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Osteonecrosis. ¢Qué hay de nuevo?
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La osteonecrosis, también conocida como necrosis
avascular, se ha asociado a numerosos procesos. Su
patogenia y, especialmente, su tratamiento son motivo de
controversia. En este articulo se revisan la etiologia y la
patogenia de la osteonecrosis y sus principales opciones
terapéuticas.
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Osteonecrosis. What is new?

Osteonecrosis, also known as aseptic necross, is a
pathological process that has been associated with
numerous conditions. The pathogenesis of osteonecrosis
and especially the treatment both remain an area of
controversy. In this article we review the etiology and
pathogenesis of osteonecrosis as well as the main
therapeutic options.

Key words: Osteonecrosis. Avascular necrosis. Aseptic
necrosis. Ischemic necrosis.

La osteonecrosis (ON), también conocida como necro-
sis avascular o necrosis aséptica, es un trastorno que ha
sido relacionado con multiples procesos. Aunque en
muchos casos los mecanismos por los que se produce la
ON no estdn totalmente aclarados, en otros puede iden-
tificarse un deterioro en la vascularizacién del hueso que
conduce a la necrosis del tejido 6seo. Se trata de un pro-
ceso progresivo que puede conducir a la fragmentacién y
el hundimiento de la estructura ésea y secundariamente
a la destruccién de la articulacién, en un periodo de 3 a
5 afios. Debido a que la ON afecta con mds frecuencia a
individuos jévenes, entre la tercera y la quinta décadas
de la vida, sus consecuencias representan un verdadero
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problema sociosanitario. La localizacién mds frecuente
es la epifisaria y, aunque cualquier parte del esqueleto
puede afectarse, la cabeza femoral es la zona esquelética
mds frecuente y sobre la que hay mds experiencia en
cuanto a su evolucién y tratamiento; por ello, en este ar-
ticulo haremos especial referencia a esta localizacion.

Epidemiologia y evolucion

Aunque la verdadera incidencia de este proceso no es co-
nocida, se ha estimado que existen alrededor de 15.000
nuevos casos al afio en Estados Unidos, y constituye el
10% de las 500.000 artroplastias anuales que se realizan
en ese pais, con una relacién varones:mujeres de 8:1'.
Debido a que la ON atraumitica de cadera en las fases
precoces de la enfermedad con frecuencia es asintoma-
tica, es dificil establecer la historia natural de este pro-
ceso. A pesar de ello, se ha indicado que un 68-80% de
los pacientes con ON de cadera sintomdtica, en ausen-
cia de tratamiento, progresan al estadio final de la ON
en 3-5 afios, sin relacién entre su etiologia y el tiempo
de evolucién hacia el colapso. Se considera que alrede-
dor de un 31-35% de los pacientes tendrdn una evolu-
cién satisfactoria sin cirugia® sin embargo, hasta un
50% de los casos requiere una artroplastia a los 3 afios
del diagnéstico y en un 30-70% de los casos, ademds,
estd afectada la cadera contralateral®. Los factores de
mal pronéstico son un estadio avanzado en el momento
del diagnoéstico, la extension de la lesion (> 50% de la
cabeza femoral) y su localizacién (zona anterolateral de
la cabeza del fémur).

La cabeza femoral es la localizacién mds frecuente, pero
también se pueden afectar otras localizaciones, entre las
que destacan la cabeza humeral, el céndilo femoral, la ti-
bia proximal y los huesos del tarso y el carpo. Alrededor
del 3% de los pacientes presenta una ON multifocal'.

