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INTRODUCCIÓN

El fibroma no osificante (FNO) es un tipo de 
lesión ósea lítica benigna muy frecuente y 
diferenciada en pediatría que se produce 
principalmente en la corteza de la metáfisis 
de un hueso largo, en particular en la tibia 
distal o proximal y en el fémur distal, con 
una localización habitual en la rodilla1,2. El 
defecto fibroso cortical (DFC) es un sinónimo 
común del FNO ya que, histológicamente, se 
trata de lesiones idénticas, aunque hay quien 
categoriza las dos lesiones según el tamaño, 
siendo el DFC menor de 2 centímetros de 
longitud y el FNO mayor de 2 centímetros1,3,4. 
Algunos autores prefieren utilizar el término 
de fibroxantoma para denominar ambas le-
siones5.

Estas lesiones se presentan casi exclusiva-
mente en pacientes menores de 30 años, lo 
que indica una involución en la historia na-
tural de la lesión1. El desarrollo de un DFC 
es más frecuente en los primeros diez años 
de vida y más del 60% de los casos se diag-
nostican entorno a los 5 años de edad, de-
terminándose el pico máximo de incidencia 
para el DFC en el rango de edad entre los 4 a 
8 años y entre los 10 y 15 años para el FNO. 
Atendiendo al género, el desarrollo del FNO 
es más frecuente en niños que en niñas, con 
una relación 2:14. 

La prevalencia del FNO es desconocida de-
bido a que cursan asintomáticos, pero se ha 

considerado que entre el 30 y 40% de los niños 
pudieran presentar una o más lesiones no sin-
tomáticas4.

Histológicamente, el FNO y el DFC son lesio-
nes idénticas caracterizadas por la presencia 
de tejido fibroso dispuesto en remolinos que 
contiene células gigantes multinucleadas de 
tipo osteoclasto, pigmento hemosiderínico e 
histiocitos cargados de lípidos6. 

La morfología del defecto es variable, aunque 
la descripción general de los casos es la pre-
sencia de un borde esclerótico delgado, festo-
neado y ligeramente expansivo, pero sin reac-
ción perióstica, pudiendo presentarse desde 
una pequeña lesión latente esférica u ovalada 
hasta una osteólisis con deformidad7,8.

Desde el punto de vista radiológico, los FNO se 
presentan como lesiones radiotransparentes 
excéntricas y muy delimitadas que surgen en 
la corteza metafisaria4. Las pruebas de ima-
gen evidencian en la radiografía simple una 
lesión metafisodiafisaria, siempre excéntrica, 
y que compromete la cortical con márgenes 
geográficos bien definidos que puede pre-
sentar septos o trabéculas internas y puede 
insuflar y/o erosionar la cortical; la tomogra-
fía axial computerizada (TAC) puede mostrar 
una imagen semejante a lo que se observa en 
la radiología simple con una aparente ruptura 
cortical, que en realidad se trata sólo de tejido 
fibroso que reemplaza a la corteza dañada; en 
la resonancia magnética nuclear (RMN) se ob-
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tiene la visualización de una lesión 
algo heterogénea que puede presen-
tar anillo hiperintenso en T1 (tiempo 
de relajación longitudinal) y áreas 
centrales predominantemente hi-
pointensas tanto en T1 como en T2 
(tiempo de relajación transversal) 
y sin aumento de partes blandas 
ni edema del hueso adyacente; y la 
gammagrafía ósea con tecnecio 99 
(Tc-99) en fase evolutiva puede ser 
hipocaptante o no captante, e hiper-
captante en la fase reparativa4.

El DFC puede manifestarse como 
una fractura patológica que se pro-
duce generalmente en la cortical 
adelgazada o aparecer como un 
hallazgo casual en una radiografía 
simple6,9,10. 

Clínicamente, no produce sintoma-
tología, a excepción de dolor en el 
caso de ocasionar fractura patoló-
gica10. 

