
Necrosis Oseas
Asépticas Avasculares .;:

INTRODUCCION

Kragelund en 1886 y Konig en 1887
(citados 1) fueron los primeros en ha-
blar de las Necrosis Oseas Avascu-
lares. Barth (citado 2) en 1893 propu-
so el término de Necrosis Oseas Asép-
ticas para diferenciarlas de las ne-
crosis de origen infeccioso.

Posteriormente viene un período en
el cual el tema de las Necrosis Oseas
Asépticas permanece prácticamente
en el olvido, hasta el año de 1907
cuando Vernon llama la atención so-
bre la solubilidad del aire en las gra-
sas y su relación con la enfermedad
de los buzos 3.

En 1911, Bassoe llama la atención
nuevamente hacia la enfermedad por
aire comprimido 4.

En 1922 los patólogos alemanes
Axhausen y Begmann 5 unifican en
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un sustrato anatomopatológico, los
cambios producidos por las necrosis
secundarias a varias afecciones os-
teoarticulares que hasta el momento
figuraban esparcidas en la literatura
y conocidas con diferentes nombres.

Freund en 19266, anota que la
Necrosis Osea Avascular se presenta
con más .frecuencia en individuos jó-
venes usualmente en la 29 y 39 déca-
das de la vida.

Phemister en 19307 habla de la
etiología vascular de la Necrosis
Osea y en 19348 describe los dis-
turbi:os vasculares que producen las
necrosis de la cabeza del fémur. El
mismo autor en 19409 describe los
cambios en el hueso y en las articu-
laciones debidos a infarto óseo en pa-
cientes con lesiones no traumáticas
y en 1943 la describe las alteracio-
nes circulatorias de la cabeza del
fémur.

En 1947, Sherman y Phemister II

publican un nuevo trabajo sobre los
cambios patológicos de las fracturas
del cuello del fémur .

En 1948, Chandler 12 propone el
término de "Enfermedad coronaria de
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la cadera" debido a la similitud en
algunoo aspectos, con la enfermedad
coronaria del corazón.

En 1948, Kímmelstlel P describe la
oclusión vascular y el infarto isqué-
mico en la anemia por células fal-
ciformes.

En 1949, Flasman y Ghormley 14

publican las primeras 21 observacio-
nes existentes en la literatura hos-
ta 1946.

En 1952, Todd y Keidan 15, descri-
ben los cambios de la cabeza femo-
ral, en niños con enfermedad de
Gaucher.

En 1953, Reich y Rooemberg 16

encuentran la necrosis aséptica del
hueso en individuos caucásicoo, con
anemia hemolítica crónica y rasgos
genéticos de Talasemia y Tanaka y
col. en 195617, la necrosis de la
cabeza femoral en pacientes con ane-
mia por células falciformes.

Poppel y Robinson la en el mismo
año, presentan las manifestaciones
rcrdíolóqicos de la Enfermedad de
los Buzos.

Posteriormente, múltiples autores
han continuado investigando diferen-
tes tópicos de las necrosis óseas y su
relación con varias oníermedcdes,
con drogas y con otros procedimien-
tos terapéuticos

El objeto del presente trabajo es
presentar los casos de Necrosis Osea
Aséptico Avascular (N.O.A.) estudia-
dos en la sección de Reumatología y
al mismo tiempo hacer un análisis

de los factores conocidos desde
punto de vista Hsiopatológico, etic
gico, diagnóstico y terapéutico.

MATERIAL Y METODOS

Se presentan 30 pacientes, elasi
codos en 3 grupos (cuadro N\' 1)..
primer caso fue descrito en 1965
la mayoria han seguido su centre
periódico hasta la fecha.

CUADRO N9 1

Necrosis Oseas Asépticas

Grupo 1 Asociado a Artritis Reu-
matoidea.

Grupo n Asociado a otras Enfer-
medades.

Grupo m Idíopáticcs.

Grupo l. Está constituido por 20 pa-
cientes: 19 del sexo femenino y uno
del masculirro con Artritis Reumatoi-
deo Clásica, con evolución entre 6
y 25 años. La edad mínima fue de 30
años y la máxima de 75.Los cambios
radiológicos de manos, de acuerdo
a la clasí.ficaciónaceptada interna-
cionalmente correspondían a la Etapa
IV y el Factor Reumatoideo fue posi-
tivo en todos. Las características de
los casos de este grupo se presentan
en el cuadro NQ2.