Etiologia

Se han descrito varias causas asociadas al desarrollo de
ON. En algunas, como en la asociada a fractura proxi-
mal de fémur, a la drepanocitosis o a la enfermedad de
descompresién, la causa parece evidente, mientras que
en otras, como en la asociada al tratamiento con gluco-
corticoides (GC) o al consumo alcohdlico, la causa no
es tan clara. Si bien el denominador comun es la vulne-



Martinez-Ferrer MA et al. Osteonecrosis. ¢Qué hay de nuevo?

rabilidad de la cabeza femoral a la agresién isquémica,
el mecanismo patogénico es variable. Asi, en el caso de
la fractura de fémur, la compresién o la rotura del vaso
sanguineo es la causa de la ON, mientras que en la dre-
panocitosis y la enfermedad por descompresién, se atri-
buye a una alteracién de la circulacién sinusoidal. Se
han postulado varios mecanismos patogénicos con rela-
cién al resto de las ON, como alteraciones vasculares
secundarias a la arteriosclerosis, trastornos de la coagu-
lacién, microfracturas repetidas, embolizacién grasa o
hipertrofia de los adipocitos, entre otros. Asi, por ejem-
plo, respecto a los GC se ha descrito que la alteracién
del metabolismo lipidico asociada a este tratamiento fa-
voreceria el desarrollo de émbolos grasos que ocluirian
la microcirculacién o bien produciria un aumento de la
grasa en la médula 6sea que conduciria a una insufi-
ciencia vascular por compresion, lo que da lugar al de-
sarrollo de ON. Por otro lado, el tratamiento con GC
también se ha asociado a un incremento en la produc-
cién de sustancias vasoconstrictoras endoteliales, como la
endotelina 1, que podrian disminuir la perfusién tisular y
favorecer esta complicacion®. También se ha implicado a
la trombofilia y la hipofibrindlisis en el desarrollo de ON
en algunos procesos, en los que se produciria una coagu-
lacién intravascular en la microcirculacién del tejido éseo
que conduciria a la trombosis venosa o incluso arterial®.
En los dltimos afios se ha sefialado que la apoptosis de
los osteocitos y de los osteoblastos podria constituir un
importante mecanismo etiopatogénico en este proceso,
concretamente en relacién con la ON por GC y alcohol,
en que se ha indicado que podria estar mediada, en par-
te, por un aumento en la produccién local de 6xido nitri-
co’. En pacientes con ON por GC se ha observado una
abundante presencia de osteocitos apoptdticos que afecta
a las células de revestimiento adyacentes al colapso Gseo.
Se ha propuesto que este hecho conduciria a la pérdida
de la funcién mecanosensora y desencadenaria la secuen-
cia de eventos que conducirian al posterior hundimiento
6se0®”. Asi, la apoptosis de los osteocitos parece tener un
papel fundamental en la activacién local de los osteoclas-
tos para iniciar la resorcién 6sea®. Recientemente, se han
descrito casos de ON familiar de caricter autosémico
dominante ligados a mutaciones del gen del coligeno
tipo I (COL2A41)°. Aunque esta mutacion constituye
una causa infrecuente de ON, ya que no se ha observado
en pacientes con ON idiopdtica sin antecedentes familia-
res, implica a las alteraciones funcionales del coldgeno
tipo II en el desarrollo de algunos casos de ON.

Causas mas frecuentes de osteonecrosis

Ademis de la ON postraumitica, ya sea por fractura del
cuello femoral (especialmente en la fractura subcapital)
o por luxacién de la cadera (especialmente si la reduc-
cién es tardia), el tratamiento con GC es una de las

