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• La etiología de la osteonecrosis de cadera puede tener una base genética. La interacción entre 
ciertos factores de riesgo y una predisposición genética puede determinar si la enfermedad 
afectará a un individuo en particular. 

• El fundamento de utilizar procedimientos que preservan la articulación para tratar esta 
enfermedad se basa en mediciones radiográficas y datos obtenidos con otras modalidades de 
diagnóstico por imágenes. 

• El diagnóstico precoz y la intervención anterior al colapso de la cabeza femoral son 
fundamentales para lograr un resultado exitoso de los procedimientos que preservan la 
articulación. 

• Cuando la cabeza femoral ya ha colapsado, los resultados de los procedimientos que preservan 
la articulación son menos satisfactorios que los de la artroplastia total de cadera. 

• Es posible que, con el correr del tiempo, nuevas medidas farmacológicas, así como el uso de 
factores de diferenciación y crecimiento para la prevención y el tratamiento de esta enfermedad, 
modifiquen nuestro enfoque terapéutico. Sin embargo, se requiere aguardar los resultados que 
se desprenden de la investigación clínica con seguimiento a largo plazo de estos pacientes. 

Han transcurrido diez años desde nuestra publicación anterior “Reseña sobre Conceptos Actuales” referida a la 
osteonecrosis de la cabeza femoral1. Pese a destacadas revisiones recientes sobre el tema2-4, sigue sin haber consenso 
respecto de la patogenia y el tratamiento de esta enfermedad. En la actualidad, incluso se acepta más y se emplea con más 
frecuencia el término osteonecrosis que la denominación previa, necrosis avascular. En esta reseña, actualizaremos 
conceptos relativos a la etiología y los métodos de tratamiento conservador y quirúrgico que fueron analizados en las 
reseñas previas. Este artículo está basado casi exclusivamente en estudios revisados por pares publicados desde 1995 hasta 
la actualidad, y su propósito es brindar la base para un enfoque científico-estadístico del tratamiento de esta enfermedad. 

En los últimos diez años, varios estudios han demostrado excelentes tasas de éxito de la artroplastia total de cadera 
en pacientes que presentan osteonecrosis5-38. Las indicaciones de los procedimientos que preservan la articulación parecen 
menos claras, pues la justificación de su uso requiere más pruebas de resultados positivos de estudios clínicos. El 



diagnóstico precoz es esencial para los casos en que está indicado este tipo de procedimiento. A los fines de esta reseña, las 
lesiones se describirán en términos generales como precolapso o poscolapso, con referencias ocasionales al tamaño de la 
lesión, el grado de depresión de la cabeza femoral o el compromiso acetabular. 

Etiología, patogenia y patología 
No se ha esclarecido por completo la fisiopatología de la osteonecrosis de la cabeza femoral. Si bien algunos casos 
reconocen una causa directa evidente (traumatismo, radiación o enfermedad de Caisson), la mayoría tiene una 
fisiopatología incierta. Varios investigadores suponen que se trata de un compromiso vascular, alteración de la fisiología 
de las células óseas y otras teorías1-4, 7,39. Además, se han vinculado varias comorbilidades con esta enfermedad1-4, 7,40-43. 

Uno de los factores de riesgo más comunes de la osteonecrosis de la cabeza femoral es la administración de 
corticosteroides41,44-61, aunque todavía se debate cuál es el grado de uso que constituye un riesgo. Si bien muchos pacientes 
que reciben corticosteroides tienen por lo menos otro factor de confusión, el análisis multifactorial indica que los 
corticosteroides, sobre todo en altas dosis, son una variable independiente. Típicamente, se considera que las 
dosificaciones relacionadas con la enfermedad son >2 g de prednisona, o su equivalente, dentro de un período de dos a 
tres meses. Por lo general, dosificaciones más bajas no se vinculan con la osteonecrosis de la cabeza femoral, y las 
observaciones sobre la asociación con estas dosis suelen ser anecdóticas y corresponden a pacientes con múltiples factores 
de riesgo, como consumo de alcohol o tabaquismo45, 60,62-64. Inoue y otros41 informaron que la osteonecrosis de la cabeza 
femoral se presenta en dieciocho de 287 receptores de trasplante renal tratados con 25,0 mg/día de prednisolona por vía 
oral. Según un estudio de Koo y otros51 de veintidós pacientes con diagnóstico de osteonecrosis de la cabeza femoral, la 
dosis total de corticosteroides administrada hasta la detección de osteonecrosis por resonancia magnética oscilaba entre 
1.800 y 15.505 mg (media, 5928 mg) de prednisolona o su equivalente. En diversos informes se observa un riesgo de 
osteonecrosis de la cabeza femoral relacionado con la dosis de corticosteroides en pacientes que padecen síndrome 
respiratorio agudo y grave (SARS, por su sigla en inglés) 47, 50,55. Griffith y otros47 hallaron que doce (5%) de 254 pacientes 
que padecen SARS presentaban pruebas de osteonecrosis de la cabeza femoral y que la dosis acumulada equivalente a 
prednisolona era el factor de riesgo más importante, con un riesgo del 0,6% para quienes recibían una dosis <3 g y del 
13% para quienes recibían una dosis >3 g. 

Se ha definido con mayor exactitud el período de riesgo para la aparición de osteonecrosis de la cabeza femoral 
después del tratamiento corticosteroide. Sakamoto y otros56 evaluaron prospectivamente por resonancia magnética las 
cabezas femorales de cuarenta y ocho pacientes (noventa y seis caderas) medicados con corticosteroides en altas dosis por 
diversos trastornos autoinmunitarios. Se observaron anormalidades en treinta y una caderas (32%). Los cambios 
necróticos iniciales consistieron en zonas con forma de cinta, bien delimitadas, que aparecieron a una media de 3,6 meses 
(máximo, doce meses) después de iniciado el tratamiento con corticosteroide. Fink y otros59, en un estudio prospectivo de 
cuarenta y tres pacientes que recibieron corticosteroides por trasplante renal, detectaron osteonecrosis en seis caderas de 
cuatro pacientes (9%) dentro de los tres meses postrasplante. La resonancia magnética practicada a los doce meses del 
trasplante no reveló lesiones adicionales. Koo y otros51 señalaron que el período desde el comienzo del tratamiento con 
corticosteroide hasta el diagnóstico de osteonecrosis oscilaba entre uno y dieciséis meses (media, 5,3 meses), con 
diagnóstico dentro de los doce meses en veintiuno de veintidós pacientes. Por consiguiente, en la mayoría de los pacientes 
que reciben corticosteroides, el período de riesgo para presentar osteonecrosis de la cabeza femoral es de doce meses o 
menos. 

El consumo de alcohol es otro factor de riesgo importante44, 62, 63. Un estudio retrospectivo de Hirota y otros62, que 
comparó 118 casos de osteonecrosis de la cabeza femoral no asociada con corticosteroides con 236 pacientes de referencia, 
reveló un riesgo más alto de osteonecrosis de la cabeza femoral en bebedores ocasionales (<8 ml de alcohol una vez por 
semana, pero no diariamente) (riesgo relativo = 3,2) y bebedores habituales (_8 ml de alcohol diarios) (riesgo relativo = 
13,1) que en el grupo de referencia. También observaron una relación dosis-respuesta significativa (p < 0,001), con riesgo 
relativo de 2,8; 9,4 y 14,8 en relación con ingestas de etanol de <320, de 320 a 799 y_800 g/sem, respectivamente, en 
bebedores actuales. Matsuo y otros63 compararon 112 pacientes que padecían osteonecrosis de la cabeza femoral con 168 
pacientes de referencia y notaron un riesgo elevado en bebedores habituales (>8 ml de alcohol diarios) (riesgo relativo = 
7,8). Asimismo, presentaron una clara relación dosis-respuesta, con riesgos relativos de 3,3; 9,8 y 17,9 para bebedores 
actuales que consumían <400, de 400 a 1.000 y _1000 ml/sem de alcohol, respectivamente. 

