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RESUMEN

Se realizé una revisidn bibliografica y actualizacidn sobre la patogenia y etiologia de la
osteonecrosis de la cabeza femoral. En la patogenia se profundizé en la historia natural
de la enfermedad con las diferentes teorias responsables de los episodios isquémicos
como teoria del infarto 6seo, embolismo graso, acumulacion de las células de estrés y
de la isquemia progresiva. Con respecto a la etiologia se abordaron las causas
traumaticas y atraumaticas en las cuales se incluyé el uso de corticoesteroides,
consumo de alcohol, pacientes transplantados, trombofilia e hipofibrinolisis,

enfermedad de Caison y Gaucher.

DeCS: NECROSIS DE LA CABEZA DEL FEMUR/etiologia/patologia.

ABSTRACT

A bibliographical revision and updating on the pathogeny and etiology of the

osteonecrosis of the femoral head was carried out. In the pathogeny was deepened



into the natural history of the illness with the different theories responsible for the
ischemic episodes as theory of the bony heart attack, fatty embolism, accumulation of
the stress cells and of the progressive ischemia. Regarding to the etiology, traumatic
and non traumatic causes were undertaken, in which the use of corticosteroids, alcohol
intake, transplanted patients, thrombophilia and hypofibrinolysis, Caison’s and

Gaucher s disease was included.

DeCS: FEMUR HEAD NECROSIS/etiology/pathology.

INTRODUCCION

La osteonecrosis de la cabeza femoral (OCF) no es una entidad diagndstica especifica,
pero si constituye la via final de una serie de desarreglos que producen la disminucion
del flujo sanguineo lo cual a su vez causa muerte celular dentro de la cabeza femoral.
13 | a OCF es una lesidn debilitante y progresiva de la cabeza femoral que usualmente
causa destruccién de la articulacidon de la cadera en pacientes entre 20 y 50 afios de
edad. *®

Esta enfermedad fue descrita por primera vez por Alexander Munro en el afo 1738.
Entre los anos 1829 y 1842 Jean Cruvilhier describié la deformidad secundaria de la
cabeza femoral a la interrupcidn del flujo sanguineo. *° Segun Lavernia7 la incidencia
estimada de OCF es de 10 000 a 20 000 nuevos casos por afio en los EUA, 89

La forma de presentacion de la enfermedad puede variar desde una forma
asintomatica a otra severamente sintomatica en dependencia del grado de afeccién.
Generalmente la enfermedad es diagnosticada en un periodo avanzado con destruccién
de la cabeza femoral. %12

En ocasiones aunque el diagnostico es precoz y se utiliza una gran variedad de
tratamientos, su evolucidn la tiende a ser muy térpida con un prondstico reservado. **
Debido a que esta enfermedad afecta generalmente a pacientes en edades fisicamente
muy activas y causa limitacion parcial o total de los mismos, se realizé una revision
bibliografica en la que se analizan la etiologia y patogenia de esta dolencia.

Patogénesis



Es muy importante separar la patogénesis con respecto a la etiologia de esta
enfermedad. La comprension de la patogénesis es muy necesaria para decidir el tipo
de tratamiento a utilizar. **°

Hasta la actualidad existen cuatro teorias al respecto:

1. Teoria del infarto éseo: esta es la teoria mas aceptada en la patogénesis de la
enfermedad, el propio Chandler define la OCF como la enfermedad coronaria de la
cabeza femoral. En una gran variedad de circunstancias la irrigaciéon sanguinea al
segmento anterolateral de la cabeza femoral es afectado lo cual causa muerte celular y
necrosis. Este episodio oclusivo transcurre en un corto periodo de tiempo como el
infarto del miocardio. Otro mecanismo a través del cual se produce el infarto del
segmento la acumulacién de micro fracturas que a su vez conllevan a la produccion de
macro fracturas y al colapso de la cabeza femoral. *°*°

