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RESUMEN

L a osteonecrosis de los huesos del tobilloy pie
es un problema clinico relativamente infrecuente.

L os factores predisponentes son multiples, in-
cluyendo traumatismo, ester oides, hemoglobino-
patias, alcoholismo, pancreatitis, lupus eritemato-
SO sistémico...

El diagnéstico precoz de la osteonecrosis per-
mite una adecuada planificacion del tratamientoy
mejorar el pronéstico.

Dado que los hallazgos clinicos son frecuente-
mente inespecificos, los métodos de imagen son
especialmente importantes en el diagnostico.

Revisamos el papel de los diferentes métodos
deimagen en el diagndstico de la osteonecr osis,
con especial énfasis en la utilidad de laresonancia
magnética.

PALABRASCLAVE

Pie. Tobillo. Osteonecrosis.

ABSTRACT

Avascular necrosis of the bones of the foot and
ankleisarelatively uncommon clinical entity.

Many factors have been implicated in osteone-
crosis, including trauma, corticoster oids, hemo-
globin disorders, alcoholism, pancr eatitis, syste-
mic lupus erythematous...
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Early diagnosis of osteonecrosisis necessary
for planification of adequate treatment and
improve the outcome.

Sinceclinical findings are usually nonspecific,
imaging is extremely important in diagnosis.

Werevised therole of the different imaging
techniques with special emphasis on magnetic
resonance imaging.
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INTRODUCCION

La necrosisavascular (NAV) del hueso es un pro-
ceso patol dgico caracterizado por isquemia, con
muerte del hueso trabecular y de los componentes
de lamédula ésea. Necrosis isquémica, osteonecrosis
Y Necrosis aséptica son términos sinénimos que
designan lamisma entidad patoldgica. Es una enfer-
medad frecuente que ocurre en pacientes relativa-
mente jévenes (media de edad 20-50 afios en las for-
mas idiopaticas). Se produce como consecuencia de
un aporte vascular insuficiente al area afectada, en
relacion con varios mecanismos etiol 6gicos de ori-
gen tanto intradseo como extradseo. | ndepen-
dientemente de la causa, si el areaisquémicano se
revascul ariza adecuadamente el resultado esla
muerte de los constituyentes celulares del hueso y
médula 6sea. Cuando se produce la reparacion dsea,
la superficie de carga se debilitay puede colapsarse,
conduciendo al desarrollo de dolor y osteoartritis (9).
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L as localizaciones més frecuentes de osteonecro-
sis son la cabeza femoral, el himero proximal y los
condilos femorales. En €l pie, €l astrégalo es laloca-
lizacién mas habitual, aunque puede verse en otros
huesos (2).

El término infarto éseo se utiliza generalmente
parareferirse alas necrosis 6seas de localizacion
metafisaria. El infarto éseo ocurre con mayor fre-
cuenciaen el fémur distal y en latibia proximal,
aunque también pueden producirse en los huesos
del pie.

La osteocondrosis es un término que se aplica
para denominar trastornos que afectan alas epifisis
0 apofisis del esqueleto inmaduro, con una apa-
rienciaradiografica similar alanecrosis avascular.
La osteocondrosis ocurre con relativa frecuencia en
el pie (11).

La osteocondritis disecante es unaforma localiza-
da de necrosis avascular. Aungue tradicionalmente
se describe como idiopatica, se encuentra un ante-
cedente traumatico en al menos el 50% de los casos

9).

ETIOLOGIA Y PATOGENIA

La osteonecrosis del tobillo y pie presenta una
etiologia multifactorial.