Se ha implicado al tabaquismo como factor de riesgo de osteonecrosis de la cabeza femoral62-64. Hirota y otros62 
percibieron un mayor riesgo en fumadores actuales (riesgo relativo = 4,7); sin embargo, en efecto acumulativo se 
manifestó sólo en relación con veinte atados-años o más. Matsuo y otros63 también observaron un mayor riesgo en 
fumadores actuales (riesgo relativo = 3,9). Diversos estudios demuestran que el tabaquismo inhibe la osteogénesis y la 
consolidación de fracturas64-66. 

Se considera que la osteonecrosis de la cabeza femoral es una enfermedad multifactorial que, en algunos casos, está 
relacionada tanto con una predilección genética como con la exposición a ciertos factores de riesgo. Entre ellos, se 



encuentran: administración de corticosteroide, consumo de alcohol, tabaquismo y diversas enfermedades crónicas 
(nefropatía, enfermedad hematológica, enfermedad intestinal inflamatoria, postrasplante de órganos, hipertensión y 
gota)1-4,39-44,52-54,57,58,62,63. 

Es posible que los pacientes que presentan trastornos de coagulación hereditarios estén expuestos a la aparición de 
osteonecrosis de la cabeza femoral. Según algunos estudios, existe una relación entre la trombofilia (mayor probabilidad 
de coágulos sanguíneos) y la hipofibrinólisis (menor capacidad de lisar coágulos sanguíneos)3,4,39,40,42,43,67-80. Analizamos nueve 
factores de coagulación y hallamos por lo menos una anormalidad de factores de coagulación en treinta y siete (82%) de 
cuarenta y cinco pacientes que sufrían osteonecrosis de la cabeza femoral, en comparación con 30% de los grupos de 
referencia (p < 0,0001)74. Se detectaron dos o más anormalidades en veintiún pacientes (47%), pero solo en el 2,5% en los 
grupos de referencia (p < 0,0001). En un estudio de cincuenta y nueve pacientes que padecían osteonecrosis de la cabeza 
femoral, Glueck y otros70 observaron una alta prevalencia de anormalidades de coagulación en el inhibidor-1 del activador 
del plasminógeno. Dado que algunas de estas alteraciones en la coagulación pueden ser producto de trastornos 
autosómicos dominantes, existe la posibilidad de investigar a los individuos en riesgo. 

Liu y otros81 identificaron tres familias con herencia autosómica dominante de osteonecrosis de la cabeza femoral y 
mapearon la posición cromosómica de una mutación del gen de colágeno tipo-II (gen COL2A1). También se ha vinculado 
la osteonecrosis de la cabeza femoral con ciertos polimorfismos genéticos como enzimas que metabolizan alcohol y la 
proteína P transportadora de drogas-glucoproteína48,78,82-86. La importancia de estos resultados reside en que la investigación 
genética de familias que sufren osteonecrosis de la cabeza femoral posibilitaría identificar portadores antes de la aparición 
de síntomas clínicos. Esto permitiría instituir medidas capaces de demorar la evolución de la enfermedad y puede 
repercutir en el tratamiento farmacológico. Además, se podría tratar el cuadro patológico relacionado con el defecto, lo 
que posiblemente eliminaría el factor de riesgo. Por ejemplo, se podría tratar con agentes hipolipemiantes a un paciente 
que padezca hiperlipidemia familiar y someterlo a pruebas regulares mediante resonancia magnética para permitir un 
diagnóstico precoz, que determinaría el tratamiento óptimo. 

Los corticosteroides y el alcohol también pueden tener un efecto sobre la diferenciación de los osteoblastos48,49,84,87. 
Estudios de laboratorio de Wang y otros 57,58 demostraron que los corticosteroides pueden dirigir a las células del estroma 
de la médula ósea hacia la vía adipocítica y no hacia la vía osteoblástica. Asimismo, un estudio clínico ha revelado menor 
diferenciación osteogénica en células obtenidas de pacientes que padecían osteonecrosis de la cabeza femoral asociada con 
corticosteroides o alcohol87. 

Los pacientes infectados con el virus de la inmunodeficiencia humana (VIH) presentan mayor riesgo de padecer 
osteonecrosis de la cabeza femoral88-96. No se ha esclarecido si el virus propiamente dicho es responsable o si los agentes 
patogénicos son los tratamientos (con fármacos antirretrovirales como inhibidores de la proteasa, corticosteroides u otros 
antibióticos). En un estudio de ocho pacientes infectados con VIH, Blacksin y otros 88 observaron que la osteonecrosis de la 
cabeza femoral no estaría directamente relacionada con el VIH, sino con el tratamiento con corticosteroide. Miller y 
otros94 percibieron osteonecrosis de la cabeza femoral en quince (4,4%) de 339 adultos infectados con VIH y no detectaron 
lesiones de cadera en 118 voluntarios VIH-negativos comparables por edad y sexo. Las lesiones de cadera fueron más 
frecuentes en individuos medicados con corticosteroides, agentes hipolipemiantes o testosterona. Varios estudios definen 
el tratamiento antirretroviral como el agente patogénico más importante89,91,92,95. En contraposición a estos estudios, Ries y 
otros96 identificaron cuatro pacientes con VIH y osteonecrosis de la cabeza femoral que no presentaban otros factores de 
riesgo conocidos, un resultado que indica que la infección de VIH en sí misma puede ser un factor de riesgo singular. 

Si bien la osteonecrosis de la cabeza femoral no es una complicación común durante el embarazo, se han 
documentado varios casos en la bibliografía97-100. Por lo general, estas pacientes no presentan otros factores de riesgo. 
Montella y otros98 dieron a conocer trece casos (diecisiete caderas) de osteonecrosis de la cabeza femoral que se presentó 
durante el embarazo o en el primer mes posparto. Las pacientes eran, en su mayoría, primigestas (once de trece pacientes), 
de “contextura pequeña y aumento de peso considerable”. Inicialmente, muchos de estos casos se diagnosticaron de 
manera errónea como osteoporosis transitoria de la cadera. 

Factores que inciden en el tratamiento 
Estadificación radiográfica 
Los algoritmos de tratamiento para la osteonecrosis de la cabeza femoral se basan en la estadificación de la lesión. Se han 
utilizado varios sistemas de estadificación para describir la extensión radiográfica de la enfermedad. Todos los sistemas 
tienen limitaciones y ninguno ha sido aceptado universalmente para utilizarlo sólo como guía del tratamiento. 

Según la mayoría de los autores, se emplean de rutina cuatro datos radiográficos esenciales al formular un plan 
terapéutico. Entre estos datos, que han sido corroborados en estudios revisados por pares sobre resultados de diversos 
métodos de tratamiento3,4,74,101-111, se encuentran (1) pruebas de que la lesión es precolapso o poscolapso, (2) tamaño del 
segmento necrótico, (3) grado de depresión de la cabeza femoral y (4) compromiso acetabular con signos de osteoartritis. 

