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INTRODUCCION

El trasplante renal constituye en la actualidad el
tratamiento de eleccién para una mayoria de pa-
cientes afectos de insuficiencia renal terminal. La os-
teonecrosis aséptica (ONA), especialmente de la ca-
beza femoral, representa una causa importante de
morbilidad. Esta complicacién, potencialmente in-
capacitante, puede llegar a comprometer seriamen-
te la calidad de vida del paciente trasplantado.

En los Gltimos afios se han realizado notables pro-
gresos en el conocimiento de la historia natural de
esta enfermedad, en los métodos de diagnéstico por
imagen vy ello, unido a la utilizacién de protocolos
inmunosupresores con dosis menores de esteroides,
ha modificado sustancialmente el espectro de esta
patologia.

La patogenia de esta entidad no es del todo co-
nocida. El diagnéstico precoz constituye el punto
crucial al permitir la instauraciéon de medidas tera-
péuticas destinadas a preservar la integridad dsea y
articular.

INCIDENCIA

La osteonecrosis, necrosis avascular 6sea o ne-
crosis aséptica se ha descrito asociada a diferentes
entidades entre las que podemos incluir: las fracturas
o luxaciones de cadera, la anemia de células falci-
formes, la enfermedad de Gaucher, el consumo ex-
cesivo de alcohol, las hiperlipidemias, el embarazo
y el tratamiento con corticoesteroides. La ONA post-
trasplante fue descrita por primera vez por Starzl en
1964, Aunque se han objetivado lesiones de ONA
post-trasplante en diferentes localizaciones centrare-
mos nuestra exposicion en la necrosis aséptica de la
cabeza femoral por ser ésta la mas frecuente.

La incidencia y prevalencia de la ONA no son co-
nocidas con precision. La mayor parte de la litera-
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tura hace referencia a los casos sintomaticos. En los
Gltimos afios diversos estudios basados en la utili-
zacion prospectiva de la resonancia magnética nu-
clear, técnica que permite la identificacion precoz
de los pacientes asintométicos, han podido estable-
cer una prevalencia en torno a un 1-5 % con ma-
xima incidencia en los primeros 12-18 meses post-
trasplante?? 23,

Varios autores han sefalado un notable descenso
de la incidencia de la ONA, coincidiendo con la in-
troduccion de la ciclosporina como inmunosupresor
fundamental en el trasplante renal. La incidencia de
la ONA en la época preciclosporina se situaba al-
rededor de un 30 % situandose en la actualidad en
un 1-5%"27:812.20 No se han podido establecer,
sin embargo, correlaciones significativas entre la
ONA y el empleo de la ciclosporina'®. Posiblemen-
te este fendmeno sea debido a un conjunto de fac-
tores: mejor tratamiento global del paciente en dia-
lisis (preparados mas potentes de vitamina D, mejor
control del hiperparatiroidismo, mayores concentra-
ciones de calcio en el bafio de dialisis, mejoria del
estado clinico y nutricional) y nuevos regimenes in-
munosupresores con menor incidencia de episodios
de rechazo agudo y menores dosis de esteroides de
mantenimiento?.

ETIOPATOGENIA

La etiopatogenia de la ONA no es del todo bien
conocida. Un factor determinante de la aparicién de
la necrosis avascular femoral lo constituye la pecu-
liar irrigacion de este territorio'? 2. La cabeza fe-
moral se nutre fundamentalmente a través de las ar-
terias circunfleja anterior y posterior ramas de la fe-
moral profunda. De ellas nacen las arterias retino-
culares que penetran en el interior del tejido éseo
discurriendo entre las trabéculas y teniendo un com-
portamiento de circulacién terminal sin posibilidad
de circulaciéon de suplencia. La arteria del ligamen-
to redondo carece de trascendencia en la irrigacion
de la cabeza femoral. Finalmente, destacar que di-
ferentes estudios han demostrado una situaciéon de
isquemia relativa de la cabeza con respecto al cue-
llo femoral.



