Necrosis Avascular de Cabeza Femoral.

Femoral head avascular necrosis.
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La necrosis avascular mas comun en la cabeza femoral consiste en una enfermedad
que desarrolla la destrucciéon progresiva del tejido éseo y su eventual colapso de no
ser tratado de forma apropiada. Su patogénesis aun no es comprendida del todo.
Puede ser desencadenada por factores genéticos, metabdlicos e incluso factores
locales que tengan afeccidn sobre el flujo sanguineo. Su etiologia también se relaciona
con ciertos traumas, consumo excesivo de alcohol y el uso de glucocorticoides.
Es necesario un diagndstico temprano para evitar futuras complicaciones. Al
ser sintomatica, presenta dolor tanto en cadera y entrepierna como en rodillas;
exacerbado por el peso; pero en muchas ocasiones es asintomatico lo que impide
su diagnodstico temprano. Es importante sospechar esta patologia en pacientes con
factores de riesgo. El tratamiento conservador se recomienda en etapas iniciales
y no es permanente. La mayoria de pacientes requiere intervencion quirurgica, la
cual se divide en etapa previa al colapso y etapa posterior al colapso. Inclusive la
enfermedad avanzada amerita una artroplastia de cadera.
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ABSTRACT

Avascular necrosis is a disease that most commonly affects the femoral head. It
consists in the progressive destruction of bone tissue and its eventual collapse if it is
not treated in an appropriate way. Its pathogenesis is not understood completely. It
can be triggered by genetic as well as metabolic and local factors that have effects
over the blood flow. Its etiology is also related to certain trauma, excessive alcohol
consumption and the use of glucocorticoids. An early diagnosis is needed to avoid
further complications. Being symptomatic, it manifests painin the hip and groin as
well as the knees exacerbated by weight; but in many occasions it is asymptomatic,
therefore obstructing a timely treatmentlt is important to suspect on patients with
risk factors.The conservative approach is recommend on initial stages and is not
permanent. Most patients will require surgical intervention, which is divided on the
stage before collapse and the one after collapse. The advanced disease might even
require hip arthroplasty.
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INTRODUCCION

La necrosis avascular afecta con mas frecuencia la cabeza femoral que a otros huesos. También se le conoce
como osteonecrosis, necrosis séptica o necrosis dsea isquémica. Se caracteriza por la pérdida del flujo
sanguineo que puede ser temporal o permanente. El hueso afectado sufre la muerte del tejido e inclusive
un colapso no solo éseo sino de la articulacién suprayacente (1). El cuadro clinico de la necrosis avascular
es progresivo, multifactorial y retador. Su incidencia se reporta con mayor frecuencia en el grupo etario
de mediana edad y se encuentra en aumento (2). Entre 300 y 600 mil personas son diagnosticadas al afo.
Afecta en mayor cantidad a los hombres. Entre sus factores de riesgo se encuentran la genética y factores
metabodlicos. En el primero se encuentran condiciones como hemoglobinopatias, trombofilia hereditaria o
la fibrindlisis. En el segundo, trastornos metabdlicos hepaticos. Por su desarrollo, es esencial el diagndstico
temprano en persona con factores de riesgo. Sus signos y sintomas consisten en dolores de cadera y
entrepierna, alteracion en la marcha y pérdida de flexion, abducciéon y rotacién. Sin embargo, muchas veces
es asintomatico y por ello no se trata de forma temprana. Su tratamiento no tiene un consenso por el
desarrollo complejo de la enfermedad (1). Aun asi, el tratamiento inicial usualmente consiste en terapias
conservadoras, en especial el uso de medicamentos tales como: estatinas, bifosfonatos y antinflamatorios no
esteroides. Ademas, cuidados como dieta, uso de muletas o tratamientos biofisicos. El siguiente método es
el quirdrgico, que a su vez se subdivide en etapa previa al colapso y la posterior. En la previa se recomienda
el injerto 6seo vascularizado o no vascularizado, ademas de la descomprension. En la etapa posterior al
colapso de cabeza femoral es necesario la artroplastia (2).

MATERIALES Y METODOS

Se hace una revision de la literatura mas reciente relevante, del 2015 al 2020. Se filtraron los articulos por
relevancia, y se escogid un total de 16 para la presente investigacion. Su lectura tuvo un enfoque descriptivo
y cualitativo. Los autores no tienen conflictos de interés que declarar.