Integridad de la cabeza femoral: El colapso de la cabeza femoral es una consecuencia del fracaso mecánico. Si bien es 



posible reconocer grandes zonas de colapso como un cambio en el contorno de la cabeza femoral, el denominado signo de 
la semiluna es un indicador más precoz de este fracaso (Fig. 1). Cuando hay colapso, es probable que el paciente requiera, 
con el correr del tiempo, un reemplazo total de cadera. 

Tamaño de la lesión: Muchos estudios han demostrado que el tamaño de la lesión, independientemente del método 
de tratamiento, predice el resultado101. Es posible estimar el tamaño de una lesión evidente desde el punto de vista 
radiográfico en función de mediciones del ángulo necrótico combinado112. En los casos de enfermedad temprana, no hay 
pruebas radiográficas de lesión o los bordes pueden estar poco definidos. Estas lesiones sólo pueden detectarse por 
resonancia magnética (Fig. 2). Steinberg y otros111 describieron un método para evaluar, por resonancia magnética, el 
grado de compromiso de la cabeza femoral a causa de estas lesiones. Cherian y otros113 recurrieron a radiografías y 
resonancias magnéticas para evaluar treinta y nueve caderas de veinticinco pacientes que presentaban enfermedad fase I o 
II según el sistema de clasificación de la Asociación de Investigación de Circulación Ósea (ARCO, por su sigla en inglés). Se 
observó que podían aplicarse con confianza diversos métodos para medir el tamaño de las lesiones (cálculo de un índice de 
extensión necrótica y estimación del compromiso porcentual), dado que eran altamente fiables y reproducibles. Su análisis 
de los grados asignados independientemente en dos ocasiones distintas por tres observadores con diferentes antecedentes 
de especialidad médica y experiencia dieron como resultado coeficientes de correlación que demostraron coincidencia 
sustancial para todos los tamaños de lesiones. 

Depresión de la cabeza femoral: Se ha observado que un cambio del contorno de la cabeza femoral de >2 mm indica 
un peor pronóstico. En un estudio transversal de cincuenta y dos pacientes (sesenta y ocho caderas) sometidos a 
descompresión central para el tratamiento de enfermedad fase III de Ficat y Arlet114 y seguidos durante una media de doce 
años (rango, de cuatro a dieciocho años)109, dieciocho (41%) de cuarenta y cuatro caderas con enfermedad fase III de 
Steinberg111 (ausencia de depresión de la cabeza y signo de la semiluna) requirieron un reemplazo total de cadera, mientras 
que veintidós (92%) de veinticuatro caderas con enfermedad fase IV de Steinberg (depresión de la cabeza) fueron 
sometidas a artroplastia. Soucacos y otros115 comunicaron que, en un estudio de 184 caderas (152 pacientes) seguidas de 
uno a diez años (media, 4,7 años) después de injerto peróneo vascularizado, los mejores resultados correspondieron a 
caderas con enfermedad fase II de Steinberg (sin depresión de la cabeza), 95% de las cuales se había mantenido estable. 
Por el contrario, solo el 39% de las caderas con depresión de la cabeza femoral había permanecido estable. 

Compromiso acetabular: Es importante reconocer el compromiso acetabular, pues los tratamientos destinados a 
salvar la cabeza femoral no serán eficaces cuando la enfermedad haya avanzado hasta comprometer el acetábulo1,2,116-118. 
Además, cabe la posibilidad de que se presenten pruebas de degeneración del acetábulo aún cuando las radiografías sean 
normales y no se observe pinzamiento del espacio articular119. 

Evaluación intraoperatoria 
Si bien la mayoría de los procedimientos utilizados para el tratamiento precoz de la osteonecrosis de la cabeza femoral se 
elige en función de la evaluación preoperatoria, los hallazgos intraoperatorios son valiosos para confirmar la estadificación 
y pueden incidir en la elección del tratamiento. Por ejemplo, se podría haber planificado un procedimiento de injerto óseo 
sobre la base de los signos radiográficos, pero un hallazgo intraoperatorio de lesión sustancial del cartílago de la cabeza 
femoral indicaría que sería más apropiado un reemplazo total de cadera. También se puede recurrir a la artroscopia para 
evaluar lesiones120-124. Ruch y otros estudiaron por artroscopia cincuenta y dos caderas de cuarenta y seis pacientes que 
padecían osteonecrosis de la cabeza femoral que habían sido estadificadas prospectivamente por radiografías y resonancia 
magnética123. La artroscopia de cadera reveló degeneración osteocondral no detectada por resonancia magnética en 
dieciocho caderas que mostraban pérdida de integridad de la cabeza femoral en las radiografías simples. McCarthy y otros 
implementaron este procedimiento para estudiar a siete pacientes y concluyeron que de esta manera se podría mejorar la 
exactitud de la estadificación122. 

En ocasiones, se practican procedimientos (descompresión central e injerto óseo) sin evaluar intraoperatoriamente 
el cartílago de la cabeza femoral. Cabría contemplar otras pruebas para estudiar mejor estos casos. Por ejemplo, si se está 
considerando descompresión central para lo que se considera una lesión precolapso, podría efectuarse una tomografía 
computada u otra tomografía para determinar si, en realidad, hay colapso de la cabeza femoral125. 

Factores específicos del paciente 
Al planificar el tratamiento es esencial considerar la edad, el nivel de actividad, la salud general, las comorbilidades y la 
expectativa de vida. También se puede utilizar el examen físico con evaluación del grado de dolor, claudicación y 
limitación del movimiento de la cadera para determinar la gravedad del compromiso articular. Una enfermedad sistémica 
o una expectativa de vida corta pueden impedir un procedimiento quirúrgico. A veces no se tratan de la misma manera 
lesiones similares en dos pacientes de edades y niveles de actividad diferentes. Por ejemplo, la mejor manera de tratar una 
cadera con colapso de la cabeza femoral y sin compromiso acetabular podría ser un injerto óseo en una persona sana de 
veintiún años, mientras que para tratar el mismo cuadro patológico en un individuo de setenta y seis años sería preferible 



optar por un reemplazo total de cadera. Quizá sea más apropiado tratar a pacientes comprometidos desde el punto de 
vista médico con un procedimiento definitivo (reemplazo total de cadera) que emplear procedimientos que pueden ser 
sólo transitorios. Se podría inferir que los resultados terapéuticos son peores en pacientes que presentan ciertos 
diagnósticos y factores de riesgo (por ejemplo, tratamiento con corticosteroide o lupus eritematoso sistémico). Sin 
embargo, las tasas de éxito del tratamiento han mostrado una correlación más estrecha con la integridad estructural de la 
cabeza femoral que con factores demográficos. 

Se ha observado que el tiempo de evolución de los síntomas influye en los resultados del tratamiento de 
preservación. En un estudio previo de cuarenta y cinco caderas fases I y II de Ficat y Arlet, en el que se efectuó una 
descompresión central perforando varias veces con una clavija percutánea de diámetro pequeño, uno de nosotros 
(M.A.M.) y colegas126 revelamos una duración media preoperatoria de los síntomas de seis meses en los pacientes que 
mostraron un resultado exitoso en comparación con los once meses de aquellos cuyo resultado fue malo. Beaule y otros127 
observaron que el pronóstico era mejor en los pacientes tratados con restauración limitada de la superficie de la cabeza 
femoral que habían presentado síntomas durante menos de doce meses antes del tratamiento que en aquellos tratados de 
la misma manera pero cuyos síntomas superaban los doce meses de evolución. 

