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Resumen

La necrosis 6sea avascular (NOA) puede
afectar cualquier hueso. La NOA de cadera
es una de las localizaciones mas comunes,
que puede presentarse de forma bilateral. Le
siguen en frecuencia las de humero y rodilla.
La necrosis 6sea puede ser de causa trauma-
tica o no traumatica. En este Ultimo grupo es
importante buscar las etiologias que pudieran
ocasionarlas. El diagnostico de necrosis 6sea
avascular de cabeza femoral se basa en una
combinacién de sintomas clinicos y hallazgos
por imagenes evaluados mediante radiografia
o resonancia magnética (RMI). Para evaluar la
NOA de cabeza femoral se utiliza la clasifica-
cion de Ficat y ARCO. La RMI es el método
mas sensible y especifico. Si hay alta sospe-
cha clinica con resonancias que no muestran
imagenes caracteristicas se sugiere repetir el
estudio en 15 dias. La NOA de cadera genera
dolor, limitacién funcional, colapso en la zona
de carga, situacion que conduce a una artro-
sis coxofemoral severa secundaria. El trata-
miento en fases iniciales tiene como objetivo
aliviar los sintomas y evitar la progresion de la
enfermedad conservando la cabeza femoral
enferma. En la fases avanzadas habitualmen-
te se requiere el reemplazo articular.
Palabras clave: necrosis 6sea avascular,
cadera, diagnoéstico, tratamiento.
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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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Introduccioén

La osteonecrosis es una entidad clinica
caracterizada por necrosis del hueso trabe-
cular y de médula 6sea producida por una
disrupcion en el flujo sanguineo. También
se la conoce como necrosis 6sea avascular
(NOA), necrosis aséptica y necrosis subcon-
dral avascular.

James Paget describié en 1860 la apa-
riencia del hueso necrético en sus escritos
de patologia quirdrgica. En 1888 se publicé
la primera descripcion de necrosis de ca-
beza femoral en enfermedad de Caisson v,
en 1911, Bornstein y Plate describieron tres
pacientes con dolor de cadera y signos ra-
diolégicos de necrosis subcondral en cabe-
za femoral. Los hallazgos microscopicos de
hueso necroético diferenciando entre necro-
sis aséptica y séptica fueron descriptos por
Phemister en 1915. Cinco afios mas tarde,
el mismo autor describié los cambios pato-
l6gicos y radiolégicos observados y 10 afios
mas tarde en la American Orthopaedic Asso-
ciation discutio los procesos reparativos que
ocurren luego de la osteonecrosis.

de cabeza femoral

Posteriormente, se realizaron diferentes
publicaciones y la vincularon con distintos
factores y entidades clinicas como se descri-
bira mas adelante.

Antes del afio 1960, la osteonecrosis no
traumatica era considerada inusual. En 1962
se reportaron 27 casos de osteonecrosis no
traumatica."

La incidencia no se conoce con exacti-
tud debido a que muchos casos son clini-
camente silentes en estadios iniciales. La
localizacibn mas comun es en cabeza fe-
moral, seguida de cabeza humeral, rodilla y
pequefios huesos de mufiecas y pies.?2 La
osteonecrosis idiopatica de rodilla es tres ve-
ces mas comun en mujeres que en hombres
y se presenta en pacientes mayores®. Por el
contrario, la NOA no traumatica de cadera es
mas comun en adultos jévenes entre la ter-
cera y quinta década de vida. El prondstico
de la NOA depende del estadio, del tamano,
la localizacion y los factores de riesgo sub-
yacentes.

La NOA presenta los siguientes epénimos
de acuerdo con el area afectada, como se
detalla en la Tabla 1.

Tabla 1. Epénimos de la necrosis 6sea avascular

Nombre de la enfermedad

Regidn afectada

Ahiback
Brailsford
Buchman
Burns
Dias
Dietrich
Freiberg
Friedrich
Hass
Iselin
Kienbock
Kohler

Céndilo femoral interno
Cabeza radial

Cresta iliaca

Cubito distal

Troclea astragalina

Cabeza de metacarpianos
Cabeza del 2° metatarsiano
Tercio medio de la clavicula
Cabeza humeral

Base del 5° metatarsiano
Semilunar

Escafoides tarsiano
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de cabeza femoral