Sintomatología. En 17 pacieníes,
el dolor en las articulaciones afecta-
das por la necrosis, fue el síntoma
que orientó al diagnóstico de dicha
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GRUPO r.
- NECROSIS OSEAS ASEPTtCAS-

N.O.A. y A.R.

A.R.

entidad. En los 3 restantes no fue po-
sible establecer un periodo doloroso
y el diagnóstico se hizo por el hallaz-
go radiológico.

Corticoterapia. Todos los pacientes
habían recibido glucocorticoides sis-
témicos antes de la aparición de la
necrosis por un tiempo variable de
1 a 12 años y además en 8 de ellos
existía el antecedente de aplica-
ción intraarticular. El intervalo trans-
currido entre la administración de los
esteroides y la aparición de los sín-
tomas de la necrosis no se pudo es-
tablecer en todos 1'06 casos y en
aquellos en que se logró precisar, os-
ciló entre 5 meses y 10 años.

Articulaciones comprometidas. Las
articulaciones afectadas como tom-

CASOS' 20

EDAD. 30 - 75

SE XO. F..•••••19
14 •••••• t

EVOLUCION. 6 - 25

F. R. + 100 'MI

R X Monol. ETAPA III

bién el número de las necrosis, en el
grupo de pacientes con Artritis Reu-
matoidea se detallan en el cuadro
N93.

CUADRO NI' 3

NECROSIS OSEA AVASCULAR

Primer Grupo

Locau.aci6n
N9 de

Pacientes Necroa¡••

Cadera derecha 8 8
Cadera izquierda 6 6
Ambas caderas 4 8
Rodilla izquierda 1
Múltiple (Caderas y
Hombros 4

Total 20 27
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Grupo 11.Está constituido por 5 pa-
cientes con diferentes enfermedades.

EL primero.ves el de una mujer de 21
años de edad con Lupus Eritematoso
Sistémico (L.E.S.) de 2 años y medio
de evolución, en tratamiento con es-
teroides durante dos años, al cabo
de los cuales presentó dolor en la
cadera izquierda, de tipo permanente
que no cedía al empleo de analgé-
sicos corrientes. El estudio radiológi-
co mostró Necrosis de cabeza femoral
izquierda.

El segundo: mujer de 24 anos de
edad con L.E.S. de 4 años de evolu-
ción, quien fue tratada desde su co-
mienzo con esteroides por vía oral.
Presentó dolor continuo en caderas
durante los últimos 30 días. La radio-
grafía mostró Necrosis de ambas ca-
bezas femorales.

El tercero: paciente de 54 años con
Púrpura Trombocitopénica Idiopática
en tratamiento con corticoides du-
rante un cño, al cabo del cual pre-
sentó dolor en cadera derecha. Al es-
tudio radiológico se comprobó el
diagnóstico de Necrosis de la cabe-
za femoral derecha.

El cuarto: paciente de 45 años de
edad. 18 meses antes había sufrido
un esguince de tibiotarsiana derecha,
3 meses después consultó por persis-
tencia del dolor, siendo sometido a
tratamiento a base de infiLtraciones
locales con corticoides durante 3 me-
ses. El dolor continuó y además apa-
reció tumefacción a este nivel. El es-
tudio radiológico demostró un cuadro
de necrosis de esta articulación.

El quinto caso es el de una pacien-
te de 49 años: 9 años antes había sido
irradiada por un Carcinoma de Cer-
vix, 7 años después apareció dolor
en caderas con limitación progresiva.
Los Rx. mostraron Necrosis de ambas
cabezas femorales.

Grupo m. Está constituido por 5
pacientes sin enfermedad previa y
sin antecedentes de traumatismo o
de corticoterapia. El primero es una
paciente de 18 años, con cuadro infle-
matorio en región carpiana derecha
de 6 meses de evolución. El segundo
el de una paciente de 24 años, con
síntomas similares de 18 meses de
evolución. En ambos casos se encon-
tró al estudio radiológico, Necrosis
del semilunar derecho.

El tercero corresponde a un pa-
ciente de 24 años con sintomatología
dolorosa en caderas, de 2 años de
evolución a quien se le comprobó el
diagnóstico de N.O.A. de ambas ca-
bezas femorales.

