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Historia clínica

Hombre de 29 años de edad. Antecedente de padre con hiper-
tensión arterial; madre de 65 años con diabetes mellitus no insu-
linodependiente. Sufrió lesión neurológica del área de integra-
ción óptica hace 3 años: neuritis óptica retrobulbar postraumáti-
ca, que ameritó el uso de corticoides prolongado; lo anterior
secundario a lesión traumática al estar viajando en vehículo en
movimiento; amaurosis bilateral al tercer día. Referido al Servi-
cio de Oftalmología, se le realiza tomografía, RMN y campime-
tría, con lo que se establece el diagnóstico de neuritis óptica; a
los 15 días del trauma inicia tratamiento con corticosteroides (Pre-
dnisona) a dosis de inicio de 30 mg al día durante un mes, el
segundo mes con 60 mg al día, el tercer mes con 90 mg al día y
llegando a dosis máxima de 120 mg al cuarto mes. Al quinto
mes, dosis de destete semanal, 80 mg durante la primera semana,
60 mg a la segunda semana, 20 mg a la tercera semana, 10 mg a
la cuarta semana, y 5 mg por 3 días. Refiere que a pesar del
tratamiento, persiste con debilidad visual bilateral. Desde hace
un año refiere impotencia por disfunción eréctil, que progresa a
hipogonadismo atrófico que ameritó toma de biopsia testicular
dos meses previos a su interrogatorio. Acude al Instituto de Orto-
pedia (CNR) por dolor en ambas rodillas de seis meses de evolu-
ción, de predominio derecho, sin causa aparente, de tipo punzan-
te, sin irradiaciones, de inicio súbito, de duración variable y re-
misión espontánea, que aumenta con la flexión y extensión, siendo
de intensidad moderado a severo, hasta limitar actividades de la
vida diaria; acompañándose de aumento de volumen en ambas
rodillas y con evolución progresiva. A la exploración física ini-
cial destaca dificultad para distinguir objetos a corta y larga dis-
tancia. Pupilas isocóricas e hiporrefléxicas, transparencia corneal
aparentemente normal. Hipogonadismo testicular y peneano. De
pie y por su cara anterior se apreciaba alineación fisiológica de
ambas rodillas con ligero aumento de volumen de rodilla dere-
cha. No cambios de coloración. Aumento de temperatura de ro-
dilla derecha con dígito presión positiva en la línea articular del
compartimento lateral de ambas rodillas de predominio derecho.
Signo de “témpano” positivo en la rodilla derecha, cepillo nega-
tivo en ambas rodillas, no datos de inestabilidad. Signo de Mc

Murray positivo para compartimentos laterales en ambas rodi-
llas. Flexo-extensión dolorosa de ambas rodillas. Rodilla izquier-
da con flexión de 130°, extensión completa. Rodilla derecha
flexión de 115°, y rezago de extensión de 10°. Hipotrofia bilate-
ral de músculos cuadríceps y vasto medial. En las radiografías
se observaron cambios de densidad (hiperdensidad) en los con-
tornos de los cóndilos laterales y mediales de ambas rodillas,
que delimitaba zonas radiolúcidas de 3 x 3 cm, con moteado
radioopaco dentro de las mismas (figura 1). Las imágenes eran
más evidentes en la rodilla derecha. Se respetaba la forma con-
dilar en ambas rodillas. Fragmentación en las zonas condilares
laterales en la zona de carga y en la parte posterior de los cóndi-
los mediales. En la tomografía axial computarizada de ambas
rodillas se observó la presencia de imágenes sugestivas de islo-
tes osteonecróticos intralesionales. Las imágenes sugirieron
mínimo colapso óseo (figura 2). Los estudios de laboratorio prac-
ticados se reportaron sin alteraciones. El paciente fue intervenido
artroscópicamente en la rodilla derecha 25 días después de su
valoración inicial, encontrando reblandecimiento de la superficie
articular del cóndilo lateral y sin alteración aparente del cóndilo
medial. Se tomó muestra de tejidos de sinovial, cartílago articular
y de tejido esponjoso condilar para análisis histopatológico. Se
realizó curetaje de la lesión, toma de injerto corticoesponjoso de
la cresta ilíaca ipsilateral y colocación del mismo en el defecto de
9 cm cúbicos a través de una ventana en el tejido condral, la cual
fue suturada al finalizar el procedimiento.6-12 Se hará revisión ar-
troscópica, para valorar la integración condral, con probable tras-
lado de injerto osteocondral de una zona donadora de no carga
ipsilateral. Con respecto a la rodilla izquierda, está en espera de
realizar el mismo tratamiento quirúrgico.

