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INTRODUCCIÓN

El edema óseo es un patrón de imagen en resonancia
magnética (RM) caracterizado por una señal, en la
zona medular del hueso, de contorno habitualmente
impreciso e irregular, relativamente homogénea,
hipointensa en T1 e hiperintensa en STIR o en satura-
ción grasa T2(1). Este patrón de edema, así definido,
es característico de cualquier proceso inflamatorio
que afecte a la médula ósea y puede observarse en
varias enfermedades: infecciones, artritis no infeccio-
sas, espondiloartritis, neoplasias, trastornos mielo-
proliferativos, traumatismos y microtraumatismos,
contusiones óseas, lesiones osteocondrales por
estrés o insuficiencia, artrosis, síndromes de edema
óseo transitorio (SEOT), osteonecrosis y distrofia sim-
pático refleja, denominada actualmente síndrome de
dolor regional complejo (SDRC) tipo I. Los hallazgos
histológicos, las pruebas de imagen y la fisiopatolo-
gía ayudan a distinguir la enfermedad responsable
del edema(2,3,4,5).

Aunque la mayoría de los casos de edema óseo
pueden atribuirse a lesiones traumáticas o alteracio-
nes cartilaginosas, en muchos pacientes la etiopato-
genia del proceso no queda clara. Sin embargo, los
hallazgos histológicos son orientativos, ya que sue-
len ser distintos según la enfermedad subyacente(4). 

El hallazgo de un patrón de edema óseo en RM
obliga a distinguir entre lesiones reversibles (SEOT) e
irreversibles (p. ej. osteonecrosis) (Cuadro 1).

SÍNDROME DEL EDEMA ÓSEO TRANSITORIO

1. Concepto
La primera descripción del síndrome de edema óseo
transitorio (SEOT) la hizo Curtis en 1959(6) y la com-
pletó Lequesne en 1968(7), denominándola osteopo-
rosis transitoria de la cadera. En 1969 Duncan acuñó
el término de osteoporosis migratoria regional (OMR)
para referirse a la variedad poliarticular de esta enfer-
medad(8). La osteoporosis transitoria se caracteriza
por ser un proceso autolimitado que se manifiesta
como dolor articular y osteopenia. Radiológicamente
se hace visible semanas después del inicio de los sín-
tomas.

El primero en usar el término de edema óseo tran-
sitorio fue Wilson en 1988. Describió un grupo de 10

pacientes con dolor en rodilla, presencia o ausencia
de osteopenia radiológica y una imagen anormal de
RM, resolviéndose las manifestaciones espontánea-
mente en todos ellos(9). Hoy se reconoce que osteo-
porosis transitoria y SEOT son términos equivalentes
y que se trata de entidades distintas a la osteonecro-
sis(2). Se tiende a hablar de osteoporosis transitoria o
de OMR en presencia de osteopenia radiológica, y de
SEOT en su ausencia. 

2. Etiopatogenia
La etiopatogenia, de forma precisa, es desconocida.
Existen varios mecanismos que, actuando solos o de
forma conjunta, se postulan como responsa-
bles(2,3,10). Entre ellos están los procesos biomecáni-
cos, microtraumatismos, isquemia tisular por daño
microvascular, compresión neurogénica, obstrucción
del retorno venoso y respuesta vasomotora anómala.
Aunque es controvertido, algunos autores identifican
el SEOT con el SDRC tipo I.

3. Histopatología
En el SEOT y en el SDRC tipo I existe un remodelado
óseo acelerado con adelgazamiento trabecular por un
lado y, por otro, un aumento de la matriz ósea no
mineralizada que indica neoformación y reparación
ósea. La médula ósea presenta un edema intersticial,
fibrosis moderada y, frecuentemente, congestión
vascular y/o hemorragia intersticial(4). También hay
signos de necrosis grasa pero nunca de necrosis
ósea(2). La disminución de la densidad ósea se debe a
una pérdida de la mineralización y a un aumento de
osteoide no mineralizado, lo que ha llevado a propo-
ner el término de desmineralización transitoria(11).

4. Manifestaciones clínicas
El SEOT es un proceso autolimitado en semanas o
meses. El edema óseo suele acompañarse de derrame
articular y edema de partes blandas. El paciente refie-
re habitualmente dolor articular que se inicia de
forma espontánea sin evidencia de traumatismo pre-
vio. Puede ser agudo o de instauración progresiva.
Afecta típicamente a caderas, rodillas, tobillos ó pies.
Los síntomas principales son inespecíficos: dolor que
aumenta al cargar la articulación, inflamación e impo-
tencia funcional. El edema puede migrar hacia otra
zona articular o a otras articulaciones entre el 5 y
41%, con un intervalo de tiempo variable e imprede-
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cible. La articulación más cercana a la zona afecta
suele ser la siguiente en afectarse. Es una patología
que aparece sobre todo en hombres de mediana
edad, raramente en mujeres. En ellas lo típico es que
ocurra en el tercer trimestre del embarazo o en el
post-parto inmediato con afección no migratoria de
cadera(2,3,4,10).

5. Diagnóstico
El diagnóstico es de exclusión. Se debe descartar
infección, traumatismo proporcionado al grado de
edema, osteonecrosis, artrosis y enfermedades infla-
matorias o sistémicas. 
Las pruebas de imagen, especialmente la RM, son la
base para el diagnóstico diferencial:

5.a. Radiología convencional (RX)
Es útil para demostrar la desmineralización que
puede acompañar a este síndrome. Inicialmente la RX
es normal. La osteopenia, con espacio articular con-
servado y sin lesiones subcondrales, se hace eviden-
te entre 3 y 8 semanas después del inicio de los sín-

tomas. En ocasiones la resorción ósea es tan intensa
que desaparece la arquitectura ósea dando una ima-
gen “fantasma”. La remineralización completa es la
norma, pero puede retrasarse desde unas cuantas
semanas hasta dos años después de que el paciente
queda asintomático(2,3,10,12). 