Nombre de la enfermedad

Region afectada

Kummel

Legg- Calvé-Perthes
Liffert-Arkin

Mandi

Mauclaire
Mueller-Weiss
Panner

Pierson

Preiser

Sever

Thiemann

Cuerpo vertebral

Cabeza femoral

Tibia distal

Trocanter mayor femoral
Cabeza de metacarpianos
Navicular

Capitellum humeral
Sinfisis pubiana
Escafoides

Epifisis calcaneo

Bases falangicas

Etiologia y patogenia

Las multiples etiologias relacionadas con
NOA se caracterizan por causar una altera-
cién en la vascularizacion 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-
cién en la irrigacién arterial, obstruccion del
drenaje venoso, obstruccion capilar endolu-
minal, o compresién de los capilares desde
la médula 6sea.

La isquemia produce un aumento de la
presién intradsea por edema en médula 6sea
que se comporta como un compartimento
cerrado y en consecuencia se produce un
circulo vicioso. La isquemia induce un au-
mento de osteoclastos, los cuales reabsor-
ben el hueso trabecular subcondral.* Estas
trabéculas ante reiterada carga articular ter-
minan colapsando. Este colapso éseo 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, espontanea o idio-
patica y osteonecrosis secundaria. Dentro
de esta ultima importa la subclasificacion en
causas traumaticas y no traumaticas.

En el primer grupo, como consecuencia
del traumatismo, el desplazamiento de frag-
mentos 6seos puede producir isquemia por
interrupcion del flujo sanguineo.

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

Tabla 2. Factores etiolégicos de NOA

Traumatica
No traumatica

Trombofilia

Hipofibrindlisis

Sindrome antifosfolipidos
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 traumaticas deben
ser estudiadas ante el diagndstico 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 acumulo de glucocerebrésidos. Ademas
de las alteraciones hematicas, hepatome-
galia y esplenomegalia, la afectacion ésea
es frecuente. La enfermedad de Caisson es
un desorden originado por una disminucién
brusca de la presién atmosférica que origina
embolia gaseosa, factor causante de la NOA
entre otras afectaciones. Esta entidad se ha
presentado en buzos y pilotos de avién cuan-
do ocurria una despresurizacién brusca.® Los
glucocorticoides han sido vinculados con
NOA en pacientes con trasplante renal, lupus
eritematoso sistémico (LES), shock séptico y
sindrome respiratorio agudo severo. El consu-
mo de alcohol mayor de 400 ml por semana
ha sido relacionado como otro de los posibles
factores etiolégicos por causar posible anor-
malidades en el metabolismo de los lipidos o
en las stem cells (células madre) de médula
6sea. Si bien los mecanismos patogénicos no
se conocen con exactitud, se postula que la
tromboembolia de acidos grasos circulantes
podria ser la responsable de la NOA vy, por
otro lado, la oclusién de los vasos por dep6-
sito excesivo en los espacios medulares ad-
yacentes con sangre o lipidos extravasados.
Microscépicamente, la zona de necrosis
es invadida por un infiltrado celular inflama-
torio y posteriormente reemplazada por teji-
do fibrovascular de reparacién. Las células
pluripotenciales se diferencian en osteoblas-
tos, los cuales comienzan a sintetizar hueso
nuevo sobre las trabéculas necréticas. En el
hueso subcondral, el proceso de reparacién
avanza de tal forma que el hueso necréti-
co es reabsorbido antes de que se deposite
hueso nuevo por accién conjunta de osteo-
clastos y osteoblastos. El cartilago articular
no esta afectado porque se nutre del liquido

de cabeza femoral

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 necrética,
el infiltrado es reemplazado por tejido fibroso
avascular. La diferenciacion a osteoblastos
es menor. En este estadio, la cabeza femoral
es redonda y el cartilago no se ve afectado.
En la radiografia se ven cambios escleroticos
y radioltcidos. Con el tiempo, la mayoria de
las lesiones osteonecréticas desarrollan frac-
turas subcondrales. La carga repetida de la
articulacion produce fragmentacién del hueso
subcondral necrotico subyacente dando lu-
gar a aplanamiento de la cabeza femoral, con
afectacion del cartilago articular y deformidad
progresiva.®

