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Resumen

La necrosis ósea avascular (NOA) puede 
afectar cualquier hueso. La NOA de cadera 
es una de las localizaciones más comunes, 
que puede presentarse de forma bilateral. Le 
siguen en frecuencia las de húmero y rodilla. 
La necrosis ósea puede ser de causa traumá-
tica o no traumática. En este último grupo es 
importante buscar las etiologías que pudieran 
ocasionarlas. El diagnóstico de necrosis ósea 
avascular de cabeza femoral se basa en una 
combinación de síntomas clínicos y hallazgos 
por imágenes evaluados mediante radiografía 
o resonancia magnética (RMI). Para evaluar la 
NOA de cabeza femoral se utiliza la clasifica-
ción de Ficat y ARCO. La RMI es el método 
más sensible y específico. Si hay alta sospe-
cha clínica con resonancias que no muestran 
imágenes características se sugiere repetir el 
estudio en 15 días. La NOA de cadera genera 
dolor, limitación funcional, colapso en la zona 
de carga, situación que conduce a una artro-
sis coxofemoral severa secundaria. El trata-
miento en fases iniciales tiene como objetivo 
aliviar los síntomas y evitar la progresión de la 
enfermedad conservando la cabeza femoral 
enferma. En la fases avanzadas habitualmen-
te se requiere el reemplazo articular. 
Palabras clave: necrosis ósea avascular, 
cadera, diagnóstico, tratamiento.

Summary

NON TRAUMATIC OSTEONECROSIS OF 
THE FEMORAL HEAD: PATHOGENESIS, 
DIAGNOSTIC AND TREATMENT

Bone avascular necrosis (AVN) can affect 
any bone. AVN of the femoral head is one of the 
most common affection and it can be bilateral. 
Humerus and knee AVN follows in frequency. 
Diagnosis of avascular necrosis (AVN) of the 
femoral head depends on the combination of 
clinical symptoms and evaluation of radiographs 
and/or magnetic resonance imaging (MRI). To 
evaluate AVN of the femoral head the Ficat and 
the Association Research Circulation Osseous 
(ARCO) classification are commonly used. 
MRI is the most sensible and specific method 
for its study. If there is clinical suspiciousness  
present and MRI did not evidence lesion, MRI 
should be performed again in the next 15 days. 
AVN of the femoral head produces pain, clinical 
function limitation, a collapse in loading areas 
which can produces an important secondary 
osteoarthritis. The treatment in pre-collapse 
stages of the disease improves symptoms and 
prevents disease progression. In advanced 
stages the requirement for total hip replacement 
is possible. 
Key words: bone avascular necrosis, hip, 
diagnostic, treatment.
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Introducción

La osteonecrosis es una entidad clínica 
caracterizada por necrosis del hueso trabe-
cular y de médula ósea producida por una 
disrupción en el flujo sanguíneo. También 
se la conoce como necrosis ósea avascular 
(NOA), necrosis aséptica y necrosis subcon-
dral avascular. 

James Paget describió en 1860 la apa-
riencia del hueso necrótico en sus escritos 
de patología quirúrgica. En 1888 se publicó 
la primera descripción de necrosis de ca-
beza femoral en enfermedad de Caisson y, 
en 1911, Bornstein y Plate describieron tres 
pacientes con dolor de cadera y signos ra-
diológicos de necrosis subcondral en cabe-
za femoral. Los hallazgos microscópicos de 
hueso necrótico diferenciando entre necro-
sis aséptica y séptica fueron descriptos por 
Phemister en 1915. Cinco años más tarde, 
el mismo autor describió los cambios pato-
lógicos y radiológicos observados y 10 años 
más tarde en la American Orthopaedic Asso-
ciation discutió los procesos reparativos que 
ocurren luego de la osteonecrosis. 

Posteriormente, se realizaron diferentes 
publicaciones y la vincularon con distintos 
factores y entidades clínicas como se descri-
birá más adelante.