Métodos diagnósticos 
Si las radiografías comunes anteroposteriores y laterales con el miembro inferior en flexión y abducción muestran 
osteonecrosis evidente de la cabeza femoral, no es necesario realizar una resonancia magnética. No obstante, es el mejor 
método de diagnóstico para casos ocultos o no evidentes desde el punto de vista radiográfico, pues tiene una sensibilidad 
del 99% y una especificidad del 98% para esta enfermedad128-134. Los protocolos han permitido estudios rápidos para 
reducir el costo y el tiempo de la resonancia magnética, lo que posibilita estudios temporales, secuenciales. Cuando se 
emplearon tanto resonancia magnética limitada, practicada rápidamente, como resonancia magnética completa para 
diagnosticar lesiones y determinar su tamaño, los dos estudios mostraron coincidencia en 177 (98,9%) de 179 caderas132. 
May y Disler134 observaron que los resultados de un protocolo de estudio rápido (tiempo de obtención de imágenes 
inferior a un minuto) eran similares a los del protocolo de rutina (tiempo de obtención de imágenes superior a siete 
minutos) en pacientes con signos presuntos de osteonecrosis de la cabeza femoral oculta desde el punto de vista 
radiográfico. 

Según ciertos informes, la gammagrafía ósea no es sensible para diagnosticar osteonecrosis de la cabeza femoral135-140. 
Scheiber y otros139 compararon gammagrafías óseas planares en tres fases realizadas con un colimador de alta resolución de 
orificios paralelos e imágenes por resonancia magnética de 120 pacientes que presentaban dolor de cadera no traumático y 
de veintitrés individuos pertenecientes a un grupo de referencia. Todos los pacientes fueron sometidos a una resonancia 
magnética dentro de los dos meses posteriores a la gammagrafía ósea. De las treinta caderas con aspecto normal en la 
gammagrafía, veintidós presentaban osteonecrosis de la cabeza femoral en la resonancia magnética. Los autores 
concluyeron que la gammagrafía ósea no está indicada para el diagnóstico de posible compromiso de la cadera 
contralateral en casos de osteonecrosis de la cabeza femoral. La figura 3 ilustra la falta de sensibilidad de la gammagrafía 
ósea para diagnosticar osteonecrosis de la cabeza femoral. 

Tratamiento conservador 
La mayoría de los métodos de tratamiento conservador han consistido en limitar el soporte de peso (con diversas 
modalidades como bastón, muleta, andador o dos muletas) con el fundamento de que esto retrasa la evolución de la 
enfermedad, de manera que finalmente se puedan practicar procedimientos que preserven la cabeza femoral. Sin embargo, 
>80% de las caderas afectadas avanzan a colapso de la cabeza femoral y artritis a los cuatro años del diagnóstico141. La 
enfermedad diagnosticada en fases tempranas (antes del colapso de la cabeza femoral) puede ser pasible de modalidades 
terapéuticas no quirúrgicas más modernas, aunque no se han establecido las fases exactas en las que determinadas 
intervenciones pueden resultar exitosas. 

Actualmente, los informes publicados justificarían el tratamiento conservador de pequeñas lesiones precolapso 
asintomáticas, que pueden tener una mejor evolución natural142-146. A menudo, estas lesiones se diagnostican en la cadera 
contralateral después de la evaluación de una cadera sintomática. Jergesen y Khan observaron que catorce de diecinueve 
caderas asintomáticas con osteonecrosis no tratada de la cabeza femoral mostraron evolución de la enfermedad: nueve, 
dentro de los cinco años del diagnóstico, y cinco, después de más de cinco años143. Hernigou y otros144, en un estudio 
prospectivo de cuarenta caderas asintomáticas con una lesión pequeña en estadio temprano no tratada, revelaron que 
treinta y cinco (88%) se volvieron sintomáticas y veintinueve (73%) presentaron colapso en un período mínimo de diez 
años (media, once años) después del diagnóstico. 

Hay pruebas de que ciertas lesiones pequeñas se pueden curar de manera espontánea. Cheng y otros147 estudiaron 
prospectivamente treinta caderas y observaron resolución espontánea en tres de los casos. Los factores aparentemente 
relacionados con la resolución eran enfermedad temprana asintomática y lesión pequeña. Yoshida y otros61 detectaron 



osteonecrosis de la cabeza femoral por resonancia magnética en veinticuatro caderas asintomáticas y normales, desde el 
punto de vista radiográfico, de trece pacientes que presentaban lupus eritematoso sistémico controlados mediante 
resonancia magnética durante un período de doce a noventa y cinco meses (media, cincuenta y un meses). Quince caderas 
mejoraron (reducción >15% del volumen de necrosis) durante el período de observación, y todas las caderas en las que el 
volumen del área necrótica había sido <25% mostraron una disminución tiempo-dependiente del tamaño de la lesión. 

Un metanálisis de los resultados del soporte de peso protegido en 819 pacientes reveló una tasa de fracaso >80% a 
una media de treinta y cuatro meses141. Como la mayoría de los pacientes requirió un reemplazo total de cadera en un 
período breve, los autores concluyeron que no resulta apropiado el tratamiento conservador de la osteonecrosis de la 
cabeza femoral. 

En los últimos años, se ha prestado especial atención a la administración de agentes farmacológicos para el 
tratamiento de la osteonecrosis de la cabeza femoral. Estos agentes, que comprenden fármacos hipolipemiantes, 
anticoagulantes, vasodilatadores y bifosfonatos, tienen por objetivo tratar determinados factores de riesgo fisiológicos de 
osteonecrosis tales como émbolos lipídicos, hipertrofia de adipocitos, trombosis venosa, aumento de la presión intraósea y 
resorción ósea. 

Se ha tratado con agentes hipolipemiantes a pacientes que presentaban lupus eritematoso sistémico, y altos niveles 
séricos de colesterol y lípidos46,148. Este tratamiento se basa en estudios de laboratorio de Wang y otros57,58, que analizaron la 
capacidad de la lovastatina para prevenir la adipogénesis inducida por corticosteroides, in vitro, así como sus efectos sobre 
la adipogénesis y la osteonecrosis de la cabeza femoral in vivo en pollos. Estos estudios indicaron que, en el lupus 
eritematoso sistémico, la osteonecrosis de la cabeza femoral puede deberse a una desviación fisiológica de células madre 
mesenquimáticas hacia el linaje adipocítico y no hacia el osteoblástico. En consecuencia, el tratamiento con lovastatina 
puede prevenir la osteonecrosis al impedir los efectos de la enfermedad sobre la desviación de la diferenciación celular 
osteoblástica normal. Pritchett comunicó que, en una media de 7,5 años (mínimo, cinco años), solo tres (1%) de los 284 
pacientes medicados con corticosteroides en altas dosis y diversas estatinas (agentes depuradores de lípidos que 
disminuyen considerablemente los niveles lipídicos) habían presentado osteonecrosis de la cabeza femoral148. Esa 
prevalencia es mucho más baja que la del 3% al 20% comunicada en pacientes que reciben corticosteroides en altas dosis 
sin estatinas3,43,44. Por lo tanto, las estatinas podrían ofrecer protección contra esta enfermedad cuando se requiere 
tratamiento con corticosteroides. 