Metodologia de estudio. Estadios clinicos,
anatomopatolégicos y radiolégicos

El estudio de esta patologia suele llevarse
a cabo por medio de la radiografia conven-
cional. Sin embargo, la resonancia magnética
muestra los cambios mas tempranamente con
una sensibilidad del 90-100%, y permite des-
cartar diagnosticos diferenciales. La tomogra-
fia computarizada (TC) multidetector permite
evaluar en detalle la anatomia y la afectacion
Osea y articular, util en el planeamiento qui-
rdrgico. La medicina nuclear (MN) es sensible
pero poco especifica.”® Los hallazgos varian
de acuerdo con el método por imagenes utili-
zado y la etapa de la enfermedad. Son cuatro
los estadios segun el Sistema de Estadifica-
cion Basada en el Consenso del Subcomité
Nomenclador de la Asociacion Internacional
de Circulacién Osea y Necrosis Osea (ARCO).
Para la estadificaciéon se contemplan hallaz-
gos clinicos, por imagenes e histoloégicos:®

Estadio 0: Pacientes asintomaticos. Las
radiografias y la RMI son normales. Hay evi-
dencia de osteonecrosis histologica.

Estadio |: Puede haber sintomas. Las radio-
grafias son normales pero la RMI es anormal.
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Hay osteonecrosis histolégica.

Estadio II: Paciente sintomatico. En la ra-
diografia se observan cambios en el trabecu-
lado 6seo sin alteraciones subcondrales; el
espacio articular esta respetado. En la RMI
hay hallazgos diagndsticos.

Estadio Ill: Paciente sintomatico. En la ra-
diografia se observan cambios en el trabecu-
lado 6seo y fractura subcondral (signo de la
media luna). La morfologia de la cabeza fe-
moral y el espacio articular estan respetados.
Subclasificacién de acuerdo con la imagen en
media luna:

Illa Afectacion menor del 15% de la su-
perficie articular

lllb Afectacién entre el 15y el 30% de la
superficie articular

lllc Afectacion mayor del 30% de la su-
perficie articular.

Estadio IV: Paciente sintomatico. En la ra-
diografia se observan cambios en la morfolo-
gia de la cabeza femoral. Subclasificacion de
acuerdo con el grado de colapso de la super-
ficie articular:

IVa Afectacion menor del 15%
IVb Afectacioén entre el 15y el 30%

IVc Afectacion mayor del 30%.

de cabeza femoral

Radiologia convencional

Al momento de instalacion del cuadro, la ra-
diografia suele ser normal. Para que haya cam-
bios en la imagen es necesario que haya como
minimo una reduccién del 30% del contenido
mineral del hueso. Su estadificacion suele lle-
varse a cabo mediante el Sistema de Ficat (Ta-
bla 3). A medida que la enfermedad progresa, el
area de hiperemia comienza a ser resorbiday se
torna mas radiollcida. Posteriormente, el area
infartada comienza a producir nuevo hueso por
lo que se ve radiopaca en el centro. A medida
que la enfermedad progresa se superponen fe-
ndémenos de resorcion y osificacion dandole un
aspecto heterogéneo y fragmentado al hueso.
La imagen en cascara 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 lesién representa la fragmenta-
cion del hueso subcondral (Figura 1). Sucesi-
vamente aparecen colapso cortical y acorta-
miento del hueso, aplanamiento del espacio
articular, deformidad de los contornos éseos,
subluxacion y cambios quisticos/artrodegene-
rativos. El aspecto de “hueso dentro de hueso”
se refiere a areas radiollcidas, parcheadas, que
presentan en su interior areas radiopacas, mas
notorias a nivel de la columna vertebral. 10

Tabla 3. Clasificacion de Ficat modificada de la necrosis avascular con correlacion anatomorradioldgica'?
Rx: radiografia simple; RMI: resonancia magnética; MN: medicina nuclear.

Estadio Hallazgos clinicos Hallazgos radiolégicos

0 Preclinico Ninguno Rx: normal
RMI: normal

1 Radiografia normal Dolor Rx: normal o leve osteopenia
RMI: edema
MN: hipercaptacion

2 Esclerosis y radiolucidez Dolor y rigidez Rx: esclerosis y osteopenia

3 Colapso y secuestro

4 Lesién osteocondral
'y cambios artrodegenerativos

Dolor, rigidez y algun grado
de impotencia funcional

Dolor, rigidez e
impotencia funcional

RMI: defecto geografico

MN: hipercaptacion

Rx: signo de la media luna y/o
colapso cortical

RMI: igual a la Rx.
Signo de la doble linea

Rx: multiples lesiones
artrodegenerativas

Rx: radiografia simple; RMI: resonancia magnética; MN: medicina nuclear.
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Figura 1. Radiografia de cadera. Signo de la semiluna.
Existe una linea de menor densidad radiologica en la
region subcondral, sin deformidad de la superficie ar-
ticular. Grado II.