La obstruccion del flujo sanguineo causante de
|la osteonecrosis, se piensa que puede estar origina-
da por unalesion vascular traumética (luxacion
astragalina completa, fracturadel cuello del astra-
galo), por obstruccion intraluminal o intrasinusoi-
dal (trombosis de células falciformes, arteritis del
LES, lipoembolia inducida por corticoides, enfer-
medad de Gaucher) o por compresion vascular
(hiperlipemiainducida por terapia corticoidea,
vasoespasmo o fuerzas mecanicas externas). En
ocasiones, se observan casos de osteonecrosis que
no se pueden relacionar con ninguna entidad pato-
I6gica. Se denominan «osteonecrosis espontaneas»
y han sido estudiadas especialmente en adultos a
nivel astragal o-escafoideo. Se ha planteado que
lesiones sutiles previas 0 en combinacién con estrés
mecanico cronico pueden ser factores importantes
en el desarrollo de la osteonecrosis espontanea.

L os factores clinicos predisponentes mas fre-
cuentes son €l uso de esteroides sistémicos, anemia
de célulasfalciformes, alcoholismo y pancreatitis
(9) (Tabla1).

Un mecanismo patogénico propuesto, que inte-
gratodos los factores predisponentes de NAV, seria
considerar el hueso como un compartimento cerra-
do. En determinadas condiciones patol6gicas la
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— Traumética
Fracturasy / o luxaciones.
Radioterapia.
Cdlor.
Disbérica.
Embolismo graso.
|diopéatica (osteocondrosis).

— Destrdenes hematopoyéticos
Hemoglobinopatias (anemia de células falcifor-
mes).
Enferrr;edades linfoproliferativas (policitemia
vera).
Enfermedad de Gaucher.
Hemofilia.

— Infecciosa
Embolos sépticos.

— Drogasy toxicos
Corticoides.
Drogas antiinflamatorias.
Alcohal.
Inmunosupresores.

— Inflamatoria
Pancreatitis.

— Autoinmune
L upus eritematoso sistémico.
Artritis reumatoide.
Esclerodermia.
Arteritis de células gigantes.
Poliarteritis.

— Metabdlicay Endocrina
Enfermedad de Cushing.
Diabetes.

Hiperlipemias.
Gota.
Hiperuricemia.
Embarazo.

Tabla 1. Necrosis 6sea. Etiologia.

presion en la médula 6sea aumentay este aumento
de lapresion se transmite alas pequefias vénulas y
capilares intradseos, causando disminucion del

flujo sanguineo en el hueso. El incremento rapido o
descompensado de la presion intradsea produciria
trastornos circulatorios irreversibles. El dafio tisular
resultante causa edema, el cual elevaalin masla
presion en un compartimento cerrado. La descom-
presion temprana, antes de que existan dafios 6seos
irreversibles, rompe el ciclo deisguemiay aumento
de presién medular. Por lo tanto el diagnéstico pre-
coz de NAV es determinante para el manejo del

pacientey €l éxito del tratamiento (5).

En el hueso existe una compleja interaccion de
tresvariables: circulacion, cargay presion intradsea

REVISTA DE MEDICINA Y CIRUGIA DEL PIE



en lamédula que indican cuando un individuo con-

creto puede estar expuesto a osteonecrosis. El

mayor riesgo individual se produce cuando existe
pobre circulacion, elevacion de la presion intradsea
y un alto grado de carga en el hueso en cuestion.

L as etiologias previamente discutidas alteran estas
tres variables de forma desfavorable conduciendo a
necrosis avascular.

Cuando se desarrolla un foco isquémico en un
hueso, €l proceso puede revertir por revasculariza-
Cion espontanea o por descompresion quirdrgica. Si
esto no ocurre, el proceso continda siguiendo varios
estadios que intentan la reparacion. La asincronia
entre la reparacion del hueso y |a reabsorcion con-
ducen a debilitamiento de la estructura 6sea y
colapso secundario. En este punto, €l dafio de la
arguitectura 6seaesirreversible (Fig. 1). Las com-
plicaciones tardias de la necrosis avascular inclu-
yen lafragmentacion del hueso necrético y cambios
degenerativos sobreafiadidos.

Fig. 1. Necrosisavascular. Trabéculas 6seas que muestran
lagunas de osteocitos vacias y pequefias fracturas. Area
de necrosis grasay acumulo de detritus central (Hema-
toxilina-eosing).

