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INTRODUCCION

El edema dseo es un patron de imagen en resonancia
magnética (RM) caracterizado por una seiial, en la
zona medular del hueso, de contorno habitualmente
impreciso e irregular, relativamente homogénea,
hipointensa en T1 e hiperintensa en STIR o en satura-
ci6n grasa T2(1). Este patron de edema, asi definido,
es caracteristico de cualquier proceso inflamatorio
que afecte a la médula 6sea y puede observarse en
varias enfermedades: infecciones, artritis no infeccio-
sas, espondiloartritis, neoplasias, trastornos mielo-
proliferativos, traumatismos y microtraumatismos,
contusiones Oseas, lesiones osteocondrales por
estrés o insuficiencia, artrosis, sindromes de edema
Oseo transitorio (SEOT), osteonecrosis y distrofia sim-
patico refleja, denominada actualmente sindrome de
dolor regional complejo (SDRC) tipo I. Los hallazgos
histolégicos, las pruebas de imagen y la fisiopatolo-
gia ayudan a distinguir la enfermedad responsable
del edema(2.3:4.5),

Aunque la mayoria de los casos de edema 6seo
pueden atribuirse a lesiones traumaticas o alteracio-
nes cartilaginosas, en muchos pacientes la etiopato-
genia del proceso no queda clara. Sin embargo, los
hallazgos histolégicos son orientativos, ya que sue-
len ser distintos segun la enfermedad subyacente®).

El hallazgo de un patr6on de edema 6seo en RM
obliga a distinguir entre lesiones reversibles (SEOT) e
irreversibles (p. ej. osteonecrosis) (Cuadro 1).

SINDROME DEL EDEMA OSEO TRANSITORIO

1. Concepto
La primera descripcién del sindrome de edema 6seo
transitorio (SEOT) la hizo Curtis en 19596) y la com-
pletoé Lequesne en 1968(7), denominandola osteopo-
rosis transitoria de la cadera. En 1969 Duncan acufi6
el término de osteoporosis migratoria regional (OMR)
para referirse a la variedad poliarticular de esta enfer-
medad®. La osteoporosis transitoria se caracteriza
por ser un proceso autolimitado que se manifiesta
como dolor articular y osteopenia. Radiol6gicamente
se hace visible semanas después del inicio de los sin-
tomas.

El primero en usar el término de edema 6seo tran-
sitorio fue Wilson en 1988. Describi6 un grupo de 10
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pacientes con dolor en rodilla, presencia o ausencia
de osteopenia radiol6gica y una imagen anormal de
RM, resolviéndose las manifestaciones espontanea-
mente en todos ellos. Hoy se reconoce que osteo-
porosis transitoria y SEOT son términos equivalentes
y que se trata de entidades distintas a la osteonecro-
sis(), Se tiende a hablar de osteoporosis transitoria o
de OMR en presencia de osteopenia radiologica, 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 estan los procesos biomecani-
cos, microtraumatismos, isquemia tisular por dano
microvascular, compresién neurogénica, obstruccion
del retorno venoso y respuesta vasomotora anémala.
Aunque es controvertido, algunos autores identifican
el SEOT con el SDRC tipo I.

3. Histopatologia

En el SEOT y en el SDRC tipo I existe un remodelado
6seo acelerado con adelgazamiento trabecular por un
lado vy, por otro, un aumento de la matriz 6sea no
mineralizada que indica neoformacion y reparacién
6sea. La médula 6sea presenta un edema intersticial,
fibrosis moderada vy, frecuentemente, congestion
vascular y/o hemorragia intersticial4. También hay
signos de necrosis grasa pero nunca de necrosis
6sea?. La disminucion de la densidad 6sea se debe a
una pérdida de la mineralizacién y a un aumento de
osteoide no mineralizado, lo que ha llevado a propo-
ner el término de desmineralizacion transitoria(ll).

4. Manifestaciones clinicas

El SEOT es un proceso autolimitado en semanas o
meses. El edema 6seo suele acompanarse de derrame
articular y edema de partes blandas. El paciente refie-
re habitualmente dolor articular que se inicia de
forma espontanea sin evidencia de traumatismo pre-
vio. Puede ser agudo o de instauracion progresiva.
Afecta tipicamente a caderas, rodillas, tobillos 0 pies.
Los sintomas principales son inespecificos: dolor que
aumenta al cargar la articulacion, inflamacién 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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Cuadro 1: Recomendaciones para evaluar el patron de edema oseo en las imdagenes de RM: Lesion
reversible vs irreversible (2,12,30)

Primero: Confirmar el patrén tipico de edema 6seo con las imagenes en T1 e intentar diferenciar entre
el verdadero “Sindrome de edema 6seo” 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 6seo) no evolucio-
nan a osteonecrosis, pero cuando la zona tiene cambios similares al anillo de baja sefial el valor pre-
dictivo para ON es de casi del 70%.

b) La fase precoz de la ON dura pocos dias (en 5 dias la necrosis es completa) por lo que el signo del ani-
llo es precoz. Por esto, la presencia de edema 6seo aislado, sin signos de anillo ni doble linea, en una
RM realizada varias semanas después del inicio de los sintomas, descartaria ON o, al menos, seria un
indicador de buen prondstico.