5.b. Gammagrafía ósea
Es una prueba en desuso debido a su escasa informa-
ción que aporta para la detección y el diagnóstico
diferencial frente a otras pruebas como la RM(2).
Durante el periodo sintomático pero sin alteraciones
radiográficas, la gammagrafía es sensible para detec-
tar el edema óseo. Pero su inespecificidad obliga a
realizar otras pruebas de imagen complementarias
para llegar al diagnóstico definitivo(3).

5.c. Tomografía computarizada (TC)
No tiene utilidad para detectar el SEOT. En aquellos
casos en que la RM está contraindicada por razones
técnicas, puede ser útil para mostrar la desminerali-
zación inicial cuando las RX son normales(3).

Primero: Confirmar el patrón típico de edema óseo con las imágenes en T1 e intentar diferenciar entre
el verdadero “Síndrome de edema óseo” y otras entidades  en las que este edema es un hallazgo asocia-
do a otra entidad, como en algunos tumores, infecciones, osteonecrosis o artrosis. 

Aspectos a tener en cuenta para diferenciar ON y SEOT:
a) Las alteraciones focales transitorias en RM, incluyendo zonas hipointensas (edema óseo) no evolucio-

nan a osteonecrosis, pero cuando la zona tiene cambios similares al anillo de baja señal el valor pre-
dictivo para ON es de casi del 70%. 

b) La fase precoz de la ON dura pocos días (en 5 días la necrosis es completa) por lo que el signo del ani-
llo es precoz. Por esto, la presencia de edema óseo aislado, sin signos de anillo ni doble línea, en una
RM realizada varias semanas después del inicio de los síntomas, descartaría ON o, al menos, sería un
indicador de buen pronóstico.

En segundo lugar, con las imágenes en T2, evaluaremos el cartílago articular, la superficie ósea sub-
condral y la médula ósea subcondral. Si el cartílago está alterado significa que la lesión es irreversible
(artrosis, ON). Si la superficie ósea subcondral está interrumpida o la epífisis ha perdido esfericidad la
lesión también es irreversible. Cuando se observa una imagen lineal con señal de líquido debajo del con-
torno epifisario, es compatible con fractura, y la lesión sería irreversible (ON, artrosis).

Finalmente, tras descartar lesión cartilaginosa y fractura subcondral, es útil detectar y cuantificar los
posibles cambios focales subcondrales (áreas hipointensas en T2 o hiperintensas en T1). El pronóstico
es favorable si no hay cambios focales subcondrales adicionales (lesión reversible, SEOT, fractura por
insuficiencia). En cambio, la presencia de un área subcondral con señal hipointensa en T2 de espesor
igual o superior a 4 mm, es decir mayor que el espacio articular, sugiere una lesión irreversible: ON o
artrosis, con una especificidad en torno al 92%. Cuando la señal hipointensa es menor de 4 mm el pro-
nóstico es incierto (fractura por insuficiencia u ON). En aquellos casos en los que el pronóstico no se
puede establecer, la reevaluación con una nueva RM a los 3 meses es una opción adecuada.

Cuadro 1: Recomendaciones para evaluar el patrón de edema óseo en las imágenes de RM: Lesión
reversible vs irreversible (2,12,30)
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5.d. Resonancia magnética
La RM es la técnica de elección para el estudio de
las alteraciones en la médula ósea. En el SEOT
permite detectar el edema óseo que no se obser-
va en RX ni TC(3). El SEOT se manifiesta en la RM
como un edema óseo intenso y extenso, focal o
multifocal, que comienza en el hueso subcondral
precozmente (a las 48 horas del inicio de los sín-
tomas)(3) y que se extiende por la médula ósea
hacia zonas más alejadas (p.ej cuello femoral,
región intertrocantérica, cóndilo, etc.). Puede
haber derrame o proliferación sinovial articular
y edema de tejidos blandos periarticulares en
algunos casos. Habitualmente no existe lesión
focal del hueso subcondral y cura espontánea-
mente en un plazo variable que oscila entre
semanas y meses(2,4).

5.e. Densitometría ósea (DMO)
Varios autores han relacionado la osteoporosis gene-
ralizada con la osteopenia observada en algunos
casos de SEOT. Sin embargo, es improbable que los
varones de edad media afectados habitualmente por
SEOT padezcan además una osteoporosis sistémica.
Un estudio reciente mostró que la osteoporosis u
osteopenia generalizada en pacientes con SEOT no
traumático de rodilla, se asociaba con un riesgo de
colapso óseo mayor y, por tanto, la DMO podría usar-
se como factor predictivo en algunos casos. Existen
indicios de que los pacientes con OMR pueden pre-
sentar osteoporosis, incluso los más jóvenes(3). 
Algunos autores sugieren la utilidad de la DMO (DEXA
de ambas caderas) para el diagnóstico de los SEOT en
esta localización. Por un lado detectaría la osteopenia
pre-radiológica al objetivar una desmineralización
significativa de la cadera afecta respecto a la contra-
lateral y, por otro lado, ayudaría a distinguirlo de
otros trastornos con edema óseo sin osteopenia
como la osteonecrosis(13).

6. Tratamiento
El SEOT es un trastorno autolimitado de causa desco-
nocida. Por tanto suele optarse por un tratamiento
conservador (descarga articular, analgésicos y/o
AINEs) buscando el control sintomático(3). En algunos
casos concretos se puede plantear el uso de fármacos
específicos o tratamiento quirúrgico. 