CLINICA Y DIAGNOSTICO

La necrosis avascular puede ser asintomatica,
apareciendo como un hallazgo radiol6gico. Sin em-
bargo, generalmente se manifiesta clinicamente con
dolor e impotencia funcional, consecuencia de un
antecedente traumético, con o sin fractura, o de
algun factor predisponente.

En el diagndstico delaNAV se utilizan diversas
técnicas de imagen.

Lagammagrafia 6seatiene una alta sensibilidad y
baja especificidad en el diagndstico de osteonecro-
sis, siendo no obstante el método de deteccidn
generalmente utilizado en las fases precoces del
proceso isquémico (Fig. 2).
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Fig. 2. Gammagrafia, proyeccion anterior. Paciente con lupus
eritematoso sistémico en el que se observa una intensa

captacion del radiotrazador en tibia distal y astragalo,
en relacién con infartos 6seos.

La tomografia computarizada de emision simple de
fotones (SPECT) muestra alin mayor sensibilidad en
la deteccidn precoz de los cambios necréticos.

La radiografia convenciona es unatécnica de bajo
costo que permite un facil diagndstico en casos evo-
lucionados (Fig. 3). Los hallazgos radiol 6gicos de-
penden de lainvasion del area necrética por tejido

Fig. 3. Rx lateral del pie que muestra un aumento de densidad
difuso y colapso subcondral del cuerpo del astragalo en
un paciente con NAV avanzada.
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de revascularizacion, que puede originar una reab-
sorcién de las trabéculas muertas con reduccion de
la densidad radiol6gica, o permitir laformacion de
hueso nuevo y viable. Un desarrollo simultéaneo de
estos procesos en éreas diferentes del fragmento
af ectado puede producir un patrén parcheado con
zonas de esclerosis y otras de reabsorcion sea (9).
Por tanto, la radiografia convencional no es sensible
en laevaluacion del foco necrético antes de que se
desarrollen areas de osteoporosis, esclerosis o
colapso 6seo.

Existen multiples sistemas de estadigje de la
osteonecrosis, como €l propuesto por Marcusel a
en 1973 (7). Sin embargo, €l estadiaje de |la osteone-
crosis planteado por Arlety Ficat (4) es el mas acep-
tado, debido a sus implicaciones terapéuticas. De-
sarrollado en la osteonecrosis de la cabeza femoral,
se aplica de forma general en otras localizaciones
anatomicas.

El estadio | se caracteriza por laausencia de alte-
raciones en laradiografia convencional (estadio
prerradiol6gico). Algunos pacientes presentan
dolor y limitacion funcional. La gammagrafia
puede ser anormal, mostrando generalmente un
aumento de la captacién en €l sitio afectado.

En el estadio |1 existe evidenciaradiol6gica de
reparacion, conservando la region afectada una
morfologia normal. Se describen cuatro formas:
osteoporosis difusa, esclerosis, formamixta con
areas de esclerosis y osteoporosis parcheadas y
lesion osteolitica de localizacién subcondral.

En el estadio |11, el hueso subcondral se reabsor-
be, produciendo gran debilitacién de la microarqui-
tecturade lared trabecular adyacente. El hueso
debilitado puede colapsarse con formacion de una
banda radiolucente subcondral, conocida como
signo de lamedialuna («Crescent Sign»), siendo un
hallazgo frecuente en |os pacientes sintométicos.

En el estadio IV se observairregularidad y co-
lapso de la superficie articular, que conducen a una
severa deformidad 6sea.

La tomografia computarizada (TC) es unatécnica
Gtil paralocalizar y cuantificar la necrosis avascu-
lar, ya que es capaz de detectar pequefias diferen-
cias de densidad. Aungue permite realizar un diag-
ndstico mas temprano de la osteonecrosis que la
radiografia convencional, esigualmente insensible
en los estadios precoces de lalesion (12).