EPIDEMIOLOGIA

Se estima que entre 300 mil y 600 mil personas son diagnosticadas con necrosis avascular de la cabeza
femoral (NACF) anualmente. En Alemania se contabilizan 5000 a 7000 mil pacientes anuales, siendo
bilateral en 70% de los casos (3). La edad promedio es de 36 afos, con mayor frecuencia en el sexo
masculino. Se reportan pocos casos en personas afroamericanas (2). Alrededor de 5-12% de los pacientes
qgue requieren artroplastia ha presentado osteonecrosis de la cabeza femoral (4). La tasa de necrosis en
fracturas no desplazadas es de un 1-5% por lo que se considera baja relativamente (5).

ETIOLOGIA

Se consideran entre las causas de la enfermedad, la predisposicion genética y los factores metabdlicos.
Asimismo, se toman en cuenta los factores locales que tengan afeccion sobre el flujo de sangre y por ello
produzcan isqguemia o infarto dseo como: aumento de presidn intradsea, estrés mecanico y daflo vascular
(2). Es una condicién con una etiologia multifactorial (5).

La necrosis ésea puede agruparse en traumatica y no traumatica. Dentro de estos mismos grupos también
se clasifican segun su edad en pediatrica o adulta. Las causas no traumaticas provienen de enfermedades
y medicamentos. Asimismo, una gran cantidad de casos de NACF se consideran idiopaticos, aunque
recientemente se ha vinculado con trastornos metabdlicos hepaticos alterados por sindromes, alcoholismo
o esteroides ingeridos para el tratamiento de enfermedades autoinmunes cuando las dosis son elevadas.

El alcohol es la etiologia mas comun, teniendo un 17.9 de riesgo relativo de la enfermedad al consumir mas
de un litro de alcohol a la semana. El alcohol perturba los fosfolipidos y las citoquinas metabdlicas, pero el
mecanismo gue detiene el flujo sanguineo aun es desconocido.
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Algunas enfermedades que se relacionan a la necrosis 6sea son las hemoglobinopatias, trombofilia
hereditaria o la fibrindlisis. Lo mismo ocurre con el lupus eritematoso sistémico, pero se vincula mas al uso
de glucocorticoides (6).

Hay casos registrados de pacientes con NACF relacionada a la enfermedad de la gota (7). También, el
tratamiento de leucemia, por su uso de corticoides, puede aumentar la incidencia de necrosis avascular en
los pacientes (8).

FISIOPATOLOGIA

El suministro de sangre puede interrumpirse en la cabeza femoral por multiples razones.

Entre los factores arteriales extradseos estd la vasculitis, trauma o el vasoespasmo. Por su lado, dentro de
los factores arteriales intradseos se presentan la embolizacidon, tanto de grasa como de aire originado por
fendmenos disbaricos o la enfermedad de células falciformes.

Los factores venosos intradseos se relacionan a la enfermedad de Caisson, anemia de células falciformes
o agrandamiento de células grasas intramedulares. Entre los factores extravasculares intradseos se
presentan la hipertrofia de células grasas, microfracturas repetidas, factores citotdxicos y la disminucion de
dihidroxivitamina D3. Por ultimo, los factores extravasculares (capsulares) se relacionan a taponamientos
de vasos epifisarios luego de un traumatismo, infeccidén o artritis (1).

La primera fase de la NACF es la de necrosis y es dificil de determinar su punto de inicio por falta de
manifestaciones clinicas. A pesar de que el flujo sanguineo se encuentra interrumpido, no hay cambios
visibles en el tejido dseo mineralizado por lo que los rayos X presentan resultados normales. Las primeras
células en morir son las de la médula dsea, seguidas por los osteoblastos y osteocitos (6).

La necrosis de osteocitos puede ocurrir solo dos o tres horas después de la anoxia. Al ocurrir esto, se
inicia una hiperemia reactiva y revascularizacion (2). A eso se le denomina fase de regeneracidn, siendo la
segunda fase (7).

Se produce hueso nuevo superpuesto a trabéculas necrdticas. La absorcidn es mayor a la formacion,
resultando en pérdida de materia dsea. Es decir, la necrosis no causa el dafo estructural, es la reparaciéon
de esta (2).