El cuarto es el de un paciente de
25 años y el quinto el de una pacien-
te de 50, quienes consultaron por do-
lor en cadera derecha de 2 años de
evolución, En ambos se encontró
Necrosis de la cabeza femoral de-
recha.

En estos 5 cosos. por no existir an-
tecedentes traumáticos, enfermedad
previa o tratamiento con cortícoides,
ni otra de las condiciones conocidas
como causa de Necrosis, las hemos
clasificado como N.O.A. idiopática.
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Radiología
El estudio radiológico de la Necro-

sis ósea varía de acuerdo con el pe-
ríodo evolutivo de la enfermedad.

Serre y Simon 19 consideran tres
períodos clínico-radiológicos:

19 Período de comienzo o doloroso
en el cual el estudio radiológico
es normal.

29 Período de estado o radiológico
que va del tercero al sexto mes
de evolución. Los Rx muestran
por una parte integridad del coti-
la y conservación del espacio ar-
ticular. A nivel de la cabeza se
encuentran los signos caracterís-
ticos, los cuales varían también
de acuerdo a la severidad y a
la etapa evolutiva de la necrosis.
Uno de los signos' más tempranos
es el aplanamiento del contorno
de la ccbezc o signo del "descol-
gamiento"; luego aparecen áreas
moteadas que corresponden a las
zonas de necrosis que alternan
con el hueso esclerótica.

39 Período de las complicaciones,
que se caracteriza por cambios
radiológicos iguales a los de la
artrosis.

Massias y cols. 20, anotan que
los signos de la necrosis aparecen
únicamente en la cabeza. Inicialmen-
te se encuentra aplanamiento del
contorno, en período más avanzado
aparecen áreas moteadas y tardía-
mente fenómenos artrósicos.

De Seze 21, divide los signos ra-
diológicos de las necrosis óseas en
5 períodos evolutivos:

19 Densificación irregular de la ca-
beza femoral sobre todo hacia la
parte superior. Se considera como
un signo precoz. En la unión de
la cabeza con el cuello la densí-
ficación determina una línea or-
ciforme de concavidad superior
que marca el límite inferior de la
necrosis. Algunas veces la parte
de la cabeza situada por debaj o
de esta línea es rcdíclúcído: es
la llamada "imagen de la calota
"clara sobre base densa".

29 El "hundimiento" de una parte
de la circunferencia de la cabeza
femoral, signo menos frecuente
pero considerado por Seze co-
mo patognomónica y que compa-
ra con el hundimiento de una
área de terreno. Se debe a la rup-
tura de las trabéculas óseas y
aparece en la mitad superior de
la cabeza.

39 Signo "en cáscara de huevo",
menos constante, se presenta ba-
jo el aspecto de una delgada la-
minilla cortical separada por una
línea radiolúcida del resto de la
cabeza. Corresponde a una des-
osificación del segmento situado
debajo de la cortical y es más
visible en la incidencia de perfil.

49 El secuestro, signo tardío, se ca-
racteriza por la presencia en eL
polo superior de la cabeza de un
fragmento triangular o biconvejo,
separado del resto por una línea
radiolúcida.

59 Más tardíamente la osteonecrosis
puede evolucionar hacia la des-
trucción completa 'o casi completa
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del polo superior de la cabeza
o a la lisis total. Como puntos
importantes para este diagnósti-
co, de Seze hace énfasis en que la
N.O.A. no interesa sino la cabeza
femoral; el cartílago y el cotilo
permanecen intactos y solo des-
pués de cierto tiempo de evolu-
ción el espacio se compromete.

En el húmero loo hallazgos radioló-
gicos son comparables a los de la
cabeza femoral: hundimiento del con-
torno, signo en cáscara de huevo,
áreas de condensación, deformación
de la cabeza, presencia de secuestro,
etc.

En el seminular la necrosis asép-
tica presenta diferentes períodos
evolutivos: en un primer estado 22

muestra densidad irregular. En un
segundo, el hueso aparece totalmente
denso y posteriormente se fragmenta
en varios islotes separados por líneas
radiolúcidas y a veces se aplana. En
este período se puede encontrar con-
densación, hundimiento y deforma-
ción.

Tardíamente el semilunar puede
adquirir una estructura y una densi-
dad más o menos normales pero con
persistencia de la deformación. Se~
cundariamente aparecen los signos
de la artrosis reaccional con pinza-
miento articular, osteoíitos. etc.