La mayoría de las lesiones se resuel-
ven espontáneamente hacia el final 
de la pubertad y no requieren trata-
miento4,11. Como estas lesiones no 
se observan en pacientes mayores 
de 30 años, se considera que se pro-
duce una progresiva osificación que 
posteriormente se integra en el hue-
so normal7. En las lesiones de gran 
tamaño donde exista riesgo real de 
fractura, el tratamiento sería la re-
sección intralesional simple4.

El objetivo de este trabajo fue rea-
lizar una descripción del proceso 
para el diagnóstico definitivo de un 
caso de DFC en un niño de cuatro 
años y del tratamiento requerido 
para su resolución.

CASO CLÍNICO

Paciente de 4 años que acude al ser-
vicio de urgencias pediátricas por 
dolor agudo localizado en hueco 
poplíteo de la rodilla izquierda que 
irradia al gemelo izquierdo. Llanto 
no consolable de presentación re-
pentina con una hora de evolución 
sin periodos de descanso.

Correctamente vacunado. Antece-
dentes médicos personales de aler-
gia a la azitromicina y rinoconjunti-
vitis alérgica. Faringoamigdalitis de 
repetición con otitis media aguda 
supurativa (positiva para Strepto-
coccus pneumoniae) y tratada con 
amoxilicina, ibuprofeno y cipro-
floxaciono ótico en días previos. En 
el momento actual ha finalizado el 

tratamiento, pero continua con tos 
residual. Como antecedentes qui-
rúrgicos fue intervenido hace un 
mes de frenectomía peneana.

A la exploración del miembro infe-
rior izquierdo no presenta edema ni 
dolor a la palpación, ni calor ni rubor 
de la zona, no existe derrame ni de-
formación, ausencia de traumatis-
mos, mantiene apoyo estable y no 
cojea al deambular.

Se realiza radiografía simple de ro-
dilla izquierda (figura 1) y analítica 
sanguínea (bioquímica y hemogra-
ma) sin hallazgos a destacar y se ad-
ministra ibuprofeno oral. Se mantie-
nen los episodios de llanto intenso.

Al ser explorado por el servicio de 
traumatología impresiona una li-
mitación a la rotación externa de la 
cadera izquierda y se amplía estudio 
radiológico a miembro contralateral 
y cadera. Se diagnostica inicialmen-
te de sinovitis transitoria de cadera 
secundaria a los cuadros catarra-
les. El tratamiento pautado durante 
quince días fue ibuprofeno oral a 
dosis antiinflamatorias.

Se programa consulta con la unidad 
de ortopedia infantil para revisión 
tras quince días de tratamiento. Es 
en esta consulta cuando se vuelven 
a revisar las radiografías de ambas 
rodillas y cadera y se realiza una 
anamnesis más detallada. Se pro-
grama nueva prueba de imagen, 
mediante TAC de extremidades sin 
contraste (figura 2) que se realiza 
mes y medio después del episodio 
de dolor agudo.

A la luz de los resultados de la TAC 
se determina presencia de lesión lí-
tica en metáfisis distal del fémur de 
contornos lobulados y escleróticos 
de tamaño 10x13mm que rompe la 
cortical del hueso compatible con 
DFC, además de una fractura patoló-
gica en la zona superior de la lesión. 
Se deriva al paciente a la unidad 
de tumores musculoesqueléticos 
para un estudio más exhaustivo. La 
ruptura de la cortical del hueso se 
considera signo de malignidad o de 
agresividad de un tumor.

Un mes más tarde, en la unidad de 
tumores musculoesqueléticos y a 
la vista de la TAC, se programa otra 
prueba de imagen, en este caso una 
RMN para obtener más datos y reali-
zar un diagnóstico certero.

Figura 1. 
Radiografía simple anteroposterior 

de rodilla izquierda

Figura 2. 
TAC de rodilla izquierda 

(Imagen superior: corte sagital. 
Imagen inferior: corte coronal)

Se realiza la RMN (bajo anestesia 
e intubación debido a la edad del 
paciente) y se visualiza la fractura 
ya resuelta y un tamaño de lesión 
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de aproximadamente 15x5mm bien 
definida, ovalada, sin edema óseo 
(figura 3). Se confirma entonces que 
se trata de un DFC. 