causas mds frecuentes de ON. Asi, entre un 3 y un 25%
de los pacientes tratados con GC desarrollan ON', con
un riesgo que depende de la dosis utilizada. En este
sentido, la utilizacién de dosis moderadas de GC (< 15-
20 mg/dia) se asocia a un riesgo bajo de ON (< 3%),
mientras que si se utilizan dosis mds altas durante perio-
dos prolongados, el riesgo es mds alto'®. Sin embargo,
debe recordarse que este tipo de pacientes con frecuen-
cia tiene multiples factores de riesgo asociados que po-
drian favorecer el desarrollo de este proceso. Algunos
estudios indican que el 100% de los casos de ON aso-
ciada a tratamiento con GC habian seguido tratamiento
con dosis de prednisona superiores a 20 mg/dia'®. Tam-
bién se ha indicado que la dosis inicial de GC puede ser
tan importante como la dosis total y la duracién del tra-
tamiento. En pacientes trasplantados, el desarrollo de
ON es una complicacién relativamente frecuente, con
prevalencias que oscilan entre el 2 y el 24% de los pacien-
tes y dependen de la dosis utilizada y el 6rgano trasplan-
tado'. Asi, tras el trasplante de higado o corazén la inci-
dencia de ON suele ser menor, del orden del 2-3% o
incluso inferior'™*3, que tras el trasplante de pulmoén o ri-
fién, con prevalencias que oscilan entre el 10 y el
20%'*15. En estos pacientes los antecedentes de osteope-
nia e hiperparatiroidismo son factores de riesgo que se
han asociado al desarrollo de ON, Con frecuencia la
ON de los pacientes con trasplante renal puede afectar a
mids de una localizacién (un 50-70% de los casos)'”'8. Sin
embargo, su incidencia ha disminuido tras la introduc-
cién de nuevos inmunosupresores, como el tacrolimus, lo
que ha permitido reducir las dosis de GC". El trasplante
de médula ésea (TMO) también se ha asociado con esta
complicacién, especialmente el TMO alogénico, con una
frecuencia del orden del 5%?*%; la enfermedad del injerto
contra el huésped y la dosis acumulada de GC son facto-
res de riesgo relacionados con el desarrollo de ON en es-
tos pacientes®. Sin embargo, en este proceso otros facto-
res como el tipo de enfermedad hematoldgica y el sexo,
tanto del paciente como del donante, también se han re-
lacionado con esta complicacion. Asi, los pacientes con
leucemia linfobldstica aguda y las mujeres que han recibi-
do el trasplante de un donante de sexo femenino son los
que presentan ON con mayor frecuencia®.

En otras afecciones como el lupus eritematoso sistémico

(LES), el desarrollo de ON se ha observado en un 3-
44% de los pacientes?*®; si bien el tratamiento con GC,
especialmente con dosis > 20 mg/dia, constituye uno de
los principales factores de riesgo para el desarrollo de
ON en estos pacientes®8, la dislipemia y los anticuer-
pos antifosfolipidicos son otros factores que se han rela-
cionado con el desarrollo de ON en este proceso®. Aun-
que el papel que tienen los anticuerpos antifosfolipidicos
en el desarrollo de ON en pacientes con LES es contro-
vertido®®3*, su relacién con el desarrollo de ON en pa-
cientes con sindrome antifosfolipidico primario parece
evidente. Asi, recientemente se ha indicado que el 20%
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de estos pacientes desarrolla ON*. Algunos estudios,
aunque no todos, también han observado un aumento
en la incidencia de anticuerpos antifosfolipidicos en pa-
cientes con ON?3637_ Se han descrito casos aislados de
pacientes con ON multifocal con anticuerpos antifosfo-
lipidicos asociados®**. Estudios aislados también impli-
can trastornos en otros factores de la coagulacién en re-
lacién con el desarrollo de ON, como la presencia de
una mutacién en el gen del factor V de Leiden** o la
inhibicién del factor activador del plasminégeno®.

El consumo excesivo de alcohol también es causa fre-
cuente de ON. Aunque el mecanismo por el que se
produce esta complicacién en estos pacientes no estd
aclarado, se han propuesto varios mecanismos etiopato-
génicos en relacién con el desarrollo de ON en este
proceso, como émbolos grasos, estasis venosa o incre-
mento de las concentraciones de cortisol, entre otros. El
desarrollo de ON es frecuente en otras enfermedades
como la drepanocitosis, en la que hasta el 50% de los
pacientes pueden presentar esta complicacién, y en la
enfermedad de Gaucher, un trastorno metabdlico, en el
que alrededor del 60% de los pacientes desarrollan ON.
Por dltimo, la infeccién por el virus de la inmunodefi-
ciencia humana (VIH), independientemente del grado
de inmunodeficiencia, puede suponer un incremento de
riesgo de ON; en estos pacientes se ha descrito una pre-
valencia de ON del orden del 4%, en ocasiones se trata
de ON muiltiple. Se ha indicado que factores como la
dislipidemia secundaria a la terapia con inhibidores de
la proteasa, el tratamiento con GC, hipolipidemiantes o
testosterona podrian estar relacionados con su desarro-
llo*. El papel que desempefian las complicaciones vin-
culadas con la infeccién por el VIH, en particular las
coagulopatias (anticuerpos antifosfolipidicos o déficit
de proteina S) y las vasculitis, han sido motivo de discu-
sién, pero no se ha podido confirmar su participacién.
Es probable que en estos pacientes el desarrollo de ON
sea de origen multifactorial®*. Asi, un estudio reciente
que analiza los factores relacionados con el desarrollo de
ON en portadores del VIH indica que la mayoria de los
pacientes, un 86%, tenia al menos un factor de riesgo
conocido de presentar esta complicacion®’.