En segundo lugar, con las imagenes en T2, evaluaremos el cartilago articular, la superficie 6sea sub-
condral y la médula 6sea subcondral. Si el cartilago esta alterado significa que la lesion es irreversible
(artrosis, ON). Si la superficie 6sea subcondral esta interrumpida o la epifisis ha perdido esfericidad la
lesién también es irreversible. Cuando se observa una imagen lineal con sefal de liquido debajo del con-
torno epifisario, es compatible con fractura, y la lesion seria irreversible (ON, artrosis).

Finalmente, tras descartar lesion cartilaginosa y fractura subcondral, es util detectar y cuantificar los
posibles cambios focales subcondrales (areas hipointensas en T2 o hiperintensas en T1). El pronostico
es favorable si no hay cambios focales subcondrales adicionales (lesién reversible, SEOT, fractura por
insuficiencia). En cambio, la presencia de un area subcondral con sefial hipointensa en T2 de espesor
igual o superior a 4 mm, es decir mayor que el espacio articular, sugiere una lesién irreversible: ON o
artrosis, con una especificidad en torno al 92%. Cuando la sefial hipointensa es menor de 4 mm el pro-
néstico es incierto (fractura por insuficiencia u ON). En aquellos casos en los que el pronostico no se

puede establecer, la reevaluacién con una nueva RM a los 3 meses es una opcién adecuada.

cible. La articulacibn mas cercana a la zona afecta
suele ser la siguiente en afectarse. Es una patologia
que aparece sobre todo en hombres de mediana
edad, raramente en mujeres. En ellas lo tipico es que
ocurra en el tercer trimestre del embarazo o en el
post-parto inmediato con afeccién no migratoria de
cadera(2,3:4,10),

5. Diagnostico

El diagndstico es de exclusion. Se debe descartar
infeccion, 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 diagnéstico diferencial:

5.a. Radiologia convencional (RX)

Es util para demostrar la desmineralizacién que
puede acompaniar a este sindrome. 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 sin-
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tomas. En ocasiones la resorcion 6sea es tan intensa
que desaparece la arquitectura 6sea dando una ima-
gen “fantasma”. La remineralizacién completa es la
norma, pero puede retrasarse desde unas cuantas
semanas hasta dos afos después de que el paciente
queda asintomatico(2.3,10,12),

5.b. Gammagrafia osea

Es una prueba en desuso debido a su escasa informa-
cion que aporta para la deteccion y el diagnostico
diferencial frente a otras pruebas como la RM@),
Durante el periodo sintomatico pero sin alteraciones
radiograficas, la gammagrafia es sensible para detec-
tar el edema 6seo. Pero su inespecificidad obliga a
realizar otras pruebas de imagen complementarias
para llegar al diagnostico definitivo®).

5.c. Tomografia computarizada (TC)

No tiene utilidad para detectar el SEOT. En aquellos
casos en que la RM esta contraindicada por razones
técnicas, puede ser util para mostrar la desminerali-
zacion inicial cuando las RX son normales(®).
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5.d. Resonancia magnética

La RM es la técnica de eleccién para el estudio de
las alteraciones en la médula 6sea. En el SEOT
permite detectar el edema 6seo que no se obser-
va en RX ni TC®). El SEOT se manifiesta en la RM
como un edema 6seo intenso y extenso, focal o
multifocal, que comienza en el hueso subcondral
precozmente (a las 48 horas del inicio de los sin-
tomas)® y que se extiende por la médula Osea
hacia zonas mas alejadas (p.ej cuello femoral,
region intertrocantérica, condilo, etc.). Puede
haber derrame o proliferaciéon sinovial articular
y edema de tejidos blandos periarticulares en
algunos casos. Habitualmente no existe lesiéon
focal del hueso subcondral y cura espontanea-
mente en un plazo variable que oscila entre
semanas y meses(2.4),

5.e. Densitometria osea (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 ademds una osteoporosis sistémica.
Un estudio reciente mostré que la osteoporosis u
osteopenia generalizada en pacientes con SEOT no
traumatico de rodilla, se asociaba con un riesgo de
colapso 6seo mayor y, por tanto, la DMO podria usar-
se como factor predictivo en algunos casos. Existen
indicios de que los pacientes con OMR pueden pre-
sentar osteoporosis, incluso los mas jovenes®).
Algunos autores sugieren la utilidad de la DMO (DEXA
de ambas caderas) para el diagnostico de los SEOT en
esta localizacion. Por un lado detectaria la osteopenia
pre-radiolégica al objetivar una desmineralizacion
significativa de la cadera afecta respecto a la contra-
lateral y, por otro lado, ayudaria a distinguirlo de
otros trastornos con edema 0seo 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 sintomatico®). En algunos
casos concretos se puede plantear el uso de farmacos
especificos o tratamiento quirurgico.

