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RESUMEN:

Los autores han estudiado comparativamente la histopatologia, radiologia y fluo-
rescencia de la captacidn de tetraciclina en 15 casos de necrosis idiopatica de cabeza
femoral, grados III y IV de Ficat y Arlet, tratados mediante artroplastia de sustitu-
cién. La localizacién multifocal de la necrosis ha sido observada en el 30% de las
cabezas femorales estudiadas. En todos los casos, los limites del hueso necrético
estaban mal definidos: la zona més periférica del 4rea de necrosis mostraba lagu-
nas osteociticas ocupadas, y habia un indice significativamente aumentado de lagu-
nas osteociticas vacias en el hueso aparentemente sano. Estos hallazgos, junto a
la escasa respuesta reparativa histolégica y fluorescente, orientan a una enferme-
dad metabdlica 6sea de toda la cabeza femoral, con zonas de necrosis total. Las
iméagenes radiograficas mostraron gran discrepancia con el aspecto macroscépico
y microscopico de la zona de necrosis.

Descriptores: Isquemia dsea. Cabeza femoral. Epifisis proximal de fémur. Ne-
crosis Gsea idiopatica. Necrosis ésea isquémica. Necrosis 6sea espontdnea.

SUMMARY:

A comparative study is made of the histopathology, radiology and fluorescence
of tetracyclin uptake in 15 cases of idiopathic necrosis of the femoral head (Ficat
and Arlet Degrees III and IV) treated with substitution arthroplasty. Necrosis was
seen to be multifocal in 30% of the cases studied. The limits of necrotic bone were
poorly defined in all patients; the most peripheral necrotic area presented occupied
osteocytic lacunae, with a significantly increased number of empty osteocytic lacu-
nae within apparently healthy bone. These observations, together with scant histo-
logyc and fluosescent evidence of reparation activity, point to a metebolic bone
disease involving the entire femoral head, with regions of total necrosis. Radiography
showed great discrepancies with the macro and microscopical appearance of the
necrotic zone.

Key Words: Bone ischemia. Femoral head. Proximal femoral epiphysis. Idiopat-
hic bone necrosis. Ischemic bone necrosis. Spontaneous bone necrosis.
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Introduccién

La necrosis idiopatica de la cabeza fe-
moral (NICF) sigue siendo un proceso de
etiopatogenia oscura. Aun conociendo que
el 95% de estas necrosis se asocian a di-
versos procesos patolégicos generalizados
(alcoholismo crénico, hiperlipemias, cor-
ticoterapia prolongada, lupus eritematoso
sistémico, pancreatitis, hiperuricemia,
etc.),' vy la repercusion que éstos tienen so-
bre la microcirculacién y metabolismo
6seo, no se ha podido establecer cudl es el
mecanismo {ntimo que provoca la muerte
del tejido dseo.

Dos han sido las principales fuentes de
informacién sobre el origen de la NICF,
la experimentacién animal* 3 ¢ 5 6 7. 8
y los estudios histopatoldgicos de
biopsias, de piezas quirurgicas y de
necropsias.9. 10, 11, 12, 13, 14, 15, 16, 17, 18 En
el primer caso la informacién ha sido sélo
parcial y dificilmente extrapolable a la ne-
crosis humana, al no haberse conseguido
nunca en el animal de experimentacién una
necrosis comparable a la NICF en su in-
tensidad y evolucién.

Los estudios histopatolégicos tampoco
han dado suficiente informacién. Los nu-
merosos estudios sobre piezas quirdrgicas
y necrdsicas de los estudios mds avanza-
dos sélo informan de los estagros finales
y no de la secuencia lesional. También los
estudios de biopsias en las fases precoces
tienen grandes limitaciones, al mostrar tan
s6lo una porcién del drea de necrosis.