2. Teoria del embolismo graso: muchos autores en la actualidad plantean la
importancia del embolismo graso en la patogénesis de la OCF. Esto es confirmado por
la presencia de microémbolos grasos en los vasos sanguineos de la cabeza femoral y la
asociacion entre OCF no traumatica y enfermedades del metabolismo de los lipidos.
Jones ' ha propuesto tres mecanismos a través de los cuales se produce el embolismo
graso: a partir de un paciente con higado graso, alteraciones en las lipoproteinas
plasmaticas y disrupcién de la médula ésea. Una vez liberado el embolo graso se
produce una cascada de eventos entre estos mecanicos que causan oclusion intradsea
y cambios quimicos como la liberacién de acidos grasos libres por la accién de la lipasa
y el aumento en las prostaglandinas. La fase final contribuye la secuencia de los
eventos trombodticos representados por coagulacidon intravascular, agregacion
plaquetaria y trombosis fibrinoide, lo cual conduce a la OCF. 1%

3. Teoria de la acumulaciéon de células de estrés: esta es una teoria de origen
multifactorial. Debido a que la OCF puede estar asociada a otras enfermedades como
insuficiencia renal crdénica, alcoholismo, trasplante de dérganos, hemoglobinopatias,
enfermedades reumatolégicas como el lupus eritematoso sistémico, anormalidades
metabdlico-hormonales, enfermedades neoplasicas, entre otras, todas estas tienen
como comun denominador la formacion de células enfermas. Con el tiempo las células
O0seas sanas empiezan a deteriorarse y son sustituidas por las anteriormente descritas,
que mueren rapidamente y y causan la osteonecrosis. 22%°

4. Teoria de la isquemia progresiva: esta teoria estd basada en el incremento de la
presion intradsea, causa de forma progresiva la disminucidon de la luz de los vasos

sanguineos dentro de la cabeza femoral, especialmente las sinusoides venosas,



incrementando la resistencia periférica. Existe una gran variedad de enfermedades que
producen un aumento significativo de la presidon intradsea y una subsiguiente
disminucion del flujo sanguineo, como por ejemplo, la enfermedad de Gaucher, lo cual
favorece la proliferacidon de las células reticuloendoteliales dentro de la cabeza femoral,
aumentando la presién intradsea. 2°2®

Después de producirse el evento isquémico por alguna de las teorias anteriores de
forma aislada o combinada, se originan una serie de acontecimientos en la cabeza
femoral. Aunque es posible que la OCF se produzca por un insulto vascular unico, lo
mas ldgico y frecuente es que sea una serie de insultos menores durante un periodo de
semanas o meses. Posteriormente los osteocitos muertos son reabsorbidos
apareciendo lagunas. El proceso de reparacién comienza muy lentamente y si el area
afectada es muy pequefia entonces se sustituye por tejido 6seo normal. Sin embargo,
en la mayoria de los casos existe una afecciéon grande en la zona subcondral en la
porcion anterosuperior de la cabeza femoral. En la periferia de la lesion comienza a
ocurrir el crecimiento vascular. En algunas areas el tejido necrético se sustituye por
hueso, mientras que en otras el tejido 6seo normal se mantiene por debajo del
necrético, eso produce a su vez marcado engrosamiento trabecular. 233

El tejido de granulacidén vascular es incapaz por si mismo de penetrar completamente
en la profundidad del area avascular. El hueso muerto es incapaz de soportar la carga
de peso normal por lo que ocurren microfracturas que no pueden ser reparadas. El
hueso debajo de la superficie articular comienza a colapsarse. Este fendmeno es
responsable de la presencia del signo creciente que no es mas que una imagen
radiolicida frecuentemente observada al examen radiografico convencional. Con el
transcurso del tiempo ocurre el aplanamiento de la superficie articular, sin embargo, el
cartilago se mantiene viable debido a su nutricion primaria proveniente del liquido
sinovial, la nutricién del cartilago no depende de la irrigacidn proveniente del hueso
subcondral. 3438

Primariamente la enfermedad afecta la cabeza femoral, pero una vez que se presenta
colapso e irregularidad de la misma las fuerzas de estrés causan cambios en el
cartilago articular del acetabulo y del hueso subcondral del mismo con la formaciéon de
esclerosis, quistes y osteofitos. 33

Etiologia

Existen una serie de factores etioldgicos que contribuyen al desarrollo de la OCF.

Para una mejor comprension podemos dividir estos factores en dos grandes grupos:

traumaticos y atraumaticos.