 Antes del año 1960, la osteonecrosis no 
traumática era considerada inusual. En 1962 
se reportaron 27 casos de osteonecrosis no 
traumática.1 

 La incidencia no se conoce con exacti-
tud debido a que muchos casos son clíni-
camente silentes en estadios iniciales. La 
localización más común es en cabeza fe-
moral, seguida de cabeza humeral, rodilla y 
pequeños huesos de muñecas y pies.2  La 
osteonecrosis idiopática de rodilla es tres ve-
ces más común en mujeres que en hombres 
y se presenta en pacientes mayores3.  Por el 
contrario, la NOA no traumática de cadera es 
más común en adultos jóvenes entre la ter-
cera y quinta década de vida. El pronóstico 
de la NOA depende del estadio, del tamaño, 
la localización y los factores de riesgo sub-
yacentes.

La NOA presenta los siguientes epónimos 
de acuerdo con el área afectada, como se 
detalla en la Tabla 1.
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Etiología y patogenia

Las múltiples etiologías relacionadas con 
NOA se caracterizan por causar una altera-
ción en la vascularización del hueso subcon-
dral, lo cual termina produciendo muerte de 
los osteocitos y colapso de la superficie arti-
cular. La NOA puede desarrollarse por altera-
ción en la irrigación arterial, obstrucción del 
drenaje venoso, obstrucción capilar endolu-
minal, o compresión de los capilares desde 
la médula ósea. 

La isquemia produce un aumento de la 
presión intraósea por edema en médula ósea 
que se comporta como un compartimento 
cerrado y en consecuencia se produce un 
círculo vicioso. La isquemia induce un au-
mento de osteoclastos, los cuales reabsor-
ben el hueso trabecular subcondral.4 Estas 
trabéculas ante reiterada carga articular ter-
minan colapsando. Este colapso óseo sub-
condral es el responsable consiguientemente 
de los cambios en la superficie articular pre-
disponiendo a osteoartritis. La osteonecrosis 
se puede clasificar en dos grandes grupos: 
osteonecrosis primaria, espontánea o idio-
pática y osteonecrosis secundaria. Dentro 
de esta última importa la subclasificación en 
causas traumáticas y no traumáticas. 

En el primer grupo, como consecuencia 
del traumatismo, el desplazamiento de frag-
mentos óseos puede producir isquemia por 
interrupción del flujo sanguíneo. 

La forma no traumática ha sido vinculada 
a numerosos factores y entidades que deben 
ser investigados en todo paciente con osteo-
necrosis no traumática (Tabla 2). 

Castiglioni y col.: Osteonecrosis no traumática 
de cabeza femoral

Traumática 

No traumática 

 Trombofilia 

 Hipofibrinólisis 

 Síndrome antifosfolípidos 

 Lupus eritematoso sistémico 

 Vasculitis 

 Terapia radiante 

 Enfermedad de Gaucher 

 Enfermedad de Caisson 

Enfermedades mieloproliferativas 

Alcoholismo 

Glucocorticoides 

Dislipemias 
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Las causas secundarias no traumáticas deben 
ser estudiadas ante el diagnóstico de NOA. 

Diversas entidades capaces de causar 
trombosis o tromboembolismo venoso o ar-
terial deben ser evaluadas. La enfermedad 
de Gaucher se caracteriza por el déficit de 
la enzima glucocerebrosidasa, lo cual produ-
ce acúmulo de glucocerebrósidos. Además 
de las alteraciones hemáticas, hepatome-
galia y esplenomegalia, la afectación ósea 
es frecuente. La enfermedad de Caisson es 
un desorden originado por una disminución 
brusca de la presión atmosférica que origina 
embolia gaseosa, factor causante de la NOA 
entre otras afectaciones. Esta entidad se ha 
presentado en buzos y pilotos de avión cuan-
do ocurría una despresurización brusca.5  Los 
glucocorticoides han sido vinculados con 
NOA en pacientes con trasplante renal, lupus 
eritematoso sistémico (LES), shock séptico y 
síndrome respiratorio agudo severo. El consu-
mo de alcohol mayor de 400 ml por semana 
ha sido relacionado como otro de los posibles 
factores etiológicos por causar posible anor-
malidades en el metabolismo de los lípidos o 
en las stem cells (células madre) de médula 
ósea. Si bien los mecanismos patogénicos no 
se conocen con exactitud, se postula que la 
tromboembolia de ácidos grasos circulantes 
podría ser la responsable de la NOA y, por 
otro lado, la oclusión de los vasos por depó-
sito excesivo en los espacios medulares ad-
yacentes con sangre o lípidos extravasados.

