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RESUMEN

La necrosis avascular de la cabeza del fémur es una patologia multifactorial
caracterizada por la destruccién progresiva de la arquitectura dsea en la
articulacion coxofemoral, secundaria a una alteracién del flujo sanguineo
local, y que, de no ser intervenida a tiempo, genera colapso articular total.
Puede tener una presentacion tanto sintomatica, en la cual el dolor es el
principal motivo de consulta; como asintomatica, siendo un hallazgo de
imagen incidental. Afecta individuos de cualquier edad, pero su incidencia
es mayor durante la adultez, particularmente en los afios de mayor
produccién laboral. Se asocia a una amplia gama de etiologias tanto
traumaticas como médicas, entre las cuales se destacan las fracturas de
fémur, el uso prolongado de glucocorticoides y el consumo excesivo de
alcohol. El diagnéstico se realiza mediante una detallada revision de
factores riesgo, historia de traumas previos y principalmente la evaluacién
radiolégica, en la cual la resonancia magnética es el estandar de oro.
Actualmente el tratamiento puede ser conservador o quirargico en funcion
del grado de compromiso, reservandose el remplazo articular total para los
casos mas severos que presentan colapso articular.

PALABRAS CLAVE: osteonecrosis; necrosis de la cabeza femoral;
enfermedades 6seas; enfermedad de Legg-Calve-Perthes.
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ABSTRACT

Avascular necrosis of the femoral head is a multifactorial pathology
characterized by the progressive destruction of the bone architecture in the
hip joint, secondary to an alteration of local blood flow, and which, if not
intervened in time, generates total joint collapse. It can have both a
symptomatic presentation, in which pain is the main reason for consultation;
and asymptomatic presentation, being an incidental image finding. It affects
individuals of any age, but its incidence is higher during adulthood,
particularly in the years of greatest labor production. It is associated with a
wide range of both traumatic and medical etiologies, among which femur
fractures, prolonged use of glucocorticoids, and excessive alcohol
consumption stand out. The diagnosis is made through a detailed review of
risk factors, history of previous trauma and mainly radiological evaluation, in
which magnetic resonance imaging is the gold standard. Currently,
treatment can be conservative or surgical depending on the degree of
compromise, with total joint replacement being reserved for the most severe
cases with joint collapse.

KEYWORDS: osteonecrosis; femur head necrosis; bone diseases; Legg-
Calve-Perthes disease.

INTRODUCCION

La necrosis avascular (NAV), también (NAVCF) es un problema clinico

conocida como osteonecrosis, necrosis
atraumatica y necrosis isquémica, es un
proceso patolégico asociado a multiples
condiciones clinicas, que produce
degeneracién 6sea, secundaria a la
muerte del componente celular del hueso
por isquemia subcondral (1,2).

Las primeras descripciones de esta
condicién datan del afio 1888, pero fue
hasta 1907 cuando George Axhausen,
patélogo aleman, utiliz6 el término
“necrosis aséptica” para referirse a la
NAV por primera vez. Posteriormente, en
el afo 1935, Fremont Chandler,
reconocié la similitud de las isquemias
coronarias con las de cabeza femoral, y
postul6 que se debian a oclusion
vascular, acuflando asi el primer
epoénimo de la NAV de cabeza femoral,
llamada dnfermedad de Chandler (3). La
necrosis avascular de cabeza femoral
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progresivo, multifactorial y desafiante,
gue se encuentra en aumento y que
afecta principalmente a la poblacién de
mediana edad en el grupo de edad mas
productivo (4). Esta revision tiene como
objetivo describir las manifestaciones
clinicas, mecanismos fisiopatolégicos y
abordaje diagnéstico-terapéutico mas
reciente de la NAVCF.

METODO

Para la elaboracion de este articulo, se
utilizaron las bases de datos del National
Center of Biotechnology Information
(NCBI), Pubmed y Ovid, donde se realiz6
una busqueda de los términos
“osteonecrosis”, “necrosis avascular’,
‘cabeza femoral” vy “cadera”, en
asociacion con “fisiopatologia”,
“diagnostico” 'y  “tratamiento”.  Se
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seleccionaron los 22 articulos con
informacibn mas reciente y relevante
respecto al tema.

