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RESUMEN

La osteonecrosis (ON) afecta principalmente a pacientes en-
tre la tercera y la quinta décadas de la vida y produce una
importante discapacidad. La osteonecrosis multiple se defi-
ne como la presencia de ON en 3 o0 mas territorios 6seos. Se
trata de una complicacion infrecuente, ya que suele encon-
trarse solo en el 3% de los pacientes con ON. Los pacientes
con enfermedades sistémicas —especialmente lupus erite-
matoso sistémico— o con tratamiento previo con glucocorti-
coides a dosis altas, los sometidos a trasplante o con enfer-
medades hematoldgicas son los que presentan un mayor
riesgo para su desarrollo. En algunos pacientes existe ade-
mas un trastorno de hipercoagulabilidad asociado. Las prin-
cipales localizaciones esqueléticas que se afectan son la ca-
beza y los condilos femorales, la tibia distal y el astragalo;
no obstante, puede afectarse cualquier hueso. El diagnosti-
co precoz de la enfermedad es fundamental para intentar
prevenir el colapso 6seo y el dafio articular. Si bien el abor-
daje terapéutico no esta establecido, el tratamiento conser-
vador con descarga de la articulacion y analgesia, y la valo-
racion del tratamiento quirGrgico en determinados casos,
constituyen las principales opciones terapéuticas en estos
pacientes, en los que, ademas, debe estudiarse si presentan
un trastorno de coagulacion asociado.

Palabras clave: Osteonecrosis. Osteonecrosis multiple. Ne-
crosis aséptica. Glucocorticoides.

INTRODUCCION

La osteonecrosis (ON) —también conocida como
necrosis aséptica, necrosis avascular o necrosis is-
quémica— es un proceso que afecta principalmente
a pacientes entre la tercera y la quinta décadas de
la vida y puede producir una discapacidad impor-
tante. La prevalencia de la ON no es bien conocida,
pero se estima que en Estados Unidos se diagnos-
tican entre 10.000 y 20.000 nuevos casos por
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Osteonecrosis (ON) is a highly disabling disease that mainly
affects patients in the third to fifth decades of life. Multiple
osteonecrosis (MO) is defined by the presence of ON in three
or more different bones. MO is unusual, representing less
than 3% of patients diagnosed with ON. This process is asso-
ciated mainly with a previous history of high-dose corticos-
teroid therapy and systemic disorders such as systemic lupus
erythematosus, solid organ transplantation, and hematologi-
cal diseases. Some patients also have an associated hyper-
coagulation disorder. MO involves mainly the proximal and
distal femur, talus, and distal tibia, but almost any bone
can be affected. An early diagnosis is essential to prevent
bone collapse and joint damage. Although therapeutic stra-
tegies are not well established, treatment is based on con-
servative measures with limited weight bearing and pain re-
lief and in selected cases surgical intervention is needed.
Finally, a prothrombotic disorder should be ruled out in these
patients.
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afo'. La osteonecrosis multiple (ONM) se define
como la presencia de ON en 3 o mas territorios
6seos. La ONM es una complicacién infrecuente,
ya que suele observarse en sélo el 3% de los pa-
cientes con ON. En esta revisiéon se abordan los
diferentes mecanismos que participan en el desa-
rrollo de la ON, se describen cuéles son los princi-
pales procesos patoldgicos relacionados con la
ONM vy, finalmente, se plantean los posibles trata-
mientos.
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PATOGENESIS DE LA OSTEONECROSIS

Son varios los procesos que se han asociado al de-
sarrollo ON, y entre ellos destacan procesos de ori-
gen traumatico y otros no traumaéticos. El antece-
dente traumaético, como es el caso de la fractura de
fémur, comporta la interrupcién del aporte vascu-
lar normal al hueso, lo que conlleva al desarrollo de
necrosis. En la ON no traumatica el mecanismo
fundamental relacionado con su desarrollo atin no
es bien conocido y depende de varios factores. Se
han propuesto diversas teorias que tratan de expli-
car el episodio desencadenante de la interrupciéon
del flujo vascular. Entre los mecanismos propues-
tos se encuentran las oclusiones vasculares (inclu-
yendo los infartos vasculares, la arteritis esteno-
sante, la ateroesclerosis y las alteraciones arteriales
y venosas extradseas), las alteraciones en el meta-
bolismo de los lipidos, los trastornos en la coagula-
cion, los embolismos grasos, las alteraciones en el
proceso de cicatrizacion, la elevacion la presion in-
tracortical, la inhibicién de la angiogénesis y la he-
morragia intramedular, entre otros?. En la tabla 1
se enumeran los diferentes factores etioldgicos re-
lacionados con el desarrollo de ON.