No es solo el origen de la NICF el vnico
enigma por resolver, tampoco hay una ex-
plicacién de por qué no se revasculariza la
cabeza femoral antes del colapso. En nues-
tra experiencia nunca hemos observado la
revascularizacién de una necrosis espont4-
nea de la cabeza femoral, ni las publica-
ciones de mayor difusién recogen de forma
objetiva dicha posibilidad. Por el contra-
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rio, en la necrosis postfractura del cuello
femoral la revascularizacidn si es posible,
al menos cuando la necrosis es parcelar,*’
lo que explica que mientras en los estudios
necrdticos de estas fracturas el 70% de las
cabezas estdn necrosadas,'® en la clinica la
incidencia de la necrosis es del 15% al
30%.2° Experimentalmente las necrosis is-
quémicas puras se revascularizan de for-
ma casi sistemdtica.*

Cuando una necrosis dsea afecta sélo
una parcela de hueso de una cabeza femo-
ral que tiene continuidad con el hueso vivo,
seria de esperar una facil revascularizacién
desde la vecindad, sin embargo, no pare-
ce ocurrir asi en la necrosis idiopatica. Es-
tudios histoldgicos® % 17- 2! demuestran
que hay signos difusos de un intento de re-
paracién, pero no un resultado feliz.

La respuesta de este comportamiento de
la NICF podria estar en que la agresion
Osea supera los limites del drea de necro-
sis que puede detectarse anatomopatolé-
gicamente. En este sentido, SPENCER'® ha
encontrado un indice de lagunas osteoci-
ticas vacias significativamente elevado en
la vecindad de la necrosis establecida.

JACQUELINE" encuentra, incluso a gran
distancia, pequeiios focos diseminados de
necrosis. Sin embargo, practicamente no
se ha prestado atencién a los segmentos
éseos de la cabeza femoral vecinos al foco
de necrosis.

En este estudio sobre 15 cabezas femo-
rales de grado III y IV de FICAT y AR-
LET,? obtenidas de enfermos tratados con
sustitucion protésica, se ha prestado espe-
cial atencion al hueso de la periferia de la
lesién necrética ya establecida.

Otro aspecto confuso de la NICF es la
interpretacion de las lesiones por las imé4-
genes radiograficas en cada una de las fa-
ses. El aumento de densidad radiografica
de una zona necrotica puede ser tan sélo
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relativo por osteoporosis de la vecindad,
o verdadero por numerosos mecanismos:
colapso tardio del hueso necrético y frag-
mentado, refuerzo trabecular por revascu-
larizacién, o incluso la saponificacién de
las grasas de la médula 6sea en las prime-
ras fases de necrosis, aumentando la den-
sidad radiografica.?®> Son pues muy
distintas las causas por las que la imagen
radiografica de la cabeza femoral puede
modificarse en la NICF; en este sentido es
muy dificil valorar con la evolucién radio-
grafica cudles son los resultados de una ci-
rugia conservadora. |

Para intentar aclarar la traduccion ra-
diogréfica de las lesiones de la NICF, en
este estudio se ha realizado una compara-
cion entre la imagen anatomopatoldgica
radiografica y de captacion de tetraciclina
en cada uno de los 15 casos.

Material y método

Se ha estudiado 15 cabezas femorales obtenidas tras
intervencién quirdrgica de artroplastia de sustitucién
en distintos pacientes. Seis eran mujeres y nueve hom-
bres, de edades comprendidas entre los 33 y 63 afios,
con una media de edad de 47 afios.

Siete casos tenian antecedentes de alcoholismo cré-
nico, en dos se detectd una hiperlipemia familiar y
cuatro habian sido sometidos a corticoterapia inten-
sa. En los dos restantes no pudo establecerse antece-
dentes de interés.

Siete de las cabezas estaban en estadio radiografi-
co III de la clasificacién de FICAT y ARLET, y ocho
en estadio IV.

Durante las 72 horas previas a la intervencién se
administré 1.800 mgs. de Demociclina por via oral,
a dosis de 300 mgs. cada 12 horas, para estudio me-
diante fluorescencia de la neoformacién 6sea (en nues-
tra experiencia la Demociclina fijada en el hueso
neoformado da una imagen fluorescente de la mis-
ma calidad que la oxitetraciclina).

