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Historiaclinica

Hombre de 29 afios de edad. Antecedente de padre con hipertension arterial; madre de 65 afios con
diabetes mellitus no insulinodependiente. Sufrid lesion neurol égica del area de integracion optica hace 3 afios:
neuritis pticaretrobulbar postraumatica, que amerité el uso de corticoides prolongado; lo anterior secundario
alesion traumética al estar vigjando en vehiculo en movimiento; amaurosis bilateral a tercer dia. Referido a
Servicio de Oftalmologia, se le realiza tomografia, RMN y campimetria, con lo que se establece el
diagndstico de neuritis Optica; alos 15 dias del trauma inicia tratamiento con corticosteroides (Prednisona) a
dosis de inicio de 30 mg al dia durante un mes, el segundo mes con 60 mg al dia, €l tercer mes con 90 mg al
diay llegando a dosis maxima de 120 mg a cuarto mes. Al quinto mes, dosis de destete semanal, 80 mg
durante la primera semana, 60 mg a la segunda semana, 20 mg a latercera semana, 10 mg ala cuarta semana,
y 5 mg por 3 dias. Refiere que a pesar del tratamiento, persiste con debilidad visual bilateral. Desde hace un
afo refiere impotencia por disfuncion eréctil, que progresa a hipogonadismo atréfico que amerité toma de
biopsia testicular dos meses previos a su interrogatorio. Acude a Instituto de Ortopedia (CNR) por dolor en
ambas rodillas de seis meses de evolucion, de predominio derecho, sin causa aparente, de tipo punzante, sin
irradiaciones, de inicio subito, de duracion variable y remisidon espontanea, que aumenta con la flexion y
extension, siendo de intensidad moderado a severo, hastalimitar actividades de la vida diaria; acompafiandose
de aumento de volumen en ambas rodillas y con evolucion progresiva. A la exploracion fisicainicial destaca
dificultad para distinguir objetos a corta y larga distancia. Pupilas isocoricas e hiporrefléxicas, transparencia
corneal aparentemente normal. Hipogonadismo testicular y peneano. De pie y por su cara anterior se
apreciaba alineacion fisiologica de ambas rodillas con ligero aumento de volumen de rodilla derecha. No
cambios de coloraciéon. Aumento de temperatura de rodilla derecha con digito presion positiva en la linea
articular del compartimento lateral de ambas rodillas de predominio derecho. Signo de “témpano” positivo en
larodilla derecha, cepillo negativo en ambas rodillas, no datos de inestabilidad. Signo de Mc Murray positivo
para compartimentos laterales en ambas rodillas. Flexo-extension dolorosa de ambas rodillas. Rodilla
izquierda con flexion de 130°, extensién completa. Rodilla derecha flexion de 115°, y rezago de extension de
10°. Hipotrofia bilateral de musculos cuadricepsy vasto medial. En las radiografias se observaron cambios de
densidad (iperdensidad) en los contornos de los condilos laterales y mediales de ambas rodillas, que
delimitaba zonas radiollcidas de 3 x 3 cm, con moteado radioopaco dentro de las mismas (figura 1). Las
imégenes eran méas evidentes en la rodilla derecha. Se respetaba la forma condilar en ambas rodillas.
Fragmentacién en las zonas condilares laterales en la zona de carga y en la parte posterior de los condilos
mediales. En la tomografia axial computarizada de ambas rodillas se observéd la presencia de imagenes
sugestivas de islotes osteonecrdéticos intralesionales. Las imagenes sugirieron minimo colapso 6seo (figura 2).
Los estudios de laboratorio practicados se reportaron sin alteraciones. El paciente fue intervenido
artroscOpicamente en la rodilla derecha 25 dias después de su valoracion inicial, encontrando
reblandecimiento de la superficie articular del condilo lateral y sin alteracion aparente del condilo medial. Se
tomé muestra de tejidos de sinovial, cartilago articular y de tejido esponjoso condilar para andisis
histopatol 6gico. Se realizo curetaje de lalesion, toma de injerto corticoesponjoso de la crestailiaca ipsilateral
y colocacién del mismo en el defecto de 9 cm cubicos através de unaventanaen el tejido condral, la cual fue
suturada al finalizar el procedimiento®*? Se hard revision artroscopica, para valorar la integracion condral,
con probable traslado de injerto osteocondral de una zona donadora de no carga ipsilateral. Con respecto a la
rodillaizquierda, esta en esperade realizar el mismo tratamiento quirdrgico.