Glueck y otros71 indicaron el esteroide anabólico estanozolol (6 mg/día) para tratar cuatro casos de hipofibrinólisis 
relacionada con un alto nivel de actividad del activador del plasminógeno y uno, con un alto nivel sérico de lipoproteína. 
Los cinco pacientes presentaron disminución de los síntomas al año de tratamiento. En otro estudio, Glueck y otros72 
utilizaron enoxaparina (60 mg/día durante doce semanas) para tratar trastornos trombofílicos o hipofibrinolíticos y fases 
tempranas de osteonecrosis de la cabeza femoral. A los dos años, treinta y una (89%) de treinta y cinco caderas no habían 
requerido cirugía y todavía presentaban enfermedad fase I o II de Ficat y Arlet por evaluación radiográfica. 

Se han estudiado los efectos del derivado de la prostaciclina, iloprost, administrado como vasodilatador, en pacientes 
que padecen osteonecrosis de la cabeza femoral y síndrome de edema de la médula ósea149,150. Los diecisiete casos de 
osteonecrosis de la cabeza femoral en fase temprana presentaron mejoría clínica y radiográfica al año de tratamiento con 
este agente. 

Los bifosfonatos han mostrado ser promisorios en pequeñas series de casos151-154. Estos agentes, que inhiben la 
actividad osteoclástica y, por ende, limitan la resorción ósea, podrían, en teoría, retrasar la evolución de la enfermedad, 
pues se postula que la mayor resorción contribuye al colapso de la cabeza femoral. Tres estudios recientes en ratas155, 
caninos156 y cerdos157 han mostrado una disminución de la prevalencia del colapso de la cabeza femoral después del 
tratamiento con bifosfonatos. Informes clínicos recientes han indicado que el alendronato posiblemente sea beneficioso 
para los pacientes que padezcan osteonecrosis de la cabeza femoral. Después de un tratamiento promedio de un año 
(rango, de tres meses a cinco años) de sesenta pacientes (100 caderas) con este agente (10 mg/día), Agarwala y otros151 
observaron mejoría clínica, con una reducción de las puntuaciones de discapacidad del paciente y con necesidad de cirugía 
sólo en seis casos (diez caderas). Recientemente, Lai y otros154 dieron a conocer resultados similares en un estudio de 
cuarenta pacientes que padecían osteonecrosis de la cabeza femoral fase II o III de Steinberg tratados con alendronato (70 
mg/día durante veinte semanas) o asignados a un grupo de referencia. Después de un mínimo de veinticuatro meses, se 
observó pérdida de la integridad de la cabeza femoral sólo en dos de las veintinueve caderas del grupo alendronato en 
comparación con diecinueve de las veinticinco caderas del grupo de referencia (p < 0,001). Una cadera del grupo 
alendronato y dieciséis del grupo de referencia fueron sometidas a artroplastia total (p < 0,001). 

Se han utilizado diversas modalidades no quirúrgicas externas, biofísicas, para tratar la osteonecrosis de la cabeza 
femoral. Entre ellas se encuentran estimulación electromagnética, terapia por onda de choque extracorpórea158-160 y oxígeno 
hiperbárico161-164. Durante las décadas de 1980 y 1990, se evaluó la eficacia de la estimulación electromagnética para el 
tratamiento de la osteonecrosis de la cabeza femoral y algunos estudios mostraron resultados iniciales promisorios114,165; sin 
embargo, las pruebas no fueron suficientemente concluyentes para la aprobación por la Administración de Drogas y 



Alimentos (FDA, por su sigla en inglés). En Europa se ha empleado la terapia por onda de choque extracorpórea para 
tratar fases tempranas de la enfermedad. Wang y otros160 compararon los resultados de este tipo de tratamiento en 
veintitrés pacientes (veintinueve caderas) con los de un grupo tratado mediante injerto peróneo no vascularizado. En una 
media de veinticinco meses, se observaron mejores puntuaciones de cadera de Harris en el 79% del grupo de onda de 
choque respecto del 29% del grupo tratado con injerto peróneo no vascularizado. El oxígeno hiperbárico ha dado 
resultados mixtos, y se lo vincula con un alto costo y un gran compromiso de tiempo para los pacientes. Un modelo de 
osteonecrosis inducida por deprivación vascular en ratas señaló que el oxígeno hiperbárico previno el colapso de la cabeza 
femoral161. En otro estudio, Reis y otros162 trataron con oxígeno hiperbárico durante 100 días dieciséis caderas de doce 
pacientes que presentaban osteonecrosis de la cabeza femoral en fase temprana. Las anormalidades de la resonancia 
magnética desaparecieron en trece de las dieciséis caderas. 

Tratamiento quirúrgico 
Descompresión central 
Según un metanálisis de los resultados de la descompresión central en 1206 caderas tratadas en veinticuatro estudios 
publicados antes de 1995, los mejores resultados terapéuticos correspondieron a lesiones en fase temprana141: el 84% de los 
pacientes que padecían enfermedad fase I de Ficat y Arlet, y el 65% de los pacientes que padecían enfermedad fase II 
mostraron un resultado exitoso. Estudios publicados desde 1996 (véase Apéndice) comunicaron resultados similares para 
la enfermedad precolapso103,105,107,109,126,165-191. En 2000, Castro y Barrack identificaron veintidós estudios de descompresión 
central y los compararon con ocho estudios de pacientes tratados sin cirugía167. La prueba de la Ji al cuadrado mostró que 
la tasa de éxito de la descompresión central es significativamente más alta que la del tratamiento conservador para caderas 
con enfermedad en fase temprana (p < 0,05). Los autores concluyeron que se necesitaban grandes estudios de doble ciego 
prospectivos y multicéntricos de pacientes asignados aleatoriamente a uno u otro método de tratamiento y luego 
estratificados por fase, causa y bilateralidad de la enfermedad. 

Uno de nosotros (M.A.M.) y colegas describimos una técnica central que consiste en perforar varias veces con una 
pequeña clavija (3,2 mm de diámetro)126. A una media de dos años (rango, de veinte a treinta y nueve meses) de 
posoperatorio, el desenlace clínico fue exitoso (puntuación de cadera de Harris >80 puntos y sin cirugía adicional) en 
treinta y dos (71%) de cuarenta y cinco caderas, y veinticuatro (80%) de treinta caderas fase I de Ficat y Arlet. El 
procedimiento fue simple desde el punto de vista técnico, y no presentó complicaciones quirúrgicas. La técnica se basó en 
el trabajo previo de Kim y otros, quienes informaron que la tasa de colapso de la cabeza femoral determinado 
radiográficamente a los tres años era más baja (14,3%) que la observada con las técnicas de descompresión central 
tradicionales (45%; p = 0,03)172. 

