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Caso clinico

Coxartrosis rapidamente destructiva.
Presentacion de dos casos y revisidon bibliografica
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Se presentan 2 casos de coxartrosis rdpidamente
progresiva. Se trata de una coxopatia poco
frecuente y de etiologia atun desconocida, que
radiologicamente puede ser similar a otras
coxopatias agudas y subagudas. Su diagnostico
viene dado fundamentalmente por la clinica, y la
rapida y agresiva evolucion hacia la destruccion
articular. Ambos casos precisaron sustitucion
protésica de la cadera afectada.

Palabras clave: Coxartrosis ripidamente
progresiva. Coxartrosis. Cadera.

Rapidly destructive hip osteoarthritis.
Report of two cases and literature review

Two cases of rapidly progressive coxarthrosis are
presented. This is an uncommon coxopathy
whose etiology remains unclear. Radiographic
findings can mimic other acute and subacute hip
disorders. Clinical history and rapid and aggressive
progression to joint destruction is the most
consistent clinical feature. Both patients
underwent total hip arthroplasty.

Key words: Rapidly destructive coxarthrosis.
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Introduccion

La coxatrosis rapidamente destructiva (CRD) es una
rara y peculiar forma de coxartrosis caracterizada
por la destruccion de la articulacion coxofemoral,
con una apariencia previa normal, en un periodo
relativamente corto, que afecta preferentemente a
mujeres de edad avanzada'.
Anatomopatologicamente posee similitudes tanto
con la artrosis convencional como con la necrosis
isquémica de la cabeza femoral (NICF). Sin embar-
g0, en la artrosis la edad de inicio de los sintomas
es mayor, suele ser unilateral y la destruccion arti-
cular, mas extensa que en la NICF, se manifiesta
entre 6 y 12 meses tras el inicio de los sintomas. En
la CRD se produce inicialmente una lisis del cartila-
go articular y posteriormente la destruccion de la
cabeza femoral, a diferencia de la NICF en la que
primero se produce una osteonecrosis y secunda-
riamente se origina el colapso.
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Aunque el mecanismo de la ripida destruccion de
la articulacién coxofemoral es desconocido, en su
patogenia se han incriminado factores inmunologi-
cos? y vasculares®, e incluso algunos autores creen
que se trata de una manifestacion local de una en-
fermedad sistémica, por cuanto asocia en ocasiones
la destruccion concomitante de otras articulaciones,
especialmente del hombro®. El tratamiento consiste
en la sustitucion protésica de la articulacion.

Se presentan 2 casos tratados en nuestro servicio en
1990 y 1999, y se revisa la bibliografia al respecto.

Casos clinicos
Caso 1

Mujer de 70 anos que acude por primera vez a la
consulta en 1990 por presentar dolor en area ingui-
nal con irradiacion hacia la cara anterior del muslo
y la rodilla derechos de 2 meses de evolucion, sin
traumatismo previo. Tiene como antecedentes un
adenoma hipofisario secretor de hormona de creci-
miento (GH) descubierto y tratado 8 anos atras,
que condiciona clinica acromegidlica, hipotiroidis-
mo subclinico, hipogonadismo hipogonadotrofico,
diabetes mellitus tipo 1 e hipertension arterial. La
exploracion radiologica de la cadera afectada pone
de manifiesto moderados signos de artrosis, con li-
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Figura 1. Radiografia simple de la cadera del caso 1 a los 4 meses de
iniciarse la sintomatologia dolorosa e incapacitante.

gero pinzamiento de la interlinea articular en el
cuadrante superoexterno de la cabeza femoral. En
este momento se prescribe tratamiento sintomatico
con antiinflamatorios no esteroideos (AINE) y des-
carga de la extremidad afectada. Cuatro meses des-
pués acude refiriendo empeoramiento notable de
su situacion y, ademas, dolor de caracteristicas me-
canicas en ambos hombros. La radiografia (fig. 1)
practicada en este momento evidencia un aplana-
miento grave de la porcion superoexterna de la ca-
beza femoral y una desestructuracion franca de la
relacion articular. Las radiografias de ambos hom-
bros muestran una destruccion casi del 50% de am-
bas cabezas humerales. Por otro lado, no se apre-
ci6 condrocalcinosis.

Se lleva a cabo una biopsia a cielo abierto de la ar-
ticulacion coxofemoral. La histopatologia de la pie-
za se informa como indistinguible de una artrosis y
no se aislan microorganismos ni bacilo de Koch en
los cultivos practicados. No se encuentran cristales
en el liquido articular.