T,omografía

Este método radiológico es de gran
importancia especialmente para el
diagnóstico de la N.O.A. en períodos

REVISTA DE LA FACULTAD DE MEDICINA

precoces. Loo signos son los mismos
que hemos descrito para la radio-
grafía simple.

Estudio radiológico

A todos los pacientes se les prac-
ticó estudio simple de las articulacio-
nes comprometidas y tom'ografía en
varios casos.

Para una mejor apreciación, los
hallazgos radiológicos, los hemos
agrupado en la siguiente forma:

Período 1 o Pre-radiológico: radio-
logía normal.

Período II "Signos precoces".

l. Aplanamiento y hundimiento o
desco.qcmiento del contorno su-
perior de la cabeza.

2. Presencia de una zona rcdiolú-
cida en forma de medialuna, si-
tuada inmediatamente por de-
bajo del hundimiento o signo en
cáscara de huevo.

3. Presencia de áreas de di.ferente
densidad dando el aspecto mo-
teado o en piel de tigre.

4. Fragmentación de la cabeza.

5. Conservación del espacio articu-
lar y del cotilo.

Período III 'o de las complicaciones.

Los signos radi:ológicos son los de
la artrosis.
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Período IV o avanzado.
1 . Imagen de secuestro.
2. Lisisde la cabeza y/o del acetá-

bulo.
3. Hundimiento del acetábulo.

Resultados del estudio radiológico
en el Grupo 1

Los resultados del estudio radioló-
gico simple practicado inicialmente
en el grupo de pacientes con N.O.A.
y Artritis Reumatoidea se presentan
en el cuadro N9 4. Como se puede
apreciar en éste no encontramos ca-
sos en el período 1;hallamos 6 en el
período Il; 3 en el período III y 11 en
el período IV.

GRUPO I

En los 6 casos con período radio-
lógico Il, fue posible practicar con-
troles radiológicos durante varios
años, en 5: en 2 de ellos al cabo de
un año y en 3 al cabo de 2 años, el
proceso había evolucionado a perío-
do IV.

De los 3 casos con período inicial
III,solo en uno se logró control radio-
lógico. Al cabo de un año había
pasado al período IV.

En las figuras 1 a 8 se muestran los
ccmbios en los diferentes períodos
radiológicos de la N.O.A.en caderas,
hombros y rodiLlas.

A.R.

10

•

6

4

1 :rr m:
PE RIODO RADIOLOGICO
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Figura 1
El contorno de la cabeza femoral derecha
muestra interrupción de la cortical en 2 si-
tios, con focos osteolíticos subyacentes. (Pe-

ríodo IL).

Figura 3

Mismo caso de la Figura N· 2, un año des-
pués. El foco osteolítico de la ceja cotiloidea
derecha se ha ampliado y ha llegado hasta
la cavidad articular. La oabeza femoral apa-
rece aplanada y ondulada en su contorno
superior con esclerosis. El acetábulo se ha

hundido notoriamente (Período IV).

Figura 2
Se observa gran foco osteolftico sobre la ceja
cotiloidea derecha. El borde superior de la
cabeza femoral en su parte externa muestra
focos osteolíticos en su parte subcortical. Hay
ligera protrusión del acetábulo (Período IlI).

Figura 4
Se observan bandas de menor transparencia
en la cabeza femoral y fragmentación de la

misma (Período li).
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Figura 5

Figura 6
Lisis bilateral de cabeza femoral, protrusión
de ambos acetábulos, lisis parcial del cuello

femoral derecho (Periodo IV).

Mismo caso de la Figura N· 4 siete meses
después. Reabsorción marcada de la cabeza
femoral e irregularidad del contorno con den-
sidad uniforme. El acetábulo se encuentra

protruido (Período IV).

Figura 7

Hombro derecho. Irregularidad del contorno
de la cabeza humeral. Múltiples fosos osteo-
líticos subyacentes. Disminución del tamaño

de la cabeza humeral (Periodo HI).

Figura 8

Rodilla izquierda. La cortical del cóndilo fe-
moral externo y del platillo tibial correspon-
diente ha desaparecido. Focos osteolíticos en
estas estructuras con hundimiento parcial del

piso tibia!.
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Figura 9

Aplanamiento del contorno superior de la ca-
beza femoral izquierda. Presencia de área
radiolúcida subyacente (Período II en una pa-

ciente con L.E.S).