Tomografia computarizada

Carece de la sensibilidad de la RMI, pero
permite evaluar la extension de la enfermedad
y la presencia de calcificaciones. El primer ha-
llazgo es el de osteoporosis focal. La imagen
caracteristica o signo del asterisco es la es-
clerosis en el centro de la cabeza femoral, ha-
llazgo tardio, que indica un estadio lll. Permite
reclasificar varias lesiones estadio lll por ra-
diografia en estadio Il. Ademas, el intervencio-
nismo guiado bajo TC permite el diagnostico
anatomopatolégico y tiene fines terapéuticos
(técnica de Forage) (Figura 2).

de cabeza femoral

Resonancia magnética

La RMI de alto campo magnético es el
método mas sensible (90-100%) y especifico
(98%). Muestra cambios antes que cualquier
otro método de diagnéstico por imagenes.?
Los hallazgos comprenden:

- En T2 y STIR hay edema difuso, hallazgo
mas temprano pero poco especifico.

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

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

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

- Cambios degenerativos.

- El territorio infartado no refuerza tras la
administracion de gadolinio.

- Suele asociarse a sinovitis reactiva con
liquido iintra-articular y refuerzo sinovial.

Figura 2. Tomografia computarizada muiltislice.
Areas curvilineas lineales escleréticas con alteracion
en el patron trabecular y geodas sucondrales. Grado |l

Figura3.Resonanciamagnética, secuenciaponderada
en T1, plano coronal. Se identifica en topografia de ca-
beza femoral izquierda signo de la doble linea. Grado Il.
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Medicina nuclear

Se realiza la gammagrafia 6ésea de cuerpo
total con Tc 99 con técnica trifasica rutina-
riamente. Ante la afectacién de la columna
vertebral, la indicacién es SPECT, para ma-
yor detalle anatémico. Muestra una sensibili-
dad del 85%, similar a la RMI de bajo campo
magnético (0,2 T)."®* Los cambios se obser-
van antes que en la radiografia pero mas tar-
dio que en la RMI. Ademas es menos sensible
cuando la afectacioén es bilateral.'®

Tabla 4. Hallazgos de la NOA en medicina nuclear

de cabeza femoral

En los primeros dias de instalada la is-
quemia se observa captacion 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 fotén negativo
y un anillo periférico, positivo. En los meses
subsiguientes, las éareas viables presentan
una captacién normal, mientras que los focos
infartados permaneceran como areas foton
negativo ( Figura 4). Los hallazgos de la NOA
en medicina nuclear se detallan en la Tabla 4.

Estadio

Tiempo desde la noxa

Hallazgos en MN

I (isquemia) 2 dias

Il (reparacion temprana) 1 a3 semanas
Il (colapso)

IV (degeneracion) Meses

Mas de 6 semanas

Fotopenia
Signo de la rosca
Hipercaptacion en zona afectada

Hipercaptacién periarticular

mim

Figura 4. Gammagrafia 6sea: se identifica una hipercaptacion difusa de la cabeza femoral derecha.

Grado II.
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de cabeza femoral

Los diagnosticos diferenciales para tener en cuenta de acuerdo con el método por imagen

realizado se detallan en la Tabla 5.

