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El uso generalizado de la resonancia magnética (RM) en el diagndstico de la enfermedad articular ha
permitido conocer mejor una serie de trastornos que cursan con edema 6seo epifisario como signo
radiolégico principal, caracterizado por una hiposefial de la médula 6sea en secuencias T1 e hipersefial en
STIR o saturacibén grasa T2. Los nuevos conceptos etiopatogénicos acerca de la osteonecrosis postulan una
clara diferenciacién entre osteonecrosis primaria y secundaria. Mientras que la osteonecrosis secundaria se
relaciona con factores de riesgo, la osteonecrosis primaria es consecuencia de una fractura subcondral de
insuficiencia. Ambas tienen criterios de imagen en RM caracteristicos y diferentes. La etiopatogénesis del
sindrome del edema 6seo transitorio (SEOT) se debate actualmente entre la teoria biomecanica y la teoria
mas clasica que la relaciona con mecanismos complejos y poco conocidos asociados al sindrome de dolor
regional complejo tipo 1 (algodistrofia simpatica refleja). El SEOT, clasicamente considerado una forma
reversible de osteonecrosis, tiene caracteristicas suficientemente diferenciales como para considerarse una
enfermedad con entidad propia y de curso distinto a la osteonecrosis. En las fracturas de estrés, ya sean de
insuficiencia o de sobrecarga, el edema puede ser tan extenso como en el SEOT y la clave diagnéstica es la
visualizacién de fractura del hueso subcondral. Estas pueden resolverse o evolucionar ocasionalmente
hacia una osteonecrosis primaria.
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From bone marrow edema to osteonecrosis. New concepts
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The widespread use of MRI in the diagnosis of articular pathology has allowed for an improved knowledge
of a series of disturbances that occur with epiphyseal bone edema as a main radiological sign, featured as
low signal intensity of the bone marrow on T1 and high signal on STIR and fat saturated T2 sequences. The
new etiopathogenic theories postulate a clear differentiation between primary and secondary osteone-
crosis. While secondary osteonecrosis is related to risk factors, primary osteonecrosis is a result of a
subcondral insufficiency fracture. Both have different characteristic and MRI criteria. The pathogenesis of
transient bone edema syndrome (BMES) is currently under discussion, divided between the biomechanic
theory and the more classic one that relates to the complex and poorly understood mechanisms associated
with complex regional pain syndrome type I (reflex sympathetic dystrophy). The BMES, classically
considered a reversible form of osteonecrosis, has enough differentiated features to be considered as a
distinct disease. Bone marrow edema can be as extensive in either insufficiency or fatigue stress fractures
than in BMES. The diagnostic key is the display of a subcondral bone fracture. These can be resolved or
occasionally evolve into a primary osteonecrosis.
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Introduccion

contusiones dseas agudas, las lesiones osteocondrales de estrés o
de insuficiencia, las osteitis y la osteomielitis, entre muchas otras

El edema 6seo es un patron de imagen en resonancia
magnética (RM) caracterizado por una hiposefial en T1 e
hipersefial STIR en saturacion grasa T2 en la médula 6sea, que
son las secuencias actualmente Gtiles para este diagnostico. Sus
margenes son imprecisos y tienden a atenuarse en periferia. El
patron de edema asi definido es caracteristico de cualquier
proceso inflamatorio que afecte a la médula 6sea, como las
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causas. Algunas presentan caracteristicas diferenciales de imagen,
pero en ocasiones los datos clinicos y las pruebas de laboratorio
son necesarios para establecer el diagndstico adecuado. Aunque la
mayoria de los casos de edema oéseo pueden explicarse por
traumatismos o lesiones del cartilago, hay otros casos en los que
no tiene una clara causa etiopatogénica. Este articulo se centra en
estas causas de edema Oseo epifisario con un origen no
claramente degenerativo ni traumadtico, entre las que se incluyen
la necrosis primaria o espontanea y el edema 6seo transitorio, asi
como en su relaciéon con las fracturas de insuficiencia del hueso
subcondral.
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Osteonecrosis

