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INTRODUCCIÓN
La osteonecrosis (ON) es un trastorno que
ha sido relacionado con múltiples proce-
sos. Es una complicación importante que
puede afectar a un grupo amplio de
pacientes y que obliga a valorar diferentes
factores de riesgo. Se trata de un proceso
de isquemia en el hueso yuxtaarticular y
se diferencian dos formas: una forma de
ON en la que se produce un infarto en la
médula ósea que es silente y otra que
afecta a la médula cortical con una clínica
florida. La osteonecrosis múltiple (ONM)
es una forma inusual pero que produce
discapacidad con frecuencia. Se define
como ONM aquella que afecta a 3 o más
regiones anatómicas separadas. La cabe-
za femoral es el lugar que se afecta con
más frecuencia. Suele estar asociada prin-
cipalmente a traumatismos, aunque tam-
bién se observa en pacientes tratados con
corticoides de forma prolongada y con
otros tratamientos como los antirretrovi-
rales (inhibidores de las proteasas), entre
otros factores de riesgo.

Presentamos 3 casos (1 varón y 2 muje-
res) de ONM: dos pacientes llevaban tra-
tamiento con corticoides y una paciente,
con antecedentes personales de infección
por VIH, tratamiento antirretroviral. En
dos de los casos se afectaron primero las
dos caderas y en un caso ambas rodillas.
Las zonas afectadas posteriormente varían
en cada paciente: hombros, rodillas y un
codo respectivamente.  

CASO CLÍNICO 1
Paciente de 57 años, varón, con ependi-
moma sellar tratado mediante microciru-
gía en 1998 y radioterapia posterior con
resto tumoral permanente. Diagnosticado
poco después de la cirugía de panhipopi-
tuitarismo secundario, en tratamiento con

hidrocortisona (20 mg/día), levotiroxina
(100 mg/día) y testosterona intramuscular
mensual. Sigue revisiones en consulta de
Reumatología desde 1996 por osteoporo-
sis secundaria y recibe tratamiento con
alendronato, suplementos de calcio y vita-
mina D a las dosis establecidas. Como
otros antecedentes personales destaca dis-
lipemia en tratamiento con estatinas.

En 2002, cuatro años más tarde del ini-
cio del tratamiento corticoideo, el pacien-
te acude a nuestra consulta de forma no
programada, por presentar dolor intenso,
continuo y de inicio brusco en zona ingui-
nal izquierda de varias semanas de evolu-
ción, acompañado de discreta impotencia
funcional y que se agravaba con la movi-
lización del miembro inferior izquierdo,
sin traumatismo previo.

En la exploración presentaba dolor en
zona inguinal izquierda a la movilización
en todos los arcos, balance articular acti-
vo limitado y posición antálgica. 

La analítica realizada no mostró nin-
gún hallazgo relevante. En la radiografía
simple coxofemoral se observó esclero-
sis subcondral, geodas, pérdida de la
esfericidad de ambas cabezas femorales
y ligera disminución del espacio articu-
lar de forma bilateral (Figura 1), signos
sugestivos de ON de cabeza femoral
bilateral. 

En el estudio mediante resonancia
magnética (RM) se observó una línea
hipodensa en T1 y el signo de la doble
línea en T2 en ambas caderas, hallazgos
sugestivos de ON bilateral. Se realizó
tratamiento conservador.

Cinco años después (2007), el
paciente refiere omalgia izquierda de
similares características. Se realiza
radiografía (Figura 2) y RM de ambos
hombros presentando signos de ON

bilateral con geodas subcondrales, hun-
dimiento epifisario con pérdida de la
esfericidad de ambas cabezas humerales
y disminución del espacio articular.

Se opta por tratamiento conservador
(analgesia y reposo). Actualmente pre-
senta dolor mecánico de baja intensidad
controlado con tratamiento analgésico y
limitación de la movilidad completa de
cadera y hombro izquierdo, permane-
ciendo las articulaciones contralaterales
asintomáticas y con buena movilidad.

Durante los últimos años y hasta la
última revisión (diciembre de 2016) no
se han afectado otras zonas y tampoco
ha requerido intervenciones quirúrgicas
de las articulaciones afectadas. En el
presente mantiene el mismo tratamiento
excepto el alendronato que se ha sus-
pendido por “vacaciones terapéuticas”. 