Scully y otros184 compararon la descompresión central (noventa y ocho caderas; setenta y dos pacientes) con el 
injerto peróneo vascularizado (614 caderas; 480 pacientes). Ninguna de las once caderas con enfermedad fase I de Ficat y 
Arlet requirió reemplazo total de cadera después de ser tratada con este esquema, mientras que el 65% (veintiocho) de 
cuarenta y tres caderas fase II tratadas con descompresión central y el 89% (noventa y una) de 111 caderas fase II tratadas 
con injerto peróneo vascularizado había sobrevivido a los cincuenta meses. La tasa de supervivencia de las caderas con 
enfermedad fase III de Ficat y Arlet fue superior después del injerto peróneo vascularizado (p < 0,0001). Los autores 
concluyeron que se justifica aceptar la morbilidad en aumento relacionada con el injerto peróneo vascularizado 
considerando la demora o la prevención del colapso articular en caderas que presentan grandes lesiones fase II, o 
enfermedad fase III de Ficat y Arlet. Como los resultados de los dos procedimientos fueron similares en las caderas con 
enfermedad fase I o fase II temprana, en esos estadios podría ser preferible la descompresión central, que es fácil en 
términos técnicos y se vincula con la baja morbilidad. En resumen, la descompresión central da los mejores resultados en 
caderas con una lesión pequeña o mediana, independientemente de los factores de riesgo asociados. Para obtener una 
excelente revisión de la descompresión central, se remite a los lectores a consultar el informe reciente de Lieberman191. 

Osteotomía 
Las osteotomías se utilizan para movilizar el segmento de hueso necrótico y alejarlo de la región de soporte de peso. 
Existen dos tipos generales de osteotomías: intertrocantérea angular (en varo y valgo) y transtrocantérea con 
rotación20,108,192-214. Las osteotomías con rotación permiten grandes grados de traslación del segmento osteonecrótico, pues 
emplean un colgajo rotatorio de hueso femoral basado en un pedículo vascular (la arteria circunfleja femoral interna). Si 
bien las osteotomías con rotación pueden incidir en el tratamiento de determinados pacientes, a veces son difíciles de 
practicar y tienen alto potencial de morbilidad, incluida ausencia de consolidación. Los reemplazos totales de cadera 
efectuados después de una osteotomía suelen ser más difíciles, desde el punto de vista técnico, que los realizados en 
pacientes que padecen osteonecrosis de la cabeza femoral y nunca han sido sometidos a una osteotomía. Según varios 
informes, los reemplazos de cadera pososteotomía se relacionan con mayor tiempo operatorio, mayor pérdida de sangre, 
dificultades técnicas y altas tasas de infección193,215,216. 



El Apéndice resume los resultados de siete estudios de osteotomías angulares, publicados desde 1995. Algunos de los 
estudios también recurrieron al injerto óseo auxiliar198,208,217. Los resultados fueron variables, con tasas de éxito que 
oscilaron entre el 40% y el 96% después de tres a veintiséis años de la operación. Por lo general, las osteotomías angulares 
mostraron los mejores resultados en pacientes jóvenes activos que no recibían corticosteroides, tenían compromiso 
unilateral con buena amplitud de movimiento de la cadera preoperatoria y una lesión pequeña sin colapso de la cabeza 
femoral. 

El Apéndice también resume los resultados de nueve estudios de osteotomías con rotación. Estos procedimientos 
son más exigentes, desde el punto de vista técnico, que las osteotomías angulares. Para obtener excelentes revisiones de las 
indicaciones, las técnicas y los resultados de las osteotomías, se remite a los lectores a consultar los informes recientes de 
uno de nosotros (D.S.H.)116, y los presentados por Shannon y Trousdale193. 

Injerto óseo no vascularizado 
El injerto óseo no vascularizado tiene varias ventajas teóricas para el tratamiento de las lesiones precolapso y poscolapso 
tempranas cuando el cartílago articular está relativamente indemne. El procedimiento permite descomprimir la cabeza 
femoral, extraer hueso necrótico y brindar soporte y andamiaje estructural para posibilitar la reparación y el remodelado 
del hueso subcondral176,217-228. En la actualidad, hay tres abordajes distintos para introducir el injerto óseo: (1) colocación de 
injerto cortical a través de una vía central realizada en el cuello y la cabeza femorales, (2) injerto practicado a través de la 
denominada trampa220-222 realizada a través del cartílago articular de la cabeza femoral (la trampa expone la lesión 
subyacente, se extrae el hueso necrótico y se rellena la cavidad con injerto óseo esponjoso y/o cortical) y (3) injerto a través 
de una ventana realizada en el cuello femoral en la base de la cabeza (se extrae el área necrótica y se coloca injerto óseo en 
el defecto). 

El Apéndice resume los resultados de estas técnicas de injerto óseo. En pacientes bien seleccionados, las tasas de éxito 
han oscilado entre el 24% y el 100% después de dos a quince años de la operación. Rosenwasser y otros228 describieron un 
procedimiento de “lámpara eléctrica” en el que se raspaba el hueso patológico a través de una trampa en el cuello femoral 
y se lo reemplazaba por autoinjerto esponjoso. Los autores observaron una tasa de resultados exitosos del 87% en un 
estudio de quince caderas con una media de doce años. Uno de nosotros (M.A.M.) y colegas223 practicamos un 
procedimiento similar en veintiún caderas (diecinueve pacientes), con reemplazo del hueso patológico por un sustituto de 
injerto óseo (una combinación de matriz ósea desmineralizada, fragmentos óseos de aloinjerto procesados y un portador 
termoplástico). A una media de cuatro años (rango, de tres a 4,5 años), dieciocho (86%) de las veintiún caderas mostraron 
un resultado exitoso desde el punto de vista clínico (puntuación de cadera de Harris >80 puntos y sin procedimientos 
adicionales). 

Rijnen y otros227 utilizaron un abordaje lateral, como en una descompresión central tradicional, para extraer hueso 
osteonecrótico de lesiones de la cabeza femoral e injertos óseos esponjosos impactados alogénicos y autogénicos para 
recuperar la esfericidad de la cabeza femoral. De veintiocho caderas consecutivas (veintisiete pacientes) con lesiones 
extensas que fueron seguidas prospectivamente durante una media de cuarenta y dos meses (rango, de veinticuatro a 119 
meses), ocho (29%) fueron convertidas a un reemplazo total de cadera. De las veinte caderas reconstruidas que 
sobrevivieron, dieciocho (90%) mostraron un resultado exitoso desde el punto de vista clínico (dolor mínimo o nulo) y el 
70% no presentó signos de evolución en radiografías. 

Lieberman y otros dieron a conocer el uso de proteínas morfogénicas óseas para el tratamiento de la osteonecrosis 
de la cabeza femoral176. Se combinó proteína morfogénica ósea humana parcialmente purificada con hueso humano 
alogénico autolisado con extracción de antígenos y se la introdujo en la cabeza femoral a través de una vía central en 
quince pacientes (diecisiete caderas). En una media de cincuenta y tres meses (rango, de veintiséis a noventa y cuatro 
meses), catorce caderas mostraron un resultado exitoso, desde el punto de vista clínico, con una puntuación de cadera de 
Harris >80 puntos y ningún paciente requirió una conversión a reemplazo total de cadera. 

Injerto óseo vascularizado 
El fundamento del injerto óseo vascularizado es que permite descomprimir, brinda soporte estructural y restablece la 
circulación que había sido deficiente o inexistente durante un período prolongado. Se han publicado varios informes sobre 
el uso de injertos peróneos e ilíacos vascularizados106,113,171,184,198,200,208,226,229-251. El Apéndice resume los resultados de estos 
procedimientos. 

Urbaniak y otros246 trataron 103 caderas osteonecróticas con un injerto peróneo vascularizado y las siguieron 
durante un mínimo de cinco años. Los mejores resultados se observaron después del tratamiento de lesiones precolapso 
pequeñas y medianas. De setenta y cinco pacientes que respondieron un cuestionario, el 81% expresó satisfacción con el 
resultado del procedimiento. El 11% (dos) de diecinueve caderas con una lesión precolapso, el 23% (cinco) de veintidós 
caderas con una lesión poscolapso sin depresión y el 39% (veinticuatro) de sesenta y dos caderas con una lesión más 
avanzada fueron convertidos a un reemplazo total de cadera. 