El término osteonecrosis hace referencia a un proceso
patolégico que conduce a una muerte de los constituyentes de
la médula 6sea (osteocitos, médula grasa y hematopoyética).
Aunque necrosis avascular, osteonecrosis, necrosis aséptica e
infarto 6seo son términos equivalentes y que se traducen como
muerte 6sea, se suele diferenciar la osteonecrosis del infarto 6seo
por su localizacion. La osteonecrosis se reserva para la afectacion
epifisaria que involucra a la cortical, mientras que el infarto 6seo
se reserva para las localizaciones metafisodiafisarias en las que la
necrosis afecta nicamente al hueso medular.

Actualmente se reconoce en la comunidad radiolégica que hay
diferencias significativas entre la osteonecrosis primaria y secun-
daria'. La osteonecrosis secundaria es una lesion de origen
isquémico y se relaciona habitualmente con factores predispo-
nentes, como los traumatismos, y enfermedades, como el
alcoholismo, los corticoides, las infecciones, el hiperbarismo, los
trastornos del almacenamiento, las enfermedades infiltrativas de
médula o6sea, los trastornos de coagulacion y las enfermedades
hematolégicas . El signo de la media luna es el patron de imagen
caracteristico en las radiografias (RX) y representa la fractura del
hueso subcondral que define el estadio III de la osteonecrosis. El
signo caracteristico y mas precoz en la RM es el anillo de baja
sefial en T1 en localizacion subcondral que representa la interfase
reparativa entre hueso isquémico y hueso normal (fig. 1). Su
historia natural no es bien conocida, aunque puede tener una
evolucion torpida hacia dafio progresivo de la articulacion.

En la osteonecrosis primaria, espontanea o idiopatica, no
existen estos mismos factores predisponentes y se cree que es
una consecuencia de una fractura de insuficiencia del hueso
subcondral®?. Esta hipétesis se basa en la demostracién de
fracturas en los estudios anatomopatol6gicos obtenidos de las
piezas éseas de pacientes que reciben protesis?, asi como en la
ocasional presencia de lineas paralelas al hueso subcondral en los
estudios de RM*. Los factores epidemiolégicos y clinicos reafirman
la hipotesis y se han estudiado especialmente en la rodilla: se
asocia a edad avanzada, obesidad y predomina en mujeres (riesgo
de osteoporosis). Los pacientes refieren un dolor espontaneo
repentino de inicio agudo que hace presumible un origen
mecanico. Tiene una predileccion por la superficie de carga del
condilo medial y se asocia a lesion del menisco. La artrosis
también es un factor predisponente, probablemente relacionado
con el dafio condral®.

En la osteonecrosis espontanea los focos de necrosis se
interponen entre las lineas de fractura y el platillo subcondral,
lo que demuestra que la fractura es el factor primario®®.

Figura 1. a y b) Osteonecrosis primaria o espontanea de la rodilla. Sagital T1,
coronal STIR. Un seudoengrosamiento de la cortical representa el hueso necrético a
ambos lados de la articulacion. En el plano coronal (STIR) se muestra una linea de
probable fractura del hueso subcondral e intenso edema 6seo. c) Coronal T1 de la
cadera que muestra el signo del anillo caracteristico de la necrosis avascular.

El hallazgo mas frecuente en la RM es un area de hiposeiial
focal causante de un falso engrosamiento cortical (fig. 1). Otros
hallazgos son la rectificacion o la depresion del platillo subcon-
dral, las fracturas subcondrales rellenas de liquido (equivalentes al
signo de la semiluna) o los quistes subcondrales.

Los criterios prondsticos en la RM que parecen indicar un curso
benigno son la ausencia de depresion focal del contorno epifisario
y la ausencia de lineas profundas de baja intensidad de sefial en
los condilos’. La progresiéon hacia colapso se relaciona con una
superficie dafiada superior a 5 cm? en el condilo®.