Microscópicamente, la zona de necrosis 
es invadida por un infiltrado celular inflama-
torio y posteriormente reemplazada por teji-
do fibrovascular de reparación. Las células 
pluripotenciales se diferencian en osteoblas-
tos, los cuales comienzan a sintetizar hueso 
nuevo sobre las trabéculas necróticas. En el 
hueso subcondral, el proceso de reparación 
avanza de tal forma que el hueso necróti-
co es reabsorbido antes de que se deposite 
hueso nuevo por acción conjunta de osteo-
clastos y osteoblastos. El cartílago articular 
no está afectado porque se nutre del líquido 

sinovial. Luego, la respuesta reparadora se 
detiene en su borde anterior, por mecanismos 
desconocidos. A medida que aumenta la dis-
tancia desde el margen de la zona necrótica, 
el infiltrado es reemplazado por tejido fibroso 
avascular. La diferenciación a osteoblastos 
es menor. En este estadio, la cabeza femoral 
es redonda y el cartílago no se ve afectado. 
En la radiografía se ven cambios escleróticos 
y radiolúcidos. Con el tiempo, la mayoría de 
las lesiones osteonecróticas desarrollan frac-
turas subcondrales. La carga repetida de la 
articulación produce fragmentación del hueso 
subcondral necrótico subyacente dando lu-
gar a aplanamiento de la cabeza femoral, con 
afectación del cartílago articular y deformidad 
progresiva.6

Metodología de estudio. Estadios clínicos, 
anatomopatológicos y radiológicos

El estudio de esta patología suele llevarse 
a cabo por medio de la radiografía conven-
cional. Sin embargo, la resonancia magnética 
muestra los cambios más tempranamente con 
una sensibilidad del 90-100%, y permite des-
cartar diagnósticos diferenciales. La tomogra-
fía computarizada (TC) multidetector permite 
evaluar en detalle la anatomía y la afectación 
ósea y articular, útil en el planeamiento qui-
rúrgico. La medicina nuclear (MN) es sensible 
pero poco específica.7,8  Los hallazgos varían 
de acuerdo con el método por imágenes utili-
zado y la etapa de la enfermedad. Son cuatro 
los estadios según el Sistema de Estadifica-
ción Basada en el Consenso del Subcomité 
Nomenclador de la Asociación Internacional 
de Circulación Ósea y Necrosis Ósea (ARCO). 
Para la estadificación se contemplan hallaz-
gos clínicos, por imágenes e histológicos:9 

Estadio 0: Pacientes asintomáticos. Las 
radiografías y la RMI son normales. Hay evi-
dencia de osteonecrosis histológica.

Estadio I: Puede haber síntomas. Las radio-
grafías son normales pero la RMI es anormal. 

Castiglioni y col.: Osteonecrosis no traumática 
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Hay osteonecrosis histológica.
Estadio II: Paciente sintomático. En la ra-

diografía se observan cambios en el trabecu-
lado óseo sin alteraciones subcondrales; el 
espacio articular está respetado. En la RMI 
hay hallazgos diagnósticos.