Berend y otros101 analizaron 224 caderas osteonecróticas colapsadas (en 188 pacientes) tratadas con injertos peróneos 
vascularizados y observaron una tasa de supervivencia del 64,5% a una media de 4,3 años (rango, de dos a doce años). 
Informaron que el mayor tamaño de la lesión y el grado de colapso estaba relacionado con un riesgo relativo más alto de 
conversión a reemplazo total de cadera. 

En resumen, el injerto óseo vascularizado puede dar excelentes resultados en caderas que presentan fases tempranas 
de la enfermedad. El procedimiento puede ser eficaz, en comparación con la descompresión central, para lesiones más 
grandes inmediatamente antes del colapso de la cabeza. Una vez que la cabeza ha colapsado, los resultados son menos 
predecibles. Para obtener una excelente revisión de las indicaciones, las técnicas y los resultados del injerto peróneo 
vascularizado, se remite al lector a consultar los informes de Urbaniak y Harvey247. 

Otros métodos quirúrgicos para tratar la enfermedad fase III y IV 
Células madre pluripotenciales: La potenciación de diversos métodos terapéuticos con células mesenquimáticas puede ser 
beneficiosa para pacientes que presenten osteonecrosis de la cabeza femoral252-255. Gangji y otros aleatorizaron a trece 
pacientes (dieciocho caderas) que padecían enfermedad precolapso por tratarse con descompresión central de 3 mm o 
descompresión central con implante de células mononucleares de médula ósea autóloga252. Después de veinticuatro meses, 
el grupo tratado con injerto de médula ósea presentó una disminución significativa del dolor (p = 0,021) y los síntomas 
articulares en comparación con el otro grupo. Cinco de las ocho caderas tratadas con descompresión central sola 
mostraron pruebas radiográficas de deterioro, mientras que solo una de las diez caderas tratadas con injerto de médula 
ósea presentó este tipo de deterioro (p = 0,016). Hernigou y Beaujean siguieron 189 caderas de 116 pacientes por un 
período de cinco a diez años después de descompresión central e injerto combinados con implante de médula ósea 
autóloga obtenida de la cresta ilíaca254. Se alcanzó el éxito (evitar el reemplazo total de cadera) en 136 (94%) de 145 caderas 
que habían sido operadas antes del colapso, pero sólo en diecinueve (43%) de cuarenta y cuatro caderas operadas después 
del colapso. 

Cementado de la cabeza femoral256-260: En 1993, Hernigou y otros, quienes estudiaron los resultados en pacientes que 
presentaban anemia drepanocítica, comunicaron por primera vez el tratamiento mediante extracción del hueso necrótico 
de la cabeza femoral (secuestrectomía) y su reemplazo por cemento óseo256. Se inyectó cemento en dieciséis caderas para 
elevar el cartílago y permitir el soporte de peso completo inmediato. A una media de cinco años (rango, de tres a siete 
años), catorce de las dieciséis caderas estaban estabilizadas (es decir, presentaban dolor mínimo y ningún signo 
radiográfico de evolución). Wood y otros trataron diecinueve pacientes (veinte caderas) mediante reducción a cielo 
abierto aumentada con cemento de metilmetacrilato y las siguieron por un período de seis meses a dos años258. En tres 
casos, se efectuó una conversión a reemplazo total de cadera. No se conocen los resultados a largo plazo de este 
procedimiento. 

Artroplastia  
Reemplazo total de cadera: El reemplazo total de cadera está indicado una vez que la cabeza femoral ha colapsado y la 
articulación de la cadera ha degenerado de manera tal que compromete la articulación. Este artículo no considerará el 
reemplazo articular total, pues es un tema demasiado extenso y merece una revisión por separado. Las lesiones precolapso 
grandes y la enfermedad poscolapso plantean un problema difícil. En este tipo de lesiones, no es posible predecir los 
resultados de los procedimientos dirigidos a preservar la articulación; sin embargo, como los pacientes que padecen 
osteonecrosis de la cabeza femoral suelen ser jóvenes, la artroplastia total de cadera suele ser una opción desfavorable. En 
estos casos, las alternativas quirúrgicas pueden ser la restauración limitada de la superficie femoral y la hemiartroplastia 
bipolar. 

Artroplastia por restauración limitada de la superficie femoral: En este procedimiento, se extrae el cartílago dañado del 
lado femoral y se preserva la reserva ósea127,261-274. Se conserva el cartílago acetabular viable. Las posibles ventajas de la 
restauración de la superficie respecto del reemplazo total de cadera son tasas de luxación más bajas, preservación de la 
reserva ósea y posibilidad de conversión a artroplastia total de cadera, si fuere necesario. Un estudio de caderas tratadas 
por enfermedad poscolapso mostró que, a una media de siete años, la supervivencia global después de la 
hemirrestauración de la superficie (veintisiete de treinta caderas) fue similar a la observada después del reemplazo total de 
cadera convencional (veintiocho de treinta caderas)271. Un porcentaje más alto de pacientes sometidos a restauración de la 
superficie mantuvieron un alto nivel de actividad (60% [dieciocho caderas] en comparación con 27% [ocho caderas] del 
grupo tratado con reemplazo total de cadera). En cambio, más pacientes del grupo de restauración de la superficie 
presentaban dolor inguinal persistente (20% [seis caderas] en comparación con 7% [dos caderas] del otro grupo). Beaule y 
otros, en un estudio de treinta y siete caderas seguidas durante una media de 6,5 años (rango, de dos a dieciocho años), 
comunicaron un resultado bueno o excelente (según la puntuación de cadera de Harris) en el 79% y el 62% de las caderas 
a los cinco y diez años, respectivamente127. 

Diversos estudios sobre restauración limitada de la superficie femoral publicados desde 1995 han demostrado 



resultados satisfactorios hasta por diez años y más127,261,264,270-273. Recientemente, unos pocos estudios mostraron resultados 
menos predecibles de estos procedimientos. Adili y Trousdale revisaron los resultados de veintinueve procedimientos 
consecutivos de restauración de la superficie de la cabeza femoral en veintiocho pacientes261 y revelaron que diecisiete 
pacientes (dieciocho caderas, 62%) afirmaron sentirse mejor que antes de la cirugía. La supervivencia global fue del 75,9% 
a los tres años, y ocho caderas (27,6%) fueron convertidas a un reemplazo total de cadera. Cuckler y otros, en un estudio 
de cincuenta y nueve pacientes (cincuenta y nueve caderas) seguidos durante una media de 4,5 años266, dieron a conocer 
dieciocho fracasos: es decir, conversión a reemplazo total de cadera o dolor inguinal considerable que requería 
medicación. 

Recomendamos los siguientes criterios para elegir candidatos a la restauración limitada de la superficie de la cabeza 
femoral: (1) enfermedad fase III de Ficat y Arlet, (2) ángulo necrótico combinado >200° o compromiso >30%, (3) colapso 
de la cabeza femoral >2 mm y (4) ausencia de pruebas de daño del cartílago acetabular. 