Sindrome del edema éseo transitorio

El término edema oOseo transitorio (EOT) es relativamente
nuevo y lo acuiid Wilson para definir a un grupo de 10 pacientes
con dolor de rodilla, con RX sin o con osteopenia y con una
imagen de RM anormal en la que los sintomas cedieron
espontaneamente®.

En el sindrome del edema 6seo transitorio (SEOT) de médula
Osea, el edema de partes blandas y el derrame articular suelen
acompafiar al edema Oseo, como ocurre con oOtros procesos
inflamatorios. Asimismo, suele manifestarse en localizaciones
caracteristicas: cadera, rodilla y pies. Los sintomas principales son
inespecificos: dolor, inflamacion e impotencia funcional que se
manifiesta mediante cojera. El edema puede migrar hacia otras
articulaciones hasta en un 33% de los casos, aunque es variable
segiin las series y el tiempo de seguimiento'®!!. El diagnéstico es
de exclusion tras descartar datos clinicos de infeccion, trauma-
tismo proporcional al grado de edema o datos de enfermedades
inflamatorias articulares o sistémicas. Por lo general, no necesita
de pruebas complementarias complejas. Las RX simples tienen un
limitado valor y son Gtiles para demostrar la osteoporosis que
puede acompafiar a este sindrome. La gammagrafia es una prueba
en desuso debido a su escasa aportacion a su detecciéon y al
diagnostico diferencial frente a la RM. El SEOT se manifiesta en la
RM como un intenso y extenso edema que comienza en el hueso
subcondral, pero que se extiende por la médula 6sea hacia zonas
mas alejadas de éste (p. ej. cuello femoral, regién intertrocantérea,
condilo, etc.) (fig. 2). Habitualmente no se acompafia de lesion
focal del hueso subcondral y se cura espontaneamente en un plazo
de tiempo largo comprendido entre semanas y meses.

En la mayoria de los casos de SEOT se opta por el tratamiento
conservador, aunque la descompresiéon también se ha demostrado

Figura 2. Sindrome del edema 6seo transitorio de la cadera. La cabeza y el cuello
femoral izquierdo muestran una hiposefal en secuencia T1 (a) y una hipersefial en
STIR b) sin lesiones focales del hueso subcondral.
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efectiva en el tratamiento del SEOT para la disminucién de la
sintomatologia y del tiempo de recuperacion. Curiosamente,
también se ha demostrado efectivo en un caso de EOT afectando
a multiples huesos del tarso en el que se realizé biopsia-forage del
astragalo'. Sin embargo, es una técnica cruenta y poco utilizada
al ser el SEOT un proceso autolimitado, si bien deberia conside-
rarse en pacientes que requieren una rapida reintegracion a la
actividad habitual.

En la discusion etiopatogénica y en el diagnostico diferencial se
ha de incluir la necrosis avascular en estadios precoces, las
fracturas subcondrales de estrés y el edema 6seo de origen
biomecanico, aspectos que se tratan a continuacion.

Sindrome del edema dseo transitorio y necrosis avascular

Antes del conocimiento del SEOT, los pacientes se trataban con
descompresion quirrgica considerandolo un estadio inicial de
osteonecrosis en un intento de evitar el progreso hacia fases
avanzadas de esta. Posteriormente, se ha seguido utilizando como
forma de acortar el periodo de curacién”!3. Esta técnica quirirgica
ha permitido obtener muestras biépsicas de la cabeza femoral que
permiten conocer la histopatologia del SEOT, aunque también hay
estudios histopatol6gicos en otras localizaciones anatémicas con
resultados similares’!“. Estos muestran hallazgos similares a los
de una forma inicial de osteonecrosis (estadios I y II de la
clasificacion de Ficat). En el SEOT hay necrosis grasa y un aumento
de los procesos de neoformacion de hueso, pero lo que realmente
lo diferencia es que no hay necrosis 6sea. La disminucién en la
densidad 6sea se debe a una pérdida de la mineralizacién (y no a
una verdadera pérdida de hueso) y a un aumento de osteoide no
mineralizado. Por esto, Penk et al'* proponen el término
desmineralizacion transitoria, ya que describe mejor los cambios
histopatoldgicos que ocurren en este sindrome. Estos hallazgos
han propiciado la formulaciéon de la hipoétesis clasica de que el
SEOT es una forma reversible de osteonecrosis que ha colaborado
a la confusion entre estas enfermedades, aunque actualmente hay
pruebas consistentes de que son entidades distintas'.