Un mes después se realiza un reemplazo articular
con una protesis total cementada. En el acto qui-
rargico se encuentra una cabeza femoral destruida
en un 40% y desprovista casi en su totalidad de
cartilago. El estudio histologico de la cabeza femo-
ral confirma el diagnostico. El postoperatorio trans-
curre sin incidencias, y la paciente es dada de alta
hospitalaria 12 dias después para seguir un progra-
ma de rehabilitacion de la cadera y de los hom-
bros. Sigue con controles sistematicos en consulta,
consiguiendo la deambulacion sin ayuda de basto-
nes. La sintomatologia dolorosa de los hombros
mejora, pero no la movilidad. La paciente fallece
por infarto de miocardio 3 anos después.

Figura 2. Radiografia simple de la cadera derecha del caso 2 al ini-
cio de los sintomas.

cuaso 2

Mujer de 75 anos de edad que es vista en consulta
en 1999, sin antecedentes personales de interés sal-
vo cardiopatia isquémica y artrosis axial y periféri-
ca primaria. Refiere desde 3 meses atrds un dolor
agudo, no brusco y progresivo en el area inguinal
derecha que no ha mejorado con AINE y que limita
su actividad de manera considerable, por lo que re-
quiere el uso de bastones. La exploracion fisica re-
vela una movilidad disminuida y dolorosa en todos
los planos de la articulacion coxofemoral afectada,
especialmente en los movimientos de flexion y ro-
tacion interna.

Aporta una radiografia de la cadera derecha (fig. 2)
llevada a cabo al inicio de los sintomas, en la que se
aprecia un pinzamiento de la interlinea articular y
esclerosis subcondral en el cuadrante superoexter-
no, sin que se observen signos de condrocalcinosis.
Seis meses después, acude a control por empeora-
miento de su sintomatologia. La cojera es manifies-
ta y las maniobras de exploracion de la cadera es-
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Figura 3. Radiografia simple de pelvis del caso 2 después de 6 meses.
La cabeza femoral ha desaparecido casi en un 50%.

tin mas limitadas. Practicada una nueva radiografia
(fig. 3), se aprecia una reabsorcion parcial, casi del
50%, de la cabeza femoral derecha con desestruc-
turacion del contorno articular. En la resonancia
magnética (RM) practicada en este momento se
identifica, asociado con los hallazgos previos, un
edema 6seo que incluye la diafisis femoral y el
acetabulo. Por este motivo se practican, por este
orden, un test de Mantoux, una artrocentesis guia-
da por ecografia, una biopsia cerrada y otra abierta
con iguales resultados negativos para enfermedad
infecciosa o inflamatoria, sin apreciarse depositos
de microcristales.

Finalmente, se lleva a cabo una sustitucion protésica
cementada de la cadera afectada, y la histologia de
la cabeza femoral confirma el diagnodstico. Con 42
meses de seguimiento la evolucion es satisfactoria.

Discusion

La CRD es una rara entidad descrita por primera
vez en Francia en 1970 por Lequesne®, y por Postel
y Kerboul®, que afecta a pacientes en torno a los
70 anos, fundamentalmente del sexo femenino,
que experimentan una espectacular destruccion de
la articulacion coxofemoral, a menudo a los pocos
meses de iniciarse la sintomatologia. Suele cursar
con mayor dolor y discapacidad que la artrosis
convencional®®. Nuestros 2 casos eran mujeres ma-
yores de 70 anos de edad en las que, en un inter-
valo de pocos meses y con radiografias previas con
moderados signos de artrosis, se observo una des-
truccion llamativa de la articulacion coxofemoral.
Radiograficamente esta afeccion se ha definido
como un estrechamiento progresivo del espacio ar-
ticular de mas de 2 mm/ano®, evolucionando a una
desestructuracion articular que la distingue de la ar-
trosis convencional por la respuesta hipotrofica
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Osea manifiesta en la escasez de ostedfitos™!°. Por
ello, esta afeccion radiologicamente puede simular
una artropatia séptica, neuropdtica, inflamatoria,
metabolica (alcaptonuria, intoxicacion por vitamina
A), enfermedad por deposito de pirofostato calcico
e incluso una artrosis secundaria a una NICF.