La descarga articular alivia el dolor pero el desuso
prolongado puede favorecer la desmineralización.
Por ello es razonable que la descarga sea parcial, por
ejemplo usando dos muletas. Esta medida intenta ali-
viar el dolor pero manteniendo en uso la articulación.
Se aplica según la tolerancia de cada paciente.
Algunos autores han propuesto la monitorización

densitométrica para adaptar la descarga en cada
paciente(14).

La relación entre SEOT y osteopenia ha justificado
el uso de distintos fármacos para los que se han
comunicado algunos efectos beneficiosos, como con-
calcitonina, bifosfonatos y teriparatida(13,15,16,17,18).
También se ha comunicado una buena respuesta a
iloprost atribuida a su capacidad vasodilatadora y
reductora de la permeabilidad capilar(19,20). 

La descompresión quirúrgica por perforación
única o múltiple (forage), técnica similar a la que se
emplea en el tratamiento de la ON, se ha mostrado
efectiva para la disminución de la sintomatología y el
tiempo de recuperación en el SEOT. Sin embargo es
una técnica cruenta y excesiva para una patología
que remite espontáneamente. Por ello sólo debería
considerarse en pacientes que requieren una rápida
reintegración a su actividad habitual(2,10).

OSTEONECROSIS

1. Concepto
Con el término osteonecrosis (ON) hacemos referen-
cia, de forma genérica, a un proceso patológico que
conduce a la muerte de los componentes de la médu-
la ósea (osteocitos, médula grasa y hematopoyéti-
ca)(2). Aunque los mecanismos por los que se produ-
ce la ON no están totalmente aclarados, en una mayo-
ría de casos se identifica un deterioro de la vasculari-
zación del hueso que conduce a la necrosis. Se trata
de un proceso progresivo que puede conducir a la
fragmentación y el hundimiento de la estructura ósea
y secundariamente a la destrucción de la articulación
cercana(21). Son sinónimos: Necrosis Ósea Avascular,
Necrosis Isquémica del Hueso, Necrosis Aséptica y
Osteocondritis Disecante. Estos se emplean cuando el
proceso se localiza en regiones epifisarias o subarti-
culares, afectando inicialmente la zona medular y
dañando posteriormente la zona cortical vecina. El
término Infarto óseo se usa cuando el proceso se loca-
liza en zonas diafisarias o metafisarias, con afección
exclusiva del hueso medular(23). 

Aunque clásicamente las osteocondrosis se inclu-
ían entre las osteonecrosis, hoy en día la tendencia es
a diferenciarlas, ya que presentan una gran heteroge-
neidad etiopatogénica y clínica. Algunas de las oste-
ocondrosis clásicas se denominan actualmente apofi-
sitis(24,25,26). Por este motivo no son incluidas en este
capítulo.

2. Epidemiología
La incidencia real es difícil de establecer ya que
muchos casos presentan una evolución silente y, en
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estados avanzados, pueden ser confundidos con
artrosis. Las diferencias que observamos al comparar
diversos estudios epidemiológicos son motivadas
fundamentalmente por la muestra seleccionada y por
el método elegido para el diagnóstico. Presenta pre-
dilección masculina (8 a 1). Predomina en el adulto
joven, con un pico máximo en la quinta década. En
algunos países se ha calculado una incidencia anual
de 3 casos por 100.000. Motiva más del 10% de las
prótesis articulares.

3. Etiopatogenia
Actualmente se admite, desde el punto de vista radio-
lógico, que hay diferencias significativas entre la
osteonecrosis primaria, sin factores predisponentes

conocidos, y la secundaria que se relaciona con diver-
sas enfermedades y factores de riesgo(24,27,28,29,30)

(Tabla 1). 
La osteonecrosis primaria, espontánea o idiopáti-

ca se cree que es la consecuencia de una fractura por
insuficiencia del hueso subcondral(31,32). Esta hipóte-
sis se basa en la demostración de fracturas en los
estudios anatomopatológicos de las piezas óseas de
obtenidas tras prótesis articulares, de hallazgos en
RM y de datos epidemiológicos y clínicos que iremos
detallando más adelante(2).

La osteonecrosis secundaria es una lesión de ori-
gen isquémico motivada por un proceso específico.
Existen múltiples enfermedades y factores de riesgo
que, a través de diversos mecanismos, pueden con-
ducir a la muerte por isquemia de un segmento óseo.
La relación entre osteonecrosis y diversos problemas
médicos es directa en algunos casos. En otros es indi-
recta o el mecanismo de producción es especulativo.
No obstante, es habitual que concurran varios facto-
res de forma simultánea y sea, probablemente un
efecto sumatorio, el que determine la manifestación
de la enfermedad(21,22,24,28,29). La mayoría de las
osteonecrosis secundarias se relacionan con trauma-
tismos. En las de origen no traumático, que son las de
mayor interés en reumatología, las causas más fre-
cuentes son las asociadas con glucocorticoides, alco-
hol y tabaquismo(21,22,28).

4. Histopatología
A pesar de las múltiples causas y factores asociados,
la anatomía patológica es similar en todos los
casos(28).

Para que se produzca un área de osteonecrosis, la
disminución del flujo vascular tiene que ser lo sufi-
cientemente intensa como para producir la muerte
celular. El tiempo de anoxia es el factor determinante
fundamental. Este es diferente para los distintos
componentes celulares: 6 a 12 horas para células
hematopoyéticas; 12 a 48 para osteocitos, osteoblas-
tos y osteoclastos y 48 horas a 5 días para las células
medulares grasas. Cuando se ha producido la muer-
te de estas últimas, se puede etiquetar claramente de
necrosis ósea el segmento afecto. El mecanismo de
isquemia generalmente es progresivo, pasando pre-
viamente por unos estadios de daño celular reversi-
ble, hasta llegar a fases donde la única posibilidad de
reparación es mediante la sustitución de las estructu-
ras dañadas(24).