La descarga articular alivia el dolor pero el desuso
prolongado puede favorecer la desmineralizacion.
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 articulacion.
Se aplica segin la tolerancia de cada paciente.
Algunos autores han propuesto la monitorizacién

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

La relacion entre SEOT y osteopenia ha justificado
el uso de distintos farmacos 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 descompresion quirtrgica por perforacion
Unica o multiple (forage), técnica similar a la que se
emplea en el tratamiento de la ON, se ha mostrado
efectiva para la disminucion de la sintomatologia y el
tiempo de recuperacién en el SEOT. Sin embargo es
una técnica cruenta y excesiva para una patologia
que remite espontaneamente. Por ello solo deberia
considerarse en pacientes que requieren una rapida
reintegracion a su actividad habitual(@.10),

OSTEONECROSIS

1. Concepto

Con el término osteonecrosis (ON) hacemos referen-
cia, de forma genérica, a un proceso patologico que
conduce a la muerte de los componentes de la médu-
la 6sea (osteocitos, médula grasa y hematopoyéti-
ca)@. Aunque los mecanismos por los que se produ-
ce la ON no estan totalmente aclarados, en una mayo-
ria de casos se identifica un deterioro de la vasculari-
zacion del hueso que conduce a la necrosis. Se trata
de un proceso progresivo que puede conducir a la
fragmentacién y el hundimiento de la estructura 6sea
y secundariamente a la destruccién de la articulacion
cercana®@l). Son sinénimos: Necrosis Osea 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
danando posteriormente la zona cortical vecina. El
término Infarto dseo se usa cuando el proceso se loca-
liza en zonas diafisarias o metafisarias, con afeccion
exclusiva del hueso medular(23).

Aunque clasicamente las osteocondrosis se inclu-
ian entre las osteonecrosis, hoy en dia la tendencia es
a diferenciarlas, ya que presentan una gran heteroge-
neidad etiopatogénica y clinica. Algunas de las oste-
ocondrosis clasicas se denominan actualmente apofi-
sitis(24,25,26), Por este motivo no son incluidas en este
capitulo.

2. Epidemiologia
La incidencia real es dificil de establecer ya que
muchos casos presentan una evolucion silente y, en
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Tabla 1: Factores de riesgo y patologias clinicas
asociadas a la osteonecrosis

e Osteonecrosis idiopatica (primaria o esponta-
nea)

Osteonecrosis secundaria

Fractura

Luxacién

Tratamiento con glucocorticoides / Enfermedad
de Cushing

Alcohol

Tabaquismo

Embarazo

Radiacién/radioterapia

Quimioterapia y enfermedad tumoral
Trasplante de 6rganos

Reacciones de hipersensibilidad

Trastornos mieloproliferativos

Anemia de células falciformes

Trastornos de la coagulacion (trombofilia, hipo-
fibrinolisis)

Lupus eritematoso sistémico y otras conectivo-
patias

Enfermedad de Gaucher

Talasemia

Disfuncion hepatica

Trastornos gastrointestinales

Enfermedades por descompresion barotrauma-
tica

Infeccién VIH

Uso de bifosfonatos en neoplasias (osteonecro-
sis mandibular)

Hemodialisis

Pancreatitis

Diabetes mellitus e hiperlipemia

Factores genéticos

Arteriosclerosis

estados avanzados, pueden ser confundidos con
artrosis. Las diferencias que observamos al comparar
diversos estudios epidemiolégicos son motivadas
fundamentalmente por la muestra seleccionada y por
el método elegido para el diagnostico. Presenta pre-
dileccion masculina (8 a 1). Predomina en el adulto
joven, con un pico maximo en la quinta década. En
algunos paises se ha calculado una incidencia anual
de 3 casos por 100.000. Motiva mas del 10% de las
protesis articulares.

3. Etiopatogenia

Actualmente se admite, desde el punto de vista radio-
légico, que hay diferencias significativas entre la
osteonecrosis primaria, sin factores predisponentes
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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, espontanea o idiopati-
ca se cree que es la consecuencia de una fractura por
insuficiencia del hueso subcondral31.32), Esta hipote-
sis se basa en la demostracién de fracturas en los
estudios anatomopatolégicos de las piezas 6seas de
obtenidas tras protesis articulares, de hallazgos en
RM vy de datos epidemiolédgicos y clinicos que iremos
detallando mas adelante(@),

La osteonecrosis secundaria es una lesion de ori-
gen isquémico motivada por un proceso especifico.
Existen multiples enfermedades y factores de riesgo
que, a través de diversos mecanismos, pueden con-
ducir a la muerte por isquemia de un segmento 6seo.
La relacion entre osteonecrosis y diversos problemas
meédicos es directa en algunos casos. En otros es indi-
recta o el mecanismo de produccién es especulativo.
No obstante, es habitual que concurran varios facto-
res de forma simultdnea y sea, probablemente un
efecto sumatorio, el que determine la manifestacion
de la enfermedad(1.22,24,28,29) La mayoria de las
osteonecrosis secundarias se relacionan con trauma-
tismos. En las de origen no traumatico, que son las de
mayor interés en reumatologia, las causas mas fre-
cuentes son las asociadas con glucocorticoides, alco-
hol y tabaquismo(21,22,28),