Durante muchos afios se han heredado de la literatura médica
confusiones respecto a la etiologia, el pronoéstico y el tratamiento
entre la osteonecrosis primaria y secundaria y el SEOT. La
comunidad médica no ha empezado a distinguir entre las 2
formas de osteonecrosis hasta principios del siglo xxi.. Hasta
entonces es facil identificar estudios en los que los criterios de
seleccion de los pacientes para evaluar la historia natural o la
respuesta al tratamiento, especialmente descompresion quirargi-
ca, no atienden a los criterios mas modernos y los mezcla en un
totum revolutum. Los estudios clasicos que demuestran la eficacia
de la descompresion quirargica en los estadios iniciales de
osteonecrosis de la cadera han confundido ésta con el SEOT
vinculando falsamente sus resultados satisfactorios en la preven-
cion del colapso articular a un diagndstico erroneo. En esta linea,
ante un patron de edema 6seo, los radiélogos han incluido el SEOT
y la osteonecrosis de inicio en el diagnostico diferencial, aunque
no se haya demostrado una continuidad entre el SEOT y la
osteonecrosis'®!”. Con el uso de equipos de RM mas modernos que
incorporan antenas de superficie de alta resolucion se puede
definir con mas claridad si hay lesiones del hueso subcondral que
permiten aclarar el diagndstico diferencial con las fracturas de
insuficiencia o pequefios focos de osteonecrosis subcondral.

Los estudios de RM con gadolinio se han practicado en la
hipotesis de demostrar areas de ausencia de captacion de
contraste como indicadoras de areas de infarto o como un signo
precoz de osteonecrosis que permitieran diferenciar el SEOT de la
osteonecrosis en la fase de edema'®, aunque su utilidad frente a
las secuencias sin contraste es escasa.

Otra de las razones que permiten pensar que la osteonecrosis y
el SEOT son enfermedades distintas es el comportamiento del
SEOT en el pie. En esta localizacién los huesos afectados pueden
ser uno o miltiples y en ningln caso descrito se ha demostrado
evolucion hacia osteonecrosis. Las osteonecrosis caracteristicas de
los huesos del pie, como la osteonecrosis del navicular (enferme-
dad de Kohler o de Miiller-Weiss) y la osteonecrosis del astragalo,
son facilmente reconocibles debido a su patron radiologico.

La diferente evolucion temporal ofrece otra diferencia. La
osteonecrosis ocurre de forma muy rapida tras la isquemia. Los
estudios patologicos han demostrado que entre las 6 y 12 h ya hay
necrosis de la médula roja, entre las 12 y 48 h hay necrosis de
osteocitos y de osteoblastos y, finalmente, entre los 2 y 5 dias hay
necrosis grasa'®. Las primeras manifestaciones en la RM ocurren a
partir de este momento, si bien no se conoce bien cuando aparece
el signo de anillo, aunque es presumible que sea precoz. En un
estudio experimental en perros los signos en RM se manifestaron
a partir de la primera semana y estaban presentes en todos los
casos en la cuarta semana®®. En el SEOT, el patréon de edema
permanece inmutable durante semanas sin que aparezca este
signo. Los pacientes que consultan por dolor en la cadera acceden
a la RM habitualmente varias semanas después del inicio de los
sintomas. En estos casos, sin criterios radiologicos claros de
osteonecrosis en la RM, no se la deberia considerar en el
diagnoéstico diferencial si se estima que la fase precoz de
osteonecrosis no debe durar mas de unos pocos dias.