El diagnostico diferencial con estas entidades es,
por tanto, obligado, sobre todo con las dos prime-
ras, pues condiciona su tratamiento. Tal como ocu-
rri6 en los 2 casos de nuestro estudio, la clinica,
con gran incapacidad dolorosa y funcional de la
cadera a los pocos meses del inicio de los sinto-
mas, la radiografia, en que se observa una ripida
destruccion de la articulacion coxofemoral, y la ne-
gatividad de los tests de laboratorio nos orientarin
hacia este proceso. El diagnostico de la CRD es
esencialmente un diagnostico de exclusion®*?,
Ocasionalmente, debido a la existencia de grandes
geodas en la cabeza femoral, una artrosis comuin
puede simular una CRD por colapso y posterior de-
sestructuracion aguda de la cabeza femoral. La exis-
tencia o no de estos fendmenos en las radiografias
previas nos orientardn hacia uno u otro proceso®.
En la mayoria de los casos, el patron de migracion
de la cadera es superolateral, lo que para Leding-
ham et al”®, junto con el sexo femenino y la respues-
ta Osea atrOfica, constituyen factores de riesgo a la
hora de prever qué caderas se deterioraran antes.

La RM puede ayudar al diagnostico sin acudir a téc-
nicas mas invasoras en las fases iniciales. Boutry et
al'® estudiaron retrospectivamente los hallazgos en
la RM de 12 pacientes con CRD que se habian reali-
zado antes de presentarse la destruccion radioldgica
articular. El signo mas encontrado fue el edema di-
fuso de la medula 6sea de la cabeza y cuello femo-
ral, asi como un aumento del liquido sinovial. Tam-
bién existia edema medular en el acetdbulo. No
encontraron signos de necrosis de la medular, pero
en 4 casos si observaron fracturas subcondrales que
posteriormente fueron constatadas con la histologia.
En el caso 2 de nuestro trabajo la RM se llevo a
cabo en la fase de destruccion articular, constatan-
dose, ademas del colapso de la cabeza, edema difu-
so en la medular del cuello femoral y el acetabulo.
Hasta en un 20% de los casos se puede asociar
destruccion de otras articulaciones, fundamental-
mente del hombro, lo que, en opinion de Bock et
al*, sugiere que la CRD puede ser una manifesta-
cion local de una enfermedad sistémica, como ocu-
rrié en el caso 1; si bien este tipo de artropatia no
se ha descrito hasta la fecha en la acromegalia.
Aunque la patogenia de esta entidad estd pobre-
mente entendida, se han propuesto dos teorias
para explicar su fisiopatologia. La teorfa autoinmu-
ne fue defendida por Tamai et al?, que realizaron
un estudio inmunohistoquimico de las cabezas fe-
morales en 5 pacientes de un grupo de 11 afecta-
dos de CRD. Estos autores constataron la presencia
anormalmente elevada de células T tanto en la ca-
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beza femoral como en la sinovial con respecto a
un grupo control con artrosis comun. Estas células
muestran un aumento en la produccion de interleu-
cina (IL) 6 que, junto a la IL-1o0 también aumenta-
da, aunque en este caso por un mayor nimero de
células T y no por un aumento en su produccion,
son conocidos estimulantes de la resorcion Osea.
Una vez desencadenado este proceso resortivo, la
inestabilidad mecanica producida podria perpetuar
el deterioro articular. Otros autores defienden la
teoria inflamatoria; asi, Conrozier et al'” demostra-
ron un aumento de la proteina C reactiva en suero
de pacientes con CRD respecto a la artrosis comun,
lo que sugiere que esta afeccion puede asociarse
con algin grado de inflamacion.

Se sabe que las metaloproteasas desempenan un
papel importante en la destruccion de la matriz del
cartilago articular en la artrosis. En este sentido,
Masuhara et al®® encontraron mayores concentra-
ciones de metaloproteasas en el suero y en el teji-
do sinovial en 13 pacientes con CRD en compara-
cion con otro grupo de pacientes con artrosis
convencional, sugiriendo que la deteccion alta de
estas en las fases iniciales de la enfermedad podria
ayudar al diagnostico.

Mitrovic y Riera’, en un estudio de la composicion
del liquido sinovial y anatomopatologico de la sino-
vial, cartilago y hueso de 10 cabezas femorales co-
rrespondientes a 8 pacientes afectados de CRD, con-
cluyeron que el Gnico hallazgo comun a todas las
cabezas femorales del estudio fue la presencia de is-
quemia subcondral y necrosis celular. Otros autores
han encontrado también hallazgos compatibles con
amplia osteonecrosis de la cabeza femoral>!'*%. Este
«déficit vascular local» justificaria la escasa o a veces
nula presencia de ostedfitos que se aprecia en las
radiografias de estos pacientes. Desgraciadamente,
se desconocen los factores predisponentes y la cau-
sa ultima de esta isquemia. Otros autores sugieren
fracturas por insuficiencia subcondral?!2.

El tratamiento de la CRD es la sustitucion articular.
Por otro lado, se ha descrito una mayor hemorragia
en la cirugia de estos pacientes®, aunque esto no
se observo en los casos aqui presentados.
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