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1. INTRODUCCION

La osfeonecrosis de la cabeza femoral es una patologia
crénica y de cardcter progresivo, que se caracteriza
por la necrosis del hueso trabecular, tejido subcondral
y médula désea como consecuencia de una inadecuada
oxigenacion en esa region.

En general, esta zona comprometida no logra una re-
vascularizacion completa, lo que conduce con el tiem-
po al colapso de la cabeza femoral y, posteriormente,
a la degeneracién articular de la cadera 2. Presenta
una incidencia creciente. Afecta con mayor frecuencia
a varones enfre 30 y 50 afios, siendo habitual en suje-
fos jovenes. Mas del 60% de los casos son bilaterales,
aunque asincrénicos; rara vez se manifiestan de forma
simulténea 131,

Algunas series apuntan a que hasta un 10% de las ar
troplastias de cadera realizadas en nuestro entorno se
deben a esta patologia ¥. No hay en la actualidad un
consenso ferapéutico definitivo, a pesar de los esfuerzos
por establecer algoritmos de tratamiento 1)

2. ETIOLOGIA

No existe una clara explicacion fisiopatolégica. Se
considera el resultado de una inferaccion entre factores
genéticos, metabdlicos y locales de isquemia fisular.

En la mayoria de las ocasiones, la eticlogia es desco-
nocida y solo es posible identificar una “causa proba-
ble”, bien traumdtica (microtraumatismos de repeticion,
fracturas de cuello femoral, fracturas acetabulares) o
no fraumdtica (osfeonecrosis por descompresién en sub-
marinistas, enfermedad de Gaucher, drepanocitosis o
necrosis secundaria a radioferapial.

los factores de riesgo més prevalentes son el uso de
corticoides a alfas dosis (la enfermedad puede presen-
tarse hasta tres afios después de la inferrupcion del
tratamiento con los mismos), el consume excesivo de
alcohol v tabaco 12

Otros factores de riesgo descrifos son la arferioesclero-
sis, enfermedad de Cushing, diabetes mellitus, hiperlipi-
demia, displasias éseas, hepatopatia (relacionada o no
con el alcoholismo), hiperuricemia, osteomalacia, pan-
creatitis, enfermedad de Weber-Christian, embarazo,
frasplante renal y hepdtico, lupus eritematoso sistémico y
ofras conectivopatias, fromboflebitis, tumores, cifotéxicos
o los antirretrovirales para el VIH .

3. PATOGENIA

Existen diversas teorias, las mds aceptadas en la actua-
lidad son cuatro:

e Teoria del infarto: debido a una obstruccién intralu-
minal del flujo sanguineo se produce un infarfo en la
zona anterolateral de la cabeza femoral.

¢ Teoria del embolismo graso: un embolismo graso
producird una oclusién sanguinea infradsea y cam-
bios biolégicos en esa drea de hueso.

¢ Teoria del acimulo del estrés celular: factores exter-
nos como los corticoides, junto con el envejecimien-
to celular éseo desencadenarian la muerte celular.

* Teoria de la isquemia progresiva: un sindrome com-
partimental local o intradseo produce un aumento
de la presion a nivel de la médula dsea, lo que
disminuiria el flujo de los vasos infradseos.

Ya sea por una via o por ofra, se reduce el aporte de
flujo sanguineo a la cabeza femoral, desencadenando
un aumento de la presién intradsea, osteonecrosis y una
fractura subcondral que progresard hasta el colapso de
la zona anterolateral de la cabeza femoral (localizacién
sometida a mayor carga mecdénica). Es por ello nece-
sario que exisfa carga de la extremidad lesionada. Sin
esfa carga no se produciria colapso 6seo ni alteracion
en la estructura de la cabeza femoral '), Esta isque-
mia deberd ser mantenida en el tiempo para que se
produzca necrosis dsea irreversible y desarrollo de la
enfermedad #¢).