Sindrome del edema éseo transitorio y fracturas subcondrales
de estrés

Por analogia radiol6gica con las fracturas subcondrales, se ha
propuesto que el SEOT tiene un origen biomecanico y corresponde
a una respuesta de estrés?!. Las fracturas de estrés pueden ocurrir
si el hueso normal recibe un estrés anormal (fracturas de
cansancio o sobrecarga) o si un estrés normal se aplica a un
hueso debilitado (fracturas de insuficiencia). Ademas, pueden ser
reversibles y curarse sin secuelas o evolucionar hacia osteone-
crosis y colapso. En las fracturas de estrés el edema puede ser tan
extenso como en el SEOT y la clave diagndstica es la observacion
de una banda irregular de sefal paralela al hueso subcondral
(equivalente al signo de la semiluna de las RX).

Aunque lo habitual es que en el SEOT no se identifiquen
lesiones focales epifisarias, se pueden ver finas lineas paralelas al
hueso subcondral o pequeiias areas focales de sefial alterada en el
SEOT e interpretarse como fracturas subcondrales. Paradéjica-
mente, estos pacientes pueden tener una recuperacién mas rapida
que los pacientes que muestran un edema o6seo sin fracturas
subcondrales??. Cuando s6lo un hueso esta afectado, el diagnos-
tico diferencial entre SEOT y fractura de estrés puede resultar
imposible y debe plantearse el diagnéstico diferencial. Tal vez en
estos casos la clinica sea aclaratoria si demuestra un inicio stbito
e instantaneo del dolor que demuestre el momento de la fractura.
También pueden verse estas microlesiones subcondrales en los
casos de edema 6seo en el pie, pero en estos casos la distribucion
en multiples huesos del edema 6seo aclara el diagnoéstico hacia el
SEOT. Estos hallazgos no quieren decir que la causa primaria del
SEOT sea necesariamente una fractura subcondral, ya que ésta
también puede ser una consecuencia de la primera. De hecho, la
desmineralizacion resultante debilita el hueso en el SEOT y puede
ser mas susceptible de tener fracturas de insuficiencia.

Las fracturas subcondrales de estrés se diferencian de las que
ocurren en la necrosis avascular en que el signo del anillo (margen
reactivo) no esta presente por fuera de la linea de fractura®'.

Se puede producir edema 6seo sobrecargando las articulacio-
nes, lo que se ha demostrado en voluntarios en situaciones como
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el uso de almohadillas plantares para forzar la hiperpronacion o
en corredores con entrenamiento de 50 millas semanales?324, No
obstante, la historia clinica de pacientes con SEOT no suele referir
situaciones de estrés intenso ni su tiempo de recuperacion se
asemeja al de los estudios mencionados.

Sindrome del edema éseo transitorio y osteoporosis transitoria

La osteoporosis transitoria define una enfermedad
autolimitada de dolor articular con osteopenia que se hace
radiologicamente visible en las semanas posteriores al inicio
de los sintomas. Hoy se reconoce que la osteoporosis transitoria y
el SEOT son términos equivalentes. En los primeros aifios
tras la descripcion del sindrome las dudas surgian del hecho
de que no todos los pacientes con SEOT presentaban osteoporosis.
No cabe duda que la deteccion de osteoporosis en las RX simples
es muchas veces subjetiva. Las placas radiograficas no siempre
tienen la calidad necesaria y pueden dificultar el diagnoéstico
en los casos en los que la osteoporosis sea leve o moderada si no
se dispone de RX comparativas del miembro contralateral.
Ademas, la osteoporosis puede aparecer semanas después del
diagnoéstico de SEOT, al igual que ocurre en la osteoporosis
transitoria.