Inmediatamente a la extraccién quirtirgica, cada
cabeza femoral fue seccionada en el plano frontal,
obteniendo en todos los casos cuatro secciones de cin-
co a siete milimetros de espesor. Todas ellas fueron
expuestas a la luz ultravioleta por ambas superficies
6seas y fotografiadas. Posteriormente fueron radio-
grafiadas con aparato Philips Diagnost M de foco
fino.

Estas mismas secciones estudiadas con fluorescencia
y Rx fueron procesadas para estudio histolégico: fi-
jadas con formoaldehido al 10%, decalcificadas en
formol-férmico al 8%, incluidas en paraplast, cor-
tadas en secciones de 7 micras de espesor y teflidas
con hematoxilina y eosina y tricromico de Masson.

Resultados
Estudio macroscdpico:

Macroscépicamente, en todos los casos,
el foco de necrosis estaba bien delimitado
por su coloracién blanquecina, ribeteado
casi siempre por una franja de tejido dseo
hiperémico.

Un dato significativo ha sido el polimor-
fismo del 4rea de necrosis, muchas veces
de limites muy irregulares, e incluso loca-
lizaciones multicéntricas. Sélo en un 30%
de los casos el drea de necrosis afectaba
unicamente al polo superior de Ia cabeza
femoral en la zona de carga, con morfo-
logia tipica de una zona de infarto, limi-
tes precisos y forma cénica. En el 70%
restante la localizacién principal del 4rea
de necrosis estaba también en el polo su-
perior, pero sus limites inferiores eran muy
irregulares, prolongédndose en multiples di-
recciones en forma de tentdculos dentados
(Fig. 1).

En cinco casos fue posible detectar ma-
croscopicamente mas de un foco de necro-
sis independientes entre si. En un caso,
junto al foco de necrosis principal habia
un pequeflo foco independiente situado en
la porcién central. En otro caso existia un
gran foco secundario de necrosis de 12
mm. de didmetro, también centrado en la
cabeza, limitando con el foco principal
polar superior por una franja de hueso
aparentemente sano. En tres cabezas femo-
rales habia un segundo foco de necrosis,
entre 6 y 8 mm. de didmetro, en la zona
polar inferior, e incluso en uno de ellos un
tercer foco central de pequefias dimensio-
nes (Figs. 2 y 3).
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La fractura del foco de necrosis estaba
presente en 14 de los 15 casos, con muy dis-
tintas dimensiones y practicamente con to-
das las posibilidades: despegamiento del
cartilago articular, linea creciente («cres-
cent line», de KENZORA) o fractura sub-
condral (Fig. 1), fragmentacién del foco de
necrosis (Fig. 2) y linea de fractura en el
limite del hueso necrético con el resto. En
mas de la mitad de los casos el estudio se-
riado de todas las secciones permitia ha-
cer un esquema mental tridimensional,
donde era evidente que un mismo trazo de
fractura puede tener distinta apariencia se-
gun el punto de seccién. Una fractura apa-
rentemente subcondral pura, en algunas
zonas se prolongaba con una linea de des-
pegamiento de cartilago articular; en otras,
con un trazo de fractura profundo, e in-
cluso a veces parecia tener comunicacion
con la solucion de continuidad 6sea esta-
blecida entre el foco necrético y el resto de
la cabeza femoral.

Estudio de fluorescencia:

Una imagen fluorescente de la captacién
de Demociclina dibujaba, con mayor o me-
nor intensidad, la silueta de todos los fo-
cos de necrosis, pero en ningin caso se
alcanzé la intensidad habitual en otros pro-
cesos de reparacién dsea o formacién de
hueso reactivo. Era una imagen muy po-
bre en relacion con el refuerzo dseo limi-
tante que mostraba el estudio radiografico
o las imdagenes histoldgicas. La actividad
neoformadora de hueso era bastante escasa
en el momento de su estudio (Fig. 3).

- Cada ribete fluorescente a un mismo fo-
co de necrosis era muy irregular en grosor
e intensidad. En unas zonas era prictica-
mente imperceptible, mientras que en
otras, donde habia mas tejido fibroso en
los limites del hueso necrético, alcanzaba
mds intensidad.

Las 4reas secundarias de necrosis en la
porcién central e inferointerna de la cabe-
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za femoral mostraban una imagen fluores-
cente con intensidad significativamente
mayor que en los focos de necrosis pola-
res superiores (Fig. 3).