DEFINICION

La NAVCF es una enfermedad clinica
incapacitante que se caracteriza por un
flujo sanguineo local disminuido, muerte
de osteocitos y de médula 6sea, que
provoca una destruccién progresiva de la
arquitectura Osea, fracturas
subcondrales, dolor de cadera insidioso y
finalmente, pérdida de funcién articular
con colapso de cabeza femoral si no se
interviene oportunamente (5). Como
regla para que se produzca una necrosis
del tejido Oseo, los eventos isquémicos
deben ser de caracter constante y
repetitivos (6).

EPIDEMIOLOGIA

La prevalencia real de esta enfermedad
se desconoce, sin embargo se calcula
gue aproximadamente entre 10 mil a 20
mil estadounidenses son diagnhosticados
con NAVCF cada afo, y existen entre
300 mil y 600 mil personas en el mundo
gue padecen esta condicién (7). Puede
presentarse a cualquier edad, aunque
cerca del 75% de los pacientes con
NAVCEF tienen entre 30 y 60 afios, siendo
la edad de presentacion promedio a los
36 afios (7,8). La prevalencia es mayor
en hombres que en mujeres, y también
se presenta una alta prevalencia de
enfermedad bilateral (8).

El sindrome de Legg-Calvé-Perthes
(LCP) es una presentacion pediatrica de
NAVCEF idiopatica, la cual se manifiesta
entre los 3 y los 12 afios de edad,
teniendo una incidencia maxima a entre
los 5 y 7 afios, y siendo bilateral en al

menos 10% a 20%. La relacion hombre -
mujer es de 3 a 4:1, y los afroamericanos
rara vez se ven afectados (9).

ETIOLOGIA Y FISIOPATOLOGIA

Se ha atribuido el proceso de Ila
enfermedad a los efectos combinados de
la predisposicién genética, los factores
metabdlicos y los factores locales que
afectan el suministro de sangre, como el
dafio vascular, el aumento de presion
intradsea y el estrés mecanico. Esto
produce isquemia e infarto éseo que
conduce a la muerte celular (10).

El mecanismo precipitante que conduce
a esta condicion es variable. La isquemia
puede ser el resultado de una lesion
vascular externa o interna, causada por
trauma directo, oclusidbn vascular,
toxicidad celular directa o diferenciacion
de células madre mesenquimales
alteradas. El primer mecanismo es el de
la via traumatica, cuyas principales
etiologias corresponden a la fractura y la
dislocaciébn de cadera, las cuales se
asocian principalmente con pacientes de
edad avanzada (11). Por su parte, la via
no traumatica incluye una amplia gama
de factores de riesgo no traumaticos
(12), los cuales se presentan en el
TABLA 1.

Cuando la causa es un trauma directo,
se asocia con dafio en la arteria
circunfleja femoral medial, la cual
corresponde al principal suministro de
sangre a la cabeza femoral (8). Si la
causa es secundaria a alguno de los
factores de riesgo de la via no
traumatica, estos suelen resultar en
oclusion vascular secundaria a
embolismos grasos por alteracion en
lipidos circulantes (glucocorticoides vy
exceso en el consumo de alcohol),
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TABLA 1. Factores de riesgo de necrosis avascular de cabeza femoral

Directos

Indirectos

e Fractura de cabeza o cuello femoral

¢ Dislocacién de cadera

e Deslizamiento capital de la epifisis
femoral

e Radiacion

e Anemia de células falciformes

e Enfermedades mieloproliferativas

Uso crénico de corticosteroides
Consumo excesivo de alcohol
Coagulopatias y hemoglobinopatias
Hiperlipidemia

Enfermedades autoinmunes

Fumado

World J Orthop. 2015.

Fuente: Moya-Angeler J, Gianakos A, Villa JC, Ni A, Lane JM. Current concepts on osteonecrosis of the femoral head.

coagulacién intravascular con
microtrombos (trombofilias y drogas),

células falciformes (drepanocitosis),
acumulaciones celulares en la médula
0sea (enfermedad de  Gaucher),

hipertrofia adipocitaria, entre otras (11).

Las causas no traumaticas suelen ser
mas frecuentes en la poblacién joven (6),
y hasta un 80% de estas se encuentran
relacionadas al consumo excesivo de
alcohol y uso de glucocorticoides (13).