La resonancia magnética (RM) proporciona un
diagndstico mas especifico, siendo de especial utili-
dad en casos con gammagrafia patol 6gicay estudio
radiol6gico normal (8). LaRM ha demostrado su
utilidad en el diagndstico de la osteonecrosis en
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estadio | (Figs. 4y 5). El foco osteonecrético gene-
ralmente es hipointenso en secuencias Tly T2y se
asocia a edema de la médula 6sea adyacente. La uti-
lizacion de contraste intravenoso aumenta signifi-
cativamente la sensibilidad de la técnica (13).

Fig. 4. Imagen de RM axial potenciada en T1. Estadio inci-
piente de enfermedad de Muller-Weiss (escafoiditis tar-
siana del adulto) que muestra una alteracion de sefial
mal definida en el escafoides.

LOCALIZACION
Astragalo

La causa més frecuente de necrosis avascul ar
(NAV) del cuerpo del astragalo eslafractura del
cuello con luxacion de la articulacion subastragali-
na (6). Laprincipal afluenciavascular del astragalo
eslaarteriadel canal tarsiano, ramade la arteria
tibial posterior, que se dirige através de la zona
medial del canal tarsiano. Existen anastomosis
entre la arteriadel canal tarsiano y ramas de la arte-
riapediay peronea, que entran por la caralateral
del canal tarsiano, en la base del seno del tarso, for-
mando unarica arcada vascular que suple el cuer-
po del astréagalo. Dado que existe una anastomosis
entre las tres afluencias vascul ares principales, Uni -
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Fig. 5. Corte sagital potenciado en T2. Osteonecrosis incipien-
te (estadio 1). Patron de edema 6seo difuso en cuerpo del
astrigal o sin que se delimite un foco necrético subcon-
dral.

camente una lesién severa puede comprometer la
vascularizacion del astragalo. Las fracturas del

astragal o con luxacion subastragalina se asocian en

un 40-50% de casos con NAV del astragalo. Durante
la reduccion operatoria se debe preservar la peque-
fia rama deltoidea de la arteria del canal tarsiano
proximal a su entrada en dicho canal, disminuyen-

do el riesgo de NAV (13).

Otra de las causas frecuentes de osteonecrosis
del astrégalo es el tratamiento con dosis altas de
corticoides.

LaNAYV, en pacientes con fracturas del cuello del
astragal o, se reconoce radiogréficamente por un
incremento relativo de ladensidad en el astragalo
proximal comparada con la osteoporosis difusa en
el hueso adyacente. A diferencia de la cabeza femo-
ral, el aumento de densidad en €l astragal o proxi-
mal reflegjalaincapacidad del hueso para sufrir
osteoporosis, como consecuencia de la fractura del
astragalo y disrupcion de la afluenciavascular. El
incremento de densidad en caso de fractura es un
hallazgo precoz de necrosis 6sea mas que un signo
tardio de curacion.
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En los casos de NAV secundarias al tratamiento
esteroideo, los hallazgos radiogréficos son diferen-
tes de los encontrados en la osteonecrosi s trauméti-
ca. El signo cléasico de lamedialuna de las osteone-
crosistipicas de la cabeza femoral puede verse
también en €l astragal 0. Puede preceder o acompa-
fiar alaformacion de hueso reactivo y ala curacion.
Estalinearadiolucente paralela al cortex subcon-
dral representala separacion del hueso necrético de
la superficie articular. En ausencia de fracturas a
través del margen articular subcondral lalinea
puede ser dificil de separar de laradiolucencia que
sigue ala desmineralizacion rapida.

EnlaRM, laNAV del astrédgalo puede mostrar
un patron de afectacion difusa, similar a observado
en otras localizaciones. En fases tempranas, laNAV
del astragal o no traumatica aparece como un foco
de lesion hipointenso en la zona superior de la
cupula astragalina (Fig. 6), frecuentemente rodeado
por un patrén de edema difuso de todo el astraga-
lo. Menos frecuentemente se puede observar edema
astragalino difuso sin foco de necrosis asociado
(Fig. 5). Labilateralidad y asincronia no son infre-
cuentes.