Las lesiones iniciales típicamente presentan
signos histológicos de hemorragia y necrosis,
rodeados de zonas de médula grasa normal. La
lesión va progresando y conduce a una necrosis
extensa de los elementos hematopoyéticos y gra-

• Osteonecrosis idiopática (primaria o espontá-
nea)

• Osteonecrosis secundaria
• Fractura
• Luxación
• Tratamiento con glucocorticoides / Enfermedad

de Cushing
• Alcohol
• Tabaquismo
• Embarazo
• Radiación/radioterapia
• Quimioterapia y enfermedad tumoral
• Trasplante de órganos
• Reacciones de hipersensibilidad
• Trastornos mieloproliferativos
• Anemia de células falciformes
• Trastornos de la coagulación (trombofilia, hipo-

fibrinolisis)
• Lupus eritematoso sistémico y otras conectivo-

patías
• Enfermedad de Gaucher
• Talasemia
• Disfunción hepática
• Trastornos gastrointestinales
• Enfermedades por descompresión barotraumá-

tica
• Infección VIH
• Uso de bifosfonatos en neoplasias (osteonecro-

sis mandibular)
• Hemodiálisis
• Pancreatitis
• Diabetes mellitus e hiperlipemia
• Factores genéticos
• Arteriosclerosis

Tabla 1: Factores de riesgo y patologías clínicas
asociadas a la osteonecrosis
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sos de la médula ósea, con lagunas osteocitarias
vacías. En un segundo momento, la liberación de
productos de degradación origina una respuesta
inflamatoria con hiperemia e infiltrados inflamato-
rios. Posteriormente aparece una fase de repara-
ción ósea con sustitución de la médula ósea por
material fibroso y un aumento de la actividad oste-
oblástica. Después concurren fenómenos de repa-
ración y remodelación a lo largo de la interfase de
separación. Las lesiones grandes no se pueden
reparar y progresan hacia la última fase en la que
existe una alteración arquitectónica del hueso,
secundaria al debilitamiento y la incapacidad de
responder a los requerimientos biomecánicos. En
el área subcondral, tienen lugar sucesivas micro-
fracturas con compactación de los restos óseos
liberados. Posteriormente se producirá colapso
óseo, con aplanamiento por hundimiento de la
superficie epifisaria y protusión cartilaginosa en
su interior. Una vez que esto ha ocurrido, en un
plazo más o menos breve, se desencadenarán
fenómenos degenerativos que afectarán a la totali-
dad de la articulación(24,28,29).

En la osteonecrosis espontánea los focos de
necrosis se interponen entre las líneas de fractura y
el platillo subcondral, lo que refuerza la hipótesis de
la fractura como factor primario(31).

5. Clínica
Las manifestaciones clínicas son variables y depen-
den de la localización. En general, aunque puede ser
asintomática, existe dolor e impotencia funcional de
la articulación afecta que se expresa con un patrón
capsular. Inicialmente el dolor puede tener un ritmo
inflamatorio pero característicamente se convierte en
mecánico. Cuando hay derrame articular, el líquido
sinovial muestra características mecánicas(22,29).
Aproximadamente el 3% de los pacientes presentan
afección multifocal, especialmente los secundarios a
tratamiento con corticoides(30). No es infrecuente
encontrar discrepancia clínico-radiológica: Hay
pacientes relativamente asintomáticos pese a cam-
bios radiográficos avanzados y al contrario. 

El tiempo de evolución, desde el inicio de los sín-
tomas hasta el desarrollo de la ON en fase terminal,
oscila entre meses y años según cada paciente(28). 

Las localizaciones epifisarias más frecuentes en el
adulto son la cabeza femoral, los cóndilos de la rodi-
lla y el hombro(22,24). Otras localizaciones menos fre-
cuentes son los huesos de la muñeca y el pie(22,30). 

El infarto óseo habitualmente es asintomático y su
diagnóstico suele ser casual en exploraciones radio-
lógicas o de otras técnicas de imagen efectuadas por
otros motivos(24). 

5.1. Localizaciones
5.1.1. Cadera.
Es la afección más frecuente. El dolor se localiza en
la ingle, nalga, región trocantérea o parte anterior
del muslo. Predomina en el varón en la tercera y
cuarta década. A pesar de ser bilateral en más del
50 % de los casos, no suele manifestarse de forma
simultánea, siendo habitual que la aparición en el
lado opuesto ocurra varios meses tras el diagnósti-
co inicial. 

Aproximadamente el 15 % de los pacientes pre
sentan osteonecrosis en otras localizaciones en el
momento del diagnóstico(24,29).

5.1.2. Rodilla.
El pico de mayor incidencia se sitúa alrededor de
los 60 años, con predominio femenino en una pro-
porción de 3 a 1. La localización más frecuente es
el cóndilo femoral interno en la zona de carga y,
generalmente, es unilateral. No obstante, cuando
se descubre una causa predisponerte, como el uso
de esteroides, el paciente suele ser más joven, es
bilateral en más de la mitad de los casos y es fre-
cuente que se afecte el cóndilo externo. La localiza-
ción en las mesetas tibiales es más rara. 

Cuando el segmento es pequeño o la respuesta al
tratamiento es aceptable, el proceso puede llegar a
curar. En caso contrario evoluciona a una artrosis
grave de rodilla con dolor mecánico invalidante(24).