El resultado final, independiente del
mecanismo causal, corresponde a una
interrupcion del flujo sanguineo local que
progresa a isquemia critica, con posterior
necrosis de células hematopoyéticas y
adipocitarias 'y edema intersticial
medular. La necrosis de osteocitos
ocurre aproximadamente 2 a 3 horas
después del establecimiento de Ila
anoxia, y se manifiesta histolégicamente
después de 24 a 72  horas.
Posteriormente ocurre hiperemia reactiva
y revascularizacion capilar en la periferia
de la zona necrotica, y con la entrada de
los vasos sanguineos, comienza un
proceso de reparacién que consiste tanto
en la resorcibn como en la produccion
6sea que reemplaza de manera
incompleta el hueso necrético con hueso
nuevo (14). El nuevo hueso viable se
lamina sobre trabéculas necréticas con

e535

resorcion parcial del hueso muerto. En
las trabéculas subcondrales, la absorcion
Osea excede la formacion, lo que genera
disminucion neta del hueso, pérdida de
integridad estructural de las trabéculas,
fractura subcondral e incongruencia
articular. No es la necrosis en si, sino el
proceso de reparacion y, en particular, el
componente de resorcidn, lo que resulta
en la pérdida de integridad estructural y
fractura subcondral (14).

La etiologia de la NAVCF en los casos
de sindrome de LCP continda siendo
indefinida. Aproximadamente 10% de los
casos son familiares (9).

CLINICA

El dolor de cadera es el sintoma de
presentacion mas comun de la NAVCF,
sin embargo, una pequefia proporcion de
pacientes pueden ser asintomaticos
(1,8,10,13).

El dolor en la ingle es el mas comdun,
seguido del dolor en muslos y glateos.
Suele presentarse o exacerbarse con la
carga de peso y el movimiento articular
(13). El dolor en reposo ocurre en dos
tercios de los pacientes y el dolor
nocturno en un tercio (10).

En los pacientes asintomaticos, el
diagnéstico suele ser incidental. Las
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implicaciones terapéuticas del hallazgo
de la evidencia por imagenes de NAVCF
asintomatica son inciertas, aun cuando
casi el 60% de las caderas asintoméaticas
progresaron al colapso (1).

Los hallazgos fisicos de una cadera con
NAV son generalmente inespecificos,
pero pueden reducir el rango de
movimiento de la articulacion afectada,
principalmente rotacién interna forzada y
abduccion, la deambulacion puede ser
dolorosa y presentar cojera, el signo de
Trendelenburg y la crepitacion articular
también es frecuente (1,10).

Los pacientes pediatricos con
enfermedad de LCP regularmente
presentan retraso en estatura y edad
O6sea al compararlo con sus pares. De
igual manera presentan dolor de cadera
insidioso acompafiado de cojera y
exacerbacion con la actividad, con la
caracteristica que no siempre alivia con
reposo o medicamentos (9).

DIAGNOSTICO

El diagnostico temprano puede prevenir
el colapso del hueso y la posterior
necesidad de un remplazo articular.
Debido a que la mayoria de pacientes se
presentan con un curso tardio de la
enfermedad, es necesario un alto indice
de sospecha cuando se atiende un
paciente con factores de riesgo
conocidos (1).

La NAVCF se diagnostica mediante una
revision detallada de la historia clinica del
paciente, la determinacion de la fuente
del dolor de cadera y la adecuada
evaluacion radioldgica.

La historia de un dolor que 6 semanas o
mas de duracion en las localizaciones
tipicas ya descritas y que exacerba con
movimiento y carga de peso son clave. Si

no existe historia de trauma previo,
indagar sobre los factores de riesgo
expuestos previamente en el cuadro 1 es
de importancia para guiar el diagndstico
y la causa. La reproduccién de dolor
inguinal, en muslo o cara anterior de
rodilla con rotacion aislada del muslo en
posicidn sentada o decubito supino no es
diagnéstica de NAVCF, pero ayudara a
diferenciar el dolor originado en la cadera
del dolor que se pueda originar por la
rodilla o la columna vertebral (15).