Fig. 6. RM sagital potenciada en T1. Osteonecrosis de cuerpo
del astragalo con margen esclerdético.

39



Este patron de edema 6seo es inespecifico y
plantea el diagnéstico diferencial entre osteonecro-
sis, infeccidn o distrofiasimpaticarefleja. En un
control, alos doce meses, debe observarse resolu-
cion parcial o completa del edema, quedando un
foco bien definido de osteonecrosis.

Se recomienda descarga parcia hastala desapa-
ricion de los sintomas. L os sintomas agudos con
dolor de tobillo disminuyen significativamente con
laresolucion del edema.

Tibia

Las necrosis de latibia distal puede localizarse
tanto en la epifisis como en la met&fisis. Las necro-
sisepifisarias (Fig. 7) son similares radiografica-
mente a los cambios osteonecrdéticos del astragalo o
dela cabezafemoral.

Fig. 7. Corte sagital potenciado en Tl. Foco mal definido de
alteracion de sefial en localizacion subcondral de epifisis
tibial distal.

L os infartos metafisarios pueden verse en la
radiografia convencional como zonas de densidad
irregular, paralelas a eje mayor del hueso, con cal-
cificaciones mas 0 menos abigarradas. El borde de
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lalesion esta generalmente delimitado por una
linea serpiginosa de hueso esclerdtico.

En RM €l infarto presenta un borde serpiginoso,
un comportamiento de sefial caracteristico (Fig. 8) y
un moderado realce tras la administracion de gado-
linio intravenoso (13).

Fig. 8. Imagen sagital potenciadaen T1. Se observa un infarto
metafisario tipico con méargenes serpiginosos.

El diagndstico diferencial se plantea fundamen-
talmente con el encondroma. En este ultimo, el
comportamiento de sefial, generalmente, es dife-
rentey falta el borde serpiginoso de hueso escler6-
tico.

Metatar so

La ostenecrosis de la di&fisis de los metatarsia-
Nos se ve con mayor frecuencia en pacientes trata-
dos con dosis altas de esteroides, en pacientes
homocigotos con anemia de célulasfalciformesy en
latalasemia de células falciformes. Inicialmente los
infartos son relativamente radiolucentes. La calcifi-
cacion serpiginosa central es caracteristicade la
curacion del infarto.
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Los infartos epifisarios que pueden afectar ala
cabeza de | os metatarsianos, generalmente en
pacientes con tratamiento esteroideo, son indistin-
guibles de la enfermedad de Freiberg (Fig 9).

Fig. 9. KM sagital con contraste intravenoso. Infarto en laca-
beza del segundo metatarsiano secundario a tratamien-
to esteroideo.

Calcaneo

El infarto éseo ocurre de forma excepcional en el
calcaneo. Los factores predisponentes y los hallaz-
gos radiol dgicos son idénticos alos descritos en
otras localizaciones.

OSTEOCONDROSIS

L as osteocondrosis ocurren en el esqueleto in-
maduro, como consecuencia de la disminucion
local de aporte sanguineo. Se consideran clasica-
mente como osteonecrosis espontaneas, aunque
realmente representan un grupo heterogéneo de
entidades con diversos factores etiol 6gicos.

Siffert (11), basandose en su localizacion anat6-
mica, propuso una clasificacion en tres grupos con
implicaciones prondsticas y terapéuticas. Los tres
gruposy sus potencial es alteraciones residual es son:
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a) Articular-deformidad articular.

b) No articular-irregularidad o engrosamiento
de las zonas de insercion tendinosa o liga-
mentaria, o de |as regiones de impacto.

¢) Diafisaria-alteracion del tamarfio y angulacion
de los huesos largos (11).

L os hallazgos radiogréficos consisten en areas
radiolucentes y fragmentacion de la superficie arti-
cular, con colapso del fragmento epifisario y escle-
rosis secundaria.