TABLA 1. Clasificacion de la ON segiin Ficat et al®

Diagndstico

Ante la sospecha de ON, debe realizarse inicialmente
un estudio radiolégico con radiografia simple. Cuando
el estudio radiolégico es normal y hay sospecha diag-
noéstica de ON, el estudio de eleccién es la resonancia
magnética (RM). Al inicio de los sintomas, el estudio
radiolégico suele ser normal; los primeros hallazgos son
los cambios en la densidad 6sea, seguidos de esclerosis y
aparicién de geodas a medida que progresa la enferme-
dad. El signo patognoménico es la imagen “en semilu-
na”, que indica un colapso subcondral. En los estadios
avanzados de la enfermedad se objetiva una pérdida de
la esfericidad de la cabeza del fémur, estrechamiento del
espacio articular y cambios degenerativos en el acetdbu-
lo. Siempre se debe realizar radiografias de la cadera
contralateral para valorar una afeccién bilateral. La RM
constituye la técnica mds sensible en el diagnéstico de la
ON vy permite su diagnéstico en estadios precoces de la
enfermedad. El estudio debe incluir imagenes en T1 y
T2 con planos coronal y sagital. La gammagrafia 6sea
es una técnica menos sensible y especifica que la RM en
estadios precoces, aunque es util en el diagnéstico de la
enfermedad multifocal. Otra técnica de imagen como la
tomografia computarizada (T'C) puede resultar util en
la deteccién de una fractura subcondral oculta, pero es
poco sensible en el diagnéstico precoz de la ON (esta-
dio I). Al igual que la RM, la TC no es necesaria para
el diagnéstico de ON en estadios avanzados de la enfer-
medad, ya que ficilmente se diagnostican mediante una
radiografia simple.

Clasificacion y estadios de la osteonecrosis

Se han propuesto varias escalas de gradacién de la ON
basadas en el grado de afeccién radioldgica, la afeccién
histoldgica y los sintomas clinicos. Entre ellas destacan la
clasificacién de Ficat et al*, que se basa en los hallazgos
radiolégicos y ha sido extensamente utilizada (tabla 1),
y la gradacién de la Asociacién de Investigacion de la
Circulacién Osea (ARCO)*, que unifica los resultados

Estadioo  Las técnicas de diagndstico son normales, el paciente esta asintomatico

Estadio1  Laradiografia simple es normal, el paciente esta asintomatico o presenta sintomas leves, la gammagrafia 6sea muestra
una zona fria en la cabeza femoral y la biopsia es positiva

Estadio2  Hay cambios radiolégicos, sintomas leves y aumento de la captacién en la gammagrafia 6sea. Segtn el grado de afeccion
radiolégica se subclasificaenAo B

Estadio 3  Hay cambios radiolégicos, con pérdida de la esfericidad y colapso, sintomas leves-moderados y aumento de la captacion
gammagrafica

Estadio 4  Hay cambios radioldgicos, con estrechamiento del espacio articular y cambios acetabulares, sintomas moderados-graves

y aumento de la captacién gammagréafica
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TABLA 2. Clasificacion de la osteonecrosis segiin ARCO+®

