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INTRODUCCION

Existe una gran confusion en torno al
concepto de necrosis avascul ares, puesto
de manifiesto en el gran niUmero de nom-
bres utilizados, tales como necrosisis-
quémica, necrosis avascular, necrosis
aséptica, osteonecrosis, necrosis idiopati-
ca; designaciones concretas segun la
localizacion anatémica (enfermedad de
Perthes, de Freiberg, de Kienbdck); dife-
renciacion entre la necrosis del adulto y
del nifio; distincion entre osteonecrosisy
osteocondritis disecante y entre necrosis
epifisariay osteocondrosis apofisarias de
crecimiento.

El pie es asiento frecuente de este tipo
de lesiones, desde necrosisy osteocondri-
tisdel astragalo, necrosis del escafoides
tarsiano, tanto en el nifio (enfermedad de
Kohler) como en el adulto (enfermedad
de Miller-Weiss), necrosis de la cabeza del
segundo metatarsiano (enfermedad de
Freiberg) o apofisitis posterior del calca
neo (enfermedad de Sever).

Todas €ellas tienen en comudn un distur-
bio circulatorio, aunque la causa de esta
disrupcion no pueda ser demostrada por
diseccion anatdmica, y la diferencia estri-
ba en que este proceso recaiga sobre una
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zona amplia (osteonecrosis) o sobre un
area localizada (ostecondritis) de hueso
adulto o del nucleo de osificacion de nifio,
en area de carga (epifisis) o de traccion
(apdfisis).

Por todo ello, vamos a diferenciar la
evolucioén biolégica de un foco de necro-
sis 6sea en el adulto y el nifio, tomando
como modelo la cabeza femoral, por ser la

mas ampliamente estudiada tanto clinica
como experimental mente.

NECROSISOSEA DEL ADULTO

Lafaseinicial (estadio 1) se caracteriza
por la muerte celular, tanto del hueso co-
mo de la médula ésea, con mantenimien-
to de laviabilidad del cartilago articular,
nutrido por imbibicién desde la sinovial
(4). Las lagunas osteociticas de las trabé-
culas 6seas se encuentran vacias o conte-
niendo detritus celulares como expresion
de la muerte del osteocito y los elementos
de la médula 6sea son reempl azados por
tejido de granulacion y quistes de grasa
(Fig. 1). En el margen de la zona de necro-
Sis se aprecia incremento de la actividad
osteoclastica e infiltracion y proliferacion
fibroblasticay de capilares. Laformadel

23



hueso esta preservaday el cartilago arti-
cular estaintacto por lo que no existe re-
percusion radiol 6gica.

Fig. 1. Microfotografia mostrando necrosis 6sea
con lagunas osteocitarias vacias y grandes
quistes de grasa en médula 6sea (H-E, x 4).

En el estadio Il los cambios mas evi-
dentes se aprecian en el margen delale-
sion, con el avance del tgjido de granula-
cion y del frente de osificacion y el
consiguiente engrosamiento de las trabé-
culas 6seas, por laformacién de hueso vi-
vo sobre |a estructura 6sea necroética; éste
es el proceso denominado «creeping apo-
sicion» y que contribuye a la apariencia
radiogréfica de esclerosis 6seay de incre-
mento de la captacion de isétopos radiac-
tivos en la gammagrafia 6sea.

En el estadio |11 el hueso necrético se
fractura por su faltade resistencia alos
efectos mecanicos de lacargay €l cartila-
go articular se fragmenta al perder su ba-
se Osea de sustentacion, aunque se man-
tengaviable. Lalinea de fractura se
corresponde con el «crescent sing» (Fig. 2)
observado en el estudio radiografico. En
la osteocondritis disecante, al tratarse de
unanecrosis parcelar, en esta fase se pro-
duce el desprendimiento del fragmento
articular.

