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RESUMEN

La necrosis aséptica de la cabeza femoral que reconoce variadas etiologias provoca el deterioro del cartilago hialino yla
coxoartrosis. Mostramos los resultados dela descompresion quirtrgica cérvico-cefalica femoral por perforaciones con barrenos
de hasta 9mm de grosor. Elacto operatorio se realizd en 33 caderas de 24 pacientes con edades entre 31 y 67, afios
de ellos 11 mujeres y 13 hombres, que fueron operados entre los afios 1995-2000. Segun la severidad de la afeccién los
pacientes fueron clasificados de acuerdo a Ficat (J.Bone Joint Surg. Br., 1985) en:

Estadio 0=2, Estadio 1=2 Estadio 11=6

Estadio lll=14 Estadio V=7 EstadioV=2

Delos Estadios lI., IV,V, 15 pacientes recibieron tratamiento con Oxigenacién Hiperbarica (20 sesiones) en el post-operatorio
inmediato. Luego de 3,5 afios de seguimiento promedio, 25 caderas se mantuvieron asintomaticas, mientras que 8 se
deterioraron y fue necesario colocarle Prétesis Total de Cadera, para un 75 % de buenos resultados conla descompresion.
Concluimos que: Este proceder, que realizamos por Cirugia Ambulatoria, posterga, y en un alto porcentaje evita la Artroplastia
Total, siempre que no existan cambios quisticos o hundimiento de la cabeza femoral.

Introduccion

La Osteonecrosis esun proceso patologi-

co debido a la muerte de elementos vivos del
hueso (osteocitos , células grasas de la médu-

dolor de caderapor las siguientes razones:
1. Mayor incidencia en varones entre 4% y 5?
década de vida.

2. Bilateralidad en el 50 % de los casos.

la 6sea) provocado por varias enfermedades,
ciertos medicamentos y lesiones o agresiones
especificas. !

Constituye un reto en el diagnostico y
tratamiento de los pacientes que consultan por

3. Progresion de la lesion desde la instauracion
de la necrosis celular a la alteracion de la
biomecanica y la coxoartrosis.

Ensu etiologia cuando no existe un an-
tecedente traumatico se reconocen una serie
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de causales, desde afecciones sistémicas, abu-
so de esteroides, alcohol, citostaticos hasta las
llamadas idiopaticas, las recogemos en la
Tabla 1.

Tabla N°1
Etiologia dela Necrosis Aséptica Femoral.
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Traumdticas

Traumas no bien valorados

Fracturas y luxaciones cadera

Defectos de osteosintesis

Fig.1

Embdlicas

Drepanocitos - Sicklemia

Grasa

Disbarica

Post-infecciones.

Invasion de la Médula Osea

Edema transitorio de esponjosa

Aumento de presiéon

Enfermedades Gaucher

Afeccion celular:

(Alcohol, Esteroides,Drogas,Irradiacion

Distrofia simpitico-refleja

Idiopdtica

Fig.2

Acercade laPatogenia delas no traumaticas,
Curtis y Kinkaid en 1959 describieron el cua-
dro de la Osteoporosis transitoria, frecuente en las
mujeres embarazadas o post-parto, que condu-
cia al cuadro isquémico.

En 1971 Arlet y Ficat3 la describieron
como un incremento de la presion intradsea,
con dificultad al vaciado venoso del extremo
superior del fémur, lo que Hugenford y Lenox
un 1985 compararon con un Sindrome
Compartimental. 4

En el 2000 Hoffman y Schneider descri-
bieron esta afeccion como un edema transito-
rio dela médula 6sea cervico-cefélica femoral
enel adulto, similar en sus primeros estadios a
la Sinovitis transitoria de cadera que se ob-
serva en los nifios. ’

De una u otra forma, se producen una
serie de fendmenos debido al
tromboembolismo, la vasculitis yla disminu-
cion de la fibrinolisis, que conducen al
aumento de la presion intradsea, necrosis
celular, lesion subcondral y del cartilago hia-
lino, que mostramos enla Tabla II.