Se ha sugerido que la patogénesis de la ON es un
proceso multifactorial. En 1983, Kenzora3 propuso
la teoria del estrés celular “acumulado”, que con-
sistiria en la coexistencia de varios factores de es-
trés sobre las células dseas, que, al ser incapaces de
recuperarse del dafio croénico, conduciria a la
muerte celular de los osteocitos. Este hecho expli-
caria la baja incidencia de ON por glucocorticoides
(GC) que presentan los individuos sin otros facto-
res de riesgo adicionales, salvo el tratamiento aisla-
do con GC. En este sentido, la ON inducida por GC
se presenta fundamentalmente en pacientes con
enfermedades sistémicas®+. La influencia de los GC
sobre las células 6seas ha sido ampliamente estu-
diada. Estudios de experimentacion animal que
utilizan dosis altas de GC han descrito un aumento
tanto en la apoptosis de osteoblastos como de osteo-
clastos en el hueso cortical metafisario. También
se ha descrito un aumento de la apoptosis de los
osteocitos asociada a este proceso, lo que contri-
buiria al desarrollo de la ON por una pérdida de la
funcién mecanosensora. Ademas, se han observa-
do alteraciones en la densidad y en el recambio
6seo con una disminucién de la formaciéon y la re-
sorcion 6sea. Por tltimo, también se han propuesto
otros mecanismos que pueden participar en la ON
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inducida por GC, como las alteraciones en los lipi-
dos circulantes que llevan a la produccion de mi-
croémbolos en las arterias que irrigan las estructu-
ras Oseas, asi como los cambios en las vénulas
endoteliales, que promoverian la estasis vascular,
produciendo un aumento de la presion intramedu-
lar y, finalmente, la necrosis?.

Se ha estimado que el riesgo de ON en pacientes
tratados con dosis de prednisona menores de 15 a
20 mg/dia es bajo (menos del 3%), como también
es bajo en pacientes tratados por periodos cortos o
con infiltraciones intraarticulares de GC. Los pa-
cientes tratados con dosis elevadas (> 20 mg/dia) y
por periodos prolongados tienen un riesgo mayor,
especialmente cuando existe una dosis acumulada
de prednisona o su equivalente > 2 g en 2 a 3 me-
ses’.

MANIFESTACIONES CLINICAS
Y DIAGNOSTICO

El diagnoéstico precoz de la ON puede prevenir el
colapso 6seo y la posterior necesidad de protesis
articular. La historia natural de la ON es variable, y
depende de la extension de la lesion y de su locali-
zacion. Puede ser asintomética (ON silente) o bien
seguir un curso insidioso con dolor leve a modera-
do. Sélo en algunas ocasiones el dolor suele ser in-
tenso, especialmente cuando la ON es extensa. Este
hecho suele observarse en relacién con algunos
procesos como la enfermedad de Gaucher, el disba-
rismo o las hemoglobinopatias. En la ON de la
cabeza femoral (la localizacién mas frecuente), el
sintoma principal es el dolor, habitualmente locali-
zado en la regién inguinal y en la cara anterior del
muslo. Es importante recordar que hasta en el 55%
de los casos puede existir una afectaciéon bilateral
tras 2 afios de seguimiento. La movilidad articular
puede estar preservada en fases iniciales de la en-
fermedad, pero suele comprometerse de forma
gradual. La ON de los pequenos huesos de las ma-
nos o pies, si bien suele cursar con dolor, presenta
poca limitacién funcionals.