Las modalidades de imagen relevantes
para el diagnéstico son la radiografia
simple, tomografia computarizada (TC) y
resonancia magnética (RM).

Las radiografias simples anteroposterior
y lateral en "patas de rana" de cadera
son el primer paso debido a su bajo
costo, simplicidad y disponibilidad, sirven
para comparar los dos lados, excluir
diagndsticos diferenciales y determinar el
estadio de la enfermedad en casos
avanzados, sin embargo, tienen la
desventaja de tener una baja sensibilidad
para detectar NAVCF en sus etapas
iniciales (12,16).

Los primeros hallazgos en radiografias
simples tardan al menos 2 meses en
desarrollarse, pero pueden mostrarse
hasta 6 meses después. La esclerosis y
los cambios quisticos son cambios
radiogréficos tempranos, mientras que la
progresion de la enfermedad se
manifiesta con una pérdida de la
esfericidad normal de la cabeza femoral
(colapso de la cabeza femoral por
fractura subcondral) y reduccién del
espacio articular y artritis secundaria
(17). Las éareas de lucidez reflejan la
resorcion Osea, mientras que las areas
de esclerosis se componen tanto de
hueso reparador vivo como de trabéculas
muertas (14).
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La TC tiene mayor sensibilidad vy
especificidad que la radiografia simple,
pero también es incapaz de visualizar la
NAVCF temprana. La TC de alta
resolucién con cortes de 1 a 2 mm
permite una muy buena demostracion de
las estructuras trabeculares, por lo tanto,
las fracturas subcondrales de
importancia pronéstico en la fase
temprana de inestabilidad mecanica se
visualizan mejor en TC que en RM
(12,16).

La RM es el estandar de oro, con mas de
99% de especificidad y sensibilidad al
compararla con otros métodos de imagen
y con el examen histologico (18). Es la
herramienta de deteccion mas util en
NAVCF temprana y para la evaluacion
cuantitativa de la extension de la
enfermedad dentro de la cabeza femoral
(16). La apariencia caracteristica del area
infartada es una imagen hipointensa en
T1 rodeada por una linea hipointensa
que separa el hueso normal del hueso
osteonecrético. La imagen T2 muestra
otra linea dentro de esta linea que
representa el aumento de la
vascularizacion en el tejido de
granulacion (18). Esta imagen
corresponde al signo de la doble linea el
cual es patognomonico de le enfermedad
(10). La presencia de edema de la
médula 6sea, el aumento del contenido
de grasa en el fémur proximal y el
derrame articular en la resonancia
magnética son factores prondésticos
importantes (18).

La RM de cadera también puede
diagnosticar una variedad de dolor de
cadera tratable (como enfermedad
reumatolodgica, = musculotendinosa y
enfermedad Osea), cuando se
correlaciona cuidadosamente con los
sintomas clinicos.

Otras pruebas, como los andlisis de
sangre, solo deben considerarse si esta
indicado por otros motivos o si existe una
alta sospecha de enfermedad
reumatologica o infeccion (15).

En el sindrome de LCP, las radiografias
iniciales son a menudo normales. La
exploracion Osea muestra una
disminucion de la perfusién en la cabeza
femoral, y la resonancia magnética
revela cambios en la médula altamente
sugestivos  del  diagndstico. Mas
adelante, las radiografias muestran
fragmentacién y luego curacion de la
cabeza femoral, a menudo con
deformidad residual. La revascularizaciéon
gradual se produce posteriormente (9).

CLASIFICACION

Existen varios sistemas de clasificacion
clinica y radiol6gica de la severidad y
progresién de la NAVCF. El sistema de
estadios de Ficat y Arlet (TABLA 2) es
uno de los mas utilizados; se basa en
hallazgos radiolégicos y no considera la
extension de la necrosis (18).