Hemiartroplastia bipolar: La hemiartroplastia bipolar tiene las mismas indicaciones que la hemiartroplastia de 
restauración de la superficie. El procedimiento ha producido tasas de éxito variables en el tratamiento de la osteonecrosis 
de la cabeza femoral13,275-281. En una serie de veintidós pacientes, Grevitt y Spencer276 revelaron un desenlace clínico bueno o 
excelente (definido como la ausencia de necesidad de reemplazo total de cadera) en veintiún pacientes a una media de 
cuarenta meses (rango, de veinticuatro a setenta y un meses). Chan y Shih13 compararon los resultados del reemplazo total 
de cadera no cementado con los de la hemiartroplastia en una serie de veintiocho pacientes que padecían una enfermedad 
bilateral. A una media de 6,4 años (rango, de cuatro a doce años), se observó un resultado satisfactorio (definido como la 
ausencia de necesidad de cirugía adicional) en veinticuatro de las veintiocho caderas tratadas con hemiartroplastia, en 
comparación con veintitrés de veintiocho caderas tratadas con reemplazo total de cadera convencional. Otros estudios han 
demostrado altas tasas de complicaciones después de hemiartroplastias bipolares en pacientes que presentan osteonecrosis 
de la cabeza femoral. Sanjay y Moreau279 revelaron diecisiete complicaciones en veintiún pacientes a una media de 4,6 años 
(rango, de 2,1 a siete años) después de la cirugía. Takaoka y otros280 percibieron una tasa de fracaso radiográfico o 
degeneración acetabular, o ambos, del 42% en cuarenta y ocho caderas (treinta y cinco pacientes) a una media de 11,4 
años después de la operación. A una media de doce años posimplante de veintinueve endoprótesis bipolares no 
cementadas de encaje a presión, Yamano y otros281 observaron aflojamiento femoral en seis caderas, protrusión acetabular 
en cinco y osteólisis en once de ellas. La hemiartroplastia bipolar tiene una alta tasa de fracaso y complicaciones y se la 
asocia con una alta prevalencia de desgaste del polietileno279-281. Como consecuencia, ha habido una disminución general de 
la utilización de estos dispositivos. 

Recomendaciones y futuros métodos terapéuticos 
La Tabla I presenta una jerarquía de toma de decisiones que utilizamos para el tratamiento de pacientes que padecían 
osteonecrosis de la cabeza femoral. Está basada en hallazgos radiográficos y la filosofía de practicar el tratamiento menos 
invasivo apropiado para la extensión de la enfermedad. Esta jerarquía es necesaria porque el cirujano puede utilizar un 
procedimiento extensivo como reemplazo total de cadera para cualquier fase. La tabla debe servir de guía y está sujeta a la 
interpretación del cirujano. 

En la actualidad, se está investigando la administración de agentes biológicos (proteínas morfogénicas óseas y 
factores de crecimiento vascular) para preservar la cabeza femoral y evitar el reemplazo articular282-285. En el futuro, se 
podría recurrir a estos agentes para aumentar algunos de los procedimientos que preservan la cabeza femoral, 
mencionados en este artículo. El tratamiento futuro de la osteonecrosis de la cabeza femoral parece promisorio, a medida 
que haya más factores recombinados para mejorar la curación del hueso y el cartílago. 

Las Tablas II y III presentan los tratamientos recomendados y no recomendados para la osteonecrosis de la cabeza 
femoral en función de la calidad (nivel de pruebas) de los estudios sobre esos tratamientos. 

Apéndice 
Las tablas que muestran los resultados de la descompresión central, la osteotomía angular y con rotación, el injerto óseo 
no vascularizado y el injerto óseo vascularizado, según se dan a conocer en la bibliografía, pueden consultarse en las 
versiones electrónicas de este artículo, en nuestro sitio web jbjs.org (ir a la cita del artículo y hacer clic en “Supplementary 
Material” [“Material suplementario”]) y en nuestro CD-ROM trimestral (comunicarse con nuestro departamento de 
suscripciones llamando al 781-449-9780 para solicitar el CD-ROM).  
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Fig. 1 

A: Radiografía de frente de una cabeza femoral, que delínea un signo de la semiluna (flechas); resultado de una fractura subcondral que 

indica compromiso biomecánico. B: Sección gruesa cortada de frente de una cabeza femoral obtenida en la cirugía, que delínea un signo 

de la semiluna (flechas). 

 



Fig. 2 

Imágenes de resonancia magnética ponderadas para T1 que muestran una lesión osteonecrótica pequeña (A) y una grande (B) de la 

cabeza femoral. Las flechas indican las lesiones. 

 



Fig. 3 

La gammagrafía ósea carece de sensibilidad para diagnosticar lesiones osteonecróticas de la cabeza femoral. A: Se muestran signos 

precoces de una lesión osteonecrótica (flecha) en la radiografía simple. B: Gammagrafía normal o “fría” de ambas caderas. C: Se 

observan datos indicadores de una lesión osteonecrótica subcondral (flecha) en la resonancia magnética. 

 



 
TABLA I Jerarquía de toma de decisiones para el tratamiento de pacientes que padecen osteonecrosis de la cabeza femoral 

Fase Tratamiento 
I (sin cambios radiográficos) Descompresión central, perforación percutánea 
II (precolapso) Descompresión central, perforación percutánea, injerto óseo, osteotomías 
III (signo de la semiluna [colapso de fractura 
subcondral]) 

Injerto óseo, hemirrestauración de la superficie, artroplastia total de cadera 

IV (deformidad articular, compromiso acetabular) Artroplastia total de cadera, posiblemente artroplastia de restauración de la 
superficie de la cadera metal-metal 

 



 

TABLE II Recomendaciones de tratamiento para la osteonecrosis 
de la cabeza femoral 

 Grado de 
recomendación* 

Conservador  
Agentes hipolipemiantes I 
Anticoagulantes I 
Iloprost  I 
Bifosfonatos I 
Terapia por onda de choque I 
Oxígeno hiperbárico I 
Campos electromagnéticos pulsados I 
Quirúrgico  
Descompresión central (enfermedad en fases 
tempranos) 

A 

Osteotomía B 
Injerto óseo no vascularizado B 
Injerto óseo vascularizado A 
Células madre pluripotenciales I 
Cementado I 
Restauración limitada de la superficie femoral B 
*A = buenas pruebas (estudios de nivel I con resultados uniformes) a
favor o en contra de recomendar la intervención, B = pruebas
regulares (estudios de nivel II o III con resultados uniformes) a favor 
o en contra de recomendar la intervención, C = pruebas de mala 
calidad (estudios de nivel IV o V con resultados uniformes) a favor o 
en contra de recomendar la intervención e I = pruebas insuficientes
para efectuar una recomendación. 



 

TABLA III Métodos no recomendados para el tratamiento de la 
osteonecrosis de la cabeza femoral 

 Grado de 
recomendación en 

contra del 
tratamiento* 

Conservador  
Descarga del peso A 
Soporte de peso limitado A 
Quirúrgico  
Descompresión central (enfermedad en fases 
tardías) 

A 

Artroplastia bipolar B 
Osteotomía con rotación (Estados Unidos) A 
*A = buenas pruebas (estudios de nivel I con resultados uniformes) a
favor o en contra de recomendar la intervención, B = pruebas
regulares (estudios de nivel II o III con resultados uniformes) a favor 
o en contra de recomendar la intervención, C = pruebas de mala 
calidad (estudios de nivel IV o V con resultados uniformes) a favor o 
en contra de recomendar la intervención e I = pruebas insuficientes
para efectuar una recomendación. 
 