A lo largo de los dltimos afios numerosos trabajos
han vinculado la ONA con los esteroides utilizados
en el post-trasplante renal? ', No obstante, no se co-
noce con precision esta correlacion. Los resultados
de los estudios publicados son contradictorios acer-
ca de si la aparicion de ONA depende de la dosis
maxima, de la dosis total acumulada?®?” o de la
dosis recibida en los primeros cuatro meses post-tras-
plante (fundamentalmente como tratamiento de epi-
sodios de rechazo agudo)' 32!, Quiza s6lo pode-
mos afirmar que menores dosis de esteroides pare-
cen asociarse a menor incidencia de necrosis asép-
tica. Otros autores ni siquiera encuentran relacion
significativa entre ONA y empleo de esteroides'?.

En la tabla | aparecen reflejados los efectos de los
corticoides sobre el hueso.

Actualmente se aceptan tres mecanismos inducto-
res de ONA mediada por esteroides:

1. Microembolismos grasos repetidos que produ-
cen obstruccion de las arteriolas terminales de la
zona subcondral y necrosis posterior. Algunos auto-
res han descrito un fenémeno vasculitico inducido
por esteroides responsables de isquemia a este
nivel 1924,

2. Microfracturas en relacion a la osteopenia con
obstruccién vascular y necrosis subsiguiente. A ello
se afadiria un efecto Charcot que eliminaria la per-
cepcion dolorosa y favorece la persistencia de so-
brecarga femoral /2425,

3. Efecto compartimental. Mecanismo similar a
un sindrome compartimental intratrabecular que co-

Tabla 1. Efectos de los esteroides sobre el metabolis-
mo mineral 6seo

Alteraciones hormonales

* disminucién de la produccién de hormona gonadales e hi-
pofisarias.
alteracion de los efectos anabdlicos de la hormona del cre-
cimiento.

* alteracion de la accién de la vitamina D
Alteraciones en el manejo renal del calcio y el fésforo

* aumento en la eliminacion urinaria de calcio y fésforo
Disminucién de la absorcion intestinal de calcio
Efectos locales sobre el hueso

* inhibicién de la accién de los osteoblastos

* disminucién de la sintesis de la matriz 6sea por los osteo-
blastos
inhibicion de la reparacion 6sea de las fracturas trabecula-
res
* disminucién de produccién de mucopolisacéridos a nivel del
cartilago articular
supresion de la producién de procolageno y osteocalcina
aumento de la reabsorcién dsea
inhibicion de la expresion de los genes de citokinas (IL-1,
II-6, TNF, TGFB)
* aumento de la sensibilidad 6sea a la PTH.

*

*

*

*

*
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lapsarfa el flujo intramedular generando isquemia.
Este efecto ha sido corroborado por mediciones di-
rectas de la presion intradsea de la cabeza femo-
ral'94,

Una vez establecida la lesion necrética osea,
desde el tejido 6seo sano subyacente se pondra en
marcha un proceso de reparaciéon imperfecto a ex-
pensas de un tejido fibroso intratrabecular que pro-
duce obstruccion de los neovasos de reparacion e
interrumpe el proceso reconstructivo. La accién de
los esteroides sobre los osteoblastos condiciona la
formacion de una inadecuada matriz y de un teji-
do 6seo que se deposita sobre la zona necrética
por aposiciéon. Ademas, el incremento de la activi-
dad osteoclastica produce aumento de la reabsor-
cion 6sea generando multiples microfracturas afna-
didas, siendo de especial trascendencia las de lo-
calizacion subcondral por su cercania al espacio
articular. En fases avanzadas se producira el co-
lapso de la cabeza femoral y, asociada a ella, la
artrosis articular'.