En el estadio IV los cambios morfol 6-
gicos usualmente se asocian con osteartri-
tis en relacién con el colapso de la zona
infartada y la degeneraci6n secundaria
del cartilago articular.
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Fig. 2. Microfotografia mostrando el «subcondral
crescent» a nivel del hueso necrosado con
viabilidad del cartilago articular (H-E x 4).

NECROSIS OSEA DEL NINO

Lagran diferenciarespecto al adulto
estriba en el hecho de que el ndcleo
de osificacion se encuentra envuelto por
el cartilago de crecimiento epifisario
(Fig. 3).

Fig. 3. Nucleo de osificacion de cabeza femoral
envuelto por cartilago de crecimiento epifi-
sario.
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Lafaseinicial, al igual que en el adul-
to, se caracteriza por la muerte celular
tanto del hueso como de la médula 6seay
por el inicio del proceso de reparacion, ca-
racterizado por el desarrollo de tejido de
granulacion que avanza desde la zona
profunda ala superficial de la epifisis.

El avance del frente de osificacion de-
termina, en la zona profunda, la aposicion
de tgjido dseo vivo sobre el armazdn de
trabécul as muertas del primitivo ndcleo
de osificacion (Fig. 4) determinado el au-
mento de densidad radiol dgica.

Fig. 4. Microfotografia mostrando trabécula engro-
sada por aposicion, con ndcleo central des-
vitalizado y envuelta por tenido lamelar vi-
vo (H-E, 200 x).

En la zona media las trabécul as 6seas
muertas, fragmentadas y movilizadas al
No ser gptas para un proceso de aposi-
cioén, son reabsorbidas por la actividad
osteocl astica, con lo que el ndcleo éseo
original es sustituido por tgjido fibroso y
restos de trabécul as desvitalizadas (Fig.
5) con formacioén de cartilago (Fig. 6) por
las condiciones de baja presion parcial de
oxigeno (1, 3). Todo ello, nos explicala
fragmentacion radiografica del nucleo de
osificacion.

Lafase final de reosificacion del na-
cleo 6seo no se inicia hasta que la reabsor-

cion del hueso necrosado no hatenido lu-
gar por completo (5).

Mientras, el cartilago epifisario, nutri-
do aexpensas del liquido sinovial (4), si -
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Fig. 5. Microfotografia de epifisis mostrando el
grosor del cartilago articular, la zona super-
ficial (A) con necrosis de trabéculas, media
(B) con sustitucién por tejido fibroso, y pro-
funda (C) con engrosamiento de trabéculas
por aposicion (H-E, 31.25 x).

Fig. 6. Microfotografia mostrando la neoformacion
de cartilago en el seno del ndcleo de osifica
cion (H-E, 200 x).

gue creciendo pero sin convertirse en
hueso, al disminuir o incluso cesar el pro-
ceso de osificacion endocondral por falta
de aporte vascular (Fig. 7), y en este creci-
miento el cartilago puede alcanzar un
grosor tan considerable que sus capas
profundas dificilmente pueden ser nutri-
das por difusiéon del liguido sinovial, con
lo que se inicia un proceso de degenera-
cion de los condrocitos con penetraciones
de los mismos en el seno del tgjido 6seo
(2) (Fig. 8).

De este modo, en el adulto la evolu-
cion biolégica natural de la necrosis se di-
rige haciala alteracion estructural, por co-
lapso y fracaso del proceso reparador, y el
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Fig. 7. Cabezafemoral de conegjo alas 4 semanas de
un triple infarto (A) mostrando en compara-
cion con la sana (B) aumento de grosor del
cartilago articular, menor altura epifisariay
mayor grosor de trabéculas (H-E, 12.5 x).

consiguiente desarrollo de artrosis secun-
daria. En el nifio el proceso reparador cul-
mina con lareosificacion del nucleo, con
alteraciones morfol égicas dependientes
de las dificultades de dicho proceso y de
factores mecanicos externos.
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