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Debido a que los pacientes con NAVCF
sintomética pueden presentar sintomas
similares a muchas otras patologias de la
cadera, estas deben descartarse
adecuadamente antes del diagnéstico
final (10). Algunas patologias que
pueden cursar con dolor de cadera,
diferentes de la NAVCF, se resumen en
la TABLA 3. Por otra parte, el sindrome
de edema de la médula 6sea y las
fracturas  subcondrales son dos
diagnésticos potenciales que, debido a
su similitud con la NAVCF, siempre
deben considerarse.
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TABLA 2. Clasificacion de Ficat y Arlet de la necrosis avascular de cabeza femoral

L. . . R nanci
Grado Clinica Radiografias esonancia
magnetica
Grado 0 |Asintomatico Normal Normal
Grado 1 P03|ble dolor en la|Normal u osteopenia leve Posible edema
ingle
Dolor en la ingle y|Osteopenia y/o quistes subcondrales;|Describe el éarea
Grado 2 |rigidez, dolor con la|porosis difusa; pre colapso del espacio|de afectacién de la
actividad articular cabeza femoral
Dolor en la ingle,|Signo de doble linea y/o colapso|lgual que
rigidez, irradiacion del |subcondral (aplanamiento) de la|radiografias
Grado 3 |dolor, dolor con la]articulacién, cambios degenerativos
actividad secundarios, pérdida de esfericidad de
la cabeza femoral
Dolor en la ingle y|Enfermedad en etapa terminal con|ligual que
Grado 4 |cojera, dolor en reposo |colapso; destruccion extensa articular y | radiografias
espacio articular reducido

Fuente: Lespasio MJ, Sodhi N, Mont MA. Osteonecrosis of the Hip: A Primer. Perm J. 2019.

TABLA 3. Diagndstico diferencial del dolor de cadera

Insuficiencia arterial aortoiliaca

Artritis séptica

Osteonecrosis

Tumores primarios o secundarios de hueso
Osteoartrosis

Artritis reumatoide

Espondiloartritis

Artritis reactiva

Artritis psoriasica
Radiculopatia lumbar
Radiculopatia sacroiliaca
Neuropatia periférica

Fuente: Paoloni J. Approach to the adult with unspecified hip pain. Post TW, ed. UpToDate. Waltham, MA: UpToDate Inc.

2019

e Sindrome de edema transitorio de
la meédula O6sea (osteoporosis
transitoria)

Enfermedad rara, caracterizada por la

aparicion repentina de dolor agudo

incapacitante de la cadera sin
antecedentes de trauma o actividades
fisicas inusuales.

La caracteristica clinica Unica es una

regresion espontanea y autolimitada del

dolor entre 6 a 12 meses sin ninguna
intervencion quirdrgica.

El hallazgo caracteristico de la RM es un

edema medular generalizado en todo el

e535

fémur proximal, incluyendo la cabeza, el
cuello y la region trocantérea, mientras
gue la NAVCF generalmente se localiza
focalmente en la cabeza femoral o la
region subcondral. (19).

e Fractura subcondral de la cabeza

femoral (fractura por insuficiencia)
Se presenta con un inicio agudo de dolor
en la cadera, que ocurre en adultos
mayores 0 ancianos como resultado de
una lesion menor. Implica fragilidad 6sea,
generalmente secundaria a osteoporosis
u osteopenia (19).
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Estas fracturas pueden ser dificiles de
visualizar con radiografias simples.

El aplanamiento sutil a veces se presenta
en lesiones tempranas y el colapso de la
cabeza femoral es progresivo (10). La
RM  muestra los hallazgos mas
caracteristicos que diferencian estos dos
trastornos.

e Neoplasias Oseas primarias o0
secundarias

Los tumores O6seos pueden presentarse
con dolor en el curso de la enfermedad,
el cual puede ser variable y, usualmente,
estar asociado con la inflamacion
localizada de los tejidos blandos. El dolor
asociado con tumores malignos a
menudo es peor por la noche. Los
sintomas sistémicos como pérdida de
peso, sudoracion nocturna, pueden estar
0 no presentes, y en caso de estarlo
pueden guiar el diagnéstico.

Los tumores Oseos alrededor de la
articulacion de la cadera generalmente
afectan el fémur proximal y pueden ser
benignos (osteocondroma, osteoma,
osteoma osteoide, osteoblastoma, tumor
de células gigantes, quiste d&seo
aneurismatico, displasia fibrosa,
encondroma) o malignos (osteosarcoma,
condrosarcoma, sarcoma de Ewing,
tumor de células gigantes, histiocitoma
fibroso y metastasis) (12).