Figura 10

Cabeza femoral derecha. Se aprecia el signo
en "cáscara de huevo" (PerIodo II - L.E.S.).

Figura 11

Reabsorción bilateral de cabeza y cuello del
fémur con protrusión y fragmentación de am-
bos acetábulos. Presencia de área de mayor
y de menor densidad. Reabsorción parcial del

sacro (Período IV - Post-irradiación).

Figura 12

A la izquierda la articulación del cuello de
pie normal y la misma 18 meses después en
la cual se observa reacción periódica, neojor-

mación ósea y fragmentación del proné.
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Figura 13

Mismo caso de la Figura anterior, tres meses
después en la cual se aprecia marcada neo-
formación y destrucción ósea, pérdida de. la
interlínea artícular, esclerosís y tumefaccIón
de partes blanda (artropatía tipo Charcot).

11

Figura 15
Cabeza femoral derecha. Aplanamíento del
contorno superior de la cabeza [emoral, Pre-
sencia de la zona radiolúcida subyacente.
(Período II, en un paciente del Grupo llI).

Figura 14

Semilunar derecho. Se observa densidad irre-
gular por presencia de ÓTeas de mayor y de

menor densidad (Período 1).

Figura 16

Tomograjia de cabeza femoral derecha (mismo
caso de la Figura 1), en la cual se observa
ínterrupc;ión del contorno y focos osteo/íticos

subyacentes.
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DISCUSION

REVISTA DE LA FACULTAD DE MEDICINA

En la primera paciente con L.E.S
se sospechó el diagnóstico de Neero-
sís durante el periodo pre-rcrdíoló-
gico. Aproximadamente a los 6 me-
ses de iniciarse el dolor, aparecieron
los primeros signos radiológicos que
fueron clasificados como correspon-
dientes al periodo II (Figura N9 9),
los cuales permanecieron sin modífí-
cación durante un año. En el segun-
d:o caso, la radiografía simple mos-
tró el signo en "cdscoro de huevo".
al mes de iniciados los síntomas (Fi-
gura N9 10).

El paciente con púrpura tromboci-
topénica idiopática, presentó un pe-
riodo radiológico IV a su ingreso, lo
mismo la paciente que presentaba
necrosis secundaria a la rodiote-
rapia (Figura NQ11). Finalmente el
paciente que había presentado el
esguince de tíbíotorsíemo, presentó
cambios leves (Figura NQ 12) des-
pués de 3 meses de iniciada la cortí-
coterapia local, los cuales evolucío-
naron a severos con destrucción com-
pleta de la arquitectura articular (Fi-
gura N9 13) en el curso de 4 meses.
dando el cukdro característico que
Chandler denomina "artropatía tipo
Chorcot" por la similitud con la cr-
tropat1a neurogénica producida por
el tabes dorsal de origen luetico.

Tomogra&a

Los dos pacientes con necrosis del
semilunar presentaban los cambios
descritos en el período 1 (Figura N9
14) y los 3 cosos de necrosis ídíopé-

tica de 10 cabeza femoral presenta-
ban combios correspondientes al
período II (Figura N9 15).

Resultados Grupo D

Se practicó en los casos en los
cuales, los signos dados por la ra-
diografía simple eran discretos y .en
varios de los casos avanzados. Los
datos aportados por este método ra-
diológico fueron similares a los des-
critos en el estudio simple. La figura
16nos muestra signos correspondien-
tes al período II.

Resultados Grupo m
En los últimos años, la N.O.A. ha

venido a ocupar el interés de los in-
vestigadores debido por una parte
al notorio aumento de su frecuencia
y por otra a su estrecha relación con
diferentes enfermedades, tales como
la Artritis Reumatoidea, el Lupus Eri-
tematoso Sistémico, procesos heme-
líticos y alérgicos, como también con
el empleo de glucocorticoides.

Pietrogrande y Mastromarino, en
1953 23describieron por primera Vez
un tipo de osteopatía en paciente
con tratamiento cortisónico prolon-
gado y a partir de esa fecha, son nu-
merosos los trabajos publicados so-
bre el tema, por diferentes autores
24. 25. 26. zr

Chandler y Cols. en 1958 28 Y en
195929, demostraron el efecto no-
civo de la hidrocortisona íntrcortícu-
lar y la producción de.una artropatía
similar a la de Charcot.
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Zacharias 30, a su vez presenta
el rápido avance de los cambios de-
generativos en la cadera de 3 pacien-
tes después de la inyección intraarti-
cular de Hidrocortisona y en la opi-
nión del autor, las infiltraciones fue-
ron las responsables de este rápido
avance.