Comentario imagenol égico

Cuando se sospecha el diagndstico de osteonecrosis, las radiografias de rutina de buena calidad en las
proyecciones antero-posterior y laterales de ambas rodillas y de otras articulaciones, deben buscar
intencionadamente datos de lesion en ubicaciones asintomaticas. Lo anterior debido a que los cambios
imagenol 6gicos aparecen hasta tres meses después de la sintomatologia clinica articular, y consisten en
cambios en ladensidad y conformacion articular; otros estudios como la centellografia, pueden ser muy Utiles
en el diagnéstico temprano de las lesiones, pero son inespecificos. se caracterizaran por zonas frias de
hipocaptacién por la muerte del tejido, que alternan con zonas calientes de hipercaptacién, por el tejido
inflamatorio y de neoformacion.:?

Los hallazgos tempranos incluyen osteopenia y una apariencia moteada en las zonas involucradas,
consistentes en parches radiol (icidos que alternan con radioopacos. Estos hallazgos corresponden a hueso en
formacién y reabsorcion. En etapas tardias, se pueden apreciar anillos esclerosos alrededor de la lesion. En
algunos pacientes, el colapso de lastrabécul as subcondral es produce unaimagen radiol icida de media luna en
fase creciente. Aln mas tarde, la superficie articular puede apreciarse como “deshilachada’, y finalmente
aparecen cambios degenerativos secundarios, como disminucion del espacio articular, esclerosis, formacién
de quistes subcondrales y osteofitos marginal es*°

Las iméagenes obtenidas por tomografia axial computarizada (TAC), cuando no se cuenta con estudios de
resonancia magnética, permiten conocer la extension, profundidad y localizacién de la lesion. Bastan en la
tomografia las secciones coronales. Otras condiciones propias que acompafian a la lesion pueden detectarse
también, como laosteopenia secundariay lainflamacion de la médula ésea.?45

L as imagenes de resonancia magnética (IRM), son muy sensibles y especificas por encima del 95%, es la
mejor prueba parael diagnéstico temprano.

Comentario clinico

El factor méas importante para realizar €l diagnéstico de osteonecrosis es tener la sospecha y tomar en
cuenta |os factores predisponentes que se hallan en un 80% de |os pacientes. L 0s pacientes con osteonecrosis,
refieren generalmente dolor, de presentacion insidiosa, el cual tipicamenteiniciacon laactividad articular y se
hace progresiva al incrementarse ésta, pudiendo persistir durante el reposo. En etapas tempranas de la
enfermedad, la exploracién fisica de estos pacientes puede indicar datos desinovitis. La marcha claudicante o
antélgica es comin y puede progresar hasta una movilidad pasiva dolorosa de las rodillas. Larigidez articular
y las contracturas, s6lo se pueden apreciar en etapas tardias de la lesion, cuando se ha sumado un proceso
degenerativo importante.*>

Se distinguen entre lesiones idiopéticas y del tipo secundario. La osteonecrosis idiopética de la rodilla se
observa en pacientes por encima de la quinta década de la vida, €l dolor generalmente es de caracter severo,
deinicio stbito, unilateral y selimita, ya seaauncondilo femoral o aun platillotibial, con predileccién por €l
compartimento medial de la articulacion. La osteonecrosis secundaria generalmente ocurre en pacientes
jovenes, es de principio insidioso, de caracter leve a moderado; afecta generalmente el compartimento lateral
delarodillay ladistribucion bilateral y multifocal esfrecuente.