Estadio III: Paciente sintomático. En la ra-
diografía se observan cambios en el trabecu-
lado óseo y fractura subcondral (signo de la 
media luna). La morfología de la cabeza fe-
moral y el espacio articular están respetados. 
Subclasificación de acuerdo con la imagen en 
media luna:

IIIa Afectación menor del 15% de la su-
perficie articular

IIIb Afectación entre el 15 y el 30% de la 
superficie articular

 

Radiología convencional

Al momento de instalación del cuadro, la ra-
diografía suele ser normal. Para que haya cam-
bios en la imagen es necesario que haya como 
mínimo una reducción del 30% del contenido 
mineral del hueso. Su estadificación suele lle-
varse a cabo mediante el Sistema de Ficat (Ta-
bla 3). A medida que la enfermedad progresa, el 
área de hiperemia comienza a ser resorbida y se 
torna más radiolúcida. Posteriormente, el área 
infartada comienza a producir nuevo hueso por 
lo que se ve radiopaca en el centro. A medida 
que la enfermedad progresa se superponen fe-
nómenos de resorción y osificación dándole un 
aspecto heterogéneo y fragmentado al hueso. 
La imagen en cáscara de huevo (o signo de la 
media luna o signo del borde o signo de Haw-
kins) que se presenta 6 a 8 semanas después 
de instalada la lesión representa la fragmenta-
ción del hueso subcondral (Figura 1). Sucesi-
vamente aparecen colapso cortical y acorta-
miento del hueso, aplanamiento del espacio 
articular, deformidad de los contornos óseos, 
subluxación y cambios quísticos/artrodegene-
rativos. El aspecto de “hueso dentro de hueso” 
se refiere a áreas radiolúcidas, parcheadas, que 
presentan en su interior áreas radiopacas, más 
notorias a nivel de la columna vertebral. 10,11

Castiglioni y col.: Osteonecrosis no traumática 
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Figura 2. Tomografía computarizada multislice. 
Áreas curvilíneas lineales escleróticas con alteración 
en el patrón trabecular y geodas sucondrales. Grado II.

Resonancia magnética 

La RMI de alto campo magnético es el 
método más sensible (90-100%) y específico 
(98%). Muestra cambios antes que cualquier 
otro método de diagnóstico por imágenes.12 
Los hallazgos comprenden:

- En T2 y STIR hay edema difuso, hallazgo 
más temprano pero poco específico.

- En T1 se observan hipointensidades li-
neales a nivel de la epífisis, con predominio 
periférico y pérdida de la hiperintensidad nor-
mal de la médula.

- Signo de la doble línea (presente en el 
80% de los casos): en secuencia T2, la lí-
nea interna es hiperintensa y la periférica hi-
pointensa que indican tejido de granulación 
hipervascular y necrosis, respectivamente
(Figura 3).

- Signo del borde formado por la presencia 
de líquido entre los bordes escleróticos de un 
fragmento osteocondral.

- Cambios degenerativos.
- El territorio infartado no refuerza tras la 

administración de gadolinio.
- Suele asociarse a sinovitis reactiva con 

líquido iintra-articular y refuerzo sinovial.

Figura 3. Resonancia magnética, secuencia ponderada 
en T1, plano coronal. Se identifica en topografía de ca-
beza femoral izquierda signo de la doble línea. Grado II.

 

Figura 1. Radiografía de cadera. Signo de la semiluna. 
Existe una línea de menor densidad radiológica en la 
región subcondral, sin deformidad de la superficie ar-
ticular. Grado II.

Carece de la sensibilidad de la RMI, pero 
permite evaluar la extensión de la enfermedad 
y la presencia de calcificaciones. El primer ha-
llazgo es el de osteoporosis focal. La imagen 
característica o signo del asterisco es la es-
clerosis en el centro de la cabeza femoral, ha-
llazgo tardío, que indica un estadio III. Permite 
reclasificar varias lesiones estadio III por ra-
diografía en estadio II. Además, el intervencio-
nismo guiado bajo TC permite el diagnóstico 
anatomopatológico y tiene fines terapéuticos 
(técnica de Forage) (Figura 2).