CASO CLÍNICO 2
Mujer de 40 años, sin hábitos tóxicos,
con enfermedad de Still del adulto diag-
nosticada a los 27 años de edad y sin
otros antecedentes personales de inte-
rés. Ha estado en terapia corticoidea
crónica a dosis bajas (deflazacort 6 mg)
durante 7 años, además de metotrexato
oral (12,5 mg/semana) y suplementos de
ácido fólico. Tres años después del diag-
nóstico de la enfermedad de base y de
estar en tratamiento con corticoides, la
paciente comienza con coxalgia bilate-
ral casi simultánea, más intensa en la
cadera izquierda. La RM confirmó el
diagnóstico de sospecha de ON de
ambas caderas. Se consultó con trauma-
tología que decidió tratamiento conser-
vador en la cadera derecha e interven-
ción quirúrgica en la cadera izquierda.
En esta se practicó descompresión y
relleno con injerto óseo.
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Con 34 años se retira el tratamiento por
estar la paciente en remisión y comunicar-
nos deseo gestacional, teniendo un emba-
razo programado. Después no se reintro-
dujo el tratamiento porque se mantuvo
asintomática. A los 38 años, estando asin-
tomática de su patología de base y sin tra-

tamiento, comienza con dolor mecánico
leve en rodilla derecha. Se solicita estudio
radiográfico de ambas rodillas que no pre-
senta hallazgos significativos. Debido a la
persistencia de la clínica se realiza RM
con presencia de signos de ON grado I en
cóndilo femoral externo e infartos óseos

de rodilla derecha. Tres años más tarde
comienza con molestias mecánicas en la
rodilla izquierda. En la RM de la rodilla
izquierda: se aprecian infartos oseos en
diáfisis y metáfisis distal de fémur y región
proximal de tibia y focos de osteocondritis
en ambos cóndilos femorales (Figura 3).
La paciente ha sido tratada de ambas rodi-
llas con tratamiento conservador y está
pendiente de infiltraciones de factores de
crecimiento de plaquetas. En esta paciente
se ha realizado estudio de los factores de
riesgo conocidos: no ha tomado trata-
miento corticoideo en los últimos 6 años,
no tiene hábitos tóxicos, el perfil lipídico
es normal y no presenta otras patologías
de riesgo. Además, se ha realizado estudio
de coagulación, niveles de proteína C y S,
anticuerpos antifosfolípido y estudio de
resistencia a la insulina, siendo todo ello
negativo. 

CASO CLÍNICO 3
Mujer de 34 años, con antecedente de
infección por VIH C3 (diagnosticada a los
21 años), VHC y sarcoma de Kaposi
(2006, con 24 años) que recibió quimiote-
rapia (CAELYX®: clorhidrato de doxoru-
bicina). Un año después comienzó con
dolor insidioso en ambas rodillas. Se reali-
za radiología simple diagnosticándose de
ON bilateral de rodillas (alteración de la
congruencia articular) (Figura 4). Se con-
sulta con cirugía ortopédica y se optó por la
artroplastia total de ambas rodillas, prime-
ro la derecha y un año después la izquierda.
La paciente recibía triple terapia antirretro-
viral (TARGA) en el momento del diag-
nóstico de la ON. Se remite a consulta de
reumatología dos años después, por dolor
agudo en codo derecho con limitación para
la pronación y supinación. Se realiza radio-
grafía simple y RM, confirmando la sospe-
cha de osteonecrosis de codo derecho.
Valorada posteriormente por traumatolo-
gía, se decide tratamiento conservador.
Actualmente presenta mínimas molestias
en codo, aunque con limitación de movili-
dad. Hasta el momento no ha aparecido
este cuadro en otra localización. Además, a
la paciente se le realizó una densitometría
ósea y presentaba osteopenia, por lo que se
pautó tratamiento con suplementos de cal-
cio y vitamina D. Actualmente mantiene

FIGURA 1

RADIOGRAFÍA ANTEROPOSTERIOR DE COXOFEMORALES: SE OBSERVÓ ESCLEROSIS SUBCONDRAL,
GEODAS, PÉRDIDA DE LA ESFERICIDAD DE AMBAS CABEZAS FEMORALES Y LIGERA DISMINUCIÓN

DEL ESPACIO ARTICULAR DE FORMA BILATERAL

FIGURA 2

RADIOGRAFÍAANTEOPOSTERIOR DE HOMBRO: GEODAS SUBCONDRALES, HUNDIMIENTO EPIFISARIO

CON PÉRDIDA DE LA ESFERICIDAD DE LA CABEZA HUMERAL Y DISMINUCIÓN DEL ESPACIO ARTICULAR
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terapia antirretroviral (Prezista®, Norvir®,
Intelence®, Isentress®) con carga viral inde-
tectable, cifras de CD4 normales y buen
control lipídico. 