Estadio o Las técnicas de diagnéstico son normales, los pacientes suelen estar asintomaticos, el diagnéstico es histolégico
Estadio 1 La radiografia simple y la TC son normales, la RM y la biopsia son positivas. Segln la extension del area afectada,
se subclasifica en:
A: afeccion < 15%
B: afeccion 15-30%
C: afeccion > 30%
Estadio 2 Hay cambios radiolégicos, sin colapso. Segln el grado de afeccion, se subclasificaen A, Bo C
Estadio 3 Lo mas caracteristico de este estadio es “el signo de la semiluna”, que indica colapso; puede ser necesaria RM o TC para
el diagnéstico. La extensién de la lesion se subclasificaen A, Bo C
Estadio 4 Aparece un aplanamiento de la cabeza femoral con estrechamiento del espacio articular y signos incipientes de artrosis.
El colapso ocurre habitualmente en la region de carga anterolateral o superior. La técnica que mejor objetiva el colapso
es la TC. Podemos subdividir este estadio en:
A: extension del colapso < 15% y depresion 2 mm
B: colapso 15-30%, depresion 2-4 mm
C: colapso > 30%, depresion > 4 mm
Estadio 5 Todos los cambios radiograficos citados y ademas hay un estrechamiento del espacio articular. Artrosis secundaria
al colapso, con esclerosis, geodas y osteofitos marginales
Estadio 6 Destruccion extensa de la cabeza femoral

RM: resonancia magnética; TC: tomografia computarizada.

de varias clasificaciones (tabla 2). Sin embargo, esta ulti-
ma es de dificil aplicacién en la prictica clinica, por lo
que se utiliza principalmente en estudios de investigacién.

Tratamiento

Un tema controvertido de la ON es sin duda alguna su
abordaje terapéutico. Asi, en muchas ocasiones se in-
dica el tratamiento conservador de este proceso, que
incluye el reposo con descarga de la articulacién y trata-
miento analgésico. Sin embargo, este tipo de tratamien-
to no parece modificar la evolucién natural de la ON ni
evitar el colapso 6seo, ya que con este tipo de trata-
miento s6lo el 23% de las caderas presentan un buen re-
sultado clinico tras un seguimiento medio de 34
meses*’. La descompresion central por perforacién uni-
ca o multiple (forage) a través del cuello femoral es otro
tipo de tratamiento que se ha realizado con frecuencia.
Se trata de un procedimiento quirtrgico en el cual se
realizan varias perforaciones de pequefio tamafio o una
perforacién unica de mayor didmetro y se procede a la
descompresién 6sea a la vez que se realiza un raspado
de la zona de tejido éseo necrético. Al disminuir la pre-
sién intradsea, se proporciona alivio del dolor y, tedri-
camente, mejora la revascularizacién de la lesién necré-
tica. En los dltimos afios, se han realizado numerosos
estudios para valorar la eficacia de esta técnica’l. Asi,
por ejemplo, en un estudio aleatorizado que comparaba
la eficacia de esta técnica con el tratamiento conser-
vador, se indicé que, si bien habia diferencias signifi-
cativas a favor del tratamiento con descompresién en
relacién con la mejoria del dolor, no se observaron dife-
rencias en cuanto a la evolucién radiolégica®?, mientras

que un metaandlisis que comparaba la eficacia de ambos
procedimientos indicaba que el forage podia ser util tni-
camente en el tratamiento de caderas con ON en esta-
dio I*%; por ello este tipo de tratamiento suele indicarse
en pacientes con ON en estadio precoz y con lesiones
poco extensas®*. Recientemente se ha sefialado que el
tratamiento adicional con factores de crecimiento local,
como la proteina morfogenética, podria mejorar la efi-
cacia de este procedimiento®®’. Otro procedimiento
quirtrgico citado con relativa frecuencia es la osteoto-
mia de cuello de fémur, que consiste en modificar el eje
de carga en la cabeza de fémur. Este procedimiento fa-
cilitaria la recuperacién al modificar la carga sobre la le-
si6n necrética. Sin embargo, los resultados de los ensa-
yos clinicos son variables y, curiosamente, los mejores
resultados se han observado en poblacién japonesa,
donde describen resultados excelentes en el 90% de los
pacientes tras 2-9 afios de seguimiento®®. Actualmente
este procedimiento estd en desuso.