Castiglioni y col.: Osteonecrosis no traumática 
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Medicina nuclear 

Se realiza la gammagrafía ósea de cuerpo 
total con Tc 99 con técnica trifásica rutina-
riamente. Ante la afectación de la columna 
vertebral, la indicación es SPECT, para ma-
yor detalle anatómico. Muestra una sensibili-
dad del 85%, similar a la RMI de bajo campo 
magnético (0,2 T).13  Los cambios se obser-
van antes que en la radiografía pero más tar-
dío que en la RMI. Además es menos sensible 
cuando la afectación es bilateral.15

 En los primeros días de instalada la is-
quemia se observa captación del radiotraza-
dor disminuida o normal. Posteriormente, al 
instalarse la hiperemia reactiva, se observa su 
aumento. Esto forma el signo de la rosca, en 
la que se visualiza un centro fotón negativo 
y un anillo periférico, positivo. En los meses 
subsiguientes, las áreas viables presentan 
una captación normal, mientras que los focos 
infartados permanecerán como áreas fotón 
negativo ( Figura 4). Los hallazgos de la NOA 
en medicina nuclear se detallan en la Tabla 4. 

Figura 4. Gammagrafía ósea: se identifica una hipercaptación difusa de la cabeza femoral derecha. 
Grado II.
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Tabla 5. Diagnósticos diferenciales de la NOA según el método por imágenes9

Tratamiento

Librada a su evolución natural, la osteone-
crosis de la cadera genera en la mayor parte 
de los pacientes, además de dolor y limitación 
funcional, un colapso en la zona de carga de 
la cabeza femoral, situación estructuralmente 
irreversible que conduce a una artrosis coxo-
femoral severa secundaria. El tratamiento en 
fases iniciales tiene como objetivo aliviar los 
síntomas y evitar la progresión de la enferme-
dad conservando la cabeza femoral enferma. 
En la fases avanzadas habitualmente se re-
quiere el reemplazo articular. Hernigou y col. 
evaluaron la progresión de lesiones estadio 
I con un seguimiento promedio de 11 años, 
donde se evidenció que el 88% de los pacien-
tes presentaron síntomas en un promedio de 
80 meses y que el 73% evolucionó con colap-
so cefálico dentro de los 34 meses posterio-
res. En todos los casos, el dolor precedió al 
colapso.14  Jacobs encontró que, en más de 
la mitad de los casos, ambas caderas se ven 
afectadas.15  

Tratamiento no quirúrgico

A pesar del gran porcentaje de pacientes 
que desarrolla síntomas y colapso cefálico, 
el tratamiento no quirúrgico es habitualmente 
la opción inicial; está destinado a intentar, en 
primera instancia, que las lesiones sintomáti-
cas evolucionen haciéndose asintomáticas y, 
en segunda instancia, evitar el colapso de la 
cabeza femoral, lo que genera habitualmente 
la necesidad del reemplazo articular. El trata-
miento no quirúrgico (conservador) consiste 
en la descarga del miembro, métodos biofísi-
cos y farmacológicos. 

Entre los métodos biofísicos, la oxigeno-
terapia hiperbárica ha demostrado resultados 
alentadores cuando se aplica en etapas ini-
ciales, en algunos estudios comparables a los 
resultados de la descompresión quirúrgica. 
Su principal objetivo está dirigido a retrasar 
la evolución de la enfermedad. El aumento 
de la presión de oxígeno que produciría en 
el tejido necrótico (área de hipoxia) estaría 
relacionado con una disminución de la acti-

Los diagnósticos diferenciales para tener en cuenta de acuerdo con el método por imagen 
realizado se detallan en la Tabla 5.

Castiglioni y col.: Osteonecrosis no traumática 
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vidad osteoclástica en la zona, proliferación 
de fibroblastos, síntesis de colágeno y angio-
génesis. Estimularía además la vasoconstric-
ción venosa, lo que mejoraría el edema y la 
microcirculación.16  Otros métodos biofísicos, 
como la aplicación de ondas de choque17  y 
la estimulación electromagnética,18  han sido 
descriptos con buenos resultados a corto pla-
zo para el alivio del dolor. 