Estudio histoldgico:

Histoldgicamente se ha estudiado la zo-
na de necrosis bien definida macroscopi-
camente, la zona limitante y el hueso
periférico a la lesion.

Zona de necrosis: El 4rea de necrosis es-
taba constituida por trabéculas dseas adel-
gazadas, con todas sus lagunas osteociticas
vacias y muy fragmentadas. El adelgaza-
miento de las trabéculas se podia interpre-
tar como artefacto de proceso de inclusién
en paraplast, al no existir actividad osteo-
clastica ni signos de que hubiera ocurrido.
También la fragmentacion trabecular es-
taba en relacién con el proceso de prepa-
racion y corte al microtomo. Es un hecho
bien conocido el deterioro y la fragilidad
del hueso muerto durante la deshidrata-
cién, inclusién en parafina y corte.

Entre las trabéculas muertas se disponia
una sustancia amorfa eosinofilica muy
densa, con las caracteristicas histopatolo-
gicas de una citoesteatonecrosis. No pudo
observarse focos de hemorragia ni restos
vasculares.

El cartilago articular estaba bastante in-
tegro en la gran mayoria de los casos. Aun
en las zonas donde se habia despegado de
su lecho éseo por reabsorcién del hueso
subcondral, las capas superficiales y me-
dias tenian una morfologia normal, estan-
do sélo amputada la capa de cartilago
calcificado (Fig. 4). Sdlo cuando se habia
producido el colapso del hueso necrédtico
se podian ver lesiones de todo el espesor
del cartilago articular, con toda la gama
de lesiones propias de un proceso artrésico.

Las lineas de fractura del hueso necrd-
tico con frecuencia estaban ocupadas por
tejido fibroso celular, especialmente las
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fracturas subcondrales. En numerosos cor-
tes histoldgicos pudo comprobarse que este
tejido fibroso tenia continuidad con una
membrana sinovial reactiva, a través de
una efraccion del cartilago articular en la
zona periférica. Frecuentemente este teji-
do fibroso se extendia en las fracturas mas
profundas, incluidas las fracturas perine-
créticas.

Las fracturas subcondrales no afectaban
directamente al refuerzo dseo subcondral,
sino al nivel inmediatamente inferior, don-
de ya existe una estructura trabecular. No
pudo observarse signos histoldgicos de re-
vascularizacion en relacion con la génesis
de estas fracturas.

El dato histopatolégico mas destacable
en 14 de los casos estudiados fue la pre-
sencia de lagunas osteociticas llenas en las
trabéculas mas periféricas de la zona, iden-
tificada macroscdspicamente como de ne-
crosis total (Fig. 5).

Zona limitante: Los limites del hueso
necrdtico sélo estaban bien definidos en al-
gunas zonas, principalmente en la proxi-
midad a la insercién del ligamento
redondo. En ellas habia una gruesa capa
de tejido fibroso maduro, y por debajo un
refuerzo 0seo denso, sin actividad osteo-
génica importante, con el aspecto de hue-
so reactivo limitante y no de respuesta
reparadora (Fig. 6).

La gran parte del hueso necrético esta-
ba marginada por una zona de transicién
en la que participaban hueso necroético,
hueso vivo, tejido fibroso, hueso neofor-
mado y sinusoides vasculares muy dilata-
dos (Fig. 7).

El tejido fibroso era de gran densidad,
avascular y con escasa poblacion celular.

Pocas veces era una barrera interpuesta en-
tre hueso necrdtico y hueso vivo, sino que
penetra entre los espacio trabeculares de
ambos, a veces con continuidad de las tra-
béculas de uno y otro (Fig. 7).
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Era frecuente encontrar un ribete osteo-
génico en la superficie de muchas de las
trabéculas Oseas de esta zona limitante, pe-
ro casi siempre ocurria en las trabéculas
Oseas vivas y pocas veces en las trabéculas
del hueso muerto (Fig. 7).