La clasificacién de la ON (tabla 2) se realiza princi-
palmente mediante pruebas de imagen, con las que
se diferencian fundamentalmente 2 periodos: pre-
colapso y poscolapso. Las alteraciones en la radio-
grafia convencional suelen aparecen en fases tardi-
as (fig. 1). Inicialmente, en la cabeza femoral se
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Traumaticos No traumaticos
Fractura del cuello femoral Hematologicos
Luxaciones Hemoglobinopatias
Quemaduras Talasemia
Traumatismo “menor” Policitemia

Embolismo graso

Coagulacion intravascular diseminada

Hemofilia

Trastornos de hipercoagulabilidad

Metabolicos/endocrinopatias

Dislipemias

Gota

Hiperparatiroidismo

Embarazo

Enfermedad de Cushing

Insuficiencia renal cronica

Enfermedad de Gaucher

Diabetes (asociada a obesidad)

Enfermedad de Fabry

Gastrointestinales

Pancreatitis

Enfermedad inflamatoria intestinal

Neoplasias

Trastornos mieloproliferativos

Infecciosos

Virus de la inmunodeficiencia humana (VIH)

Osteomielitis

Meningococemia

Enfermedades autoinmunes sistémicas

Lupus eritematoso sistémico

Polimiositis

Polimialgia reumatica

Artritis reumatoide

Arteritis de células gigantes

Problemas ortopédicos

Luxacion congénita de cadera

Disostosis hereditaria

Enfermedad de Legg-Calvé-Perthes

Factores extrinsecos

Trastornos disbaricos (enfermedad de Caisson)

Consumo enolico/tabaquismo

latrogénicos

Glucocorticoides

Exposicion a la radiacion

Otros

Hemodialisis

Trasplante de 6rganos

Idiopaticas

Modificado de Assouline-Dayan et al?.
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Estadio O Diagnostico histologico (todas las pruebas de imagen son normales)

Estadio 1 Radiografia simple y tomografia computarizada (TC) normales con estudio por resonancia magnética (RM)
o estudio histologico positivo. La extension del compromiso se define como: A) menor del 15%; B) entre el
15y el 30%, y C) mayor del 30%.

Estadio 2 Estudio con radiologia simple positivo pero sin colapso. La extension se clasifica igualmente como A, Bo C

Estadio 3 Signos tempranos de aplanamiento y de imagen en “semiluna”. Se puede requerir estudio con TC. El grado
de extension se clasifica como A, B o C, pero se puede precisar el grado de depresion dsea (mm)

Estadio 4 Aplanamiento de la cabeza femoral o evidencia de colapso

Estadio 5 Similar al estadio 4, mas pérdida del espacio articular

Estadio 6 Similar al estadio 5, mas destruccion de la articulacion

Clasificacion ARCO®.

Radiografia simple de las rodillas en la que se observan
signos de osteonecrosis en la diafisis y en la epifisis distal
de ambos fémures y en la region proximal de ambas ti-
bias. Destaca la marcada reaccion periostica en la diafisis
femoral izquierda (flecha).

observan areas radiodensas moteadas en la region
anterosuperior, junto con zonas de esclerosis e in-
cluso areas quisticas. Posteriormente, cuando el
hueso trabecular cede por fractura subcondral, se
puede observar una linea radiolucente subcortical,
denominada signo de la media luna (crescent
sign), que puede evolucionar hasta el colapso de la
superficie 6sea, por hundimiento del fragmento ne-
crotico. En las fases avanzadas se observan cam-
bios degenerativos, con pinzamiento del espacio
articular y cambios esclerdticos en el acetabulos.

La gammagrafia 6sea, a pesar de ser una prueba
poco especifica, es especialmente 1til en las fases
iniciales, cuando no se observan cambios en la ra-
diografia simple, y ademaés es 1til para realizar un
rastreo en btisqueda de ON en otros territorios po-
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Gammagrafia dsea en la que se observa osteonecrosis bila-
teral de escafoides.

tencialmente afectados. La gammagrafia suele
mostrar un aumento en la captacion del radiois6to-
po como resultado de la actividad metabdlica que
se produce alrededor de la zona necroética (fig. 2).
En fases muy tempranas, la gammagrafia puede
mostrar areas “frias”, debido a que la zona necroéti-
ca todavia no capta el radiois6topo. Es importante
recordar que en fases de precolapso la gammagra-
fia puede ser normal, ya que tiene una sensibilidad
de alrededor del 70%5.