Se inicia la desmineralizacion del hueso seguida de esclerosis. Luego de esto, se habla de una tercera fase
con colapso temprano de la cabeza femoral, la cual deja de ser redonda y se aplana.

En la dltima y cuarta etapa, o la enfermedad degenerativa, se presenta un colapso severo de la cabeza
femoral y su eventual destruccion. Ademas, hay presencia de quistes osteofitos y subcondrales (1).

También se vincula a la hemofilia, enfermedad de Cushing, radiacién, pancreatitis crénica y falla renal
croénica (9).

SIGNOS Y SINTOMAS

Por lo general, la necrosis avascular de cabeza femoral es asintomatica. Los dolores pueden presentarse
tanto en cadera y entrepierna como en rodillas, exacerbado por el peso o esfuerzo como la tos. El dolor es
inicialmente leve, pero va en aumento.

En pacientes sin tratamiento puede presentarse rigidez al despertar o dolor durante reposo. Sin embargo,
pocas veces se reportan hallazgos que conducen a un diagndstico temprano, y solo se reportan signos
hasta las ultimas etapas.

Los signos preponderantes son la alteracién en la marcha, pérdida en los arcos de movilidad de la extremidad
afectada sobre todo en flexion, abduccidn y rotacion. El drea de afeccidén se encontrara sensible al tacto
ademas de presentar déficit neuroldgico y el signo de Trendelemburg positivo. También se puede escuchar
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un ruido cuando el paciente se pone de pie o luego de una rotacion externa de cadera (10).

El dolor de cadera puede presentarse, asi como de muslos, gluteos e ingle. La presencia del dolor se reparte
de la siguiente manera: en su mayoria con carga de peso, dos tercios de los pacientes reportan en reposo y
solo un tercio durante la noche.

En el caso de los pacientes pediatricos, los signos mas representativos son el retraso de la edad y estatura
dsea, en comparacion a sus pares. Ademas, el dolor no se alivia con reposo ni medicamentos en todos los
casos (2).

DIAGNOSTICO

Es necesario un diagndstico temprano para evitar el colapso 6seo. Por ello, es necesaria la sospecha en
cualquier paciente con factores de riesgo conocidos (2).

A pesar del término avascular, durante el proceso los vasos sanguineos no desaparecen, sino que sufren un
proceso patoldgico que impide el flujo de sangre. La NACF se basa en la muerte de células en el tejido 6seo.
Sin embargo, la forma de diagndstico no es invasiva y se basa en imagenes.

Un dolor de mas de seis semanas de evoluciéon, que empeora con la carga de peso, es motivo de sospecha
y se debe preguntar al paciente sobre los factores de riesgo descritos en la etiologia. El dolor con rotacion
aislada en posicidon decubito es diferencial de problemas de vértebras o rodillas. (11)

Un aspecto para determinar la presencia de NACF es el uso de una adecuada radiologia para explorar la
densidad d¢sea y cambios en la forma de cabeza femoral. (4) Entre estos se tiene la radiografia simple, la
tomografia computarizada y la resonancia magnética.

La radiografia simple se utiliza por su bajo costo, sencillez y disponibilidad. Sin embargo, la NACF no aparece
en sus inicios en esta prueba. La tomografia computarizada, aunque es mas especifica, no puede detectar
la enfermedad en sus etapas tempranas. Pero la resolucién alta muestra las estructuras trabeculares mejor
gue la resonancia magnética. Hay casos aislados en que se presenta coxalgia. (9)

La RM, por su 99% de especificidad, es el gold standard, aunado al examen histoldgico. Hay tres factores
pronosticos a tomar en cuenta: aumento de grasa en el fémur proximal, derrame articular y edema de
meédula 6sea (2).

TRATAMIENTO

No hay consenso sobre el tratamiento dptimo para esta condicidon tan complicada (12). Hay dos métodos
utilizados para el tratamiento de la NACF, el conservador y el quirdrgico. Sin embargo, el conservador no
es permanente y la mayoria de los pacientes requiere intervenciéon quirdrgica. El tratamiento no quirdrgico
no impide el desarrollo del colapso de cabeza femoral (13).

En el tratamiento conservador hay medicamentos tales como estatinas (para prevenir la trombosis),
bifosfonatos y antinflamatorios no esteroides (1). Asimismo, el iloprost se recomienda para prevenir la
necrosis osteoblastica y osteocitica (2).