4. Histopatologia

A pesar de las multiples causas y factores asociados,
la anatomia patologica es similar en todos los
casos(28),

Para que se produzca un area de osteonecrosis, la
disminucion 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
hematopoyeéticas; 12 a 48 para osteocitos, osteoblas-
tos y osteoclastos y 48 horas a 5 dias para las células
medulares grasas. Cuando se ha producido la muer-
te de estas ultimas, se puede etiquetar claramente de
necrosis 6sea el segmento afecto. El mecanismo de
isquemia generalmente es progresivo, pasando pre-
viamente por unos estadios de daifo celular reversi-
ble, hasta llegar a fases donde la tinica posibilidad de
reparacion es mediante la sustituciéon de las estructu-
ras danadas(4).

Las lesiones iniciales tipicamente presentan
signos histologicos de hemorragia y necrosis,
rodeados de zonas de médula grasa normal. La
lesion va progresando y conduce a una necrosis
extensa de los elementos hematopoyéticos y gra-
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sos de la médula 6sea, con lagunas osteocitarias
vacias. En un segundo momento, la liberacién de
productos de degradacion origina una respuesta
inflamatoria con hiperemia e infiltrados inflamato-
rios. Posteriormente aparece una fase de repara-
cion 6sea con sustituciéon de la médula 6sea por
material fibroso y un aumento de la actividad oste-
oblastica. Después concurren fenémenos de repa-
racién y remodelacién a lo largo de la interfase de
separacion. Las lesiones grandes no se pueden
reparar y progresan hacia la ultima fase en la que
existe una alteracion arquitecténica del hueso,
secundaria al debilitamiento y la incapacidad de
responder a los requerimientos biomecanicos. En
el area subcondral, tienen lugar sucesivas micro-
fracturas con compactacion de los restos 6seos
liberados. Posteriormente se producira colapso
0seo, con aplanamiento por hundimiento de la
superficie epifisaria y protusién cartilaginosa en
su interior. Una vez que esto ha ocurrido, en un
plazo mas o menos breve, se desencadenaran
fenomenos degenerativos que afectaran a la totali-
dad de la articulacion(24,28,29),

En la osteonecrosis espontanea los focos de
necrosis se interponen entre las lineas de fractura y
el platillo subcondral, lo que refuerza la hipotesis de
la fractura como factor primarioGD,

5. Clinica

Las manifestaciones clinicas son variables y depen-
den de la localizacion. En general, aunque puede ser
asintomatica, existe dolor e impotencia funcional de
la articulacion afecta que se expresa con un patrén
capsular. Inicialmente el dolor puede tener un ritmo
inflamatorio pero caracteristicamente se convierte en
mecanico. Cuando hay derrame articular, el liquido
sinovial muestra caracteristicas mecanicas(22,29),
Aproximadamente el 3% de los pacientes presentan
afeccion multifocal, especialmente los secundarios a
tratamiento con corticoides30). No es infrecuente
encontrar discrepancia clinico-radiol6gica: Hay
pacientes relativamente asintomaticos pese a cam-
bios radiograficos avanzados y al contrario.

El tiempo de evolucién, desde el inicio de los sin-
tomas hasta el desarrollo de la ON en fase terminal,
oscila entre meses y afios segin cada paciente(28),

Las localizaciones epifisarias mas frecuentes en el
adulto son la cabeza femoral, los condilos de la rodi-
lla y el hombro(22,24), Otras localizaciones menos fre-
cuentes son los huesos de la mufeca y el pie(22.30),

El infarto éseo habitualmente es asintomatico y su
diagnostico suele ser casual en exploraciones radio-
logicas o de otras técnicas de imagen efectuadas por
otros motivos(24),
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5.1. Localizaciones

5.1.1. Cadera.
Es la afeccion mas frecuente. El dolor se localiza en
la ingle, nalga, regién trocantérea o parte anterior
del muslo. Predomina en el varon en la tercera y
cuarta década. A pesar de ser bilateral en mas del
50 % de los casos, no suele manifestarse de forma
simultanea, siendo habitual que la aparicién en el
lado opuesto ocurra varios meses tras el diagnosti-
co inicial.

Aproximadamente el 15 % de los pacientes pre
sentan osteonecrosis en otras localizaciones en el
momento del diagnostico(24.29),

5.1.2. Rodilla.

El pico de mayor incidencia se situa alrededor de
los 60 afios, con predominio femenino en una pro-
porcién de 3 a 1. La localizacién mas frecuente es
el condilo femoral interno en la zona de carga v,
generalmente, es unilateral. No obstante, cuando
se descubre una causa predisponerte, como el uso
de esteroides, el paciente suele ser mas joven, es
bilateral en mas de la mitad de los casos y es fre-
cuente que se afecte el coéndilo externo. La localiza-
cion en las mesetas tibiales es mas rara.