DISCUSIÓN
La osteonecrosis (ON), también conocida
como necrosis aséptica, necrosis isquémi-
ca o necrosis avascular, es un trastorno que
afecta con más frecuencia a individuos
jóvenes, entre la tercera y quinta décadas
de la vida. La incidencia real es difícil de
establecer, se estima que en Estados Uni-
dos se diagnostican de 10.000 a 20.000
nuevos casos al año y motiva el 10% de las
prótesis articulares1,2. Se localiza preferen-
temente en las epifisis. Puede presentarse
en cualquier parte del esqueleto, aunque la
articulación que con más frecuencia se
afecta es la cadera seguido de rodilla, zona
proximal de humero y tobillos. La presen-
tación clínica es heterogénea.  

Se ha relacionado con múltiples facto-
res, el más frecuente es el antecedente de
un traumatismo con fractura de la cabeza
femoral que produce la interrupción del
aporte vascular normal al hueso. También
se ha relacionado con luxaciones, quema-
duras, traumatismo menor y embolismo
graso. Otras causas no traumáticas son la
radioterapia, la enfermedad de Gaucher, la
anemia de células falciformes, la necrosis
postirradiación, las enfermedades sistémi-
cas autoinmunes (lupus eritematoso sisté-
mico), el trasplante de órganos, el síndro-
me por descompresión de los buceadores,
la infección por VIH y el tratamiento con
glucocorticoides3-5. Además tiene una pro-
bable asociación etiológica con otras afec-
ciones: arteriosclerosis, diabetes, dislipe-
mia, hiperuricemia, alcohol, hipercortiso-
lismo, trastornos de coagulación, etc…6

Los glucocorticoides se han relaciona-
do con el riesgo de ON, aunque de forma
aislada, sin otros factores de riesgo adicio-
nales, se estima que este riesgo es bajo
(<3%). El riesgo es mayor en los pacien-
tes tratados con dosis altas (>20 mg/día
de prednisona o equivalente) y durante
periodos prolongados de tiempo. Debe-
mos recordar que este tipo de pacientes
con frecuencia tienen múltiples factores
de riesgo asociados que podrían favore-
cer el desarrollo de este proceso.

La infección por VIH, independiente-
mente del grado de inmunodeficiencia,
puede suponer un incremento del riesgo
de ON. En estos pacientes se ha descrito
una prevalencia de ON de un 4%, y en
ocasiones se trata de ONM. Por lo tanto, a
medida que los pacientes con VIH han

presentado mayor supervivencia, se han
ido describiendo series de casos de ON. Se
considera que factores como el tratamien-
to antirretroviral (inhibidores de la protea-
sa), la dislipemia secundaria a la terapia
con inhibidores de la proteasa, el trata-
miento con corticoides, hipolipemiantes o

FIGURA 3

RM DE LA RODILLA IZQUIERDA: SE APRECIAN INFARTOS OSEOS EN DIÁFISIS Y METÁFISIS DISTAL DE

FÉMUR Y REGIÓN PROXIMAL DE TIBIAY FOCOS DE OSTEOCONDRITIS EN AMBOS CÓNDILOS FEMORALES

FIGURA 4

RADIOGRAFÍA ANTEROPOSTERIOR DE RODILLAS: LESIONES OSTEOESCLERÓTICAS EN CÓNDILO

FEMORAL, CON PINZAMIENTO DE LA INTERLINEA ARTICULAR
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testosterona pueden estar relacionados
con su desarrollo7-9. 

En general, si se analizan los casos, es
habitual que concurran varios factores de
riesgo de forma simultánea, por lo tanto,
probablemente se trate de un proceso
multifactorial con efecto sumatorio10.

La ONM es una complicación infre-
cuente, ya que suele observarse en solo el
3% de los pacientes con ON. Las principa-
les patologías que se asocian a la ONM son
las enfermedades sistémicas, en especial el
lupus eritematoso sistémico, el tratamiento
prolongado con glucocorticoides a dosis
altas y los pacientes sometidos a trasplante3.
En algunas ocasiones otros factores como
la hipercoagulabilidad, también intervie-
nen por lo que se recomienda su estudio6,10.