5.1.3. Hombro.
Cuando el origen no es traumático, que es el más
frecuente, el 90 % tienen también afección de una o
ambas caderas. Al ser una articulación que no
soporta carga, la clínica es menos florida que en las
anteriores localizaciones, manifestándose habitual-
mente con dolor moderado y disminución variable
de la movilidad(24). 

5.1.4. Osteonecrosis idiopática (primaria o espon-
tánea).
De forma característica se afectan los cóndilos y
la cabeza del fémur. Se ha estudiado sobre todo
a nivel de la rodilla (SONK-spontaneous osteone-
crosis of the knee) dónde los datos epidemioló-
gicos y clínicos refuerzan la hipótesis ya
comentada, de su relación con fracturas por
insuficiencia del hueso subcondral. Se asocia a
edad avanzada (>55-60 años), obesidad, y pre-
domina en mujeres, lo que sugiere una posible
relación con osteoporosis. La forma de presen-
tación suele ser un dolor cuya intensidad se
relaciona con la extensión de la lesión, de inicio
brusco y características mecánicas, acompaña-
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do de tumefacción, derrame sinovial no infla-
matorio y limitación funcional. Tiene predilec-
ción por la superficie de carga del cóndilo
medial (90% de los casos) y se suele asociar a
lesión del menisco interno. La artrosis también
es un factor predisponente, probablemente rela-
cionado con la sobrecarga subcondral secunda-
ria al daño cartilaginoso(2,3,4,23,24).

6. Diagnóstico
La mayor parte de los pacientes con osteonecrosis no
manifiestan alteraciones analíticas, salvo que presen-
ten alguna de las enfermedades asociadas o factores
predisponentes.

En aquellos pacientes con una clínica compatible
y factores predisponentes, y en aquellos que son
asintomáticos pero con diagnóstico efectuado en la
articulación contralateral, disponemos de las siguien-
tes técnicas diagnósticas, entre las que son especial-
mente útiles la radiología convencional y la RM.

6.1. Radiología convencional (RX)
Las alteraciones detectadas mediante esta explora-
ción son generalmente tardías, pero algunas son tan

características que pueden hacer innecesario el uso
de otra técnica complementaria. Asimismo ayuda a
excluir otras causas de dolor articular. Es importante
obtener imágenes en al menos dos proyecciones (en
la cadera es especialmente interesante la proyección
axial para evaluar la región anterosuperior de la cabe-
za femoral)(24,33).

En la cadera, al principio la imagen radiológica es
normal. Después de un periodo variable, generalmen-
te semanas, puede observarse una osteopenia difusa,
que posteriormente es reemplazada por un patrón
moteado, entremezclando zonas esclerosas con
pequeñas áreas quísticas (Figura 1). Más tarde, cuan-
do cede el hueso trabecular por fractura subcondral
(colapso subcondral), se produce una línea radiolu-
cente subcortical denominada “signo de media luna”
(crescent sign) que se considera patognomónico.
Posteriormente, en los estadios avanzados de la
enfermedad, se objetiva una pérdida de la esfericidad
de la cabeza del fémur o colapso de la superficie ósea
(Figura 2). Por último, se producen cambios degene-
rativos que afectan a la totalidad de la articula-
ción(21,22,24).

Figura 1. RX SIMPLE. Osteonecrosis de Cadera. Patrón

óseo moteado en la Cabeza Femoral
Figura 2. RX SIMPLE. Osteonecrosis de Cadera. Pérdida

de esfericidad. La flecha marca el inicio del hundi-

miento del fragmento necrosado
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En la rodilla (ON idiopática) las alteraciones radio-
lógicas son también tardías. La imagen más habitual
es un aplanamiento sutil con esclerosis en la superfi-
cie de carga del cóndilo femoral medial. El fragmen-
to afecto suele estar separado del resto del cóndilo
por una pequeña franja radiolucente (Figura 3). 

Si la evolución es desfavorable el cuadro progresa
hacia el colapso, liberación de cuerpos libres intraar-
ticulares y artrosis secundaria. Cuando esto ha ocu-
rrido y no disponemos de imágenes previas, puede
pasarse por alto el diagnóstico de osteonecrosis
(23,24).

6.2. Resonancia magnética (RM)
Es la prueba más sensible y específica para el diag-
nóstico y estadiaje de la ON. Permite detectar cam-
bios en fases precoces de la enfermedad. Debe reali-
zarse ante la sospecha clínica de ON con RX norma-
les o dudosas. 

Ante el diagnóstico de ON en una articulación, la
RM nos permite evaluar adecuadamente el lado
contralateral en busca de una afección silen-
te(21,22,33). Una exploración negativa con RM no eli-
mina la posibilidad de ON, pero la hace altamente
improbable(23).

El hallazgo más precoz, y típico, es el anillo
de baja señal en T1, de localización subcondral,
que separa el hueso sano del isquémico(2,22,23)

(Figura 4). 
La imagen más característica, considerada patog-

nomónica, es la presencia de una doble línea en las
imágenes potenciadas en T2: una línea exterior estre-
cha hipointensa que indica esclerosis ósea, y otra
interna hiperintensa que indica tejido de granula-
ción. Esta combinación de hallazgos se denomina
signo de la doble línea o doble cuerda (Figura
5)(3,23,29).

Otro hallazgo es el edema óseo que aparece des-
pués del anillo hipointenso, es menos extenso que en
el SEOT y se relaciona con la aparición de fracturas
subcondrales secundarias(3,4,5,12,33). Asimismo
puede verse derrame articular en algunos casos(29).
En fases avanzadas también se observan los hallaz-
gos ya descritos en la radiología simple.