Grandes sinusoides venosos dilatados es-
taban presentes en muchos campos micros-
cOpicos, pero sin relacidn con la fibrosis,
y menos con la neoformacién 6sea. Tenian
el aspecto de un estasis vascular y no de
una resupuesta hipervascular (Fig. 7).

Hueso periférico: En el hueso periféri-
co se ha prestado atencién al indice de la-
gunas osteociticas vacias sobre un
muestreo de campos microscopicos en ca-
da seccion histoldgica, hasta una distancia
de 2 cm. del foco necrético. Este indice ha
oscilado entre el 20% y 46%, segin pie-
zas. En general el numero de lagunas os-
teociticas vacias era significativamente
mayor conforme nos aproximabamos a la
zona de necrosis.

Estudio radiogrdfico:

Las imagenes radiogrédficas obtenidas
han sido muy dispares. Cuando se habia
producido el secuestro, la necrosis era bien
identificada por la presencia de una linea
mas radiotranshicida por predominio del
tejido fibroso. En otras ocasiones, si bien
no se habia producido el secuestro, la ne-
crosis también se identificaba con facilidad
por las diferencias de radiopacidad, gene-
ralmente era mas radiopaca, aunque tam-
bién era posible una mayor radioluscencia
cuando habia una fuerte respuesta Osea pe-
riférica.

La mayoria de las veces, casi un 70%,
la interpretacién era muy compleja, la ra-
diopacidad que alcanzaba la zona de ne-
crosis tenia la misma intensidad que la
alcanzada por el hueso reactivo, que uni-
do a la continuidad entre ellos, impedia
diferenciar ambas estructuras. Mds com-
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pleja era aun la interpretacion de los ca-
sos donde tanto hueso necrético como
reactivo daban una imagen radiografica
muy heterogéna.

Las caracteristicas radiogréficas técnicas
empleadas variaban mucho la imagen ob-
tenida. Radiografias ligeramente mds blan-
cas hacian perder gran parte de su
definicién al hueso necrético.

Lo ma4s caracteristico del estudio radio-
grafico ha sido que las imdgenes aporta-
das diferian mucho del aspecto
macroscopico y microscopico de la lesién.
Zonas necréticas aparecian en la radiogra-
fia como vivas, y zonas vivas semejaban
radiograficamente zonas necréticas, has-
ta tal punto que muchas veces la pieza ma-
croscopica y su radiografia parecian
corresponder a casos distintos (Fig. 8).

Discusiéon
Extension del drea de necrosis:

El 4rea de necrosis se nos muestra siem-
pre aparentemente bien delimitada por la
distinta coloracion que presenta en una vi-
sién macroscépica, y por aparicion de una
zona limitante de refuerzo 6seo y tejido fi-
broso rodeando el hueso necrético. Sin em-
bargo, el estudio microscépico detallado
en esta 4rea limitante y de su periferia, po-
dia de manifiesto que la lesién no est4 tan
bien delimitada, y aunque en menor gra-
do, puede extenderse a gran distancia.

Tanto el hueso reactivo como el tejido
fibroso pocas veces forman una estructu-
ra tan bien definida; ambos elementos pe-
netran por igual en el hueso aparentemente
muerto como en el vivo, sin formar una
verdadera barrera de separacién.

Uniendo a ello la presencia de lagunas
osteociticas ocupadas en la periferia del
hueso necrético, tal como se ha observa-
do en este trabajo y en el de SAITO,'” y un
alto porcentaje de lagunas osteociticas va-
cias en el hueso vivo vecino, debe hablar-
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se mas de una zona de transicién que de
una zona limitante.

El 4rea de necrosis tiene una presencia
constante en el polo superior, zona de car-
ga y vascularizacién terminal, pero casi
nunca queda limitada a ella. Existen pro-
longaciones caprichosas y a distancia, afec-
tando a zonas muy dispares de la cabeza
femoral, con la posibilidad de focos de ne-
crosis independientes y muy distantes en-
tre si. En nuestra serie, en un 30% de los
casos habian focos de necrosis macrosco-
picamente bien definidos, sin continuidad
con el foco polar superior. JACQUELINE®®
ha demostrado, en zonas muy alejadas de
la necrosis macroscépica, abundantes nu-
cleos microscdpicos de necrosis con fend-
menos de angiofibrosis medular,
trabéculas espaciadas y delgadas, algunas
de ellas reforzadas con hueso nuevo.
ARLET® encuentra en el 85% de los casos,
en la zona tedricamente sana, necrosis me-
dular con picnosis en células hematopoyé-
ticas y necrosis reticular eosinofilica
(atrofia y fragmentacién de las células gra-
sas y exudado de fibrina), en el 67% en
forma difusa y en el 18% en forma loca-
lizada.