El tratamiento farmacológico destinado a 
retrasar la evolución de la enfermedad está 
también indicado en etapas iniciales de la en-
fermedad. En la patogenia de la NOA de cade-
ra se han propuesto varias teorías con cierto 
grado de apoyo, y, lejos de contradecirse en-
tre sí, reflejan un mecanismo multifactorial con 
una vía final común que genera la interrupción 
de la circulación de la cabeza femoral.19  Di-
ferentes fármacos han sido evaluados como 
potenciales agentes que tratan de intervenir 
en alguno de los aspectos del mecanismo 
desencadenante de la necrosis: antihiperlipi-
démicos, antihipertensivos, anticoagulantes, 
o bien en contrarrestar la pérdida estructural 
sobre el tejido óseo: bisfosfonatos. Las se-
ries que han informado sobre la eficacia de 
dichos fármacos y también sobre los métodos 
biofísicos en la mejora de los síntomas o en 
el retraso de la progresión de la enfermedad 
son pequeñas y, a pesar de algunos resulta-
dos alentadores, se requieren estudios alea-
torizados a largo plazo con mayor número de 
casos para poder reunir evidencia suficiente y 
determinar un tratamiento específico.20  Uno 
de los fármacos más estudiados es el alen-
dronato, utilizado en esta enfermedad bajo la 
hipótesis de que podría retrasar o prevenir el 
colapso de la cabeza femoral.21,22  Agarwala y 
col. evaluaron 395 NOA de caderas tratadas 
con alendronato. Este grupo de trabajo de-
mostró que cuando el alendronato era admi-
nistrado en estadios previos al colapso de la 
cabeza y durante 3 años producía una mejoría 
en la función clínica, disminución del índice de 
colapso articular y disminución del reempla-

zo de cadera comparado con otras publica-
ciones donde no utilizaron alendronato.23  El 
beneficio del alendronato se mantendría 8 a 
10 años después de iniciado el tratamiento.24  
No hay información en la literatura sobre otros 
fármacos utilizados en el tratamiento de la os-
teoporosis con posibles aplicaciones en NOA 
de cadera.

Tratamiento quirúrgico

Los tratamientos quirúrgicos pueden cla-
sificarse en aquellos que conservan la cabe-
za femoral y aquellos que la reemplazan (ar-
troplastia). Los primeros están destinados a 
lesiones sintomáticas precolapso, o lesiones 
con pequeños colapsos. Los segundos están 
reservados para lesiones y colapsos de mayor 
tamaño (enfermedad avanzada). 

Uno de los métodos conservadores más 
utilizados es la descompresión del núcleo 
(core), consistente en la eliminación del centro 
medular del cuello y cabeza del fémur. Esto 
se realiza a través de una perforación (tune-
lización) de habitualmente 8 mm y en forma 
percutánea. Este procedimiento genera una 
disminución de la presión intraósea y supone 
la restauración de la microcirculación en capi-
lares y sinusoides.25  Como proceso de repa-
ración, el túnel es invadido por un nuevo tejido 
vascularizado que estimularía posteriormente 
la regeneración ósea.26 

La descompresión del núcleo ha demos-
trado en diferentes investigaciones mayor 
eficacia en el tratamiento de la osteonecrosis 
de cadera durante sus primeras etapas.25,27  
En un estudio donde se evaluaron los resul-
tados de 24 trabajos sobre la descompresión 
del núcleo, se encontró una tasa de éxito del 
84% para el estadio 1, el 65% para el estadio 
2 y el 47% para la etapa 3, en una duración 
media de 30 meses después de la cirugía.28  El 
estadio de la enfermedad junto al tamaño de 
la lesión estimado en la resonancia magnética 
y el tipo de lesión (predominantemente quísti-
ca o predominantemente esclerótica) constitu

Castiglioni y col.: Osteonecrosis no traumática 
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yen los factores predictivos más importantes 
en los resultados.29