Tabla 5. Diagnésticos diferenciales de la NOA seguin el método por imagenes®

Radiografia TC RMI MN

Metastasis Artrosis Sindrome de edema Infeccion
medular

Osteomielitis Fractura por estrés Osteoporosis Mieloma

Osteoporosis Infeccion
transitoria
Sarcoma 6seo Mieloma

plasmocitario
Fractura por estrés Metastasis

Displasia epifisaria

transitoria plasmocitario

Contusién 6sea Metéstasis

Fractura por estrés Hemangioma

Infeccion Radioterapia

Metéstasis Artritis

Neoplasia infiltrativa Distrofia simpatico

refleja

Tratamiento

Librada a su evolucion natural, la osteone-
crosis de la cadera genera en la mayor parte
de los pacientes, ademas de dolor y limitacion
funcional, un colapso en la zona de carga de
la cabeza femoral, situacion estructuralmente
irreversible que conduce a una artrosis coxo-
femoral severa secundaria. El tratamiento en
fases iniciales tiene como objetivo aliviar los
sintomas y evitar la progresion 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 progresion de lesiones estadio
| con un seguimiento promedio de 11 afos,
donde se evidencié que el 88% de los pacien-
tes presentaron sintomas en un promedio de
80 meses y que el 73% evolucioné con colap-
so cefalico dentro de los 34 meses posterio-
res. En todos los casos, el dolor precedio al
colapso.™ Jacobs encontré que, en mas de
la mitad de los casos, ambas caderas se ven
afectadas.’

Tratamiento no quirdrgico

A pesar del gran porcentaje de pacientes
que desarrolla sintomas y colapso cefalico,
el tratamiento no quirdrgico es habitualmente
la opcion inicial; esta destinado a intentar, en
primera instancia, que las lesiones sintomati-
cas evolucionen haciéndose asintomaticas vy,
en segunda instancia, evitar el colapso de la
cabeza femoral, lo que genera habitualmente
la necesidad del reemplazo articular. El trata-
miento no quirdrgico (conservador) consiste
en la descarga del miembro, métodos biofisi-
cos y farmacolégicos.

Entre los métodos biofisicos, la oxigeno-
terapia hiperbarica ha demostrado resultados
alentadores cuando se aplica en etapas ini-
ciales, en algunos estudios comparables a los
resultados de la descompresion quirlrgica.
Su principal objetivo esta dirigido a retrasar
la evolucion de la enfermedad. El aumento
de la presiéon de oxigeno que produciria en
el tejido necrético (area de hipoxia) estaria
relacionado con una disminucion de la acti-
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vidad osteoclastica en la zona, proliferaciéon
de fibroblastos, sintesis de colageno y angio-
génesis. Estimularia ademas la vasoconstric-
cién venosa, lo que mejoraria el edema y la
microcirculacién.’® Otros métodos biofisicos,
como la aplicacion de ondas de choque' vy
la estimulacion electromagnética,’® han sido
descriptos con buenos resultados a corto pla-
zo para el alivio del dolor.

El tratamiento farmacolégico destinado a
retrasar la evolucion de la enfermedad esta
también indicado en etapas iniciales de la en-
fermedad. En la patogenia de la NOA de cade-
ra se han propuesto varias teorias con cierto
grado de apoyo, Y, lejos de contradecirse en-
tre si, reflejan un mecanismo multifactorial con
una via final comun que genera la interrupcion
de la circulacion de la cabeza femoral.’® Di-
ferentes farmacos 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 6seo: bisfosfonatos. Las se-
ries que han informado sobre la eficacia de
dichos farmacos y también sobre los métodos
biofisicos en la mejora de los sintomas o en
el retraso de la progresién de la enfermedad
son pequenas Yy, a pesar de algunos resulta-
dos alentadores, se requieren estudios alea-
torizados a largo plazo con mayor nimero de
casos para poder reunir evidencia suficiente y
determinar un tratamiento especifico.?® Uno
de los farmacos mas estudiados es el alen-
dronato, utilizado en esta enfermedad bajo la
hipétesis de que podria retrasar o prevenir el
colapso de la cabeza femoral.?'??2 Agarwala y
col. evaluaron 395 NOA de caderas tratadas
con alendronato. Este grupo de trabajo de-
mostré que cuando el alendronato era admi-
nistrado en estadios previos al colapso de la
cabeza y durante 3 afos producia una mejoria
en la funcioén clinica, disminucién del indice de
colapso articular y disminucion del reempla-

de cabeza femoral

zo de cadera comparado con otras publica-
ciones donde no utilizaron alendronato.® El
beneficio del alendronato se mantendria 8 a
10 afos después de iniciado el tratamiento.?*
No hay informacién en la literatura sobre otros
farmacos utilizados en el tratamiento de la os-
teoporosis con posibles aplicaciones en NOA
de cadera.