-. Traumaticos: la disrupcidn de la irrigacion a la cabeza femoral es claramente
definida en eventos traumaticos como la fractura del cuello femoral, luxaciones de la
cabeza y las luxofracturas. ***°

-. Atraumaticos: el verdadero mecanismo por el que se produce la OCF atraumatica
aln no esta bien definido, sin embargo, existen algunos factores que causan dafio a
los osteocitos. Aproximadamente de un 10 a un 20 % de los casos no existe un factor
de riesgo bien definido.

1. Uso de corticoesteroides: la utilizacion de dosis altas de esteroides en el tratamiento
de pacientes con inmunosupresion, transplante de drganos y de médula Osea,
tratamiento de enfermedades reumaticas y autoinmunes es considerado un factor de
riesgo en el desarrollo de la OCF. Alrededor de un 90 % de los nuevos casos de OCF
esta relacionado con el uso de esteroides e ingestién de alcohol. Sin embargo, hay que
tener muy en cuenta que los pacientes que llevan tratamiento con esteroides también
tienen otras enfermedades asociadas, lo cual hace pensar en el origen multifactorial de
la OCF. En la actualidad segun Lavernia 7 las dosis mayores a 30mg por dia en un
tiempo prolongado son las responsables en el desarrollo de la OCF. 2% 4748

2. Consumo de alcohol: existe una estrecha relacidon entre el consumo de alcohol vy
OCF. Aunque la cantidad de alcohol necesaria para causar la enfermedad no se conoce
con exactitud, estudios recientes han demostrado que el riesgo de OCF aumenta 11
veces en aquellos pacientes que consumen mas de 400 ml de alcohol por semana. El
alcohol en exceso produce cambios en el metabolismo de los lipidos, pequefios
émbolos grasos desde el higado pueden ocluir la circulacion de la cabeza femoral, otros
autores, sin embargo, plantean que el alcohol produce aumento de los lipidos dentro
de los osteocitos de la cabeza femoral. La hipertrofia celular comprime el nucleo del
osteocito causando su muerte. A pesar de los mecanismos anteriormente descritos
otros plantean el efecto tdxico del alcohol de forma directa. *° >°

3. Pacientes transplantados: la incidencia de OCF en pacientes transplantados es de un
5 % a un 29 %. La mayoria de autores plantean que el uso prolongado de esteroides
conjuntamente al uso de agentes inmunosupresores son responsables de la produccién
de OCF. El transplante renal induce la necrosis de osteocitos por la producciéon de
toxinas en el rifidn. %% 25

4. Trombofilia e hipofibrinolisis: Estas enfermedades han sido reportadas como causas
importantes de osteonecrosis. La oclusidn venosa por coagulos de fibrina en pacientes
con trombofilia incrementa la trombosis intravascular y la hipofibrinolisis reduce la

capacidad de destruir a los trombos, lo cual puede ocasionar hipertensidon venosa y



aumento de la presion intramedular reduciendo la irrigacidon de la cabeza femoral. 7 1°

20

5. Enfermedad de Caison (Osteonecrosis disbarica): esta enfermedad se observa en
buzos o mineros expuestos a condiciones hiperbaricas. La oclusion de los vasos
sanguineos se produce por burbujas de nitrogeno durante el periodo de
descompresién, # 10:18

6. Enfermedad de Gaucher Tipo I: esta es una enfermedad genética autosdmica
recesiva causada por la deficiencia de una enzima hidrolasa-glucocerebrosida, lo cual
favorece la acumulacidon de esfingolipidos dentro de los macréfagos y otras células
reticuloendoteliales dentro de la cabeza femoral al igual que en otros 6rganos solidos.
Este aumento de tamafio es el responsable de la compresion de las estructuras
vasculares dentro de la cabeza femoral causando osteonecrosis de la misma. 7" °

A pesar de los factores atraumaticos anteriormente descritos existen otros como el
habito de fumar, la siclemia, coagulopatias, Ilupus eritematoso sistémico,
hipercolesterolemia, exposicidon a radiaciones, enfermedades arteriales, hemorragias

intramedulares, hipertrigliceridemia y pancreatitis crénica. > '8
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