Moskowítz y COls.31, a su vez han
producido experimentalmente una
artropatía en conejos, empleando
acetonida de Triamcinolona. -- ,
En nuestra casuística, presentamos

un caso (el número 4 del Grupo II),
que es muy demostrativo de este
efecto nocivo de los glucocorticoides
intraarticulares.

También se ha descrito la N.O.A. en
el Síndrome de Cushing 32, 33, 34, lo
cual estaría en relación con la ac-
ción de la cortisona en estos pa-
cientes.

Sevitt 35 anota que la causa de la
necrosis es de origen isquérnico, po-
siblemente por interrupción de la cir-
culación a nivel de los vasos intra-
capsulares.

Dubois y Cozen en 196036, des-
cribieron la necrosis ósea en el Lu-
pus Eritematoso Sistémico, tanto en
pacientes tratados con corticoides co-
mo en pacientes no tratados con es-
tas drogas, razón por la cual los au-
tores creen que tanto e1 Lupus como
los glucocorticoides pueden ser cau-
sa de la necrosis.

Posteriormente Ruderman y Mc
Carty 37, Massias y cols. 20, Matsu-

moto 38 Y el mismo. Dubois 1, se han
vuelto a ocupar de este tema.

En los casos nuestros, sobre un to-
tal de 80 pacientes con L.E.S. tratados
con corticoides, 2 (casos números 1
y 2 del Grupo II), presentaron esta
complicación.

En la Artritis Reumatoidea es im-
portante anotar que en varias revi-
siones efectuadas antes de 1960, los
autores no mencionan la osteonecro-
sis 1, 39, 40 pero a partir de esa fecha,
son numerosos los trabajos sobre
N.O.A. en pacientes con A. R. trata-
dos con corticoides 24, 25, 26, 41, 42, 43, 44

Y algunos de los autores concluyen
que N.O.A. es una consecuencia de
la osteoporosis generalizada que se
presenta con la administración sis-
témica y prolongada de estos.

En los casos que presentamos, to-.
dos los pacientes del primer Grupo
habían recibido corticoides por pe-
ríodos variables de tiempo, ya sea
por vía sistémica 'o intraarticular. En-
tre estos últimos, el caso que se pre-
senta en las figuras 2 y 3 es muy de-
mostrativo de los cambios destructi-
vos debido a la terapia intraarticular,
ya que en el curso de 10 meses, du-
rante los cuales le fueron aolicadas
13 infi1traciones intraarticulares, de-
sarrolló una necrosis muy severa con
descroorición prácticamente de toda
la cabe7a femoral. hudimiento y frac-
tura del acetábulo.

En el curso de Hemopatías, las
necrosis óseas han sido descritas en
la anemia por células falciformes 13,

17, 45 Y en la TaIasemia 16. Nosotros
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presentamos un. caso de Púrpura
Trombocitopénica Idiopática (caso
número 3 del Grupo II), tratado con
prednisona, que al cabo de un año
de tratamiento desarrolló necrosis de
la cabeza femoral derecha.

Las complicaciones ostearticulares
de la radioterapia son muy variadas,
entre las cuales se describe la necro-
sis ósea 46,47,48,49. EL caso número 5
del Grupo II es un ejemplo muy de-
mostrativo de esto etiología.

Otras causas de necrosis óseas,
además de los traumatismos con o
sin fractura, son kr Enfermedad de
'los Buzos 3,4,49, el alhoholismo 50, 51,

52, la pancreatitis 53, la congelación 51

Y la enfermedad de Gaucher 15, 54, de
las cuales no tenernos ningún caso.

La arterioesclerosis, citada por va-
rios autores 54,55 se encontró en 10
pacientes del Grupo 1 y en uno del
Grupo TI.

La obesidad, posible factor etioló-
gico mencionado por Serre y Simon
19, 50, no se encontró en ninguno de
nuestros pcrcíentes.

Embolia grasa, Nínqurro de los pa-
cientes presentó cuadro de embolia
grasa. Tones y cols. 56, 57, anotan que
la embolia grasa puede ser com-
plicación del hipercortisonismo y que
juega un papel muy importante en
la N.O.A. Tones y Engleman 52 opi-
nan además que la triada "alcoholis-
mo, embolia grasa y N.O.A." puede
representar un nuevo síndrome en el
cual el alcoholismo induciría las em-
bolias por degeneración grasa previa
del hígado.