Cuando el segmento es pequeiio 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 mecanico invalidante(24).,

5.1.3. Hombro.

Cuando el origen no es traumatico, que es el mas
frecuente, el 90 % tienen también afeccién de una o
ambas caderas. Al ser una articulacion que no
soporta carga, la clinica es menos florida que en las
anteriores localizaciones, manifestandose habitual-
mente con dolor moderado y disminucion variable
de la movilidad4.

5.1.4. Osteonecrosis idiopatica (primaria o espon-
tanea).

De forma caracteristica se afectan los céondilos y
la cabeza del fémur. Se ha estudiado sobre todo
a nivel de la rodilla (SONK-spontaneous osteone-
crosis of the knee) dénde los datos epidemiol6-
gicos y clinicos refuerzan la hipo6tesis ya
comentada, de su relacién con fracturas por
insuficiencia del hueso subcondral. Se asocia a
edad avanzada (>55-60 anos), obesidad, y pre-
domina en mujeres, lo que sugiere una posible
relacion con osteoporosis. La forma de presen-
tacion suele ser un dolor cuya intensidad se
relaciona con la extension de la lesion, de inicio
brusco y caracteristicas mecanicas, acompana-
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Figura 1. RX SIMPLE. Osteonecrosis de Cadera. Patron
oseo moteado en la Cabeza Femoral

do de tumefacciéon, derrame sinovial no infla-
matorio y limitacion funcional. Tiene predilec-
cion por la superficie de carga del condilo
medial (90% de los casos) y se suele asociar a
lesién del menisco interno. La artrosis también
es un factor predisponente, probablemente rela-
cionado con la sobrecarga subcondral secunda-
ria al dafio cartilaginoso(2,3,4,23,24),

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

En aquellos pacientes con una clinica compatible
y factores predisponentes, y en aquellos que son
asintomaticos pero con diagnéstico efectuado en la
articulacion contralateral, disponemos de las siguien-
tes técnicas diagnosticas, entre las que son especial-
mente utiles la radiologia convencional y la RM.

6.1. Radiologia convencional (RX)
Las alteraciones detectadas mediante esta explora-
cion son generalmente tardias, pero algunas son tan

Figura 2. RX SIMPLE. Osteonecrosis de Cadera. Pérdida
de esfericidad. La flecha marca el inicio del hundi-
miento del fragmento necrosado

caracteristicas que pueden hacer innecesario el uso
de otra técnica complementaria. Asimismo ayuda a
excluir otras causas de dolor articular. Es importante
obtener imagenes en al menos dos proyecciones (en
la cadera es especialmente interesante la proyeccion
axial para evaluar la regién anterosuperior de la cabe-
za femoral)(24.33),

En la cadera, al principio la imagen radiol6gica es
normal. Después de un periodo variable, generalmen-
te semanas, puede observarse una osteopenia difusa,
que posteriormente es reemplazada por un patrén
moteado, entremezclando zonas esclerosas con
pequenas areas quisticas (Figura 1). Mas tarde, cuan-
do cede el hueso trabecular por fractura subcondral
(colapso subcondral), se produce una linea radiolu-
cente subcortical denominada “signo de media luna”
(crescent sign) que se considera patognomonico.
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 6sea
(Figura 2). Por ultimo, se producen cambios degene-

rativos que afectan a la totalidad de la articula-
cion(21,22,24)
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Figura 3. RX SIMPLE. Osteonecrosis del Condilo Femoral Interno. En la Imagen Lateral se aprecia la separacion
del fragmento necrotico por una franja radiolucente. Dificil de apreciar en la imagen AP

En la rodilla (ON idiopatica) las alteraciones radio-
l6gicas son también tardias. La imagen mas habitual
es un aplanamiento sutil con esclerosis en la superfi-
cie de carga del céndilo femoral medial. El fragmen-
to afecto suele estar separado del resto del condilo
por una pequefa franja radiolucente (Figura 3).

Si la evolucién es desfavorable el cuadro progresa
hacia el colapso, liberacién de cuerpos libres intraar-
ticulares y artrosis secundaria. Cuando esto ha ocu-
rrido y no disponemos de imagenes previas, puede

pasarse por alto el diagnostico de osteonecrosis
(23,24),

6.2. Resonancia magnética (RM)

Es la prueba mas sensible y especifica para el diag-
nostico y estadiaje de la ON. Permite detectar cam-
bios en fases precoces de la enfermedad. Debe reali-
zarse ante la sospecha clinica de ON con RX norma-
les o dudosas.

Ante el diagnostico de ON en una articulacién, la
RM nos permite evaluar adecuadamente el lado
contralateral en busca de una afeccion silen-
te(21,22,33), Una exploracion negativa con RM no eli-
mina la posibilidad de ON, pero la hace altamente
improbable(23),
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El hallazgo mas precoz, y tipico, es el anillo
de baja sefial en T1, de localizaci6on subcondral,
que separa el hueso sano del isquémico(2,22,23)
(Figura 4).