CUADRO CLINICO

Numerosos pacientes con necrosis avascular do-
cumentada mediante RMN pueden permanecer asin-
tomaticos. Hasta el 50 % de los pacientes presen-
tan, ain en distintas fases evolutivas, afectacion de
ambas caderas'?. En un tercio de los casos existen
otras localizaciones 6seas de ONA: condilos femo-
rales, cabeza humeral, meseta tibial, astragalo y es-
cafoides entre otras® 28,

La manifestacion clinica fundamental de la ONA
femoral es la aparicién de dolor espontaneo o al
apoyo de la extremidad, localizado en la regién in-
guinal y, con frecuencia, irradiado por la cara ante-
rointerna del muslo hacia la rodilla. El dolor puede
presentarse durante el descanso nocturno. En algu-
no casos, el dolor puede localizarse en la region gla-
tea. Esta sintomatologia es progresiva aunque con in-
tervalos de mejoria. Con el tiempo aparecera una
cojera dolorosa llegdndose a alcanzar una grave in-
capacidad funcional'?.

A la exploracion clinica puede apreciarse una re-
duccién progresiva a la movilizacién pasiva articu-
lar, sobre todo en la rotacion interna y en la ab-
duccién. Sin embargo, la flexo-extension permane-
ce respetada hasta fases avanzadas. No es infre-
cuente observar cierto grado de atrofia del cuadri-
ceps. En fases mas avanzadas son patentes la dis-
minucion de los arcos de movimiento de la articu-
lacién coxofemoral con contractura antialgica en fle-
xion, rotacion externa y abduccion'.
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DIAGNOSTICO

El diagndstico de la ONA se realiza por técnicas
de imagen. La clinica es muchas veces poco especi-
fica y puede pasar desapercibida en fases precoces.
No es infrecuente que existan llamativas discrepan-
cias entre los hallazgos clinicos y radiologicos®.

La mayorfa de autores reconoce que los cambios
radiol6gicos aparecen tardiamente y el dato radiolé-
gico fundamental, el aumento de densidad 6sea*
(areas de osteoesclerosis principalmente de localiza-
cion subcortical) es consecuencia de la aposicion de
hueso neoformado sobre las trabéculas necrosadas;
esto es: corresponde a los procesos de reparacion que
ocurrirfan semanas o meses tras el fenémeno necré-
tico inicial. Posteriormente apareceran fracturas corti-
cales y el colapso de la cabeza femoral (fig. I). Los
hallazgos radiolégicos permiten clasificar la ONA en
varios estadios (clasificacion de Ficat y Arlet. tabla I).

Fig. 1.—Osteonecrosis aséptica de cadera izquierda en una mujer
de 33 afos trasplantada de rifién. Los cambios radiolégicos co-
rresponderian a un estadio 1V de Ficar y Artlet con colapso arti-
cular y coxoartrosis avanzada. Meses después a la paciente le fue
implantada una protesis total de cadera. La cabeza femoral de-
recha no muestra signos radiolégicos patolégicos.

Tabla Il. Clasificacién radiolégica de la ONA de
Ficat y Artlet

0. Pre-Rx Normal: «silent hip»
Sospecha ante ONA contralateral
I. Normal. Osteoporosis. Moteado difuso.
Il.  Aumento de densidad
Reabsorcioén lateral subcondral: «step off»
Contorno cefalica e interlinea normales.
Ill. Linea de reabsorcion subcondral «crescent line”
Pérdida de esfericidad. Colapso segmentario
Aumento de la densidad. Ligera incongruencia y pinzamien-
to articular.
IV. Aplastamiento cefalico. Incongruencia y pinzamiento articu-
lar. Coxartrosis. Osteofitos, afectacion acetabular.

Los estudios isotopicos (gammagrafia 6sea con
Tecnecio?’) pueden mostrar imagenes mas precoces
(hipercaptaciéon por revascularizacion) pero carecen
de especificidad? 4.

La Resonancia Nuclear Magnética (RNM) es la téc-
nica de eleccion para el diagnéstico precoz de la
ONA incluso en fases asintométicas. Su sensibilidad
se sitda en torno a 93-100 %°%*. Dado que esta téc-
nica permite detectar la isquemia ésea, algunos au-
tores han estimado que el diagnéstico puede antici-
parse hasta seis meses sobre los cambios radiolégi-
cos?. La aparicion de una linea de descenso de in-
tensidad de sefnal, semilunar, de localizacién sub-
cortical, expresiva de isquemia, es el signo cardinal
de la presencia de ONA (fig. 2). Estudios prospecti-
vos en pacientes trasplantados renales asintomaticos
con radiologia negativa e imagenes de ONA en
RNM, han establecido una baja tasa de progresion
hacia estadios clinicos o radiolégicos en este grupo:
un solo caso de once en el estudio de Mulliken con
un seguimiento medio de 22 meses®.