La resonancia magnética (RM) es la técnica més
sensible en el diagnostico de este proceso, especial-
mente en las fases tempranas de la enfermedad,
con una sensibilidad del orden del 91%p. Las se-
cuencias de eco de espin con gadolinio y con supre-
si6n grasa pueden mejorar la especificidad de esta
técnica. La RM es hoy la técnica de eleccion para el
diagnostico no invasivo de la ON, ya que permite
una valoracion mas precisa del tamafio de la lesion.
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En las fases iniciales se observa edema por estasis,
lo cual se traduce en una sefial hipointensa en T,.
Posteriormente, en la fase de reparacion mesen-
quimal se observan imagenes en forma de bandas
o anillos de baja sefial en T, y alta en T 5.

OSTEONECROSIS MULTIPLE

La ONM es una forma de presentacion infrecuente
de la ON pero altamente discapacitante. Con fre-
cuencia esté infradiagnosticada y se detecta en es-
tadios ya avanzados. LaPorte et al® han descrito
una de las series mas amplia de ONM hasta la fe-
cha. En este estudio se revisaron de forma retros-
pectiva una serie de 1.056 pacientes con ON, y s6lo
32 (3%) de ellos tenian una ONM. Las principales
patologias que se asociaron a la ONM fueron el
LES (13 pacientes), la enfermedad inflamatoria in-
testinal (5), las neoplasias (4) y el trasplante renal
(3 pacientes). La mayoria de pacientes fueron mu-
jeres (24 de 32), con una edad media de 34 afos
(rango, 21-46). Todos los pacientes tuvieron afecta-
cién bilateral de cabeza femoral, y en 30 de ellos
también habia afectacion bilateral de rodillas.
Otros territorios comprometidos fueron los hom-
bros (78%), los tobillos (20%), los codos (9%), los
carpos (6%) y el calcaneo (3%). La forma mas co-
mun de presentacion fueron las poliartralgias, in-
cluido el sindrome de cadera. No obstante, 8 pa-
cientes se presentaron con gonalgia aislada. La
mayoria de pacientes (77%) fueron diagnosticados
en estadios precoces (clasificacion de Ficat y Arlet
grado I y II). Los autores enfatizan que el hecho de
que el 100% de los pacientes hayan presentado
compromiso bilateral de caderas obliga a descartar
una ON contralateral en los pacientes con ON pre-
vias, independientemente de si presentan sinto-
mas. Finalmente, los autores indican que el trata-
miento previo con GC fue el principal factor
relacionado con el desarrollo de ONM en estos pa-
cientes.

Narvéez et al” describen una serie de pacientes con
ON de rodilla, tanto idiopéticas como secundarias.
Observan que 4 (10,8%) de estos pacientes tenian
una afectacion multiple: todas eran mujeres con
una ON secundaria que incluian una paciente con
LES, una paciente con trasplante renal, una con
leucemia y una tratada previamente con GC. Ade-
mas, los autores observaron diferencias en la forma
de presentacion clinica entre los pacientes con ON

idiopaticas y secundarias. Asi, los pacientes con
ON secundarias eran mas jovenes, tenian un curso
clinico insidioso, mayor afectaciéon de los condilos
femorales y de los platillos tibiales, y lesiones mas
extensas que los pacientes con ON idiopética.