La imagen mas caracteristica, considerada patog-
nomonica, es la presencia de una doble linea en las
imagenes potenciadas en T2: una linea exterior estre-
cha hipointensa que indica esclerosis 6sea, y otra
interna hiperintensa que indica tejido de granula-
cion. Esta combinacion de hallazgos se denomina
signo de la doble linea o doble cuerda (Figura
5)3,23,29),

Otro hallazgo es el edema 6seo que aparece des-
pués del anillo hipointenso, es menos extenso que en
el SEOT vy se relaciona con la aparicién de fracturas
subcondrales secundarias(34,5,12,33),  Asimismo
puede verse derrame articular en algunos casos(@9),
En fases avanzadas también se observan los hallaz-
gos ya descritos en la radiologia simple.

En la ON idiopatica de rodilla el hallazgo mas fre-
cuente es un area de hiposefial focal causante de un
falso engrosamiento cortical subcondral que repre-
senta el hueso necrético?. Ademdas podemos ver
edema 6seo, fractura subcondral paralela al hueso
subcondral rellena de liquido, y rectificacién o depre-
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Figura 4. Osteonecrosis de Cadera. Imagen de RNM en T1W TSE. Zona necrosada demarcada por linea hipoin-

tensa

Figura 5. Osteonecrosis de Cadera. Imagen con RNM en T2W TSE. Zona necrosada separada de la zona sana por
una “doble linea”

sion del platillo subcondral(24.23), Los focos de necro-
sis se interponen entre las lineas de fractura y el pla-
tillo subcondral lo que sugiere fuertemente que la
fractura es el factor primario34),

6.3. Tomografia computarizada (TC)
Carece de sensibilidad para el diagnostico de
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ON precoz. Con TC se puede observar el clasico
signo del asterisco, secundario a una alteracién
trabecular con aparicién de pequeinas zonas de
esclerosis por compactacion 6sea. En la ON
avanzada, puede ser mas sensible que la RM
para detectar la fractura subcondral y el colapso
articular(33),
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Figura 6. Gammagvafia o6sea con Tc99. Osteonecrosis de Cadera. La flecha sefiala la zona avascular gammagra-
fica en la cadera Izquierda

6.4. Gammagrafia osea con 9O mic

Es una prueba sensible aunque menos que la RM(22),
pero su baja especificidad hace que tampoco sea de
eleccion en el diagnostico de osteonecrosis excepto
si la RM esta contraindicada o no disponible33),

En una fase muy precoz podemos obtener una
imagen “fria’, por disminucion de la captacion del
radiotrazador en la zona avascular. Posteriormente,
debido a procesos de reparacién, la imagen se hace
“caliente’ al aumentar la captacion del radiofarmaco
sobre todo en la interfase revascularizada, rodeando
en algunos casos una zona osteonecrotica mas fria(4)
(Figura 6).

7. Estadiaje y Prondstico
La osteonecrosis puede evolucionar hacia la cura-
cion completa o hacia un dafio articular estructu-
ral irreversible. Ello depende fundamentalmente
del tipo de lesion y de la rapidez de actuacién
médica. Para indicar un tratamiento y establecer
un pronoéstico inicial, es preciso usar una clasifica-
cion evolutiva que nos indique el estado lesional
estructural(?4), Existen distintos sistemas de clasi-
ficacion entre los que destacan la clasificacion de
Ficat®5 que, basada en radiologia convencional,
ha sido extensamente utilizada, y la de la
Asociacion de Investigacion de la Circulacion Osea
(ARCO)36) basada en diversas técnicas de imagen y
desarrollada con la intencién de unificar criterios
y permitir estudios comparativos de grupos dife-
rentes (Tabla 2).

El pronéstico depende de la localizacion y exten-
sion de la zona necrosada4. La evolucion suele ser
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mas rapida en los pacientes sintomaticos y no esta
relacionada con la etiologia subyacente(30),

En la cabeza femoral se consideran signos de
buen pronoéstico, esto es con bajo riesgo de evoluciéon
hacia el colapso, cuando la afeccién es inferior a % de
su diametro, 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 localizacion, las lesiones
mediales raramente evolucionan al colapso, las late-
rales son de mal pronoéstico y las centrales tienen un
riesgo intermedio30). La presencia de edema dseo se
asocia a mas dolor y peor prondstico(3.5), aparecien-
do en un 30-50% de los casos™).