El antecedente de la administracién de altas dosis de corticosteroides en este paciente, debido alalesion
neurol égica, evidentemente condicionaron el cuadro de osteonecrosis secundaria. Se sabe que dosis mayores
de 30 mg por dia de prednisona, son altamente capaces de inducir estas lesiones, y se sabe también que la
frecuencia en ladistribucion de las |esiones, larodilla ocupa el primer lugar, seguido de las caderas, tobillosy
cabezas humerales??

Comentario anatomopatol 6gico

En el Servicio de Anatomia Patol 6gica se recibieron tres especimenes que correspondian a: 1) Fragmentos
de tejido 6seo trabecular que median 1 x 1 x 0.5 cm; eran blanco-amarillentos, de consistencia firme, de
aspecto esponjoso con &reas blanquecinas friables; 2) Tejido fibrocartilaginoso, que media 0.8 x 0.5 x 0.5 cm,
de consistencia media, blanco perlado, con zonasdespulidas; 3) Fragmento de tejido fibroadiposo, de 1 x 1 x
0.5 cm, blanco-amarillento, con areaslobuladas y puntilleo hemético.

Los cortes histolégicos mostraron tejido 6seo trabecular con extensas zonas de necrosis, fibrosis y
calcificacion distrofica (figura 3); espacio medular con proliferacién de tejido de granulacién, escasos
€lementos hematopoyéticos, con necrosis y detritus celulares. El tejido 6seo era de aspecto desvitalizado y



escleroso, algunas trabéculas viables mostraban zonas de tejido 6seo de neoformacion (osteoide) (figura 4).
En algunas éreas se identific6 remodelacion 6sea, con actividad osteocléstica (figura 5). El tejido
cartilaginoso mostraba pérdida de la matriz extracelular, lagunas de condrocitos con atrofia 'y necrosis, asi
como &reas acelulares. El resto del tejido correspondia a sinovial con fibrosis del estroma, vasos de
neoformacién y escaso infiltrado inflamatorio linfoplasmocitario con zonas de edema (figura 6), con franca
hiperplasiade sinoviocitos y proyecciones papilomatosas de la capa sinovial.

El diagndstico anatomopatol 6gico de acuerdo alos hallazgos morfol 6gicos fue: osteonecrosis, osteoartritis
y sinovitis crénica inespecifica. Mediante la correlacion clinico-radiolégica con los hallazgos
anatomopatol 6gicos se estableci6 el diagndstico definitivo de osteonecrosis inducida por esteroides.

Comentario

La osteonecrosis es la muerte celular y del estroma, asi como la ausencia de osteocitos en lagunas del
hueso trabecular, sin que necesariamente comprometa la matriz celular; se refiere a un proceso de lesién y
muerte Osea, la cual puede ser debida a multiples factores que como camino final llevan a isquemia y
subsecuente necrosis del tejido 6seo. Esta puede presentarse en cualquier hueso, sin embargo las éreas
subcondrales son las méas susceptibles de lesion isquémica, debido a que tienen poca o nula circulacién
colateral, de ahi que los sitios més frecuentemente involucrados sean la cabeza femoral, fémur distal, himero
proximal, calcaneo y escafoides.*®* Se han postulado multiples mecanismos fisiopatol 6gicos de la enfermedad,
dentro de los cuales se incluyen: mecanica vascular, trombosis y embolismo arterial, obstruccién del flujo
venoso y presion intradsea incrementada.’+¢ Los eventos fisiopatogénicos de la osteonecrosis dependen de
una enfermedad subyacente asociada, aunque no implican causalidad, como son: terapia esteroidea,
alcoholismo, alteraciones de la coagulacion, discrasias sanguineas, enfermedad disbéarica y trastornos del
tejido conectivo.>16

A pesar de los mdltiples mecanismos postulados y factores de riesgo asociados, generalmente se piensa
que las caracteristicas patol 6gicas de |a osteonecrosis son similares,**** independientemente de la etiologia. La
severidad de necrosis Osea ha sido clasificada en cuatro estadios, basada en criterios radiograficos,
hemodindmicos y sintométicos por Ficat y Arlet.¢17 Los estadios | y |l son estadios tempranos con cambios
Oseos reversibles, 111 y 1V son descritos como estadios finales de la enfermedad con destruccién irreversible
del hueso y estructuras articulares (cuadro 1).