TRATAMIENTO

El tratamiento de la osteonecrosis
continla siendo controversial. El objetivo
principal es lograr la preservacion de la
articulacién nativa tanto tiempo como sea
posible (1).

Existen dos enfoques principales, el
manejo conservador y el quirdrgico.

e Manejo conservador

Se ha propuesto solo para etapas
tempranas con lesiones muy pequefias o
en pacientes donde el tratamiento
quirargico estad contraindicado. Incluye
restriccion en el soporte del peso,

agentes farmacoldgicos y las
modalidades biofisicas de tratamiento
(20).

La carga de peso restringida con baston,
muletas o un andador es efectiva en las
primeras etapas (Ficat y Arlet grado 1 y Il)
cuando la lesién osteonecrotica es menor
de 15% y se ubica lejos del borde que
soporta el peso, sin embargo, no puede
aceptarse como una Unica modalidad, y
debe ir en adicion al tratamiento médico
0 quirargico (17).

Respecto al tratamiento farmacolégico,
su objetivo es el de mejorar la funcion de
la cadera, proporcionar alivio del dolor,
prevenir la  progresidbn clinica vy
radiografica a fractura subcondral y
colapso, y permitir la curacion de las
lesiones necroticas (17).

Los agentes farmacolégicos se utilizan
principalmente en los casos de via no
traumética. Las estatnas y la
enoxaparina han sido propuestas para
iniciarse antes de que ocurra la isquemia
critica y prevenir la disfuncién endotelial
y la formacibn de trombosis. Las
estatinas ademas reducen el tamafio del
adipocito de médula 6sea y protegen
contra la NAVCF inducida por corticoides
(20), mientras que la enoxaparina actlua
a través de la inhibicion de la agregacion
de plaquetas y aumenta el flujo
sanguineo a las areas isquémicas del
hueso, siendo principalmente util en
casos de trombofilias subyacentes (11).
Una vez que se ha producido la isquemia
critica, el iloprost (analogo de
prostaglandinas), ha demostrado ser
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eficaz en la prevencion de la necrosis
osteoblastica y osteocitica. Su
mecanismo de accién se basa en la
dilatacion sistémica e inhibicion de la
agregacion plaquetaria, lo cual disminuye
el edema de la médula ésea y mejore el
flujo sanguineo (20).

Los bifosfonatos también juegan un
papel importante al reducir el recambio
6seo y la remodelacibn mediante la
disminucion de la actividad de los
osteoclastos. Se ha demostrado que
reducen significativamente la incidencia
de colapso de cabeza femoral
osteonecrética (11), sin embargo, el uso
de estos ha disminuido debido a su
asociacion con  osteonecrosis de
mandibula secundaria (1).

Los tratamientos biofisicos incluyen
terapia  de ondas de choque
extracorpOreas, terapia electromagnética
de pulso y terapia de oxigeno
hiperbarico, las cuales, al igual que la
mayoria de medicamentos mencionados,
han demostrado ser eficaces, pero
requieren mayor cantidad de estudios
para obtener resultados contundentes
(20).

e Manejo quirurgico

El tratamiento quirtrgico en etapa previa
al colapso involucra procedimientos de
preservacibn de la cadera como la
descompresion central, el injerto 6seo no
vascularizado e injerto 0seo
vascularizado; mientras que la cirugia
protésica de cadera esta reservada para
la etapa avanzada de colapso y cadera
artritica (17).

La descompresion central del area
subcondral femoral, es uno de los
procedimientos quirargicos menos
invasivos y el mas comun, para tratar
NAVCF en etapas tempranas, con el

objetivo de extirpar el hueso necrético y
facilitar la curacion osea, la
revascularizacion del hueso subcondral y
prevenir el colapso articular posterior
(21).

Este procedimiento también puede
reducir la presibn intradsea, la
congestion venosa y mejorar el flujo
sanguineo capilar (20). Su tasa de éxito
en cabezas no colapsadas se ha
informado cerca del 80%, disminuyendo
significativamente al 27% cuando hay
colapso articular (22).