4. CLINICA

El cuadro suele presentarse como un dolor profundo,
sordo o infermitente, referido en la nalga, ingle y/o
rodilla, que se exacerba con el apoyo. A veces se an-
tecede de un episodio de dolor brusco e infenso de
predominio nocturno !4
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la movilidad tiende a estar conservada hasta fases més
evolucionadas, lo que lo diferencia de la artrosis. A la
exploracion activa se objetiva una limitacion dolorosa
a la movilidad, sobre todo en rotacién interna !’ 2.

5. DIAGNOSTICO

El estudio inicial recomendado se basa en radiogra-
fias simples con proyeccién anteroposterior v lateral de
cadera, la cual puede ser normal en etapas iniciales.
Los primeros cambios que se observan son esclerosis y
quistes subcondrales. El signo de la ufiada o medialuna
es patognoménico de la enfermedad, puede apare-
cer en fases mds avanzadas, se describe como una
radiolucencia subcondral. Con el tiempo se producird
colapso articular con pérdida de la esfericidad de la
cabeza femoral ¢,

la resonancia magnética (RM| es actualmente la prueba
de eleccion en pacientes con radiografios normales y
sospecha clinica, con sensibilidad y especificidad cer-
canas al 99%. En T1 se aprecia una disminucién de la
sefial, y en T2 un drea de esclerosis con aumento de la
sefal centfral [edema) . la tomografia computarizada
(TC) tiene menos sensibilidad que la RM en los esfadios
iniciales pero define mejor el drea de zona lesionada
en el colapso .

la tomografia por emision de positrones asociada a
TAC [PETTAC) presenta mayor sensibilidad que la re-
sonancia magnética en estadios precoces. Estudios re-
cientes valoran su capacidad prondstica 8.

Lo gammagrafia con tecnecio es una técnica muy sen-
sible pero poco especifica, se encuentra précticamente
en desuso para esta patologia 7.

6. DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Es de especial importancia realizar el diagnéstico dife-
rencial con la osteoporosis transitoria de cadera 2.
Esta suele aparecer entre la 5%y 6°
década de la vida, de manera unilate-
ral. Se trata de un dolor de aparicién
aguda que se exacerba con la marcha.
En las mujeres se relaciona con el em-
barazo.

las pruebas de imagen que permiten
hacer el diagnéstico diferencial seran

I Cambios precoces
sin alteraciones
radiogréficas

la osteoporosis transitoria es una enfermedad con buen
prondstico y sin progresion. Generalmente estd indi-
cado el fratamiento conservador, a diferencia de la
necrosis avascular que precisard en la mayoria de las
ocasiones un fratamiento quirdrgico .

7. CLASIFICACION

la closificacién mas empleada es la de Ficat y Arlest
(Tabla 1), la cual define diferentes estadios en funcién
de los hallazgos clinico-radiologicos.

Tabla 1. Clasificacion Ficat y Arlest

Estadio Hallazgos clinico-radiolégicos
Estadio 0 / Asinfomdtico. Pruebas de imagen
Pre-clinico normales. Sospecha por factores de
riesgo o afectacién cadera contralateral.
Estadio 1/ Dolor leve. Radiografia normal. Lesiones
Preradiolégico | objefivables en RMN.
Estadio 2 / Dolor moderado. Lesiones esclerdticas
Reparativo difusas con quistes 6seos, sin colapso.
Estadio 3 / Dolor moderado + Limitacién movilidad.
Colapso Colapso articular. Signo de media luna.
Estadio 4 / Dolor moderado-severo + Limitacion
Degeneracién | movilidad. Deformidad progresiva de
progresiva la cabeza con disminucion del passion
articular. Degeneracion acefabular.

Existen ofras clasificaciones menos empleadas, como la
clasificacién de Steinberg, que da mayor importancia
al grado de afectacion de la cabeza femoral valorado
en RM, y divide la ofectacion de la cabeza femoral

en leve (<15%), moderada (15-30%) y grave (>30%).