El area de necrosis bien establecida no
es mas que el grado mdximo de necrosis
Osea, que en mayor o menor grado parece
afectar a toda la cabeza femoral. Deberia
pues hablarse de zona de necrosis total, zo-
na de necrosis parcial o en via de necrosis,
y zonas potencialmente necréticas.

Fragmentacidn del foco de necrosis:

La fragmentacién del foco de necrosis
aparece en las 1ltimas fases de la NICF lle-
vando progresivamente al colapso de la
cabeza femoral. La interpretacién mds
aceptada'® ¢ 2% es la sumacién de micro-
fracturas trabeculares por la carga, pues si
bien el hueso necrético tiene la misma
estructura mineral que el hueso vivo, y
consecuentemente la misma resistencia me-
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cénica,® es incapaz de reparar las micro-
fracturas que fisiolégicamente se producen
durante la transmisién de fuerzas al hueso.

Histolégicamente es muy dificil valorar
la presencia de esas microfracturas, dada
la fragilidad del hueso necrético al corte
con microtomo, apareciendo miltiples
fracturas trabeculares que son simplemente
artificios de la técnica histoldgica. No obs-
tante, por el trazo rectilineo que habitual-
mente se ve en las fracturas precoces, cabe
pensar que se trata de una verdadera frac-
tura aguda.

Las fracturas suelen iniciarse por deba-
jo del tejido 6seo subcondral, dando la
imagen radiografica tipica de cascara de
huevo. En algin momento, por razones no
bien establecidas, esta zona se convierte en
un punto débil mecdnicamente. En nues-
tra opinién puede obedecer a una invasion
sinovial en el hueso, que con frecuencia he-
mos observado en la periferia del cartila-
go articular (Fig. 3).

La fractura primitiva subcondral ha si-
do interpretada por KENZORA? como la
consecuencia de un proceso de revascula-
rizacion selectivo en el hueso subcondral,
que al ser compacto tendria una primera
fase de reabsorcion, produciéndose la zo-
na débil. Esta interpretacidn es dificil de
aceptar por no existir datos histopatoldgi-
cos que evidencien esta revascularizacion,
y es dificil de entender como una revascu-
larizacion mds compleja que la del hueso
esponjoso se lleve a cabo sin revasculari-
zarse este ultimo mds proximo al drea su-
puestamente viva.

Otro punto débil a partir del cual puede
provocarse una fractura en la periferia del
hueso necrético, llevandolo al secuestro,
es la debilidad provocada por una posible
respuesta reparadora en la zona limitante.
La formacién de tejido éseo embrionario
a ese nivel constituye un punto mecénica-
mente débil. ROSINGH, en un estudio ex-
perimental en conejos, confirma la
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debilidad de esta neoformacién 6sea, pun-
to constante de hundimiento de las necro-
sis por él provocadas.

Manifestaciones radioldgicas:

La imagen radiol6gica que presenta una
necrosis dsea es la sumacién de los cam-
bios que acontecen en el hueso necrético
y la reaccion 6sea periférica. El hueso ne-
crotico inicialmente mantiene toda su es-
tructura mineral, y su densidad radildgica
inicialmente deberia ser la misma que la del
hueso vivo, hasta que su hundimiento por
compactacién trabecular aumentase su ra-
diopacidad. Sin embargo, el hueso necro-
tico en la NICF suele presentar un aumento
de densidad radiografica mucho antes de
su compactacion. Puede ser tan sélo rela-
tiva, por reabsorcién dsea secundaria a una
respuesta inflamatoria en el hueso vivo ve-
cino, o una osteoporosis secundaria a una
limitacién funcional antidlgica, que en am-
bos casos no afecta al hueso necrético ais-
lado de la circulacién sanguinea. Pero en
la mayoria de los casos se trata de un
aumento verdadero de radiodensidad, la
densa citoesteatonecrosis que existe entre
las trabéculas dseas muertas, con frecuen-
tes calcificaciones, es por si suficiente pa-
ra dar una mayor radiopacidad.* ' 28