Mattano et al® estudiaron de forma retrospectiva la
presencia de ON sintomaéticas en 1.409 nifios que
habian recibido quimioterapia por una leucemia
linfoblastica aguda (LLA). Tanto el esquema de
quimioterapia de induccién como el de manteni-
miento incluyeron dosis altas de GC. Se observo el
desarrollo de ON sintomatica en 111 (9%) pacien-
tes, con una incidencia estimada a los 3 afios del
9%. La incidencia fue més alta en nifios de méas de
10 afios (85 de 736) en comparaciéon con los meno-
res de 10 afos (4 de 516). En los pacientes con eda-
des comprendidas entre los 10 y los 20 anos el de-
sarrollo de ON se relacioné con el sexo (més
frecuente en mujeres) y con el nimero de tandas
de tratamiento con dexametasona (mas frecuente
en los que recibieron 2 tandas de 21 dias que en los
que solo recibieron una). Ademas se observd una
mayor incidencia de ON en los individuos de raza
blanca. En todos los pacientes, excepto en uno, la
ON se presentd durante los 3 primeros afos tras el
diagnoéstico de la LLA. Las articulaciones de carga
fueron las que se afectaron con mayor frecuencia
(el 94% de los casos), y en 82 pacientes se afect6
mas de un territorio. Las principales articulaciones
afectadas fueron las rodillas, las caderas, los tobi-
llos y los hombros. Veintisiete pacientes (24%) re-
quirieron tratamiento quirdrgico, fundamental-
mente artroplastias de cadera y de rodilla. Otros
procedimientos utilizados fueron la descompre-
sién, la revascularizacion y la osteotomia intratro-
cantérea.

Recientemente hemos presentado de forma preli-
minar una serie de pacientes con ONM? en la que
describimos 10 casos (4 varones y 6 mujeres) con
una edad media de 50 afios (rango, 27-76). La ma-
yoria de ellos habia recibido tratamiento con GC
(todos con dosis de prednisona >20 mg/dia) por
diversas patologias: 4 por trasplante hepatico
(TH), 2 por dermatomiositis, uno asociado a tras-
plante de médula 6sea por leucemia mieloide cré-
nica, uno por enfermedad pulmonar crénica y uno
por radiculopatia asociada a hernia discal; un pa-
ciente tenia una infeccién por virus de la inmuno-
deficiencia humana (VIH) tipo 1 asociada. Dos pa-
cientes (uno con TH y otro con VIH) tenian un
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sindrome antifosfolipidico (SAF) asociado. Los
principales sintomas de presentacion fueron la go-
nalgia y el sindrome de cadera. Observamos una
media de 5,4 localizaciones afectadas por paciente
(rango, 4-6); las mas frecuentes fueron las rodillas,
las caderas, el fémur distal, el astragalo y la tibia
proximal. La mayoria de pacientes (87%) se pre-
sentaron en fases tempranas de la enfermedad, y el
60% precisaron artroplastia de cadera (5 casos) o
de rodilla (un caso). Al igual que la serie de LaPorte
et al®, el tratamiento con GC, especialmente asocia-
do al trasplante, fue una de las causas mas frecuen-
tes de ONM.

Es importante resaltar que la presencia de un fac-
tor protrombético como el SAF también puede es-
tar relacionado con este proceso, por lo que debe
realizarse un estudio amplio de factores de la coa-
gulacién en estos pacientes. Asi, aparte del SAF,
también se han descrito otras alteraciones en di-
versos factores de la coagulacion, como la deficien-
cia de la proteina S, de la proteina C, de la anti-
trombina III y el aumento del inhibidor-1 de la
activacion del plasminogeno en relaciéon con el de-
sarrollo de ONM. En este sentido, Kubo et al*® des-
cribieron un paciente de 35 afios con antecedentes
de deficiencia congénita de antitrombina III y
trombosis del seno venoso que desarrolld una
ONM.