Recientemente, la clasificacién ARCO (Association
Research Circulation Osseous) (Tabla 2), basada en
radiografias o RM/TAC, esté ganando popularidad

Tabla 2. Clasificacion ARCO (Association Research
Circulation Osseous)

Estadio | Descripcion Hallazgos radiolégicos

Radiografia normal, RMN o gammagrafia
positiva para necrosis [edema o lesidn
subcondral)

la radiografia simple, la gammagrafia I

Cambios escleréticos

Radiografia con esclerosis, quistes, dreas

y la RM. En la radiografia se objeti- sin colapso liticas, pero no colapso de cabeza
va osfeopenia difusa. la gammagrafia Il | Colapso subcondral | Colapso de hueso subcondral, signo de
(media luna) medialuna, cabeza atn no deformada

muestra aumento difuso de la capta-

cién. La RM presenta edema difuso ex- v
tensible hasta el cuello femoral 2.

Artrosis secundaria

Deformidad de cabeza femoral, colapso
severo y afectacién acetabular
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por su capacidad de discriminar mejor entre diferentes
esfadios y su capacidad pronéstica .

Independientemente de la clasificacién empleada, lo
mas importante es distinguir entre precolapso y colap-
so, pues seré el mayor deferminante pronéstico de la
enfermedad ¥,

8. TRATAMIENTO

8.1. Tratamiento conservador

En general no se recomienda de forma aislada . Pue-
de emplearse de manera combinada con ofra serie de
procedimientos quirlrgicos.

® Seguimiento y descarga: asociada o no a ferapio
fisica dirigida. Ofrece alivio sinfomdtico, pero no es
efectiva de manera aislada y existen dudas sobre su
utilidad para prevenir el colapso .

e Bifosfonatos: estarian indicados en estadios preco-
lapso. Su eficacia para la prevencién del colapso
es controvertida 19,

Ofros fratamientos farmacoldgicos como la vitamina E,
las profeinas morfogenéticas o el andlogo de prosta-
glandinas, misoprostol, podrian ser Utiles en estadios
precoces reduciendo el dolor y disminuyendo el riesgo
de progresién, pero su eficacia estd en discusion 10,

Otras terapias como el oxigeno hiperbérico o las on-
das de choque extracorpéreas carecen actualmente de
evidencias que lo apoyen 719,

8.2. Tratamiento quirurgico

Dependerd de tres factores principales: la edad del
paciente, la extension de la lesion y el colapso o no
de la cabeza femoral.

8.2.1. Descompresion o forage: Util en fases precolap-
so. Tiene una dlta fasa de fracaso, especialmente en
lesiones grandes. Existen multiples variaciones de la téc-
nica como las perforaciones multiples en lugar de una
mayor, o la adicion de injerto dseo vascularizado o no,
o preparados a base de progenitores hematopoyéticos
sin que esté claro que ofrezcan un beneficio adicional.
El uso de células madre parece reducir la necesidad de
protesis de cadera ®.

8.2.2. Osteotomia: para pacientes menores de 40
afios en casos en los que nos enconframos con un seg-
mento necrotico pequerio. Se emplean osteotomias va-
rizantes en lesiones mediales y valguizantes en lesiones
anterolaterales. Mejora la sinftomatologia y refrasa la
implantacién de una artroplastia.

Actualmente muy poco empleada porque precisa largo
tiempo de descarga postoperatoria y asocia alta tasa
de complicaciones .