Comentario imagenológico

Cuando se sospecha el diagnóstico de osteonecrosis, las
radiografías de rutina de buena calidad en las proyecciones
antero-posterior y laterales de ambas rodillas y de otras arti-
culaciones, deben buscar intencionadamente datos de lesión
en ubicaciones asintomáticas. Lo anterior debido a que los
cambios imagenológicos aparecen hasta tres meses después
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de la sintomatología clínica articular, y consisten en cambios
en la densidad y conformación articular; otros estudios como
la centellografía, pueden ser muy útiles en el diagnóstico tem-
prano de las lesiones, pero son inespecíficos: se caracteriza-
ran por zonas frías de hipocaptación por la muerte del tejido,
que alternan con zonas calientes de hipercaptación, por el te-
jido inflamatorio y de neoformación.1-3

Los hallazgos tempranos incluyen osteopenia y una apa-
riencia moteada en las zonas involucradas, consistentes en
parches radiolúcidos que alternan con radioopacos. Estos ha-
llazgos corresponden a hueso en formación y reabsorción.
En etapas tardías, se pueden apreciar anillos esclerosos alre-
dedor de la lesión. En algunos pacientes, el colapso de las
trabéculas subcondrales produce una imagen radiolúcida de
media luna en fase creciente. Aún más tarde, la superficie
articular puede apreciarse como “deshilachada”, y finalmen-
te aparecen cambios degenerativos secundarios, como dismi-
nución del espacio articular, esclerosis, formación de quistes
subcondrales y osteofitos marginales.4,5

Las imágenes obtenidas por tomografía axial computari-
zada (TAC), cuando no se cuenta con estudios de resonancia
magnética, permiten conocer la extensión, profundidad y lo-
calización de la lesión. Bastan en la tomografía las secciones
coronales. Otras condiciones propias que acompañan a la le-
sión pueden detectarse también, como la osteopenia secun-
daria y la inflamación de la médula ósea.2,4,5

Las imágenes de resonancia magnética (IRM), son muy
sensibles y específicas por encima del 95%, es la mejor prue-
ba para el diagnóstico temprano.

Comentario clínico

El factor más importante para realizar el diagnóstico de os-
teonecrosis es tener la sospecha y tomar en cuenta los factores
predisponentes que se hallan en un 80% de los pacientes. Los
pacientes con osteonecrosis, refieren generalmente dolor, de
presentación insidiosa, el cual típicamente inicia con la activi-
dad articular y se hace progresiva al incrementarse ésta, pu-
diendo persistir durante el reposo. En etapas tempranas de la
enfermedad, la exploración física de estos pacientes puede in-
dicar datos de sinovitis. La marcha claudicante o antálgica es
común y puede progresar hasta una movilidad pasiva dolorosa
de las rodillas. La rigidez articular y las contracturas, sólo se
pueden apreciar en etapas tardías de la lesión, cuando se ha
sumado un proceso degenerativo importante.4,5

Se distinguen entre lesiones idiopáticas y del tipo secunda-
rio. La osteonecrosis idiopática de la rodilla se observa en pa-
cientes por encima de la quinta década de la vida, el dolor ge-
neralmente es de carácter severo, de inicio súbito, unilateral y
se limita, ya sea a un cóndilo femoral o a un platillo tibial, con
predilección por el compartimento medial de la articulación.
La osteonecrosis secundaria generalmente ocurre en pacientes

jóvenes, es de principio insidioso, de carácter leve a modera-
do; afecta generalmente el compartimento lateral de la rodilla
y la distribución bilateral y multifocal es frecuente.

El antecedente de la administración de altas dosis de corti-
costeroides en este paciente, debido a la lesión neurológica,
evidentemente condicionaron el cuadro de osteonecrosis se-
cundaria. Se sabe que dosis mayores de 30 mg por día de
prednisona, son altamente capaces de inducir estas lesiones,
y se sabe también que la frecuencia en la distribución de las
lesiones, la rodilla ocupa el primer lugar, seguido de las ca-
deras, tobillos y cabezas humerales.2,3

Comentario anatomopatológico

En el Servicio de Anatomía Patológica se recibieron tres
especímenes que correspondían a: 1) Fragmentos de tejido
óseo trabecular que medían 1 x 1 x 0.5 cm; eran blanco-ama-
rillentos, de consistencia firme, de aspecto esponjoso con áreas
blanquecinas friables; 2) Tejido fibrocartilaginoso, que me-
día 0.8 x 0.5 x 0.5 cm, de consistencia media, blanco perlado,
con zonas despulidas; 3) Fragmento de tejido fibroadiposo,
de 1 x 1 x 0.5 cm, blanco-amarillento, con áreas lobuladas y
puntilleo hemático.