Jones et al" realizaron un amplio estudio de coa-
gulacion en 45 pacientes con ON que incluian, en-
tre otros, 20 pacientes con uso previo de GC, 9 pa-
cientes con LES y un paciente con enfermedad
inflamatoria intestinal. En los 45 pacientes y en
40 individuos sanos se analizaron las concentra-
ciones plasmaticas del inhibidor del activador del
plasminégeno (PAI-fx), del activador del plasmi-
noégeno tisular (tPA-Fx), la lipoproteina(a), la re-
sistencia a la proteina C activada, los anticuerpos
anticardiolipina (aCL), la proteina C, la proteina S
libre y la homocisteina. En 37 de los 45 (82%) pa-
cientes con ON se encontré al menos una altera-
ci6on en la coagulacién, frente al 30% de los 40
controles sanos (p < 0,001). En 27 pacientes
(46%) con ON se encontraron al menos 2 altera-
ciones en la coagulacién, frente al 2,5% de los
controles (p < 0,08). Las principales alteraciones
encontradas en los pacientes con ON fueron la
presencia de aCL isotipo IgG, las concentraciones
bajas de tPA-Fx y altas de PAI-fx. De los 8 pacien-
tes con ONM, 6 tuvieron al menos una prueba de
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coagulacion alterada, y el aumento de las concen-
traciones de PAI-fx fue la alteracion més frecuen-
te en este grupo de pacientes.

Zizic et al* realizaron un estudio prospectivo con 52
pacientes con LES y observaron el desarrollo de
ON en el 52% de los pacientes. Con excepcién de
2 casos, todos los pacientes desarrollaron una ON
en mas de una localizacion, principalmente en ca-
deras, rodillas y hombros. Hay que tener en cuenta
que el 86% de los pacientes con ON tenian un habi-
to cushingoide, y que la dosis media de prednisona
fue superior a 20 mg/dia en todos los pacientes
que desarrollaron ON. En este estudio no se deter-
mind la presencia de anticuerpos antifosfolipidicos
(AAF).

Nagasawa et al* realizaron un estudio prospectivo,
multicéntrico, con el fin de determinar si la antico-
agulaciéon con warfarina prevenia el desarrollo de
ON asociada a GC en pacientes con LES. En este
estudio se incluyeron 60 pacientes con diagnostico
reciente de LES que requerian tratamiento con do-
sis altas de GC (> 40 mg/dia) y fueron asignados
de forma aleatoria a 2 grupos de tratamiento; a un
grupo se le asignd tratamiento con warfarina du-
rante 3 meses y el grupo control lo constituyeron
pacientes que no siguieron tratamiento anticoagu-
lante. No habia diferencias basales entre ambos
grupos de tratamiento, incluyendo la presencia de
AAF positivos en 6 (19%) pacientes del grupo trata-
do con warfarina y en 8% (28%) pacientes del gru-
po sin warfarina.

A todos los pacientes se les realizé una radiografia
simple y una RM de caderas a los 3 meses y poste-
riormente cada afio durante un periodo de 5 afos.
Se detect6 una ON silente en 13 (21%) caderas en el
grupo tratado con warfarina, frente a 19 (33%) del
grupo control (p = 0,13). Por otro lado, sélo 3
(4,8%) de los pacientes tratados con warfarina pre-
sentaron una ON sintomaética de caderas, mientras
que en el grupo control 8 (14%) pacientes tenian
una ON sintomética (p = 0,08). Cabe destacar que
la ON silente se desarroll6 de forma muy temprana
(3 meses) en 16 (89%) de los 19 pacientes. De los
18 pacientes que desarrollaron ON silentes, 7 (39%)
fueron positivos para AAF, mientras que de los
42 pacientes que no las desarrollaron sélo 7 (17%)
fueron positivos para AAF. A pesar de no alcanzar
una significacion estadistica, los autores sugieren
que la terapia anticoagulante podria ser una estrate-
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gia eficaz en la prevencion del desarrollo de ON en
pacientes con LES sometidos a dosis altas de GC.

TRATAMIENTO

Debido a su baja prevalencia, no existen estudios
especificos dirigidos al tratamiento de la ONM. Es
importante, no obstante, identificar los pacientes
de alto riesgo para el desarrollo de este proceso, es-
pecialmente los pacientes con enfermedades sisté-
micas que requieran tratamiento prolongado y a
dosis elevadas de GC, los pacientes trasplantados,
con trastornos trombofilicos o enfermedades linfo-
proliferativas.