En la ON idiopática de rodilla el hallazgo más fre-
cuente es un área de hiposeñal focal causante de un
falso engrosamiento cortical subcondral que repre-
senta el hueso necrótico(2). Además podemos ver
edema óseo, fractura subcondral paralela al hueso
subcondral rellena de líquido, y rectificación o depre-

Figura 3. RX SIMPLE. Osteonecrosis del Cóndilo Femoral Interno. En la Imagen Lateral se aprecia la separación

del fragmento necrótico por una franja radiolucente. Difícil de apreciar en la imagen AP
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sión del platillo subcondral(2,4,23). Los focos de necro-
sis se interponen entre las líneas de fractura y el pla-
tillo subcondral lo que sugiere fuertemente que la
fractura es el factor primario(34).

6.3. Tomografía computarizada (TC)
Carece de sensibilidad para el diagnóstico de

ON precoz. Con TC se puede observar el clásico
signo del asterisco, secundario a una alteración
trabecular con aparición de pequeñas zonas de
esclerosis por compactación ósea. En la ON
avanzada, puede ser más sensible que la RM
para detectar la fractura subcondral y el colapso
articular(33). 

Figura 4. Osteonecrosis de Cadera. Imagen de RNM en T1W TSE. Zona necrosada demarcada por línea hipoin-

tensa

Figura 5. Osteonecrosis de Cadera. Imagen con RNM en T2W TSE. Zona necrosada separada de la zona sana por

una “doble línea”



Capítulo 43: Edema óseo y osteonecrosis

907

6.4. Gammagrafía ósea con 99mTc
Es una prueba sensible aunque menos que la RM(22),
pero su baja especificidad hace que tampoco sea de
elección en el diagnóstico de osteonecrosis excepto
si la RM está contraindicada o no disponible(33).

En una fase muy precoz podemos obtener una
imagen “fría”, por disminución de la captación del
radiotrazador en la zona avascular. Posteriormente,
debido a procesos de reparación, la imagen se hace
“caliente” al aumentar la captación del radiofármaco
sobre todo en la interfase revascularizada, rodeando
en algunos casos una zona osteonecrótica más fría(24)

(Figura 6).

7. Estadiaje y Pronóstico
La osteonecrosis puede evolucionar hacia la cura-
ción completa o hacia un daño articular estructu-
ral irreversible. Ello depende fundamentalmente
del tipo de lesión y de la rapidez de actuación
médica. Para indicar un tratamiento y establecer
un pronóstico inicial, es preciso usar una clasifica-
ción evolutiva que nos indique el estado lesional
estructural(24). Existen distintos sistemas de clasi-
ficación entre los que destacan la clasificación de
Ficat(35) que, basada en radiología convencional,
ha sido extensamente utilizada, y la de la
Asociación de Investigación de la Circulación Ósea
(ARCO)(36) basada en diversas técnicas de imagen y
desarrollada con la intención de unificar criterios
y permitir estudios comparativos de grupos dife-
rentes (Tabla 2).

El pronóstico depende de la localización y exten-
sión de la zona necrosada(24). La evolución suele ser

más rápida en los pacientes sintomáticos y no está
relacionada con la etiología subyacente(30).

En la cabeza femoral se consideran signos de
buen pronóstico, esto es con bajo riesgo de evolución
hacia el colapso, cuando la afección es inferior a ¼ de
su diámetro, la necrosis afecta a menos de 1/3 de la
superficie de carga y menos del 30% de la cabeza
femoral. En cuanto a la localización, las lesiones
mediales raramente evolucionan al colapso, las late-
rales son de mal pronóstico y las centrales tienen un
riesgo intermedio(30). La presencia de edema óseo se
asocia a más dolor y peor pronóstico(3,5), aparecien-
do en un 30-50% de los casos(4).

Después de unos cuatro años el 60-80% de los
casos presentará colapso de la cabeza femoral. El 50
% de los pacientes con afección radiológica y limita-
ción funcional requerirá tratamiento quirúrgico en 3
años siguientes. De los pacientes con ON sin colapso
óseo sólo el 30-35% tiene una evolución favorable, sin
precisar cirugía(30,37). 

En la rodilla, el dato que más influye en la evo-
lución, es el tamaño de la zona condílea de carga
que se ha dañado. Cuando es superior al 50 %, el
pronóstico es desfavorable, ya que la inmensa
mayoría evolucionará hacia el colapso óseo y
artrosis secundaria(24).

En la ON idiopática de rodilla, cuya lesión inicial
es una fractura subcondral por insuficiencia ósea, los
factores que determinan un mayor riesgo de colapso
son el retraso en el diagnóstico y una menor masa
ósea(3). El pronóstico depende del estado evolutivo y
la extensión de la lesión. La descarga es suficiente
para la consolidación de la fractura. La zona necrosa-

Figura 6. Gammagrafía ósea con Tc99. Osteonecrosis de Cadera. La flecha señala la zona avascular gammagrá-

fica en la cadera Izquierda
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da no se cura pero las lesiones pequeñas pueden tole-
rarse bien(4).

8. Tratamiento.
Puesto que muchos factores de riesgo para el des-
arrollo de osteonecrosis son bien conocidos, existe la
posibilidad de prevenir el desarrollo de esta enferme-
dad en algunos pacientes. De este modo, los corticoi-
des se usarán en la dosis mínima eficaz y durante el
menor tiempo posible. Los buceadores se ajustarán a
las tablas de descompresión. La diabetes, hiperlipe-
mia, síndromes de hipercoagulabilidad y otras enfer-
medades predisponentes se controlarán lo mejor
posible. Y se recomendará evitar el consumo del alco-
hol y tabaco.

Cuando el diagnóstico ha sido establecido, el
tratamiento dependerá fundamentalmente de la
precocidad, edad, estado general del paciente y
del entrenamiento del personal médico disponi-
ble. Actuaremos lo antes posible para intentar evi-
tar la progresión de la enfermedad sin olvidar, en
ningún caso, la investigación de la articulación
contralateral. 