8.2.3. Artroplastia de cadera: es el trafomiento mas
utilizado en casos avanzados de necrosis avascular
con deformidades importantes de la cabeza femoral
y/ o lesiones acefabulares, especialmente en pacientes
menores de 40 afios o mayores con lesiones inferme-

dias (estadios [IHV segin Ficat, ARCO vy Steinberg).

los estudios a largo plazo muestran que los resultados
de la artroplastia por necrosis avascular son comparo-
bles a los de la artrosis, gracias a la evolucion en los
implantes vy las técnicas quirdrgicas, aunque existe una
mayor incidencia de luxaciones.

la tendencia actual es emplear pares de friccién ce-
ramica-polietileno y cerdmica-cerdmica, y cofilos y
vastagos no cementados, aunque evidencias actuales
sugieren que hay escasa diferencia con cementacién
segmentando por edad 17,

Actualmente la hemiartroplastia parcial de recubrimien-
fo (resurfacing) presenta indicaciones muy resfringidas
en pacientes jovenes de muy alfa demanda fisica, aun-
que presenta altas tasas de revision a prétesis total, por
lo que de forma general no se recomienda .

la artroplastia parcial convencional encontraria su in-
dicacién en pacientes con acetdbulo respefado y bajo
demanda fisica. Presenta peores resuliados que la tofal.

De forma general, el frafamiento podria resumirse de
la siguienfe manera:

Pacientes <40 afios en estadios pre-colc:jpso
(ARCO 1y Il): descompresiénforage asociado o
no a injertos.

Pacientes >40 afios en estadios pre-colapso: mis-
ma indicacién que en <40 afios, pero asumiendo
mayor tasa de fracaso.

Pacientes <40 afos con colapso subcondral
(ARCO |ll): osteotomias (discutido).

Cualquier edad con colapso (ARCO II-V): ar-

froplastia.

324



MANUAL DEL RESIDENTE DE CIRUGIA ORTOPEDICA Y TRAUMATOLOGICA DE LA SECOT %‘2'2 COT

BIBLIOGRAFIA

1.

Delgado Martinez A.D. Necrosis idiopdtica de la cabeza
femoral del adulto. Patologia de partes blandas. Cirugia
ortopédica y traumatologia. 6° edicion. Madrid: ediforial
Meédica Panamericana; 2024:746-53.

. Zhao D, Zhang F, Wang B, Liu B, Li L, Kim SY, et

al. Guidelines for clinical diagnosis and treatment of
osteonecrosis of the femoral head in adults (2019
version). ] Orthop Translat. 2020 Jan 6;21:100-10.
DOI:10.1016/j.j0t.2019.12.004 PMID: 32309135;
PMCID: PMC7152793.

Lieberman J, Engsfrom S, Meneghini M. Wich factors
influence preservation of the osteonecrotic femoral head?

Clin Orthop Relat Res. 2012,;470:525-34.

Mont A, Mont HD, Salem H, Piuzzi NS, Goodman.
Nontraumatic osteonecrosis of the femoral head: where do
we stand today? Current concept Review. ] Bone Joint Surg

Am. 2020;102:1084-99.

De-wei Z, Yongcheng H. Treatment of osteonecrosis of the

femoral head in adults. Orthop Surg. 2012;4:125-30.

. lespasio MJ, Sodhi N, Mont MA. Osteonecrosis

of the Hip: A Primer. Perm J. 2019;23:18-100.
DOI:10.7812/TPP/18-100 PMID:30939270:
PMCID:PMC 63804/8.

. Yoon BH, Jones LC, Chen CH, Cheng EY, Drescher

W et al. Eticlogic classification criferia of ARCO
on femoral head osfeonecrosis. | Arthroplasty

2019;34(1):163-74.

. Amanatullah D, Strauss E, Di Cesare P. Current

management options for osteonecrosis of the femoral
head: Part 2, Operative Management. Am | Orthop.
2011:40:216-25.

. Zdlavras CG, lieberman JR. Osteonecrosis of the

femoral head: evaluation and treatment. | Am Acad
Orthop Surg. 2014 Jul;22(7):455-64. DOI: 10.5435/
JAAOS-22-07-455 PMID: 24966252

10. Petek D, Hannouche D, Suva D. Osteonecrosis of the

femoral head: pathophysiology and current concepts of
treatment. EFORT Open Rev. 2019 Mar 15;4(3):85-
97.DOI:1302/2058-5241.4.180036 PMID:
30993010; PMCID: PMC6440301.

325