Clinicamente se caracteriza por dolor

agudo, referido a una actividad minima, con
una marcada incapacidad a la deambulacion e
incluso dolor en reposo que se confunde con
otras afecciones de la cadera y que no se
aliviacon los procederes habituales, llevando al
paciente a una incapacidad progresiva.

En los exdmenes radiograficos simples
podemos encontrarnos desde una difusa
porosis, la presencia de areas escleroticas y
quisticas hasta colapso subcondral, con irre-
gularidad de la cabeza y artrosis. ¢

La tomografia axial computarizada no re-
sulta de gran valor ymas bien ayuda a
descartar otras afecciones. ’ (Fig.1)

Significativa resulta la Gammagrafia con
tecnecio 99, que nos mostrard en primera
instancia unincremento en la captacion de la
cabeza y cuello y mas tarde, la presencia de
areas afotonicas (defécto frio), por la no
captacion debido a la isquemia. 3 (Fig.2)

Enla actualidad la Resonancia Magnética
Nuclear, resulta ser lamas especifica incluso
enperiodos pre-radiologicos, mostrandonos en
T1 la reduccionde la intensidad de la senal
enla cabeza y, a medida que progresa la
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Tabla N°2
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Patogénesis de la Necrosis Aséptica Cadera

Enfermedades — Medicamentos-Lesiones y agresiones.

Provocan

l

Tromboembolismo graso
J Gaseoso
Trombotico

Obstrucciéon del Fluyjo Venoso
!

Aumento presion compartimento

|

Edema meédula osea —

{

Isquemia

Vasculitis

Disminuciéon
de Fibrinolisis

Puede revertir 1

bloqueo microcirculacién

! Estasis sanguineo.

Necrosis: muerte osteocitos y células medula Osea.

l .
Alteracion de la trabecula 6sea

l

Fractura subcondral (STRESS) en zona carga de peso

l
Fibrilaciéon y colapso del cartilago

l

Alteracion interlinea articular

!

Progresion a Coxoartrosis.

afeccion se observaran fracturas del tejido de
granulacion y en T2, aumento de la sefal y
derrame articular. °

Con estos elementos clinicos e
imagenologicos surgieron distintas clasificaciones
en relacion con los momentos por los que se va
desencadenando la historia natural de esta afec-
cion. La primera se debe a Ficaten 1985, la cual
fue luego modificada por Hugenford y Lennox
en 1990 y que en la actualidad ha sido recopi-
lada y aceptada porla Association Research
Circulation Osseus (ARCO) yque mostramos
en la Tabla III. '

Su tratamiento ha sido enfocado, por
algunos, de manera conservadora: medicamen-

tos (Aines - Nifedipina — Prostaciclinas) asocia-
das a procederes fisiatricos, campo electro-
magnético, bloqueos simpaticos yuso de la
Oxigenacion Hiperbarica entre otros procede-
res. 12.13

Quirargicamente : el forage, core
decompression, o perforaciones, fue preconiza-
do por Ficat y Arlet desde 1964, otros
plantean las distintas osteotomias varizantes o
valguzantes, asi como la de rotacion de
Sugioka, los injertos 6seos libres (esponjosa)
o vascularizados, el uso de omentum para incre-
mentar el aporte sanguineo , las Artroplastias
parciales o totales de cadera y también la
artrOdeSiS. 14.15.16.17.18.
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Tabla N°3
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CLASIFICACION DE LA NECROSIS ASEPTICA FEMORAL.

Estadios O Preclinico

Edema transitorio de médula dsea.

RMN- Reduccion de sefial.

L Preradiografico Rx. Discreta porosis.
Gamma :Captacidn — vacios.
RMN reduce sefial.

IL Rx Osteopenia — Necrosis- espacio conservado.

Gamma: Incremento captacion — vacios.
TAC : esclerosis en esponjosa. i
RMN: aumenta sefial. -
1L Rx. Cartilago alterado, espacio reducido. Gamma : aumento captacion,
areas frias TAC imagen de fracturas en esponjosas. RMN aumenta

sefial.

