral medial,
en una localizacion mas distal que en el caso previo (fig. 2A).
Se trato con fisioterapia, también con buena evolucion cli-
nica.

Figura 1

A) Radiografia anteroposterior de la rodilla izquierda, inmediatamente tras el traumatismo. No se observan alteraciones

radiologicas en el aspecto medial de la rodilla. De forma casual se encuentra una rétula tripartita, con los fragmentos en el angulo
superoexterno de la misma. B) Radiografia anteroposterior 2 meses después de la inicial, apreciandose una calcificacion adyacente al
epicondilo medial, tipo | de Mendes (1). C) Ecografia, incidencia longitudinal sobre epicondilo femoral, se aprecia la calcificacion (*)
y la cortical del fémur. Existe continuidad en la porcion superior con la cortical femoral, no demuestra continuidad de la calcificacion
con la cortical en la zona mas distal. En la imagen inferior, se puede apreciar la integridad del LCl y la porcion mas externa del

menisco interno.
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Figura 2 A) Radiografia anteroposterior de la rodilla derecha, 7 semanas tras el traumatismo. Calcificacion adyacente al epi-
condilo medial, tipo Il de Mendes (1). Se aprecia también imagenes lineales algo mas densas que contintan inferiormente el LCI.
Cambios degenerativos en compartimento femorotibial interno. B) Ecografia en un corte longitudinal, sobre el LCI, calcificacion
(*), localizacion algo mas distal que en el caso anterior, linea hiperecogénica correspondiente a la cortical del epicondilo femoral,
separada de la imagen lineal calcica (—). No se demuestra continuidad de la calcificacion con la cortical ni superior ni inferior. EL
LCI aparece heterogéneo, zonas hiperecogénicas e hipoecoicas, sobre todo en su porcion mas profunda, adyacente a la cortical, y
ligeramente separado del condilo femoral, en relacion con proceso cicatricial.

Discusion

En el sindrome de PS fue descrito por Pellegrini en 1905 y
por Stieda, quien recogi6 la primera serie de 5 pacientes en
1908. La incidencia exacta del sindrome es desconocida, los
hombres estan mas afectados que las mujeres y se describe
mas frecuentemente entre los 25y los 40 afos’. A pesar que
el sindrome es raro en nifos y en adultos mayores, nuestro
segundo caso corresponde a una mujer de 72 anos. Se aso-
cia en ocasiones con traumatismos cefalicos y espinales que
predisponen a la calcificacion-osificacion de las partes blan-
das. Siempre existe un antecedente traumatico, directo o
indirecto. Se ha descrito algiin caso tras multiples episodios
traumaticos pero la mayoria de las veces se produce tras un
episodio Unico indirecto. La calcificacién de las partes blan-
das aparece caracteristicamente 3-4 semanas después del
traumatismo, como ocurre en los 2 casos que presentamos,
aumenta en densidad y tamano con el paso de las semanas
o meses y gradualmente se estabiliza, habiéndose descrito
incluso ocasionalmente la desaparicion espontanea’>4.
Existen multiples teorias propuestas para explicar la
patogenia de la enfermedad, pero ninguna esta completa-
mente aceptada. Lo que si esta plenamente aceptado es
que el sindrome de PS no es sindnimo ni de rotura ni de
calcificacion-osificacion exclusivamente del LCI. A pesar
de que a diferencia de la calcificacion de las estructuras
tendinosas, la calcificacion de las estructuras ligamentosas
es relativamente rara, en el sindrome de PS normalmente
ocurre en la insercion proximal-femoral, o en el trayecto