Se recomienda la pérdida de peso y el uso de muletas para disminuir los dafios de la necrosis (1). Entre
los tratamientos biofisicos se tiene la terapia electromagnética de pulso, terapia de oxigeno hiperbarico y
ondas de choque extracorpdreas (2).

El manejo quirdrgico se puede dividir en la etapa previa al colapso vy la posterior. En la primera se tienen la
descomprension central, el injerto dseo no vascularizado y el vascularizado.

La descomprensidn es la forma menos invasiva de tratar el NACF, extirpando hueso necrético y facilitar
su curacidon. Solo se recomienda en etapas tempranas. Al reducir la presidn intradsea se mejora el flujo
sanguineo (14).
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En el injerto 6seo se utiliza hueso sano. Si falla el no vascularizado, se injertan los vascularizados que
incluyen una vena y una arteria, aumentando el flujo sanguineo del area afectada. Si la cirugia es exitosa se
puede evitar el colapso

En la osteotomia se reforma el hueso para que se reduzca el estrés del drea afectada. Su recuperacion es
prolongada, de tres meses a un ailo y con reducida movilidad. Se recomienda en caso de NACF avanzada.

Cuando ya ocurrid el colapso de la cabeza femoral, es necesario recurrir a la artroplastia. El cirujano
puede usar varios métodos para reemplazar la articulacidn dafada, tal como el enfoque anterolateral o
Hardinge y variar los tipos de implantes. En su mayoria se utilizan las endoproétesis totales de cadera, pero
se estd iniciando a la artroplastia de revestimiento, ya que tiene friccion metal con metal, lo mas similar a la
articulacion natural (1). En Estados Unidos, la necrosis avascular de cabeza femoral representa un 5-12% de
todas las artroplastias de cadera. (9) El implante artificial de cabeza femoral aumenta la calidad de vida de
los pacientes (15).

Entre los cuidados postoperatorios estd el uso de muletas por ocho semanas y profilaxis contra la trombosis.
Después de ocho semanas se analiza el proceso de curacion en la radiografia. Usualmente se puede regresar
al trabajo después de tres meses. (9) La terapia con ondas de choque ayuda al proceso de regeneracion en
las caderas y se estima que a futuro podria reemplazar la cirugia, sin embargo, aln se encuentra en estado
de investigacion con animales (16).

CONCLUSION

La necrosis avascular de cabeza femoral es una condicién cuya patogénesis aun no es tan entendida.
Pero se relaciona con factores de riesgo genéticos, factores metabodlicos y también locales. Los factores
genéticos contabilizan la trombofilia hereditaria, la fibrindlisis y las hemoglobinopatias. Los factores
metabolicos estan relacionados con causas hepaticas. En cuanto a los locales se considera todo aquello que
pueda afectar el flujo sanguineo como el aumento de presion intradsea, estrés mecanico y dafio vascular.
Afecta entre 300 mil a 600 mil personas al aifo, en su mayoria hombres. Su sintomatologia incluye dolor
en la entrepierna, rodilla y cadera que empeora con el peso. También se reporta pérdida de arcos de
movilidad en extremidades en cuanto a flexién, abduccidn y rotacidn En muchos casos es asintomatico,
lo cual dificulta su diagndstico temprano, por lo que es importante sospechar en pacientes con factores
de riesgo. El tratamiento es conservador y quirdrgico. En el primero se da un tratamiento con base de
farmacos y tratamientos biofisicos como terapia electromagnética de pulso, terapia de oxigeno hiperbarico
y ondas de choque extracorpodreas. Respecto al enfoque quirurgico, su procedimiento depende si ocurre
previo al colapso de cabeza femoral (injertos) o posterior a este (artroplastia de cadera). Se concluye que
la necrosis avascular de cabeza femoral es una enfermedad por cuya complejidad para diagnosticar vy la
falta de consenso en su tratamiento necesita mas investigacion. Asimismo, es necesario que se sospeche
en la practica clinica a pacientes con factores de riesgo aunque se encuentren asintomatico para evitar
artroplastias de cadera.

NOTA: Se referencio la bibliografia 14, pero por orden de aparicidon ahora es la niumero 12.
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