Sindrome del edema dseo transitorio y distrofia simpatica refleja

Mas dificil es explicar la relacion entre el SEOT y la distrofia
simpatica refleja denominada actualmente sindrome de dolor
regional complejo (SDRC) tipo I. Algunos autores, en especial los
de la escuela francesa, creen que es lo mismo, aunque otros

Tabla 1
Caracteristicas diferenciales de las lesiones epifisarias con edema d6seo

encuentran diferencias?>~2’. La definicion clinica del SDRC tipo I es
compleja y poco especifica?®?®. Los sintomas y los signos
prioritarios en el diagnoéstico del SDRC tipo I, como el dolor, el
edema y los cambios inflamatorios de partes blandas, y los
trastornos en la movilidad también estin presentes en el
SEOT. Otros como hipersensibilidad, trastornos vasomotores,
cambios en la temperatura y en la piel y la progresion hacia
atrofia son mas inconstantes>® y no se ha estudiado su incidencia
en el SEOT. La gammagrafia suele ser positiva en fases activas,
lo mismo que en el SEOT. El edema 6seo en la RM se puede
encontrar entre el 46 y el 100% de los pacientes en la fase
caliente del SDRC tipo I, pero nunca estd presente en la fase
distrofica. Por esto, la ausencia de edema 6seo no descarta el
SDRC tipo I>'-33, En la experiencia de este autor, muchos pacientes
a los que se les diagnostica edema 6seo acuden enviados por
su especialista con la sospecha clinica de una algodistrofia
simpatica refleja. La concordancia en el hallazgo de osteopenia
en la RX simple y las formas migratorias de ambas enfermedades
reafirman la hipotesis de que el SEOT es una manifestacion del
SDRC tipo I.

Conclusion

Actualmente se reconocen caracteristicas diferenciales entre
las diferentes lesiones epifisarias que se exponen en la tabla 1. En
muchas ocasiones su distincion precisa no afecta al tratamiento
clinico, ya que este es habitualmente conservador en fases no
avanzadas, aunque si afecta al prondstico. La adecuada categori-
zacion de los pacientes con edema Oseo epifisario permitira
conocer mejor su prondstico y sus opciones terapeiticas.

SEOT ON primaria

Necrosis avascular Fracturas de estrés

Términos
equivalentes

Osteoporosis transitoria

¢(DSR? ON idiopatica

ON espontanea

ON De cansancio o de sobrecarga
(hueso sano)

De insuficiencia (hueso
debilitado)

ON secundaria

Necrosis aséptica

Anatomia patolbgica

Etiologia

Evolucion

Hallazgos
radiologicos

Desmineralizacion

Necrosis grasa
Aumento de osteoide
Sin necrosis de osteocitos

SDRC tipo |
Factores desconocidos
¢Biomecanico?

Resolucién espontanea
1/3 patrén migratorio

Edema 6seo

Edema de partes blandas y derrame

articular

Posible afectacion de mdltiples

huesos

Ocasionalmente fractura de
insuficiencia

Cartilago integro

Microfracturas
subcondrales

Necrosis focal subyacente
a la fractura (similar a la
ON secundaria)

Traumatismo mecanico
Fractura de insuficiencia
Artrosis

Irreversible
Colapso subcondral en
funcion del area afectada

+ fractura

Lesion del hueso
subcondral
Edema 6seo

Edema de partes blandas
y derrame articular
Artrosis y dafio condral

Necrosis de todos los
componentes de la médula

6sea (osteocitos, médula grasa

y hematopoyética)

Traumatismo isquémico
Factores predisponentes:

fracturas, corticoides, alcohol,

etc.

Irreversible

Posible curso torpido con
grados variables de dafio
articular

RX: semiluna

RM: anillo

Edema 6seo

Edema de partes blandas y
derrame articular

Lesion cartilaginosa en
estadios avanzados

Fractura subcondral

Traumatismo mecanico

Reversible
Posible evolucion a ON

RX y RM: semiluna
Edema 6seo

Edema de partes blandas y
derrame articular

DSR: distrofia simpatica refleja; ON: osteonecrosis; RM: resonancia magnética; RX: radiografia; SDRC: sindrome de dolor regional complejo; SEOT: sindrome del edema

6seo transitorio.
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