Otras técnicas diagnosticas incluirfan la medicién
de la presion intradsea medular (habitualmente in-
ferior a 30 mm.Hg.) y la biopsia del tejido 6seo de
la cabeza femoral'.

Fig. 2.—Area necrdtica subcortical en la cabeza femoral derecha
de un varén de 37 afios que habia recibido un injerto renal 18
meses antes. Disminucion de la intensidad de la sefial en T1 que
enmarca la zona de osteonecrosis diagnostica de ONA.

TRATAMIENTO

Aunque los esteroides son uno de los factores mas
claramente implicados en la aparicién de la ONA, una



vez establecida ésta, su retirada no parece modificar
sustancialmente el curso evolutivo de la misma.

El tratamiento tiene como objetivo preservar la in-
tegridad estructural y funcional de la cabeza femo-
ral. Para ello es primordial realizar un diagnéstico
precoz mediante RNM. Diversos autores han pro-
puesto el uso sistematico de la RNM en las fases ini-
ciales del trasplante renal para detectar los casos in-
cipientes, incluso asintomaticos y establecer medi-
das terapéuticas conservadoras®®. No esta estable-
cida la relacién costo-beneficio de esta medida.

Una vez establecido el diagnéstico, la actuacion
terapéutica estara dirigida a aminorar la presion in-
tradsea de la cabeza femoral (tanto para aliviar el
dolor como para detener o retrasar el curso evolu-
tivo). Las medidas convencionales de descarga arti-
cular (disminucion de peso, utilizacion de bastones,
reposo... etc.) no han demostrado gran eficacia* .

Aunque existen diferentes opciones de tratamien-
to, la mayoria de autores coincide que el forage des-
compresivo® 719 constituye el tratamiento quirdrgi-
co de eleccion. Béasicamente consiste en la realiza-
cion de perforaciones cérvico-cefélicas a nivel de la
cabeza femoral. Esta técnica reduce la presiéon in-
tradsea, restablece una microcirculacién eficaz y po-
dria detener la necrosis dsea.

Otras técnicas alternativas también utilizadas son
las osteotomias rotatorias y los injertos dseos.

Algunos autores han propugnado la utilizacion de
la electroestimulacion de la cabeza femoral como
método de tratamiento no invasivo. Esta técnica ali-
viaria el dolor y facilitaria la revascularizacion (19).

Finalmente en los estadios evolucionados (grados
[Il'y IV de Ficat y Arlet) afectos de colapso de la ca-
beza y coxartrosis, es preciso recurrir a la artroplas-
tia (prétesis total coxo-femoral)'®-'8,

CONCLUSIONES

La necrosis aséptica de cadera constituye una se-
cuela incapacitante en el paciente trasplantado. Su
etiopatogenia es todavia hoy, motivo de discusion.
El papel jugado por los esteroides es controvertido
y su relacion con la ONA permanece sin determi-
nar.

La incidencia en la poblacién trasplantada renal
se ha reducido notablemente en los Ultimos anos
hasta situarse en torno a un 1-5%. El mejor trata-
miento del paciente en diélisis y la introducciéon de
nuevos esquemas inmunosupresores con menores
dosis de esteroides parecen justificar este descenso.

El diagndstico precoz permite la adopcion de es-
trategias conservadoras de la articulacién coxo-fe-
moral estabilizando la ONA en unos casos y retra-
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sando en otros, la necesidad de artroplastia. El fo-
rage descompresivo femoral parece ser en la actuali-
dad el tratamiento més adecuado en los estadios
menos evolucionados (Ficat | y II).

La RNM es la técnica de eleccion para el diag-
nostico precoz. La utilidad de su empleo de forma
prospectiva y sistematica en los pacientes trasplan-
tados, debera ser analizada mediante futuros estu-
dios disefiados con esta finalidad.
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