El tratamiento a seguir fue conser-
vador, manteniendo la vigilancia 
radiológica cada tres meses durante 
el primer año y después cada medio 
año hasta su involución completa 
sin precisar medidas adicionales 
terapéuticas.

DISCUSIÓN

El DFC es una lesión asintomática 
que afecta a una elevada proporción 
de pacientes jóvenes que acuden a 
urgencias por dolor. El dolor, si exis-
te fractura de estrés, ocurre en el 
25% de los casos9,11. En este caso el 
dolor en el hueco poplíteo fue gene-
rado por una fractura supralesional 
que, de no haber aparecido dolor, 
habría pasado totalmente desaper-
cibida. Esta fractura de estrés fa-
voreció la reparación de la lesión 
por reemplazo de tejido conectivo 
por tejido óseo; la evolución a lar-
go plazo, a medida que se produce 
el crecimiento óseo fisiológico será 
hacia una involución y reparación 
del DFC1.

Es importante tener en cuenta que 
el pronóstico del DFC es favorable y 
no se ha demostrado que esté aso-
ciado con una degeneración malig-
na1,11,12. La aparición de dolor podría 
indicar una fractura patológica por 
un aumento del tamaño de la lesión. 
Cuando el tamaño de la zona lesio-
nal llega a afectar a más del 50% del 
perímetro del hueso podría causar 
fractura. El tratamiento se realizaría 
mediante curetaje intralesional lo-
cal, dejando la zona limpia de tejido 
conectivo y rellenando con injerto 
óseo.

Para el diagnóstico diferencial en 
la determinación del tipo de lesión 
se tiene en consideración la edad 
del paciente, las características del 
defecto, la clínica y los resultados 
de las pruebas de imagen o de la-
boratorio9,11,12. El DFC es un proceso 
tan característico desde el punto de 
vista radiográfico que no es necesa-
rio la realización de una biopsia o 
pruebas diagnósticas adicionales. 
La biopsia puede generar una mor-
bilidad y coste innecesarios, y en al-
gunos casos puede resultar confusa 
y conducir a una cirugía adicional 
innecesaria1.

La realización de estudio mediante 
TAC permite completar los hallaz-
gos en la radiografía simple relacio-
nados con los cambios óseos, ofre-
ciendo una caracterización más fina 
y detallada de los cambios cortica-
les, la alteración de la matriz ósea y 
la reacción perióstica.

La RM estaría indicada para la iden-
tificación de presencia de edema 
óseo, así como para la cuantificación 
del grado de infiltración y descartar 
la presencia de masas extraóseas o 
cambios en los tejidos blandos9,12.

En cuanto a la realización de prue-
bas de laboratorio, el hemograma 
completo con velocidad de sedi-
mentación y proteína C reactiva 
(PCR) ofrecen información sobre 
procesos infecciosos que simulan 
neoplasias. Muchos tumores cursan 
con anemia por infiltración medu-
lar. La elevación del calcio sérico, 
la fosfatasa alcalina o la fosfata-
sa ácida pueden ser sugestivos de 
malignidad, aunque ésta última se 
encuentra por lo general elevada de 
manera fisiológica en los niños por 
lo que se debe descartar una eleva-
ción patológica12.

En este caso, durante la observación 
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del defecto en el periodo de tiempo 
de un año se ha conseguido la re-
paración de la lesión y se espera la 
resolución en su totalidad probable-
mente hacia la pubertad, por lo que 
hasta entonces se debe de mantener 
un seguimiento observacional.

El conocimiento detallado de la en-
tidad del DFC desde Atención Pri-
maria, primer nivel de atención al 
paciente, supone evitar una alarma 
innecesaria en el paciente y sus fa-
miliares, así como prescindir de la 
realización de pruebas y estudios 
innecesarios8.

Figura 3. 
RMN de rodilla izquierda