V. Rx. Osteofitos, quistes, cabeza aplanada estrechamiento articular.
Gamma igual.

V. Artrosis post-necrosis, destruccion articular.

Ficat 1985 - Hugeford 1990- ARCO 2000.

Como objetivo general de este trabajo
nos planteamos evaluar los resultados obteni-
dos por descompresion 19 cérvico cefalica
femoral Ilamado también forage o Core
descompresiona largo plazo, como objeti-
vos especificos el papel de la oxigenacion
hiperbarica como coadyuvante en pacientes
en estadios avanzadosde la enfermedad y
saber cuanto puede esta operacion evitar o
postergar lanecesidad de la artroplastia total
de cadera.

Material y Método.

En el Centro de Investigaciones Médico-
Quirurgicas (CIMEQ) la Descompresion
Cérvico-Cefalica femoral en pacientes con
necrosis aséptica de cadera en distintos estadios
fue realizada en 24 pacientes paraun total de
33 caderas entre 1995-2000. Para los mar-
cos de este trabajo no se aplicaron criterios
de inclusion o exclusion, nise establecieron
grupos de control.

Cada paciente fue estudiado en sus
antecedentes, cuadro clinico, por examenes
radiograficos simples, gammagrafia con
tecnecio 99 y tomografia axial computarizada,

10

no les fue realizada resonancia magnética nu-
clear por no disponer en ese tiempo del
equipamiento necesario, no realizamos venografia
, ni biopsias. Todos aceptaron el proceder
operatorio que se les ofertaba, luego de
habérseles explicado sus posibilidades en espe-
cial el postergar la protesis total de cadera.

De estos pacientes 13 fueron hombres y
11 mujeres.

Las edades al momento delacto quirurgi-
co fueron:

30-40 anos 6
41-50 anos 9
51-60 anos 5
mas de 60 4

El de menor edad fue de 31 yel de
mayor edad de 67 para un promedio de 52
afios.

La afeccion estuvo unicamente localizada
enellado derecho en 7 pacientes, en el izquier-
do en 8 y fue bilateral en 9.

De acuerdo a la clasificacién de Ficat 2
caderas se encontraron enel estadio preclinico
, 2 se encontraban en el estadio I (Pre-
radiologico), 6 caderas se clasificaron en el
estadio II, en tanto que 14 la ubicamos en el
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estadio III, 7 enelIV y2 enel V.

Los diagnosticos que en nuestro criterio
llevaron a la necrosis de la cabeza femoral
por distintos mecanismos fueron : como factor
de riesgo el consumo excesivode alcohol en 4
caderas, por abuso de esteroides en 6 pacien-
tes, entres caderas se atribuyd al uso conti-
nuado de citostaticos post-transplantes, por
artritis reactiva en 3 caderas, en 2 caderas se
debié a Asimetria en la longitud de los miem-
bros con marcada sobrecarga articular, 1 ca-
dera post-fractura, 1 post-luxo-fractura y una
por acceso quirdrgico deficiente, tuvimos ade-
mas | paciente con sicklemia y 1 con artritis
reumatoidea, las restantes 10 caderas fueron
clasificadas como ideopaticas al no encon-
trarse un factor especifico que las explicara

Técnica quirurgica
Anestesia general o raquidea.

Cefazolina 2 gm EV previo al acto
quirargico. Colocacion en mesa de fractura la
cadera en abduccién de40° yrotacion interna
maxima posible para horizontalizar el cuello
femoral.