El tratamiento se divide en medidas conserva-
doras y quirúrgicas, pero no existe una guía tera-
péutica completamente satisfactoria. Se acepta que
el colapso óseo es un signo de daño estructural
irreversible. En estos casos, el tratamiento quirúr-
gico es ampliamente aceptado. En las fases inicia-
les no existe un consenso definitivo, sobre todo
cuando la zona afecta es pequeña. 

8.1. Tratamiento médico:
8.1.1. Descarga.
Se mantiene una descarga completa de la pier-
na afecta, mediante reposo y muletas, duran-
te un periodo de al menos 6 semanas(38). En el
adulto, a diferencia del niño, este tratamiento
no se usa de forma aislada salvo en pacientes
con expectativa de vida limitada o mal estado
general, ya que un porcentaje cercano al 80 %
pueden evolucionar al colapso óseo(39,40). Por
ello es frecuente su empleo junto a alguna
medida quirúrgica. No obstante algunos auto-
res aceptan esta opción terapéutica en aque-
llos casos asintomáticos con área afecta infe-

Estadio 0
Sin manifestaciones clínicas ni en pruebas de imagen. Sólo detectable histo-
lógicamente. Útil para estudios de necropsias.

Estadio 1

La RX y la TC son normales, la RM y la biopsia son positivas. Según la
extensión del área afectada, se subclasifica en:

A: afección <15%
B: afección 15-30%
C: afección > 30%

Estadio 2
Hay cambios radiológicos, sin colapso. Según el grado de afección, se sub-
clasifica en A, B o C

Estadio 3
Lo más característico de este estadio es “el signo de la semiluna”, que indi-
ca colapso; puede ser necesaria RM o TC para el diagnóstico. La extensión
de la lesión se subclasifica en A, B o C

Estadio 4

Aparece un aplanamiento de la cabeza femoral con estrechamiento del espacio
articular y signos incipientes de artrosis. El colapso ocurre habitualmente en la
región de carga anterolateral o superior. La técnica que mejor objetiva el
colapso es la TC. Podemos subdividir este estadio en:

A: extensión del colapso <15% y depresión 2 mm
B: colapso 15-30%, depresión 2-4 mm
C: colapso >30%, depresión >4 mm

Estadio 5
Todos los cambios radiográficos citados y además hay un estrechamiento
del espacio articular. Artrosis secundaria al colapso, con esclerosis, geodas
y osteofitos marginales

Estadio 6 Destrucción extensa de la cabeza femoral

Tabla 2. Clasificación de la osteonecrosis según ARCO (36)

RX: radiografía simple; RM: resonancia magnética; TC: tomografía computarizada.
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rior al 15%, ya que es el grupo con mejor evo-
lución a medio y largo plazo(41). 

En el hombro, a diferencia de la cadera, el trata-
miento conservador es mucho más eficaz con
resultados en algunos estudios, similares al obteni-
do con tratamiento quirúrgico(42).

8.1.2. Fármacos.
8.1.2.1. Analgésicos.
La mayoría de los pacientes con osteonecrosis
presentan dolor en grado variable. Desde el punto
de vista sintomático son útiles la mayor parte de
los analgésicos. Se emplean siguiendo una pauta
de escalada terapéutica similar a la que se emplea
en la artrosis. 

No obstante hay que tener en cuenta que la
sobrecarga física es un factor que puede precipi-
tar una evolución desfavorable y, en este sentido,
el dolor es un buen aliado ya que limita la activi-
dad del paciente. Por tanto es aconsejable tratar el
dolor convenientemente, pero sin olvidar una
explicación adecuada de la enfermedad para evi-
tar, de este modo, que la desaparición del dolor
repercuta en un desenlace negativo.

8.1.2.2. Bifosfonatos. 
Parece que a corto y medio plazo los pacientes
tratados con bifosfonatos obtienen una mejoría
significativa de los síntomas y una menor evolu-
ción al colapso que los pacientes control, sobre
todo aquellos con diagnóstico precoz (43,44). El
efecto se atribuye a una mayor protección estruc-
tural y, por lo tanto, una menor tendencia a pro-
ducirse el hundimiento.

8.1.2.3. Otros. 
Se han empleado algunos tratamientos, con resul-
tados variables, en algunos casos específicos. Así,
los vasodilatadores periféricos se has usado en las
crisis de células falciformes, los anticoagulantes
en casos de coagulación intravascular y el estano-
zolol para la hipofibrinolisis asociada a un aumen-
to del inhibidor del activador del plasminógeno.

8.2. Tratamiento quirúrgico.
Existen múltiples técnicas quirúrgicas empleadas con
mayor o menor éxito en el tratamiento de esta enfer-
medad. A continuación se describen las más habitua-
les, teniendo en cuenta que su elección dependerá de
la experiencia del cirujano y del estado evolutivo del
proceso.

8.2.1. Descompresión medular.
También llamada tunelización o forage. Esta técni-
ca intenta disminuir la presión en la zona necrosa-

da y promover la entrada de nuevos vasos median-
te la apertura de unos canales desde el exterior del
hueso. Permite confirmar el diagnóstico y ofrece
una rápida mejoría sintomática. 

En la cabeza femoral, cuando se emplea en fases
precoces, obtenemos resultados favorables supe-
rior al 70 %(45). Los resultados son significativa-
mente superiores al tratamiento conservador en
casos iniciales y poco extensos(2,3). En los casos
más evolucionados no existe diferencia respecto al
colapso aunque es frecuente encontrar una mejora
sintomática. En el hombro, cuando falla el trata-
miento médico, puede ser una buena alternati-
va(46). Sin embargo, en la rodilla los resultados no
son tan buenos(47), siendo frecuente la evolución al
colapso pese a la descompresión realizada.