Uricemia y Gota. Dos de nuestros
pacientes presentaron cifras elevadas
de ácido úrico. Lepine 58 anota hí-
peruricemia en 2 de 8 cosos revisa-
dos.

En la Gota la incidencia de N.O.A.
es variable. Hunder 59 relata un caso
con depósitos de uratos en la cabeza
femoral y el mismo autor en su tra-
bajo cita a Mauvisin con un caso,
y a Serre con 3 sobre 150 pacientes
con Gota.

Rotes y Muñoz 60, no encontraron
ningún caso en 370 y Louyot y cols. 50

en una revisión sobre 150 casos de
N.O.A. encontraron 3 con Gota.

Nosotros sobre un total de 221 pa-
cientes con Gota no encontramos
N.O.A.

Finalmente se describe la N.O.A.
Idiopática 49, 53 a la cual pertenecen
los pacientes del Grupo III.

, La etiopatogenia de la N.O.A. no
se conoce con exactitud. Se han men-
cionado diferentes factores como la
Vasculitis presente en algunas de las
enfermedades como la Artritis Reu-
matoidea o el Lupus Eritematoso Sis-
témico, la Vasculitis producida por
los cortícoídes-s, como también la
osteoporosis 53, las microfracturas y
la hipercoagulabilidad producida por
estas drogas.

Al lado de estos factores, recorda-
mos las observaciones de Isda1e, Cos-
te, Ruderman, Sutton, Petterson, Serre,
De Séze, Vignon y otros que concuer-
dan en el aumento de la frecuencia
de la Necrosis Osea desde que se
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comenzaron a usar los glucocorticoi-
des en la terapéutica octuol, A su
vez Chandler y Zacharias han de-
mostrado el efecto nocivo del empleo
intraarticular de los corticoides, ob-
servando un deterioro notable de la
arquitectura articular y la produc-
ción de una artropatía similar a la
descrita por Charcot.

Finalmente Merle D'Aubigné y
cols. 61, anotan la presencia de lesio-
nes de tipo congénito como causa de
osteonecrosis.

Métodos diagnósticos

El diagnóstico de la N.O.A. se basa
en los siguientes parámetros.

1~ Historia clínica.

2~ Estudio radiológico. Los métodos
más empleados son la radi'ografía
simple y la Tomografía, los cua-
les nos suministran los signos que
ya hemos analizado y que hemos
encontrado en la mayoría de
nuestros pacientes. Arlet 62, in-
siste en la importancia del "do-
lor con Rx normales" para hacer
un diagnóstico temprano de la
N.O.A. Otros métodos como la
Flebografía procedimiento prac-
ticado entre otros por Lepine 58 y
el mismo Arlet 62; Y la arterio-
grafía preconizada por Trueta,
por Mauren y por Sevitt 35 son
también de gran utilidad para el
diagnóstico de la N.O.A ya que
nos muestran el patrón vascular
y los cambios que se presentan
a este nivel.

El estudio con isótopos radiacti-
vos principalmente con el fósforo
32 (P32), ha sido utilizado por
Boyd y cols. 36 quienes opinan
que este método es de gran utili-
dad para vcloror la supervivencia
de la cabeza femoral.

3'? Estudio anatomopatológico. En la
actualidad se aconseja la pun-
ción-biopsio de la cabeza femoral
para el dignóstico de la N.O.A.
Varios autores62, 64, 65 han uti-
lizado este método eL cual nos
permite apreciar los cambios a
nivel de la trabécula, de la me-
dula y en ocasiones de los va-
sos 63. Arlet 65 anota además que
es de gran valor en el período
pre-radiológica ya que la N.O.A
comienza por un estado de cito-
necrosis en el cual aún no hay
expresión radiológica. En nues-
tros pacientes no hemos practica-
.do punción-biopsia. En uno de los
casos se obtuvo material por ci-
rugía y en el estudio Se encontró
tejido óseo necrótico y en los va-
sos engrosamiento de La pared y
proliferación del endotelio.