Los cortes histológicos mostraron tejido óseo trabecular
con extensas zonas de necrosis, fibrosis y calcificación dis-
trófica (figura 3); espacio medular con proliferación de teji-
do de granulación, escasos elementos hematopoyéticos, con
necrosis y detritus celulares. El tejido óseo era de aspecto
desvitalizado y escleroso, algunas trabéculas viables mostra-
ban zonas de tejido óseo de neoformación (osteoide) (figura
4). En algunas áreas se identificó remodelación ósea, con ac-
tividad osteoclástica (figura 5). El tejido cartilaginoso mos-
traba pérdida de la matriz extracelular, lagunas de condroci-
tos con atrofia y necrosis, así como áreas acelulares. El resto
del tejido correspondía a sinovial con fibrosis del estroma,
vasos de neoformación y escaso infiltrado inflamatorio linfo-
plasmocitario con zonas de edema (figura 6), con franca hi-
perplasia de sinoviocitos y proyecciones papilomatosas de la
capa sinovial.

El diagnóstico anatomopatológico de acuerdo a los hallaz-
gos morfológicos fue: osteonecrosis, osteoartritis y sinovitis
crónica inespecífica. Mediante la correlación clínico-radioló-
gica con los hallazgos anatomopatológicos se estableció el diag-
nóstico definitivo de osteonecrosis inducida por esteroides.

Comentario

La osteonecrosis es la muerte celular y del estroma, así
como la ausencia de osteocitos en lagunas del hueso trabecu-
lar, sin que necesariamente comprometa la matriz celular; se
refiere a un proceso de lesión y muerte ósea, la cual puede ser
debida a múltiples factores que como camino final llevan a
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Figura 1. Radiografía antero-posterior tomada
de pie, ambas rodillas. Un mes antes de la ciru-
gía. Se observan lesiones en los cóndilos late-
rales, delimitadas por líneas escleróticas de
predominio derecho y con un moteado radio-
opaco interno. Que corresponde a necrosis
ósea que alterna con hueso de neoformación.

Figura 2. To-
mografía axial
computarizada
de rodilla dere-
cha, corte axial.
Se observa le-
sión en ambos
cóndilos de pre-
dominio lateral.
Lesión de 9 cm
cúbicos en la
región posterior.

Figura 5. Tejido óseo
conservado que muestra
zonas de regeneración
con depósitos de osteoi-
de delimitadas por líneas
de cemento, cubiertas
por una línea de osteoci-
tos. El espacio medular
presenta proliferación de
tejido fibroso y vasos de
neoformación.

Figura 6. Remodelación
ósea por osteoclastos.

Figura 3. Corte histológico teñido con HE, en él
se observa tejido óseo desvitalizado, con zonas
extensas de osteólisis (secuestros óseos) y
áreas de fibrosis del espacio medular.

Figura 4. Corte histoló-
gico teñido con HE, en él
se observa tejido óseo
desvitalizado, con zonas
extensas de osteólisis
(secuestros óseos) y
áreas de fibrosis del es-
pacio medular.
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Cuadro 2. Casos reportados de osteonecrosis asociada a esteroides.

Autor, año Número de pacientes Dosis de esteroide Evolución

Fisher, 1971 1 480 mg/30 d ON, 9 meses
Anderton, 1982 1 700 mg/7 d ONM, 1 semana
Taylor, 1984 3 90-380/7-32 d ONM, 7-15 meses
Weiner, 1989 16 Variable ONM, variable
Vreden, 1991 4 4-15 mg/d ONM, 16-60 meses
O’Brien, 1992 1 1.75 mg/15 d ONM, 2 semanas
Rascu, 1996 7 20 mg/d ONM, 10 años

ON(M): Osteonecrosis (múltiple)

isquemia y subsecuente necrosis del tejido óseo. Ésta puede
presentarse en cualquier hueso, sin embargo las áreas sub-
condrales son las más susceptibles de lesión isquémica, debi-
do a que tienen poca o nula circulación colateral, de ahí que
los sitios más frecuentemente involucrados sean la cabeza
femoral, fémur distal, húmero proximal, calcáneo y escafoi-
des.13 Se han postulado múltiples mecanismos fisiopatológi-
cos de la enfermedad, dentro de los cuales se incluyen: mecá-
nica vascular, trombosis y embolismo arterial, obstrucción
del flujo venoso y presión intraósea incrementada.14-16 Los
eventos fisiopatogénicos de la osteonecrosis dependen de una
enfermedad subyacente asociada, aunque no implican causa-
lidad, como son: terapia esteroidea, alcoholismo, alteracio-
nes de la coagulación, discrasias sanguíneas, enfermedad dis-
bárica y trastornos del tejido conectivo.13-16

A pesar de los múltiples mecanismos postulados y facto-
res de riesgo asociados, generalmente se piensa que las ca-
racterísticas patológicas de la osteonecrosis son similares,13,14

independientemente de la etiología. La severidad de necrosis
ósea ha sido clasificada en cuatro estadios, basada en crite-
rios radiográficos, hemodinámicos y sintomáticos por Ficat y
Arlet.16,17 Los estadios I y II son estadios tempranos con cam-
bios óseos reversibles, III y IV son descritos como estadios
finales de la enfermedad con destrucción irreversible del hueso
y estructuras articulares (cuadro 1).