Después de unos cuatro afios el 60-80% de los
casos presentara colapso de la cabeza femoral. El 50
% de los pacientes con afecciéon radiolégica y limita-
cion funcional requerira tratamiento quirtrgico en 3
afos siguientes. De los pacientes con ON sin colapso
6seo solo el 30-35% tiene una evolucion favorable, sin
precisar cirugia30,37),

En la rodilla, el dato que mas influye en la evo-
lucién, es el tamafio de la zona condilea de carga
que se ha dafiado. Cuando es superior al 50 %, el
pronostico es desfavorable, ya que la inmensa
mayoria evolucionara hacia el colapso 06seo y
artrosis secundaria(?4),

En la ON idiopatica de rodilla, cuya lesién inicial
es una fractura subcondral por insuficiencia 6sea, los
factores que determinan un mayor riesgo de colapso
son el retraso en el diagnéstico y una menor masa
0sea®). El pronostico depende del estado evolutivo y
la extensiéon de la lesion. La descarga es suficiente
para la consolidacion de la fractura. La zona necrosa-
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Tabla 2. Clasificacién de la osteonecrosis segiin ARCO (36)

) Sin manifestaciones clinicas ni en pruebas de imagen. Solo detectable histo-
Estadio 0 2 o i ; ;
légicamente. Util para estudios de necropsias.
La RX y la TC son normales, la RM y la biopsia son positivas. Segun la
extension del area afectada, se subclasifica en:
Estadio 1 A: afeccion <15%
B: afeccién 15-30%
C: afeccion > 30%
. Hay cambios radiolégicos, sin colapso. Segun el grado de afeccion, se sub-
Estadio 2 e
clasificaen A,Bo C
Lo mas caracteristico de este estadio es “el signo de la semiluna”, que indi-
Estadio 3 ca colapso; puede ser necesaria RM o TC para el diagnéstico. La extension
de la lesion se subclasifica en A, Bo C
Aparece un aplanamiento de la cabeza femoral con estrechamiento del espacio
articular y signos incipientes de artrosis. El colapso ocurre habitualmente en la
region de carga anterolateral o superior. La técnica que mejor objetiva el
Estadio 4 colapso es la TC. Podemos subdividir este estadio en:
A: extension del colapso <15% y depresion 2 mm
B: colapso 15-30%, depresiéon 2-4 mm
C: colapso >30%, depresion >4 mm
Todos los cambios radiograficos citados y ademas hay un estrechamiento
Estadio 5 del espacio articular. Artrosis secundaria al colapso, con esclerosis, geodas
y osteofitos marginales
Estadio 6 Destruccion extensa de la cabeza femoral

RX: radiografia simple; RM: resonancia magnética; TC: tomografia computarizada.

da no se cura pero las lesiones pequeiias pueden tole-
rarse bien().

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 usaran en la dosis minima eficaz y durante el
menor tiempo posible. Los buceadores se ajustaran a
las tablas de descompresion. La diabetes, hiperlipe-
mia, sindromes de hipercoagulabilidad y otras enfer-
medades predisponentes se controlaran lo mejor
posible. Y se recomendara evitar el consumo del alco-
hol y tabaco.

Cuando el diagnéstico ha sido establecido, el
tratamiento dependera 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 progresiéon de la enfermedad sin olvidar, en
ninguin caso, la investigacién de la articulacion
contralateral.
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El tratamiento se divide en medidas conserva-
doras y quirurgicas, pero no existe una guia tera-
péutica completamente satisfactoria. Se acepta que
el colapso 6seo es un signo de dafio estructural
irreversible. En estos casos, el tratamiento quirur-
gico es ampliamente aceptado. En las fases inicia-
les no existe un consenso definitivo, sobre todo
cuando la zona afecta es pequenia.

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 nifo, 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 6se0(39,40), Por
ello es frecuente su empleo junto a alguna
medida quirargica. No obstante algunos auto-
res aceptan esta opcion terapéutica en aque-
llos casos asintomaticos con area afecta infe-
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rior al 15%, ya que es el grupo con mejor evo-
lucion a medio y largo plazo®“D,

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

8.1.2. Farmacos.

8.1.2.1. Analgésicos.

La mayoria de los pacientes con osteonecrosis
presentan dolor en grado variable. Desde el punto
de vista sintomatico son utiles 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 fisica es un factor que puede precipi-
tar una evolucion 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
explicaciéon adecuada de la enfermedad para evi-
tar, de este modo, que la desaparicion 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 mejoria
significativa de los sintomas y una menor evolu-
ciéon al colapso que los pacientes control, sobre
todo aquellos con diagnostico precoz (43,44). El
efecto se atribuye a una mayor proteccion 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 especificos. Asi,
los vasodilatadores periféricos se has usado en las
crisis de células falciformes, los anticoagulantes
en casos de coagulacion intravascular y el estano-
zolol para la hipofibrinolisis asociada a un aumen-
to del inhibidor del activador del plasminégeno.

8.2. Tratamiento quirirgico.
Existen multiples técnicas quirdrgicas empleadas con
mayor o menor éxito en el tratamiento de esta enfer-
medad. A continuacion se describen las mas habitua-
les, teniendo en cuenta que su eleccion dependera de
la experiencia del cirujano y del estado evolutivo del
proceso.

8.2.1. Descompresién medular.

También llamada tunelizacion o forage. Esta técni-

ca intenta disminuir la presién en la zona necrosa-
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da y promover la entrada de nuevos vasos median-
te la apertura de unos canales desde el exterior del
hueso. Permite confirmar el diagnéstico y ofrece
una rapida mejoria sintomatica.