8.2.2. Injerto Óseo. 
Se han usado de varios tipos: Hueso cortical, trabe-
cular, médula ósea y hueso con pedículo muscular
con o sin anastomosis microvascular. La técnica
consiste en colocar un injerto a través de perfora-
ciones, con lo que previamente se efectúa una des-
compresión. Los resultados son favorables cuando
se emplea en fases iniciales. Cuando se usa injerto
de peroné vascularizado, obtenemos una evolu-
ción favorable hasta en el 80 % de los casos, sobre
todo en fases precoces(48,49). Un punto en favor de
esta técnica sobre la descompresión simple es que
añade un buen soporte físico que hace al hueso
más resistente al colapso(50). El injerto de médula
ósea respecto al foraje simple también ofrece una
mejoría de resultados significativa(51). En la rodilla
se ha empleado con éxito el injerto osteocondral,
obteniendo buenos resultados en el 70 % de los
casos(52). 

8.2.3. Implante de Tantalio. 
La técnica consiste en colocar un tornillo de tanta-
lio a través de un foraje desde trocánter hasta la
cabeza femoral. Ofrece un buen soporte mecánico
y, además, aprovecha las propiedades del tantalio
para inducir osteogénesis(53). Los resultados son
prometedores pero se precisan evaluaciones a
largo plazo.

8.2.4. Osteotomías.
El objetivo de esta técnica es salvaguardar el área
necrótica de la zona de carga. La técnica se emplea
con buenos resultados sobre todo en Japón. La téc-
nica más usada en cadera es la osteotomía rotacio-
nal anterior transtocantérea, con buenos resulta-
dos clínicos y radiológicos hasta en el 80 % de los
pacientes, sobre todo cuando se emplea en fases
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precoces(54). En la rodilla puede ser útil la osteoto-
mía tibial alta pero su indicación no está claramen-
te establecida(55).

8.2.5. Artroplastia.
Es la alternativa en casos avanzados con dolor
incontrolable. La técnica más usada en la actua-
lidad es la prótesis total de cadera y la hemiar-
troplastia de rodilla. Sin embargo los resultados
son peores que los obtenidos en artrosis prima-
ria. Es probable que la calidad del hueso sea infe-
rior, lo que unido a una mayor actividad al ser
pacientes más jóvenes, sean factores determi-
nantes. En pacientes jóvenes sin daño acetabular
se emplea con resultados variables la prótesis de
recubrimiento de cabeza femoral(56). Cuando
está contraindicada la artroplastia, se puede
intentar la pseudoartrosis de Girdlestone y la
fusión articular. 

8.3. Estimulación eléctrica, ondas de choque y otras
medidas
Son medidas complementarias a las técnicas anterio-
res. Se basan en la posibilidad de acelerar la forma-
ción de hueso de forma similar a lo que ocurre cuan-
do se usan en el tratamiento de fracturas. Son técni-
cas pendiente de evaluar, el futuro parece promete-
dor, bien como tratamiento único o como comple-
mento a la descompresión quirúrgica(57,58).

En algunas entidades específicas pueden ser úti-
les otras medidas terapéuticas como la cámara hiper-
bárica, utilizada con éxito en algunos pacientes con
síndrome de descompresión y en enfermedad de
Gaucher(59).

En resumen
El tratamiento continúa siendo controvertido. La
decisión dependerá de varios factores como los sín-
tomas, edad, estadio evolutivo, localización y sobre
todo de la experiencia del personal médico.

En general se puede aceptar que en casos preco-
ces, asintomáticos y con una lesión pequeña se
puede emplear un tratamiento conservador, con
estrecha vigilancia periódica. Los pacientes con lesio-
nes mayores del 25-30%, en fases precoces estará
indicada la descarga junto a descompresión con o sin
injerto óseo. En fases intermedias, cuando se obser-
va signo de media luna o pequeño hundimiento,
sobre todo en pacientes jóvenes, las mejores alterna-
tivas parecen ser el injerto óseo o la osteotomía. Por
último se planteará la artroplastia en fases avanza-
das, cuando las posibilidades de reversibilidad sean
nulas y la sintomatología no se controle con trata-
miento médico. En algunos pacientes jóvenes con

acetábulo indemne se puede usar el recubrimiento de
cabeza femoral.

9. Complicaciones.
La complicación habitual de un paciente con osteone-
crosis es la artrosis secundaria. En el mismo contex-
to patogénico, es frecuente encontrar cuerpos libres
intraarticulares que en la cadera suelen ser asintomá-
ticos, pero en rodilla producen con frecuencia blo-
queos articulares.

En los huesos tubulares podemos observar la for-
mación de quistes. El área quística se extiende erosio-
nando la región cortical endosteal, pero sin llegar a
romper el cortex, lo que ayuda a diferenciarlo de una
lesión maligna. Histológicamente encontramos una
pared fibrosa hialina y calcificaciones distróficas. En
su conjunto es una lesión indistinguible del lipoma
intraóseo, pudiendo éste ser, en algunos casos, más
una secuela de osteonecrosis que un verdadero
tumor.

Una complicación infrecuente es la degeneración
maligna procedente de las estirpes celulares implica-
das en el proceso de reparación. El tumor más fre-
cuente es el sarcoma óseo que incide fundamental-
mente en tibia proximal y fémur distal. Más raros son
el fibrosarcoma, histiocitoma fibroso maligno y oste-
osarcoma. Dada la rareza de la degeneración neoplá-
sica no está justificada la exéresis de la zonas osteo-
necróticas.
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