La clínica dependerá de la articulación
afectada. Muchos pacientes permanecen
asintomáticos o presentan dolor e impoten-
cia funcional durante semanas o meses. Es
importante tener presente que puede haber
una afectación contralateral asintomática.

El diagnóstico precoz puede modificar
la evolución del proceso. No existen análi-
sis específicos, sino que se realizan para
descartar o confirmar procesos asociados.
La radiografía simple puede ser normal
incluso meses después de iniciarse la clíni-
ca o puede presentar una osteopenia difusa.
Posteriormente aparece esclerosis, geodas
y en tercer lugar el signo de la “media luna”
que indica colapso subcondral, seguido de
pérdida de esfericidad de la cabeza femo-
ral/humeral. Por último, disminución del
espacio articular o colapso y cambios dege-
nerativos. La gammagrafía con Tecnecio-
99m es útil cuando la radiografía es normal
siendo típica la aparición de un núcleo frío
central rodeado de una zona hipercaptante.
La tomografía axial computerizada (TAC)
también puede ser de utilidad para el diag-
nóstico precoz, además de para valorar
extensión y elegir el procedimiento quirúr-
gico, siendo típico el signo del asterisco
(esclerosis central).  

Sin embargo, la RM es la prueba de
imagen más eficaz para el diagnóstico
precoz (con una sensibilidad del 91%).
Lo más frecuente es la aparición de una
linea hipodensa en T1 y T2 y lo más
característico el signo de la doble línea o
doble cuerda en T2. 

Se ha clasificado a la osteonecrosis
según la ARCO (Association Research
Circulation Osseus) en11:

- Estadio 0: Diagnóstico anatomopa-
tológico, con el resto de pruebas com-
plementarias normales. 

- Estadio 1: Diagnóstico por RM.
Radiografía y TAC normales. 

Según la participación de la cabeza
femoral/humeral se subdividen en A
(<15%), B (15-30%) y C (>30%).

- Estadio 2: Alteraciones en radiogra-
fía como esclerosis moteada y geodas.

Según el grado de afectación se sub-
clasifica en A, B o C.  

- Estadio 3: En la radiografía aparece
el signo de la media luna, pero se man-
tiene intacta la esfericidad de la cabeza.

- Estadio 4: Disminución del espacio
articular y colapso.  

- Estadio 5: A lo anterior se añade
pinzamiento de la interlinea articular.

- Estadio 6: Similar al estadio 5 pero
con más destrucción de la articulación.

La osteonecrosis es una patología pro-
gresiva que conduce a la destrucción de
la articulación en un promedio de 3 a 5
años. El objetivo del tratamiento es pre-
servar la articulación nativa el mayor
tiempo posible. El diagnóstico precoz
puede prevenir el colapso y con ello la
necesidad de una artroplastia total. Se
puede optar por tratamiento conservador
(analgesia, férulas de descarga, etc…),
preferible en pacientes asintomáticos o
estadios iniciales. El único tratamiento
definitivo es la sustitución protésica de la
articulación. Otras opciones quirúrgicas
son cirugía de descompresión y la osteo-
tomía12.

En nuestros casos se optó por trata-
miento conservador excepto en una
paciente que precisó intervención qui-
rúrgica (artroplastia completa de ambas
rodillas). Por otra parte, el paciente con
afectación de la cabeza humeral había
presentado previamente afectación bila-
teral de las cabezas femorales, hecho
que concuerda con las series consulta-
das. También decir que la afectación de
la articulación del codo es poco frecuen-
te (9%) según las publicaciones13.  

Como conclusión, aunque la ONM
sea infrecuente, debemos pensar en ella,

fundamentalmente en pacientes con
coxalgia u otra afectación articular sin
otro mecanismo traumático o inflamato-
rio que lo explique. Valorar los factores
de riesgo como en los casos presenta-
dos, ya que para su tratamiento es fun-
damental la detección precoz de las
lesiones mediante pruebas de imagen.
El abordaje terapéutico de esta patolo-
gía no está totalmente establecido, debi-
do a su etiología multifactorial y a las
distintas fases de la enfermedad, por lo
que en cada caso debe individualizar-
se14.
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