La respuesta dsea a la lesién también se
caracteriza por un aumento de densidad ra-
diogréfica debido al refuerzo de las trabé-
culas &seas, hasta alcanzar a veces la
estructura de hueso compacto. Hueso ne-
crético y hueso reactivo suelen tener, en
gran parte de los casos, la misma hiperd:n-
sidad radiografica. Cuando el tejido fibro-
so de la zona limitante es muy abundante
y se ha producido un verdadero secuestro
Gseo, es posible diferenciar bien ambas es-
tructuras por la interposicion de una linea
radioluscente. Por el contrario, cuando
existe continuidad entre ellos es practica-
mente imposible distinguirlos; ésta es la
causa de que en nuestra serie se haya pro-
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ducido esa gran discrepancia entre la ima-
gen histopatoldgica y la radiografia.

Si Ia identificacion de la zona de necro-
sis entrafia dificultades en la radiografia de
una seccién fina de la cabeza femoral, mas
compleja es la interpretacién de la radio-
grafia de toda la cabeza; el refuerzo dseo
forma un casquete esférico rodeando to-
da la zona de necrosis, de tal forma que
a la imagen del hueso necrético se le su-
ma, por delante y por detrds, la reaccion
osteoesclerosa..

La imagen radiografica tan sélo infor-
ma de la intensidad y localizacion de la ne-
crosis, y muy rara vez de su verdadera
extensién. Por otro lado, la sumacién de
imdgenes varia mucho segun la proyeccion
radiografica. En este sentido, hay que ser
muy cautos al valorar el resultado de una
osteotomia, la aparente mejoria radiogra-
fica puede ser tan sélo imagen de la mis-
ma lesidn, al tener el foco radiografico una
nueva incidencia sobre la cabeza femoral
en la misma proyeccion radiografica des-
pués de la osteotomia.

Interpretacion patogénica:

Gran parte de las interpretaciones pato-
génicas de la NICF giran alrededor del fac-
tor vascular: insuficiencia arterial,?®- 3°
oclusién venosa,3! 32 oclusién intravascu-
lar intradsea®!- 23 33. 34 35. 36 y oclusién ex-
travascular intradsea.?® *°- 42 Todas estas
teorias estdn bien apoyadas en numerosos
trabajos clinicos y experimentales, sin em-
bargo no hay datos concluyentes que lo
confirmen. GLIMCHER y KENZORA? insis-
ten en que el término «idiopdtica» no de-
be ser sustituido por el de «isquémica», ya
que la muerte dsea que se observa puede
alcanzarse igualmente por desordenes me-
tabdlicos, toxicos o algunos agentes fisicos,
sin que existan datos que permitan afirmar
que se trata de un verdadero proceso is-
quémico.

REVISTA ESPANOLA DE CIRUGIA OSTEARTICULAR

La lesion difusa que parece presentar la
cabeza femoral® ® '* y la no corresponden-
cia exacta de la necrosis con el patron vas-
cular terminal,** hacen pensar que el factor
vascular no es el maximo protagonista en
la lesién Osea.

Independientemente del factor vascular
existe una lesidén primitiva difusa del os-
teocito. KAWAI®* ha demostrado en la
NICF postcorticoterapia vacuolas intrace-
lulares de grasa en los osteocitos, capaces
de comprimir su niicleo, romper la mem-
brana celular y desintegrar la célula. Por
otro lado, la muerte difusa de los osteoci-
tos demostrada por SPENCER'® no se
acompaiia de lesiones medulares. Hay que
aceptar la posibilidad de una citotoxicidad
directa como factor patogénico de primer
orden.