Se han intentado muchas terapias
complementarias a la cirugia,
recientemente, se demostr6 que la
aplicacion de concentrado autdlogo de
aspirado de médula 6sea combinada con
la descompresion es superior a la
descompresion central sola, ya que
desacelera notablemente la progresion a
la etapa colapsada, limita la necesidad
de remplazo total de cadera y mejora los
resultados funcionales (22).

Si se produce un colapso de la cabeza
femoral, la artroplastia total de cadera se
presenta como el UGnico tratamiento de
eleccibn (21). Este procedimiento es
exitoso para aliviar el dolor y restaurar la
funcién en la mayoria de los pacientes.
El cartilago y el hueso enfermos que
constituyen la articulacion se reemplazan
con implantes artificiales hechos de
metal y plastico.

Un reemplazo protésico de cadera
generalmente dura 15 afios antes de que
pueda desgastarse y deba revisarse,
siendo una opcibn mas o6ptima en
pacientes mayores que jévenes, los
cuales podran  requerir  multiples
revisiones a lo largo de su vida, sin
embargo, la edad del paciente no
corresponde a una contraindicacion de
esta intervencion (10).
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CONCLUSIONES

La NAVCF, si bien presenta una
prevalencia mundial ain desconaocida, se
encuentra en aumento, Yy afecta
principalmente a adultos jévenes
masculinos en un rango de entre los 30 y
60 afios, siendo la edad promedio de
diagnostico los 36 afios; lo cual puede
acarrear importantes consecuencias no
solo en el ambito de la salud sino
también en el productivo del individuo.
Debido a esto es de vital importancia
para el médico reconocer la clinica
clasica de la enfermedad, asi como los
factores de riesgo, los cuales cobran
especial valor en los casos de
presentacion asintomatica, ya que hasta
el 60% de estos progresan al colapso
articular.

De los dos mecanismos de desarrollo de
la enfermedad, la via traumatica es
caracterizada principalmente por
fracturas femorales proximales con
compromiso de la arteria femoral
circunfleja medial, y tiene una mayor
incidencia en pacientes de edad
avanzada, mientras que los casos de
NAVCF no traumaticos  suceden
prevalentemente en pacientes jovenes,
en los cuales se asocia hasta en un 80%
con el uso de glucocorticoides y el
consumo excesivo de alcohol. Una
variante idiopatica de NAVCF llamada
enfermedad de Legg-Calve-Perthes,
ocurre en infantes menores de 12 afos,
principalmente en masculinos entre los 5
y 7 afios de edad, suele asociarse hasta
en un 20% con compromiso bilateral y
hasta 10% con casos familiares.

Con los avances en las técnicas de
imagen, hoy en dia es mas facil realizar
un diagndstico certero, para lo cual es

necesario, aparte de la historia clinica y
evaluacion de factores de riesgo, la
evidencia del proceso necrotico o sus
complicaciones asociadas en un estudio
de imagen. La resonancia magnética se
ha convertido en el estandar de oro para
este propésito al presentar una
sensibilidad y especificidad cercana al
100%, siendo muy superior a otros
métodos como la tomografia axial y
radiografias simples e incluso a la
evaluacion histolégica. El signo de la
doble linea visualizado en imagenes
potenciadas en T1 'y T2 es
patognomonico de esta enfermedad.

Las opciones terapéuticas dependen del
grado de compromiso de la articulacion
coxofemoral afectada. ElI manejo
conservador se prefiere en pacientes con
bajo grado, e implica una restriccion al
peso, con apoyo en la deambulacion,
reposo, y diversos farmacos entre los
cuales se destacan las estatinas y la
enoxaparina para prevenir la oclusion
arterial, los andlogos de prostaglandinas
para la reduccion de la presion intradsea
y bifosfonatos para un recambio 6seo
controlado, sin embargo, todos estos a
pesar de ser eficaces aun requieren mas
estudios para obtener resultados
contundentes.

Por otra parte, el manejo quirdrgico es la
opcion para lesiones mas avanzadas.
Este puede realizarse previo al colapso
articular, situacion ideal, donde Ia
descompresion central femoral es por
mucho la técnica mas empleada y puede
lograr tasas de éxito de hasta el 80% si
se realiza oportunamente. Posterior al
colapso articular, la artroplastia total de
cadera se presenta como la Unica opcion
para paliar el dolor y restaurar la funcion
exitosamente.
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