Existen otras técnicas que también implican un aborda-
je quirdrgico de la lesién ésea, como el injerto Gseo es-
tructural y el injerto de hueso vascularizado. En la pri-
mera se introduce un injerto Gseo corticoesponjoso
(autSlogo o alogénico) a través del trayecto de la zona
de descompresién en el interior de la zona necrdtica
tras rasparla. El injerto éseo proporciona un soporte es-
tructural para el hueso subcondral, por lo que teérica-
mente previene el colapso 6seo. Marcus et al*” descri-
bieron los resultados de esta técnica en un grupo de 48
pacientes con distintos estadios de afeccion (I-IV). Asi,
mientras el 64% de los pacientes con estadios I y II pre-
sentaron una buena evolucién con este tipo de trata-
miento, ningin paciente con estadios III y IV obtuvo
resultados satisfactorios. Otra técnica utilizada es el in-
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Figura 1. Tornillo de tantalio en osteonecrosis de cabeza de fémur.

jerto de hueso impactado, con resultados interesantes
en ON extensas®. Por otro lado, el injerto de hueso
vascularizado libre o pediculado consiste en la implan-
tacién de un injerto dseo corticoesponjoso con su pedi-
culo vascular (habitualmente peroné libre con microci-
rugia) en el interior del cuello femoral a través del tracto
de descompresién. Los resultados descritos con este
tipo de injerto ofrecen mejores resultados®. Asi, un es-
tudio que inclufa 101 caderas (en todos los estadios de
ON) de 86 pacientes y con un seguimiento minimo de
5 afios, mostré un supervivencia de la cadera del 61% a
los 5 afios®.

Merece la pena comentar una técnica de reciente apli-
cacién en esta afeccion, la implantacién de un tallo o
tornillo de tantalio, que consiste en la colocacién de una
barra porosa de tantalio en el interior del cuello de fé-
mur (fig. 1); su indicacién se basa en servir de soporte
mecdnico y en las propiedades intrinsecas del tantalio
en la induccién de la osteogénesis®*!. La marcada po-
rosidad del tantalio confiere a este material propiedades
biomecdnicas que mejoran la estabilidad de la interfase
metal-hueso y favorece la osteoinduccién y la neovascu-
larizacién®. Sin embargo, aunque los resultados clinicos
iniciales son prometedores, son precisos estudios com-
parativos a largo plazo sobre la utilidad de este procedi-
miento®. Otra técnica con la que se han aportado bue-
nos resultados, pero que actualmente se halla todavia en
estudio, es el implante de médula dsea autéloga en la
lesién necrética de la cabeza femoral. Este procedi-
miento ha mostrado resultados prometedores en cuanto
a seguridad y eficacia en los estadios precoces de la ON.
Asi, un estudio aleatorizado reciente que incluja a 13
pacientes con ON (18 caderas) en estadios I y I y com-
paraba el efecto de este procedimiento con el del forage
observé que, si bien la mayoria de las caderas (63%) in-
cluidas en el grupo de tratamiento con forage empeora-
ban pasando a un estadio III tras 24 meses de segui-
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miento, solo un 10% del grupo tratado con implante de
médula dsea progresé a dicho estadio®.

Otros tratamientos, como la estimulacién a través de
campos electromagnéticos, también se han indicado en
el tratamiento de este proceso, tanto en tratamiento
primario como terapia coadyuvante asociada a la des-
compresién del nicleo y también al injerto seo®’. Se ha
indicado que este tratamiento podria estimular la osteo-
génesis y la neovascularizacién, pero son precisos estu-
dios que confirmen su efectividad®®; del mismo modo,
el tratamiento con ondas de choque extracorpéreas
también se ha mostrado eficaz en la evolucién clinica de
pacientes con ON de cabeza de fémur en estadios ini-
ciales, aunque son necesarios estudios a largo plazo que
corroboren estos resultados®.