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(3). En los casos
mas evolucionados no existe diferencia respecto al
colapso aunque es frecuente encontrar una mejora
sintomatica. 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“?), siendo frecuente la evolucion al
colapso pese a la descompresion realizada.

8.2.2. Injerto Oseo.

Se han usado de varios tipos: Hueso cortical, trabe-
cular, médula 6sea y hueso con pediculo muscular
con o sin anastomosis microvascular. La técnica
consiste en colocar un injerto a través de perfora-
ciones, con lo que previamente se efectiia una des-
compresion. Los resultados son favorables cuando
se emplea en fases iniciales. Cuando se usa injerto
de peroné vascularizado, obtenemos una evolu-
ciéon favorable hasta en el 80 % de los casos, sobre
todo en fases precoces8:49). Un punto en favor de
esta técnica sobre la descompresion simple es que
anade un buen soporte fisico que hace al hueso
mas resistente al colapso®0). El injerto de médula
Osea respecto al foraje simple también ofrece una
mejoria de resultados significativa(>1). 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 trocanter hasta la
cabeza femoral. Ofrece un buen soporte mecanico
y, ademas, aprovecha las propiedades del tantalio
para inducir osteogénesis®53). Los resultados son
prometedores pero se precisan evaluaciones a
largo plazo.

8.2.4. Osteotomias.

El objetivo de esta técnica es salvaguardar el area
necroética de la zona de carga. La técnica se emplea
con buenos resultados sobre todo en Japon. La téc-
nica mas usada en cadera es la osteotomia rotacio-
nal anterior transtocantérea, con buenos resulta-
dos clinicos y radiolégicos hasta en el 80 % de los
pacientes, sobre todo cuando se emplea en fases
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precoces®4), En la rodilla puede ser util la osteoto-
mia tibial alta pero su indicacién no esta claramen-
te establecida(55).

8.2.5. Artroplastia.

Es la alternativa en casos avanzados con dolor
incontrolable. La técnica mas usada en la actua-
lidad es la protesis 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 mas jovenes, sean factores determi-
nantes. En pacientes jovenes sin dafio acetabular
se emplea con resultados variables la protesis de
recubrimiento de cabeza femoral(56). Cuando
esta contraindicada la artroplastia, se puede
intentar la pseudoartrosis de Girdlestone y la
fusion articular.

8.3. Estimulacion eléctrica, ondas de chogue y otras
medidas

Son medidas complementarias a las técnicas anterio-
res. Se basan en la posibilidad de acelerar la forma-
cién 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 Uinico o como comple-
mento a la descompresion quirdrgica(57,58),

En algunas entidades especificas pueden ser uti-
les otras medidas terapéuticas como la caAmara hiper-
barica, utilizada con éxito en algunos pacientes con
sindrome de descompresiéon y en enfermedad de
Gaucher(9),

En resumen

El tratamiento contintia siendo controvertido. La
decision dependera de varios factores como los sin-
tomas, edad, estadio evolutivo, localizacién y sobre
todo de la experiencia del personal médico.

En general se puede aceptar que en casos preco-
ces, asintomaticos y con una lesién pequefia se
puede emplear un tratamiento conservador, con
estrecha vigilancia periédica. Los pacientes con lesio-
nes mayores del 25-30%, en fases precoces estara
indicada la descarga junto a descompresién con o sin
injerto 6seo. En fases intermedias, cuando se obser-
va signo de media luna o pequefio hundimiento,
sobre todo en pacientes jovenes, las mejores alterna-
tivas parecen ser el injerto 6seo o la osteotomia. Por
ultimo se planteara la artroplastia en fases avanza-
das, cuando las posibilidades de reversibilidad sean
nulas y la sintomatologia no se controle con trata-
miento médico. En algunos pacientes joévenes con

acetabulo indemne se puede usar el recubrimiento de
cabeza femoral.

9. Complicaciones.

La complicacion 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 asintoma-
ticos, pero en rodilla producen con frecuencia blo-
queos articulares.

En los huesos tubulares podemos observar la for-
macion de quistes. El area quistica se extiende erosio-
nando la region cortical endosteal, pero sin llegar a
romper el cortex, lo que ayuda a diferenciarlo de una
lesion maligna. Histol6égicamente encontramos una
pared fibrosa hialina y calcificaciones distréficas. En
su conjunto es una lesiéon indistinguible del lipoma
intradseo, pudiendo éste ser, en algunos casos, mas
una secuela de osteonecrosis que un verdadero
tumor.

Una complicacion infrecuente es la degeneracion
maligna procedente de las estirpes celulares implica-
das en el proceso de reparacion. El tumor mas fre-
cuente es el sarcoma 6seo que incide fundamental-
mente en tibia proximal y fémur distal. Mas raros son
el fibrosarcoma, histiocitoma fibroso maligno y oste-
osarcoma. Dada la rareza de la degeneracion neopla-
sica no esta justificada la exéresis de la zonas osteo-
necréticas.
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