KENZORA?® piensa que la NICF se tra-
ta de una lesion celular, tanto del compo-
nente medular como 6seo. La célula seria
atacada simultdneamente por factores ci-
totéxicos de orden metabdlico, alteracio-
nes metabolicas y vasculares locales de
distintas enfermedades orgdnicas, y los
efectos de la corticoterapia sobre el meta-
bolismo graso y las células del hueso,
incidiendo sobre todo ello factores agra-
vantes, como la transmisién de la carga y
la vascularizacion terminal de la epifisis fe-
moral. Cada uno de estos factores tendria
un peso distinto de cada una de las situa-
ciones patoldgicas que en el 95% de los ca-
sos se asocia a la NICF.

Se tratarfa de una situacion de enferme-
dad celular que KENZORA denomina «ac-
cumulative cell stress», con consecuencias
muy variables sobre la célula, desde lesio-
nes reversibles hasta la muerte total. El pre-
dominio de la necrosis en el polo superior
estaria en relacién con la sobrecarga bio-
mecanica y su vascularizaciéon mas preca-
ria, acentudndose el estado de enfermedad
celular.



F1G. 1. — Seccion macroscépica de cabeza femoral. La necrosis del polo superior se extiende en
forma de tentdculos hacia la zona central. Un trazo de fractura subcondral ha despegado, por
encima del drea de necrosis, todo el cartilago articular, con una fina capa de hueso suncondral.

FIG. 2. — Seccién macroscdpica de cabeza femoral. En el polo superior hay un gran foco de ne-
crosis ésea limitada por hueso hiperémico y con un trazo de fractura limpio. En la zona central
hay un pequefio foco de necrosis totalmente independiente del superior.



FIG. 3. — Seccion macroscdpica de cabeza femoral bajo luz ultravioleta. Gran foco de necrosis
de localizacién inferomedial distanciado y bien independizado del foco superior. El ribete
osteogénico fluorescente de ambas lesiones es escaso. En el foco de necrosis superior existe una
invasién marginal de pannus sinovial, desde donde se inicia una linea de fractura.

FIG. 4. — Seccion hitoldgica de cabeza femoral. Tricrémico de Masso 1 X: Cartilago articular
Qespegado pero conservando gran parte de su espesor a excepcion de la capa calcificada. El
darea de necrosis es facilmente reconocible por la gran densidad de la médula necrosada.



Fi1G. 5. — Tricromico de Masson 40 X: Trabécula 6sea en zona de necrosis, con abundantes
lagunas osteociticas ocupadas.

FIG. 6. — Tricrémico de Masson 40 X: Zona limitante con una gruesa capa de tejido fibroso y
hueso reactivo muy denso.



FI1G. 7. — Tricrémico de Masson 40 X: Zona limitante. Las trabéculas del hueso vivo estdn refor-
zadas por hueso neoformado. Tejido fibroso de gran densidad y escasa celularidad, insi-
nuandose entre las trabéculas de la zona de necrosis en continuidad con los espacios trabecu-
lares del hueso vivo limitante. Abundantes dilataciones vasculares de estasis.

F1G. 8.— Estudio radiografico de la misma seccién macroscdpica que la figura 1. La radiografia
da una imagen de lesién muy diferente al aspecto macroscopico.



F. GOMAR Y OTROS.— NECROSIS IDIOPATICA DE LA CABEZA FEMORAL

Con este concepto de enfermedad celu-
lar de la cabeza femoral se comprende la
progresién casi imparable de la necrosis,
asi como la escasa efectividad duradera de
los métodos de tratamiento conservador de
la cabeza femoral. Igualmente, permite en-
tender el fracaso de la revascularizacion
por ser el de tejido 6seo vecino un tejido
enfermo con grandes dificultades para po-
ner en marcha un proceso reparativo, que
ademas puede ser abortado al sufrir la mis-
ma enfermedad que el resto de hueso. Es-
ta parece ser la causa de ver fendmenos de
necrosis tanto en el hueso neoformado co-
mo en el tejido fibroso reactivo observa-
do por FICAT*® y JACQUELINE,'* ** dando
lugar a la interpretacion de la NICF como
infarto reiterado.3?
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