Tratamiento quirdrgico

Los tratamientos quirdrgicos pueden cla-
sificarse en aquellos que conservan la cabe-
za femoral y aquellos que la reemplazan (ar-
troplastia). Los primeros estan destinados a
lesiones sintomaticas precolapso, o lesiones
con pequefos colapsos. Los segundos estan
reservados para lesiones y colapsos de mayor
tamano (enfermedad avanzada).

Uno de los métodos conservadores mas
utilizados es la descompresién del nucleo
(core), consistente en la eliminacion del centro
medular del cuello y cabeza del fémur. Esto
se realiza a través de una perforacion (tune-
lizacién) de habitualmente 8 mm y en forma
percutanea. Este procedimiento genera una
disminucién de la presion intradsea y supone
la restauracién de la microcirculacién en capi-
lares y sinusoides.?® Como proceso de repa-
racion, el tunel es invadido por un nuevo tejido
vascularizado que estimularia posteriormente
la regeneracion 6sea.?®

La descompresién del nucleo ha demos-
trado en diferentes investigaciones mayor
eficacia en el tratamiento de la osteonecrosis
de cadera durante sus primeras etapas.?>?’
En un estudio donde se evaluaron los resul-
tados de 24 trabajos sobre la descompresion
del nucleo, se encontrd una tasa de éxito del
84% para el estadio 1, el 65% para el estadio
2y el 47% para la etapa 3, en una duracion
media de 30 meses después de la cirugia.?® El
estadio de la enfermedad junto al tamafo de
la lesion estimado en la resonancia magnética
y el tipo de lesion (predominantemente quisti-
ca o predominantemente esclerética) constitu
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yen los factores predictivos mas importantes
en los resultados.?®

La descompresion del nucleo es un pro-
cedimiento sencillo que lleva poco riesgo de
complicaciones. En caso de progresién de la
enfermedad no tiene influencia negativa en la
realizacién 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. Ademas, es muy importante que el
procedimiento se realice con la técnica co-
rrecta.®® En la operacion de Phemister clasica,
el tunel se rellena con un injerto corticoespon-
joso de peroné o cresta iliaca autdlogo (no
vascularizado) para proporcionar soporte es-
tructural y evitar el colapso del hueso subcon-
dral.®" Sin embargo, con el intento de mejorar
los relativamente pobres resultados, se han
descripto muchas modificaciones a la técnica
original,?® como la utilizacion de injertos 6seos
autélogos vascularizados,®* de injertos 6seos
homologos,* el agregado de factores estimu-
lantes (BMP: proteina morfogenética 6sea,3*
stem cells: células madre pluriponteciales)3¢-27
y la combinacién con terapia de estimulacion
electromagnética.®® También se ha publicado
la utilizacién de implantes de tantalio coloca-
dos en el tunel. Estos proveen las ventajas
estructurales de los injertos 6seos autélogos
u homologos pero sin sus principales desven-
tajas, que son la morbilidad del sitio donante
y la posibilidad de transmision de enfermeda-
des, respectivamente.3?40

Otro método que intenta mantener la ca-
beza femoral es la osteotomia intertrocanté-
rica. Esta consiste en seccionar (osteotomia)
a nivel intertrocantérico el fémur y rotar la
posicion del cuello y la cabeza con el fin de
desplazar la parte necrotica de la cabeza de
la zona de carga.4!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
osteotomia se compara con la descompresiéon

de cabeza femoral

del nucleo e injerto éseo no vascularizado, la
tasa de complicaciones es alta y el procedi-
miento técnicamente demandante, por lo cual
Su uso no se ha estandarizado.®®

Por ultimo, 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 céndilo femoral de la rodilla homola-
teral para colocarlo en el area necrética de la
cabeza femoral; finalmente concluyeron sobre
la posibilidad de buenos resultados en lesio-
nes pequefias y medianas sin colapso (86% a
los 4 afios).*