Colocacion del intensificador de imagen
o aparto de Rayos X en vista antero-posterior
de la cadera. Se marca sobre la piel el
trayecto de la perforacion por medio de un
alambre de Kirschner o Steimann. Incision
medio lateral longitudinal de 2 cm. lo que se
profundiza hasta tocar hueso en la base del
trocante mayor. (Fig.3)

Introduccion de barreno de Kuntscher de
6 mm hasta contacto con hueso, bajo control
radiografico se hace penetrar a golpe de mar-
tillo hasta encontrarse en la esponjosa
trocantera. Se continua por perforacion rotati-
va manual, avanzado por el cuello hasta la
zona esclerotica de la cabeza, alli en muchas
ocasiones hay que aplicar de nuevo golpes
de martillo para rebazarla. Por el control de la
imagen evitamos penetrar en la articulacion,
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Fig. 3

se desplaza entonces el aparato para hacer
vista lateral confirmando que estamos en el
cuello femoral.

Se retira ese barreno y se introduce otro
de 9 mm aprovechando el canal creado pene-
trando por rotacion en tres direcciones hacia
el borde superior,enel inferior y enel Centro
de cuello y cabeza. (Fig.4)

Es muy importante mantener siempre el
barreno paralelo al piso y con los angulos de

Fig. 4

inclinacion adecuados para llegar a todas las
partes de la cabeza y el cuello.

Se retira el barreno y se sutura con dos
puntos la piel.

En el post-operatorio, se les permite ca-
minar con muletas yapoyo parcial al cabo de
15 dias en que tomamos vista radiografica en
AP yautorizamos la deambulacion progresiva el
control dela imagen gammagrafia lo hacermos
a las 6 semanas.

En 7 pacientes del estadio III de Ficat,
7 del estadio IV y 1 del estadio V seles
realizo tratamiento post-operatorio con oxige-
nacion hiperbarica a 2 atmosferas durante 20

11
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sesiones, de ellos a 5 seles hizo otro curso
de OHB luego de un mes de reposo.

Ozonoterapia por via endovenosa se apli-
c6 a 3 pacientes del estadio II de Ficat.

Aditamentos para corregir asimetria de
los miembros fue necesaria en 2 pacientes,
distintas formas de ayuda fisiatrica fueron utili-
zados.

Todos los pacientes fueron seguidos por
un minimo de tres afios en Consulta Externa,
en 6 pacientes fue necesario repetir el proce-
der operatorio en dicho periodo de tiempo,
dos volvieron a operarse pasados 5 afios de
su primera operacion.

Resultados

Para evaluar los resultados de la
descompresion cérvico — cefalica femoral, no
elaboramos ninguna tabla o grupos de
parametros imagenologicos, a veces de dificil
interpretacion, solo nos remitimos a la propia
evaluacion que en el seguimiento de Consulta
externanos brindaba el paciente, en cuanto al
grado de dolor y su capacidad para reincor-
porarse a sus actividades y muy en especial
cuando se evita o posterga la necesidad de
artroplastia total de la cadera, dado que todos
nuestros esfuerzos estuvieron dedicado a ello.

Como dato general luego de un segui-
miento de 3,2 afios de esta serie 25 caderas
que representan el 75 %, decursaron con
ausencia o marcada reduccion del dolor y
pudieron incorporarse a su labor anterior o
similar, en tanto que en 8 caderas se agrava-
ron de manera progresiva (24,2 %) del grupo)
y fue necesaria la artroplastia total por Pro-
tesis.

En ningln paciente hubo que lamentar
fractura en el orificio de penetracion o del
barreno oenel cuello femoral, nila presencia
de tromboembolismo.

Los resultados variaron de acuerdo a
periodo o estadia de la cadera antes de la ope-
racion segun la clasificacion de Ficat, siendo

12
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satisfactorios al 100 % enlos estadios O-1-I1
para un total de 10 caderas.

Enel estadio III de Ficat pre-operatorio
12 pacientes de los 14 de este grupo
evolucionaron adecuadamente para el 85 %,
de los 7 pacientes que estaban en el estadio
IV solo 3 se reportaron como bien para el 43
%, en las dos caderas que se incluyeron en el
estadio V los resultados fueron malos.

Al final del periodo de evolucionen 25
caderas no fue necesario realizar Artroplastia
total lo que se corresponde conel 75,7 % de las
operadas por descompresion.