La descompresión del núcleo es un pro-
cedimiento sencillo que lleva poco riesgo de 
complicaciones. En caso de progresión de la 
enfermedad no tiene influencia negativa en la 
realización posterior de un reemplazo articular 
(artroplastia). Es mandatorio que el procedi-
miento sea realizado en una etapa tempra-
na, antes de cualquier colapso de la cabeza 
femoral. Además, es muy importante que el 
procedimiento se realice con la técnica co-
rrecta.30  En la operación de Phemister clásica, 
el túnel se rellena con un injerto corticoespon-
joso de peroné o cresta ilíaca autólogo (no 
vascularizado) para proporcionar soporte es-
tructural y evitar el colapso del hueso subcon-
dral.31  Sin embargo, con el intento de mejorar 
los relativamente pobres resultados, se han 
descripto muchas modificaciones a la técnica 
original,20 como la utilización de injertos óseos 
autólogos vascularizados,32  de injertos óseos 
homólogos,33  el agregado de factores estimu-
lantes (BMP: proteína morfogenética ósea,34,35  
stem cells: células madre pluriponteciales)36,37  
y la combinación con terapia de estimulación 
electromagnética.38  También se ha publicado 
la utilización de implantes de tantalio coloca-
dos en el túnel. Estos proveen las ventajas 
estructurales de los injertos óseos autólogos 
u homólogos pero sin sus principales desven-
tajas, que son la morbilidad del sitio donante 
y la posibilidad de transmisión de enfermeda-
des, respectivamente.39,40  

Otro método que intenta mantener la ca-
beza femoral es la osteotomía intertrocanté-
rica. Esta consiste en seccionar (osteotomía) 
a nivel intertrocantérico el fémur y rotar la 
posición del cuello y la cabeza con el fin de 
desplazar la parte necrótica de la cabeza de 
la zona de carga.41,42  

Sin bien existen buenos resultados en al-
gunos estudios, por el momento, la experien-
cia acumulada y los resultados a largo plazo 
son limitados. En general, si el resultado de la 
osteotomía se compara con la descompresión 

del núcleo e injerto óseo no vascularizado, la 
tasa de complicaciones es alta y el procedi-
miento técnicamente demandante, por lo cual 
su uso no se ha estandarizado.43

Por último, entre los métodos que intentan 
conservar la cabeza femoral se ha descripto 
recientemente la mosaicoplastia, procedi-
miento ampliamente utilizado para el trata-
miento de lesiones condrales en la rodilla, 
consistente en la transferencia de un cilindro 
osteocartilaginoso desde una zona sana hacia 
una enferma. En este sentido, Gagala y cols. 
han publicado un reporte preliminar sobre 
este procedimiento que extrajo el autoinjerto 
desde el cóndilo femoral de la rodilla homola-
teral para colocarlo en el área necrótica de la 
cabeza femoral; finalmente concluyeron sobre 
la posibilidad de buenos resultados en lesio-
nes pequeñas y medianas sin colapso (86% a 
los 4 años).44  

En las lesiones de gran tamaño, colap-
sadas o con cambios degenerativos secun-
darios, la artroplastia total de cadera es el 
tratamiento de elección. Es considerado un 
procedimiento eficaz que logra restaurar la 
función y aliviar completamente el dolor.45,46,47  
El procedimiento básicamente consiste en 
reemplazar con una prótesis la cabeza femo-
ral enferma (componente femoral); al mismo 
tiempo se reemplaza la superficie articular del 
acetábulo (componente acetabular) para que 
este pueda contener la prótesis y no sufra un 
desgaste acelerado. Los pacientes con os-
teonecrosis de cadera candidatos a una artro-
plastia tienden a agruparse por características 
comunes. En la osteonecrosis, la remodela-
ción ósea está alterada y esto podría afectar 
negativamente la calidad del hueso disponible 
para la fijación del implante.48  Existe también 
la posibilidad de que la lesión necrótica pue-
da extenderse al calcar y derive en un apo-
yo inadecuado del componente femoral que 
podría aumentar el riesgo de hundimiento y 
fracaso.49  Además, la enfermedad suele afec-
tar a personas jóvenes, que suelen tener un 
nivel de actividad mayor, lo que aumenta la 
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demanda sobre el implante y esto aumentaría 
su índice de fracaso.50  