En las lesiones de gran tamafo, colap-
sadas o0 con cambios degenerativos secun-
darios, la artroplastia total de cadera es el
tratamiento de eleccién. Es considerado un
procedimiento eficaz que logra restaurar la
funcién y aliviar completamente el dolor.454647
El procedimiento basicamente consiste en
reemplazar con una protesis la cabeza femo-
ral enferma (componente femoral); al mismo
tiempo se reemplaza la superficie articular del
acetabulo (componente acetabular) para que
este pueda contener la prétesis y no sufra un
desgaste acelerado. Los pacientes con os-
teonecrosis de cadera candidatos a una artro-
plastia tienden a agruparse por caracteristicas
comunes. En la osteonecrosis, la remodela-
cién Osea esta alterada y esto podria afectar
negativamente la calidad del hueso disponible
para la fijacién del implante.*® Existe también
la posibilidad de que la lesidon necrética pue-
da extenderse al calcar y derive en un apo-
yo inadecuado del componente femoral que
podria aumentar el riesgo de hundimiento y
fracaso.*® Ademas, la enfermedad suele afec-
tar a personas joévenes, que suelen tener un
nivel de actividad mayor, lo que aumenta la
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demanda sobre el implante y esto aumentaria
su indice de fracaso.*®

Las primeras generaciones de implantes
mostraron una alta tasa de fallo (antes del afio
1990: alrededor del 17% [0-50%]); sin embar-
go, con los disefios y técnicas actuales (espe-
cialmente modelos de protesis no cementa-
das), disminuy6 considerablemente el indice
de fracaso del implante (afio 1990 en adelan-
te: alrededor del 3% [0-7%)]) acercandose a
la tasa general de pacientes sometidos a una
artroplastia. Por ello no deberia considerarse
la osteonecrosis per se como un predictor ne-
gativo en los resultados de un artroplastia.>3

En los ultimos afnos ha crecido la utiliza-
cién de proétesis de superficie en pacientes
con osteonecrosis (resurfacing). Estas prote-
sis también reemplazan toda la articulacién,
pero en el fémur solo se implantan hasta el
cuello femoral, sin invadir la metafisis, con-
servando mayor cantidad de tejido 6seo, lo
que facilitaria en muchos sentidos un proce-
dimiento de remocién de prétesis en el futuro.
Revell y col. reportaron una tasa de supervi-
vencia global del 93,2% con una media de 6,1
afos (2-12 afios) en este tipo de implantes.>'
En tal sentido podria considerarse la protesis
de superficie como una instancia intermedia
entre los procedimientos que conservan la ca-
beza femoral y el reemplazo convencional de
cadera. Su indicacién esta 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 pro-
tesis los componentes acetabular y femoral
son metalicos (par de friccion metal-metal), lo
que se ha relacionado en diferentes estudios
con una liberacién i6nica sistémica, metalo-
sis y el ALVAL (Aseptic lymphocite-dominated
vasculitis-associated lesion).%?

Conclusién
Debido a la necesidad del diagndstico

temprano de esta entidad para prevenir su
evolucién incapacitante, es importante para

de cabeza femoral

el médico tratante tener siempre presente la
necrosis 6sea avascular como posibilidad
diagndstica, aun antes de la instalacién del
cuadro clinico, sabiendo cuales son los fac-
tores de riesgo involucrados. El primer estu-
dio para solicitar sera la radiografia de la zona
involucrada en al menos dos incidencias que
permitan una mejor resolucién espacial. Los
primeros signos son sutiles e inespecificos
(osteopenia focal, alteracion del trabeculado
6seo). Una radiografia negativa no descarta el
diagndstico, por lo que el préximo estudio para
solicitar es una RMI bilateral con gadolinio.

El estudio comparativo de ambas estruc-
turas anatémicas aumenta la sensibilidad
del método y permite un diagndstico certe-
ro. Los cambios en la morfologia y edema
asociados son mas tardios o sincronicos a la
hipoperfusion tisular, por lo que si sospecha-
mos que la NOA es de muy reciente instala-
cion, el gadolinio es obligado. La RMI per-
mite un diagnodstico etiolégico a diferencia
de la medicina nuclear, que es tan sensible
como la primera pero poco especifica. Si los
hallazgos en la RMI no son concluyentes, se
sugiere repetir el estudio en 2 semanas a fin
de confirmar el diagndstico, con un esperable
aumento del edema y refuerzo posgadolinio
por reperfusién de una parte o la totalidad del
area infartada.

Diagnosticada en fases iniciales, el trata-
miento consistirda en métodos menos agresi-
vos (biofisicos/ farmacologicos/descompre-
sién quirdrgica del core) destinados a restau-
rar la microcirculacién y la microarquitectura
6sea. Cuando el diagnéstico es tardio o exis-
te progresion de la enfermedad con aparicién
de colapso de la cabeza femoral con dolor y
pérdida funcional, el tratamiento indicado es
el reemplazo articular.
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