El grupo de pacientes que recibid trata-
miento asociado por oxigenacion hiperbarica
estuvo formado por 15 caderas que recibie-
ron 20 sesiones post-operatoriasy de ellas 5
recibieron un segundo periodo de tratamiento
hiperbérico.

En este grupo 10 caderas clasificadas en
el pre-operatorio como Ficat Il evolucionaron
satisfactoriamente. En 3 caderas del estadio
IV y en2 de estadio V de Ficat a pesar de
haberse realizado un doble ciclo de OHB no
se obtuvo beneficio alguno con este tratamiento
coadyuvante.

Es decir el 66 % se vio beneficiada
con esa terapia coadyuvante.

Discusion

El extremo superior del fémur conforma
un compartimento cerrado envuelto enuna fuerte
capsula articular donde su irrigacion puede com-
prometerse por compresion de las arterias
circunflejas yla del ligamento redondo a ello
se suma la accién de los distintos grupos
musculares que provocan que la resultante dela
accion de la gravedad mas la carga de peso
impacte en el cuadrante superior extremo de
la cabeza femoral.*

Esto explica las necrosis asépticas de
etiologias traumatica por fracturas, luxaciones, etc,
perono la subsiguiente a afecciones sistemati-
cas donde distintos mecanismos conducen al
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edema inicial de lamédula 6sea y los cambios
ulteriores que conducen a trastornos del vacia-
do venoso, alteracion de la estructura de la
esponjosa y colapsos que sefialamosenla Tabla
I. De ahi que hacer permeable este compor-
tamiento constituye el primer paso en el mane-
jo de esta afeccion.

Es fundamental el diagnostico precoz dado
que la historia natural de la enfermedad es
hacia la progresion, en general la mayoria de
los estudios han demostrado que el tratamiento
conservador no impide el colapso de la cabeza
femoral en més del 85 % de los casos entre
ellos los mas utilizados han sido:

La observaciony descarga de la articula-
cion solo la evitd enel 26 %.

El uso de elementos farmacologicos y
agentes vaso-activos y lipoactivos no ha dado
resultados especificos.

La estimulacion electromagnética solo
mejord al 20 % de los casos seguidos en
centros especializados. *"

De ahi que desde los primeros estadios
se imponga el tratamiento quirirgico que per-
mite el empleo de técnicas quirdrgicas menos
agresivas de la cabeza femoral, como la de
del forage o descompresion que preconizamos.

Alrespecto algunos autores sefialaban re-
sultados decepcionantes cuando se trata de
lesiones avanzadas como Warner y Camp que
encuentran empeoramiento enel 17 % de ca-
deras enestadio I y hasta 82% en estadios I1
y II1. 22

Nuestros resultados estan avalados por
la serie de Ficaten 1985 23. que de 133
pacientes reporta el 94 % de éxito en estadio
I y 87% enel estadio Il y por Fairbank en
1995 quien siguiendo 128 caderas operadas
durante 1 afios reporta que no fueron necesa-
rias nuevas operaciones en 88 % de estadia
Iyenel 72% de estadias II yde Aigner 24.
quienen el 2001 asevera tener un 96 % de
éxitos en estadiol yel 44 % en estadio Il y
concluye que los resultados de los tratamientos
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conservadores son peores que los peores resul-
tados obtenidos con la técnica de
descompresion, a lo cual nos adherimos por-
que evitamos la necesidad deluso de Protesis
Total de cadera enel 75 % de nuestros pacien-
tes luego de 3 afios y medio de seguimiento
promedio.

Conclusiones

Cada paciente debe ser evaluado y cla-
sificado de manera personalizada. Eldolor aso-
ciado a incremento del aumento de tecnecio
en la cabeza femoral es la indicacion
impostergable parala descompresion.

La presencia de cambios quisticos y el
colapso de la cabeza femoral muestran los
peores resultados al igual que los pacientes
que consumen esteroides.

El uso de la OHB como tratamiento
coadyuvante esta indicado en el post-operatorio
yno antes.
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