El abordaje terapéutico de la ONM debe realizarse
de forma similar al de las ON “aisladas”. Debido a
su mayor prevalencia, hay mayor experiencia con la
ON de cabeza de fémur. El tratamiento de este pro-
ceso, si bien no esta totalmente aclarado, consiste
en un tratamiento conservador, y en ocasiones tam-
bién precisa un abordaje quirtrgico. El tratamiento
conservador incluye la descarga de la articulacion
(con bast6n, caminador o muletas) y el tratamiento
analgésico. Recientemente, estudios preliminares
han sugerido que el tratamiento con bisfosfonatos
también podria mejorar el curso de este proceso.

El tratamiento con descarga de la articulacion, sin
embargo, no parece modificar la evoluciéon natural
de la ON ni evitar el colapso 6seo; asi, un metaanali-
sis que incluia 819 pacientes demostr6 que sblo alre-
dedor del 20% de las caderas presentan un buen
resultado clinico tras un seguimiento medio de
34 meses'. En el caso de los bisfosfonatos, el iban-
dronato, el zoledronato y el alendronato han demos-
trado ser eficaces en la prevencion del colapso 6seo
asociado a la ON en varios modelos de experimenta-
cion animal cuando se administran de forma
precoz*. Este efecto se ha atribuido a la disminucién
del remodelado 6seo que se produce en la zona de re-
paracion de la necrosis avascular, preservando la es-
tructura trabecular y, por lo tanto, evitando el colap-
so 6seo'. Por otro lado, en los pacientes en los que se
identifique un factor trombofilico asociado, es im-
portante iniciar la terapia especifica correspondiente
(antiagregacion o anticoagulacion) segin cada caso®.

Dentro de las diferentes técnicas quirdrgicas para
el tratamiento de la ON de cadera se incluyen la
descompresion central por perforaciéon (forage)

unica o multiple, la osteotomia de cuello de fémur,
el injerto 6seo estructural, el injerto de hueso vas-
cularizado, el injerto de hueso impactado (princi-
palmente para las ON extensas) y la implantaciéon
de un tallo o tornillo de tantalio. Otros tratamien-
tos, como la estimulacién por campos electromag-
néticos, también se han indicado en el tratamiento
de este proceso, tanto como tratamiento primario
como terapia coadyuvante asociada a la descom-
presion del nicleo y también al injerto 6seo'.

El forage suele indicarse en pacientes con ON en
estadio precoz, con dolor y con lesiones poco ex-
tensas'4; recientemente se ha sugerido que el trata-
miento adicional con factores de crecimiento local
podria mejorar la eficacia de este procedimiento'+.
La osteotomia de cuello de fémur, que consiste en
modificar el eje de carga en la cabeza de fémur, ob-
tiene resultados variables, por lo que actualmente
es un procedimiento en desuso®*4.

Por 1ltimo, la artroplastia total de cadera constituye
el tratamiento de eleccion en pacientes en estadio
avanzado de la enfermedad, con dolor y limitacion
funcional’. Sin embargo, los resultados de este proce-
dimiento en pacientes jévenes son menos consisten-
tes. Asi, la mayoria de estudios sugieren un peor pro-
noéstico que en otras enfermedades. Un estudio que
comparaba la evolucion de la artroplastia de cadera
en pacientes con ON y coxartrosis indicaba una tasa
de revision mucho mas alta en el grupo de pacientes
con ON (el 28% frente al 6%) con un tiempo de revi-
sibn mas corto (5 afios antes en los pacientes con ON).

CONCLUSIONES

Las ONM es una complicacién infrecuente, ya que
suele observarse en sélo el 3% de los pacientes con
ON. Los pacientes con enfermedades sistémicas, es-
pecialmente el LES, o con tratamiento previo prolo-
gado con GC a dosis altas, asi como los sometidos a
trasplante, son los que presentan un mayor riesgo
para su desarrollo. En algunas ocasiones intervie-
nen otros factores, como la hipercoagulabilidad, por
lo que se recomienda su identificacién y tratamiento
de forma apropiada. Para su tratamiento es funda-
mental la deteccion precoz de las lesiones mediante
pruebas de imagen (gammagrafia o RM). El aborda-
je terapéutico de este proceso no estd totalmente
aclarado, por lo que se necesitan estudios a largo
plazo que comparen distintas opciones terapéuticas.
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