ligamentoso del LCI, pero también puede ocurrir en otras
partes blandas adyacentes, como la insercion femoral de
la porcion isquiocondilea del tendén del aductor mayor o,
incluso, aunque algo menos frecuente, en ambos a la vez>.
Los estudios anatomicos demuestran que la insercion del LCI
y el tendon del aductor mayor se realizan en sitios diferen-
tes en el condilo medial femoral y no existe continuacion
entre ambas estructuras, pero algunas fibras posteriores del
LCI se superponen a fibras tendinosas anteriores del aductor
mayor, lo que explicaria la afectacion de ambos de forma
conjunta. También se ha descrito calcificacion en las partes
blandas entre el tendon del aductor mayor y el musculo
vasto interno y en las fibras musculares de este ultimo.
Sin embargo no se ha encontrado afectacion del retinaculo
patelar medial'-3#. Parece ser que la etiologia es similar a
la de la miositis osificante. Tras un edema de partes blandas
se desarrolla una calcificacion -deposito de hidroxiapatita
o pirofosfato calcico dihidratado- en forma de grumos, en
el tejido inflamado, dentro de los 11 dias y las 6 semanas
del proceso inflamatorio. En 6-8 semanas se produce
formacion de hueso nuevo que circunscribe la periferia de
la masa. La maduracion de la lesion ocurre en los siguientes
5-6 meses, calcificandose u osificandose de forma centri-
peta y rodeandose de tejido fibroso*. Respecto al proceso
desencadenante inicial, Stieda propuso la avulsion de un
fragmento del condilo femoral medial con proliferacion
subperiostica del hueso como responsable. Como causa,
Pellegrini apunt6é una traccion y proliferacion periostica
con metaplasia directa de las estructuras ligamentosas o
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Figura 3

Esquema radiologico que representa las diferentes localizaciones y apariencias del sindrome de PS, modificado de Medes

et al. La flecha corresponde al musculo-tendon del aductor mayor, el asterisco (*) a la calcificacion y la cabeza de flecha al LCI.
Tipo |: beak-like apariencia, con orientacion inferior y anclaje femoral. Tipo Il: drop-like apariencia, orientacion inferior y paralela
al fémur. Tipo lll: apariencia elongada con orientacion superior y paralela al fémur. Tipo IV: beak-like apariencia, con orientacion

superior e inferior y anclaje femoral.

tendinosas (porcion isquiocondilea del aductor mayor),
teoria que apoyan estudios recientes con resonancia mag-
nética (RM)®, donde se aprecian algunas fibras del LCI que
se extienden proximalmente y se insertan en la metéfisis-
diafisis femoral bien directamente o mezclandose con las
fibras del periostio femoral distal, localizandose la calcifica-
cion en una zona mas proximal de la insercion condilea del
LCl y demostrandose radiolégicamente la separacion entre
ambos. Ademas el LCI puede o no estar roto en RM. Todo
ello sugiere que el estrés en valgo origina un arrancamiento
periéstico con posterior calcificacion®. Sin embargo, los
hallazgos intraoperotarios en otras series, demuestran que
el periostio se encuentra intacto en todos los casos, lo que
orienta a que la formacion 6sea afecte exclusivamente a
las partes blandas, sin un origen periostico'. Otros autores,
basandose en la forma radioldgica de la lesion, que se corres-
ponde al espacio entre el tendon del aductor mayor (porcion
isquiocondilea) y el mulsculo vasto medial, postulan que el
proceso comienza como un hematoma y que posteriormente
se calcifica-osifica, afectado a las fibras musculares del
vasto medial cuando la calcificacion es de gran tamafio?,
pero el hecho de que el sindrome PS no se encuentre con fre-
cuencia en pacientes con propension a la hemorragia, como
hemofilicos, es un dato en contra de esta Ultima teoria®.
La clasificacion radiolégica mas aceptada actualmente
se basa en la forma, relacion con el hueso y la orien-
tacion de la calcificacion, propuesta por Mendes et al.3,
de la cual realizamos un esquema modificado (fig. 3).
Consiste en 4 tipos. Los tipos | y Il representan la calcifi-
cacion del LCI, el tipo Ill a la calcificacion de la porcion
isquiocondilea del aductor mayor y el tipo IV a la calcifi-
cacion conjunta de ambos. No existen diferencias clinicas
entre los tipos. La radiografia simple determina aproxi-
madamente la estructura anatéomica afectada, pudiendo
confirmarse posteriormente mediante otras pruebas radiolo-
gicas complementarias y ahadir detalles necesarios previos
al tratamiento. En ecografia se demuestra un area hipe-
recogénica con sombra acUstica posterior, en las posibles
localizaciones descritas en radiologia convencional, corres-
pondiente a la calcificacion y su continuidad o no con la
linea hiperecogénica de la cortical femoral. Puede ademas
determinarse si existe o no lesion asociada de las estructuras