49 Punción pertrocanterea y medi-
ción de la presión intramedular.
Arlet, Ficat y Sebbog 66, en un
estudio sobre IDO pacientes de
los cuales 60 tenían necrosis, en-
contraron que la presión intra-
medular normal a este nivel es de
17,2 mm de Hg. En la N.O.A., el
promedio encontrado por los au-
tores fue de 27,4, en tanto que en
otras coxopatías, los valores ob-
tenidos fueron en promedio de
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18,7 mm de Hg, razón por la cual
anotan que este método es de
gran utilidad y proponen además
otra prueba sencilla que es la
"Hiperpresión provocada" por la
inyección de 5 c.c. de solución
salina, prueba que fue positivo
en 17 de 19 casos en período pre-
radiológico.

Tratamiento

Cuatro de los pacientes fueron so-
metidos a tratamiento quirúrgico. Al
primero, perteneciente al Grupo 1, se
le practicó resección de la cabeza fe-
moral y luego se le implantó prótesis
de tipo Moore (Fig. W' 17).

Figura 17

Cadera izquierda. Prótesis de Moore con frag-
mentación y protrusión del techo del acetá-

bulo.

Del Grupo Il, a una de las pacien-
tes con L.E.S., se le implantó copa
artroplástica de Aufrauc y al paciente
con Púrpura Tombocitopénica Idiopó-
tica una operación de Gildestone. Fi-
nalmente al cuarto paciente, perte-
neciente al Grupo Ill, se le implantó
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copa de Au.frauc y además se le hizo
osteotomía valguizante.

En los demás casos el tratamiento
instaurado fue a base de fisioterapia,
empleo de aparatos ortopédicos y el
tratamiento de la enfermedad básica.

Los resultados de los casos 'opera-
dos se pueden clasificar después de
varios años de control, como fracaso
terapéutico, ya que en la paciente
a la cual se le implantó la prótesis
de Moore se presentó fractura del
acetábulo, y la paciente con L.E.S. a
quien se le implantó la copa de Au-
frauc, después de 2 años se encuentra
más invalidada que antes de la ciru-
gía. El caso al cual se le practicó la
operación de Cildestone no fue po-
sible controlarlo y el último es el úni-
co en el cual el resultado quirúrgico
se puede catalogar como satisfac-
torio.

Patterson 67, sobre un total de 74
Caderas con N.O.A. practicó 25 pró-
tesis, 12 artroplastias con copa y
4 artrodesis. Lepine 58, sobre 8 ca-
sos, practicó 2 artroplastias con copa
de vitalio y anota que pueden utili-
zarse otras medidas como el reem-
plazo por una prótesis metálica y
osteotomías varizantes o valguizan-
tes.

Ficot y cols.68, sobre 100 pacien-
tes con Necrosis 1diopática a quienes
les ha practicado "Tolcdrodo-Biop-
sic" de la cabeza y cuello .femoral
anotan supresión del dolor en e~83%,
mejoría de la movilidad articular en
el 43%, estabilización radiológica en
e1 77% y concluyen que este proce-
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dimiento al producir un efecto antiál-
gico y estabilizador de la lesión, es
un método útil que se puede propo-
ner a los pacientes con N.O.A. de la
cabeza del fémur.

Louyot y cols.50, sobre 150 casos
de osteonecrosis de cabeza femoral
controlados durante un período de 3
a 17 años, concluyen que la evolu-
ción está en favor de los métodos mé-
dicos ya que 13 de los 22 casos sin
operar reanudaron su trabajo, en

RESUMEN

Se presentan 30 cosos de Necrosis
Osea Aséptica Avascular. Se hace el
análisis de los hahlazgos clínicos, de
losmétodos de laboratorio empleados

tanto que de 37 operados, solo 3 pu-
dieron reanudar una ocupación.

Finalmente Louyot y Sommelet 69,
han practicado como método tera-
péutico el "curetaje-relleno" con in-
jerto. Sobra If casos sometidos a es-
te procedimiento, los autores pudie-
ron evaluar Íos resultados en 12. En
uno se presentó intolerancia al injer-
to, en 2 el resultado se puede clasi-
Iícor como regular y en el resto de
bueno a satisfactorio.

para el diagnóstico, de los factores
que pueden desempeñar algún papel
en su génesis y de los diferentestipos
de tratamiento empleados.

SUMMARY

30 cases of Avascular Aseptic Bone
Necrosis are presented. The clinical
findings, the laboratory methods used
for diagnosis, the Icctors that may

play a role in the pathogenesis ond
the different schedules of treatement
used are analyzed.
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