Laosteonecrosis inducida por esteroides es considerada la mas frecuente y quiza la méas devastadora'® con
una prevalencia aproximada de 3 a 5% en adultos, aunque en nifios se reporta hasta el 40% de acuerdo a la
serie estudiada.®® Los primeros reportes de la asociacién entre osteonecrosis y corticosteroides fueron
descritos en 1957 con multiples casos reportados subsecuentemente, pero el mecanismo etiopatogénico de
esta asociacion no ha sido esclarecido.r® EI mecanismo a través del cual se induce la osteonecrosis ha sido
revisado por varios autores y se especula sobre una posible alteracién en el metabolismo de los lipidos con
embolizacion grasa que causa oclusién vascular y muerte 0sea subsiguiente.’>161%2 Sin embargo, existen
algunas interrogantes no dilucidadas a respecto, como son ¢cudl es la dosis, ruta y duracion de la terapia
esteroidea para inducir osteonecrosis?, ¢Cud es el intervalo entre el inicio de la terapia esteroidea y la
osteonecrosis?, finalmente ¢cudles son los factores del huésped que modulan estos eventos?. No existe una
dosis o tiempo de exposicién a corticosteroides que prediga la aparicién de osteonecrosis, ya que en algunos
casos se ha reportado osteonecrosis después de corto tiempo de uso de esteroides con dosis maximas
acumuladas de 700 mg en un periodo de 7 dias?* Un paciente desarroll6 osteonecrosis 9 meses después de
suspendido el tratamiento esteroide, el cual recibid por 16 dias solamente;?? otro reporte refiere un paciente
gue presentd osteonecrosis con dosis acumul ada de 480 mg de prednisona durante 30 dias® (cuadro 2).

Dentro de los posibles mecanismos fisiopatoldgicos de la osteonecrosis esteroidea se incluyen los
siguientes?820

Supresion de la funcidn osteoblstica e interferencia en la reparacién de microfracturas.

Efecto analgésico y produccion de una artropatiasimilar ala de Charcot.

Edemaperiarterial y perivenular con secundaria compresion vascular.

Hipercoagulabilidad sanguineay estasis venosa.

Alteraciones del metabolismo de los lipidosy embolia grasa.

Proliferacion de lipocitos o hipertrofia que conduce a una reduccion de la circulacion sinusoidal.
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L as caracteristicas histol 6gicas de | as osteonecrosis son: tejido Gseo reactivo con resorcién activa, hueso de
neoformacién adyacente al tejido 6seo viable, cambios osteopénicos, osteoporosis y esclerosis. La médula
Osea presenta edema, necrosis, tejido de granulacion y calcificacion distrofica; necrosis grasa caracterizada
por adipocitos anucleares, membranas celulares mal definidas, material amorfo y bridas acelulares, quistes
lipidicos, células gigantes multinucleadas y calcificacién distréfica; tejido de granulacion, constituido por
fibroblastos, capilares, tejido fibroso colagenizado y células inflamatorias mononucleares. La vasculatura se
puede encontrar con microtrombos, vasculitisy hemorragia.*

Estos cambios son observados generalmente para todos |os tipos de osteonecrosis, tanto esteroidea como
no esteroidea ya que no hay datos morfolégicos definidos que orienten a determinada etiologia. Cabe
mencionar que hay estudios que sugieren que los cambios de la osteonecrosis son mas rapidos cuando se
asocian a esteroides, pero no hay correlacion con la cantidad de tejido osteonecrético y el tamafio radiol 6gico
delesion con el estadio patol 6gico.*

Conclusion

El presente caso, ilustra de manera clara la relacion entre la administracion de corticosteroides y €l
desarrollo de osteonecrosis en ausencia de otros factores de riesgo conocidos.
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