Cuadro 1. Clasificación morfológica de la osteonecrosis.

Estadio Cambios patológicos Biopsia

I Infarto de segmentos óseos de mayor Necrosis de osteoblastos y
carga. médula ósea.

II Reparación espontánea Depósitos de hueso nuevo.
III Fractura subcondral con colapso, Hueso trabecular y células

impactación y fragmentación del médula ósea necróticas a
segmento necrótico. ambos lados de la línea de

fractura.
IV Cambios osteoartríticos Cambios degenerativos del

cartílago articular.

Modificada de Ficat y Arlet.5

La osteonecrosis inducida por esteroides es considerada la
más frecuente y quizá la más devastadora15 con una prevalen-
cia aproximada de 3 a 5% en adultos, aunque en niños se
reporta hasta el 40% de acuerdo a la serie estudiada.20 Los
primeros reportes de la asociación entre osteonecrosis y cor-
ticosteroides fueron descritos en 1957 con múltiples casos
reportados subsecuentemente, pero el mecanismo etiopato-
génico de esta asociación no ha sido esclarecido.16 El meca-
nismo a través del cual se induce la osteonecrosis ha sido
revisado por varios autores y se especula sobre una posible
alteración en el metabolismo de los lípidos con embolización
grasa que causa oclusión vascular y muerte ósea subsiguien-
te.15,16,19,20 Sin embargo, existen algunas interrogantes no di-
lucidadas al respecto, como son ¿cuál es la dosis, ruta y dura-
ción de la terapia esteroidea para inducir osteonecrosis?, ¿Cuál
es el intervalo entre el inicio de la terapia esteroidea y la os-
teonecrosis?, finalmente ¿cuáles son los factores del huésped
que modulan estos eventos?. No existe una dosis o tiempo de
exposición a corticosteroides que prediga la aparición de os-
teonecrosis, ya que en algunos casos se ha reportado osteone-
crosis después de corto tiempo de uso de esteroides con dosis
máximas acumuladas de 700 mg en un periodo de 7 días.21

Un paciente desarrolló osteonecrosis 9 meses después de sus-
pendido el tratamiento esteroide, el cual recibió por 16 días
solamente;22 otro reporte refiere un paciente que presentó
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osteonecrosis con dosis acumulada de 480 mg de prednisona
durante 30 días23 (cuadro 2).

Dentro de los posibles mecanismos fisiopatológicos de la
osteonecrosis esteroidea se incluyen los siguientes:18,20

1. Supresión de la función osteoblástica e interferencia en la
reparación de microfracturas.

2. Efecto analgésico y producción de una artropatía similar a
la de Charcot.

3. Edema periarterial y perivenular con secundaria compre-
sión vascular.

4. Hipercoagulabilidad sanguínea y estasis venosa.
5. Alteraciones del metabolismo de los lípidos y embolia grasa.
6. Proliferación de lipocitos o hipertrofia que conduce a una

reducción de la circulación sinusoidal.

Las características histológicas de las osteonecrosis son:
tejido óseo reactivo con resorción activa, hueso de neofor-
mación adyacente al tejido óseo viable, cambios osteopéni-
cos, osteoporosis y esclerosis. La médula ósea presenta ede-
ma, necrosis, tejido de granulación y calcificación distrófica;
necrosis grasa caracterizada por adipocitos anucleares, mem-
branas celulares mal definidas, material amorfo y bridas ace-
lulares, quistes lipídicos, células gigantes multinucleadas y
calcificación distrófica; tejido de granulación, constituido por
fibroblastos, capilares, tejido fibroso colagenizado y células
inflamatorias mononucleares. La vasculatura se puede encon-
trar con microtrombos, vasculitis y hemorragia.14

Estos cambios son observados generalmente para todos
los tipos de osteonecrosis, tanto esteroidea como no esteroi-
dea ya que no hay datos morfológicos definidos que orienten
a determinada etiología. Cabe mencionar que hay estudios
que sugieren que los cambios de la osteonecrosis son más
rápidos cuando se asocian a esteroides, pero no hay correla-
ción con la cantidad de tejido osteonecrótico y el tamaño ra-
diológico de lesión con el estadio patológico.14

Conclusión

El presente caso, ilustra de manera clara la relación entre
la administración de corticosteroides y el desarrollo de osteo-
necrosis en ausencia de otros factores de riesgo conocidos.
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