Un aspecto interesante es sin duda alguna el papel que
podrian tener los bisfosfonatos en el tratamiento de esta
enfermedad. Asi, tanto el ibandronato como el zoledro-
nato y el alendronato®®” han demostrado ser eficaces
en la prevencién del colapso 6seo asociado a la ON en
varios modelos de experimentacién animal cuando se
administran de forma precoz. Este efecto se ha atribui-
do a la disminucién del remodelado seo que se produ-
ce en la zona de reparacién de la necrosis avascular y
preserva la estructura trabecular y, por lo tanto, evita el
colapso 6seo®. Sin embargo, es importante recordar que
entre los mecanismos etiopatogénicos implicados en la
osteonecrosis previamente se ha indicado que también
hay un aumento de la apoptosis osteocitica en los pa-
cientes tratados con GC, un aspecto sumamente intere-
sante, ya que los bisfosfonatos previenen la apoptosis de
los osteocitos’”. Recientemente, un estudio prospecti-
vo no controlado, que incluia a 60 pacientes® que fueron
tratados con alendronato (10 mg/dia o 70 mg/semana
via oral) por una ON de fémur con seguimiento de 3
meses a 5 afios, indicé que el tratamiento con este bis-
fosfonato se asociaba a una disminucién del dolor y de
la progresion radiolégica que evita una intervencion
quirtrgica temprana en la mayoria de los pacientes.
Asimismo, un estudio aleatorizado que incluia a 40 pa-
cientes con ON de cabeza de fémur tratados con alen-
dronato (70 mg/semana), con un seguimiento de 24-28
meses’!, mostré una menor progresién hacia el colapso
dseo en los pacientes tratados con alendronato que el
grupo control (2/29 cabezas femorales en el grupo tra-
tado con alendronato y 19/25 en el grupo control). Si
bien estos datos son insuficientes para indicar el trata-
miento con bisfosfonatos de estos pacientes, si que se-
fialan que son necesarios estudios controlados a largo
plazo que incluyan un mayor nimero de individuos y
analicen este tipo de tratamiento.

Por ultimo, en pacientes con estadio avanzado de la en-
fermedad, dolor y limitacién funcional asociada, la ar-
troplastia total de cadera es el tratamiento de eleccién.
Sin embargo, los resultados de este procedimiento en
pacientes jévenes son menos consistentes. Asi, la mayo-
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ria de los estudios comunican un peor prondstico que
en otras afecciones. Un estudio que comparaba la evo-
lucién de la artroplastia de cadera en pacientes con ON
y coxartrosis indicaba una tasa de revisién mucho mds
alta en el grupo de pacientes con ON (el 28 y el 6%)
con un tiempo de revisién mds corto (5 afios antes en
los pacientes con ON). Los autores comentan que posi-
blemente los pacientes con ON tendrian una peor cali-
dad ésea y mayor peso, y al ser mds jévenes, una mayor
actividad”™. Este hecho condiciona que actualmente se
esté considerando la implantacién de prétesis de recu-
brimiento (resurfacing) de la cabeza femoral en pacien-
tes jovenes’.

El abordaje terapéutico de la ON sigue siendo un tema
controvertido y depende de varios factores, como la
edad, el estadio de la ON y los sintomas. El desarrollo
de nuevos procedimientos y la utilidad potencial de los
bisfosfonatos abren nuevas perspectivas en el abordaje
terapéutico de este proceso.

Addendum

Desde 1a revision de este articulo se han publicado nue-
vos abordajes terapéuticos de la ON en modelos de ex-
perimentacién animal, como es el tratamiento con oste-
oprotegerina subcutinea y la administracién intradsea
de ibandronato en la cabeza femoral infartada. Ambos
tratamientos han demostrado una disminucién de la
deformidad de la cabeza femoral tras ON isquémica.
Para mds informacién acerca de estos experimentos
consultar la siguiente bibliografia:

Aya-ay ], Athavale S, Morgan-Bagley S, Bian H, Gauss
F, Kim HKW. Retention, distribution, and effects of
intraosseously administered ibandronate in the infracted
femoral head. ] Bone Miner Res. 2007;22:93-100.

Kim HK, Morgan-Bagley S, Kostenuik P. RANKL in-
hibition: a novel strategy to decrease femoral head de-
formity alter ischemic osteonecrosis. ] Bone Miner Res.

2006;21:1946-54.
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