ligamentosas o tendinosas®’. En RM la calcificacion presen-
taria una sefnal hipointensa «negra» en todas las secuencias
(T1y T2) existiendo una rotura parcial o completa del LCl en
los tipos | y Il y IV y normalidad del mismo en los casos tipo
Ill, dato que apoya el concepto de que la enfermedad no
debe considerarse patognomonica de una rotura completa
del LCI>°, en los casos que presentamos no se ha realizado
en ninguno de ellos RM, debido a la buena evolucion clinica.

En multiples pacientes con sindrome de PS se ha encon-
trado lesion del ligamento cruzado posterior, implicandose
por tanto en su etiologia, ya que su incompetencia predis-
pone a una translocacion rotacional de la rodilla, que facilita
el arrancamiento en la zona de insercion femoral del LCI, por
lo que es necesario descartar su lesion asociada tanto clinica
como radiolégicamente (RM)>.

El tratamiento del sindrome de PS normalmente es con-
servador. Incluye reposo y rehabilitacion. Se ha recogido
la utilidad de la inyeccion de anestésico local (lidocaina)
y/o corticoides. En algunos casos se administra indometa-
cina por via oral, que disminuye la calcificacion de partes
blandas. La escision quirirgica de las calcificaciones y la
reparacion de la posible rotura del LCI se reserva para los
casos resistentes, con dolor importante e inflamacion, y
en limitacion de la movilidad cuando las osificaciones son
muy grandes'8. La integridad del LCl y de posibles estruc-
turas lesionadas -como el ligamento cruzado posterior-
es muy importante determinarla de forma prequirirgica
mediante ecografia y/o RM a efectos de planificacién de
la intervencion. La cirugia es conveniente retrasarla como
minimo 12 después del traumatismo, debido a la alta
recurrencia que ocurre en la extirpacion de osificaciones
inmaduras. Aun asi, la calcificacion recidiva con relativa
frecuencia’.

Bibliografia

1. Theivendran K, Lever CJ, Hart WJ. Good result after surgical
treatment of Pellegrini-Stieda syndrome. Knee Surg Sports Trau-
matol Arthrosc. 2009;17:1231-3.

2. Wang JC, Shapiro MS. Pellegrini Stieda syndrome. Am J Orthop.
1995;24:493-7.



Sindrome de Pellegrini-Stieda como causa de gonalgia

547

3.

Mendes LFA, Pretterklieber ML, Cho JH, Garcia GM, Resnick DL,
Chung CB. Pelligrini-Stieda disease: a heterogeneous disorder
not synonymous with ossification/calcification of tibial collateral
ligament- anatomic and imaging investigation. Skeletal Radiol.
2006;35:916-22.

. Kulowski J. Post-traumatic para-articular ossification of the knee

joint (Pellegrini-Stieda’s disease). Am J Roentgenol Radium Ther.
1942;47:392-404.

. McAnally JL, Southam SL. New thoughts on the origin of

Pellgrini-Stieda: the association of PCL injury and medial

femoral epicondylar periosteal stripping. Skeletal Radiol.
2009;38:193-8.

. Bianchi S, Martinoli C, Baert AL. Ultrasound of the musculos-

keletal system. Medical Radiology/Diagnostic Imaging. Berlin
Heidelberg: Springer-Verlag; 2007. p. 689.

. Strome GM, Bouffard JA, van Holsbeeck M. Knee. Clin Diagn Ultra-

sound. 1995;30:201-19.

. Altschuler EL, Bryce TN. Pellegrini-Stieda Syndrome. N Engl J

Med. 2006;354:1.



	Síndrome de Pellegrini-Stieda como causa de gonalgia
	Introducción
	Casos clínicos
	Caso 1
	Caso 2

	Discusión
	Bibliografía