Las primeras generaciones de implantes 
mostraron una alta tasa de fallo (antes del año 
1990: alrededor del 17% [0-50%]); sin embar-
go, con los diseños y técnicas actuales (espe-
cialmente modelos de prótesis no cementa-
das), disminuyó considerablemente el índice 
de fracaso del implante (año 1990 en adelan-
te: alrededor del 3% [0-7%]) acercándose a 
la tasa general de pacientes sometidos a una 
artroplastia. Por ello no debería considerarse 
la osteonecrosis per se como un predictor ne-
gativo en los resultados de un artroplastia.53

En los últimos años ha crecido la utiliza-
ción de prótesis de superficie en pacientes 
con osteonecrosis (resurfacing). Estas próte-
sis también reemplazan toda la articulación, 
pero en el fémur solo se implantan hasta el 
cuello femoral, sin invadir la metáfisis, con-
servando mayor cantidad de tejido óseo, lo 
que facilitaría en muchos sentidos un proce-
dimiento de remoción de prótesis en el futuro. 
Revell y col. reportaron una tasa de supervi-
vencia global del 93,2% con una media de 6,1 
años (2-12 años) en este tipo de implantes.51  
En tal sentido podría considerarse la prótesis 
de superficie como una instancia intermedia 
entre los procedimientos que conservan la ca-
beza femoral y el reemplazo convencional de 
cadera. Su indicación está limitada a lesiones 
que involucren menos del 30% de la cabeza 
femoral. Por otra parte, su uso se ha limitado 
en muchos centros debido a que en esta pró-
tesis los componentes acetabular y femoral 
son metálicos (par de fricción metal-metal), lo 
que se ha relacionado en diferentes estudios 
con una liberación iónica sistémica, metalo-
sis y el ALVAL (Aseptic lymphocite-dominated 
vasculitis-associated lesion).52

Conclusión

Debido a la necesidad del diagnóstico 
temprano de esta entidad para prevenir su 
evolución incapacitante, es importante para 

el médico tratante tener siempre presente la 
necrosis ósea avascular como posibilidad 
diagnóstica, aun antes de la instalación del 
cuadro clínico, sabiendo cuáles son los fac-
tores de riesgo involucrados. El primer estu-
dio para solicitar será la radiografía de la zona 
involucrada en al menos dos incidencias que 
permitan una mejor resolución espacial. Los 
primeros signos son sutiles e inespecíficos 
(osteopenia focal, alteración del trabeculado 
óseo). Una radiografía negativa no descarta el 
diagnóstico, por lo que el próximo estudio para 
solicitar es una RMI bilateral con gadolinio. 

El estudio comparativo de ambas estruc-
turas anatómicas aumenta la sensibilidad 
del método y permite un diagnóstico certe-
ro. Los cambios en la morfología y edema 
asociados son más tardíos o sincrónicos a la 
hipoperfusión tisular, por lo que si sospecha-
mos que la NOA es de muy reciente instala-
ción, el gadolinio es obligado. La RMI per-
mite un diagnóstico etiológico a diferencia 
de la medicina nuclear, que es tan sensible 
como la primera pero poco específica. Si los 
hallazgos en la RMI no son concluyentes, se 
sugiere repetir el estudio en 2 semanas a fin 
de confirmar el diagnóstico, con un esperable 
aumento del edema y refuerzo posgadolinio 
por reperfusión de una parte o la totalidad del 
área infartada.

Diagnosticada en fases iniciales, el trata-
miento consistirá en métodos menos agresi-
vos (biofísicos/ farmacológicos/descompre-
sión quirúrgica del core) destinados a restau-
rar la microcirculación y la microarquitectura 
ósea. Cuando el diagnóstico es tardío o exis-
te progresión de la enfermedad con aparición 
de colapso de la cabeza femoral con dolor y 
pérdida funcional, el tratamiento indicado es 
el reemplazo articular. 
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