Se describen cinco tipos de osteocondrosis en €l
pie.

1. Enfermedad de Freiberg en la cabeza del segun-
do metatarsiano.

2. Enfermedad de Kohler del navicular.

3. Enfermedad de Buschke afectando alas cufias.
4. Enfermedad de Thiemann de las falanges.

5. Enfermedad de Sever de la apdfisis calcanea.

La enfermedad de Freiberg consiste en la osteo-
necrosis de la cabeza del segundo metatarsiano,
probablemente secundaria a traumatismos repeti-
dos, con microfracturas de la unién metafisodiafi-
saria (14). Ocurre durante la segunda década de la
vida, antes del cierre de la placa metafisaria. El
segundo metatarsiano es €l sitio mas vulnerable,
aungue pueden verse en cualquiera de las cabezas
de los metatarsianos. El riesgo es mayor en muje-
resjovenes. Se ha planteado que el aumento de la
carga al utilizar zapatos de tacon conduciriaaun
estrés sobreanadido y alesiéon de la cabeza del
metatarsiano. Lafragmentacion y colapso de la
superficie articular produce un ensanchamiento
del espacio articular metatarso-falangico.
Secundariamente, aparece deformidad de la cabe-
za del metatarsiano, hipertrofiadiafisariay cam-
bios artrdsicos como resultado del dafio cartilagi-
Nnoso.

La RM permite un diagnéstico precoz de esta
enfermedad, antes de que los signos radiol 6gicos
de esclerosis y fragmentacion de la epifisis sean
visibles.

La enfermedad de Kohler consiste en una NAV del
escafoides del tarso. Afecta mas frecuentemente a
varones, con un pico deincidenciaalos 5 6 6 afios.
Se ha planteado que las fuerzas comprensivas en €l
escafoides, durante los actos de caminar y de correr,
pueden comprometer la afluencia vascular y causar
osteonecrosis. Clinicamente se presentan con dolor
e hinchazoén.
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Lalesion progresa desde irregularidad a frag-
mentacion y, por ultimo, aplastamiento con aumen-
to de densidad y morfologia discoidea (Fig. 10). Los
espacios articulares estan respetados (9).

Fig. 10. Rx lateral del pie. Se observa colapso y esclerosis del
escafoides, hallazgos caracteristicos de enfermedad de
Kohler.

En la articulaci6n astragal o-escaf oidea pueden
observase multiples centros de osificacion con cre-
cimiento irregular. Es decir, los patrones normales
de osificacion pueden simular osteonecrosisy
representan la causa mas frecuente de diagnéstico
erréneo de enfermedad de Kohler.

L os huesos cuneiformes también pueden mos-
trar trastornos de la osificacion endocondral, con
irregularidad del contorno y aparente fragmenta-
cién que pueden conducir a un diagndstico erroneo
de osteonecrosis espontanea (enfermedad de Buschke).

En la enfermedad de Thiemann afecta a las epifi-
sisde lasfalanges. La patogenia no esta clara pero
podria estar relacionada con antecedente trauma-
tico.

La enfermedad de Sever (centro de osificacion
secundario del calcaneo), probablemente no setrate
de una entidad patol6gica. La apéfisis calcanea nor-
mal es mas densa que el cuerpo del calcaneo, y la
fragmentacion se debe ala existencia de miltiples
centros de osificacion (9). Este hallazgo radiogréfi-
co normal frecuentemente se interpreta errénea-
mente como osteonecrosis espontaneay plantea
problemas en pacientes con talon doloroso. Actual-
mente se considera una variante anatdmica normal,
atribuyéndose €l dolor atendinitis aqulea o fascitis
plantar.

OSTEOCONDRITISDISECANTE

La osteocondritis disecante, también denominada
necrosis subarticular postraumatica (9), afectaalas
superficies articulares convexas, siendo la més fre-
cuente ladel céndilo femoral interno.
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Lasuperficie proximal del astrégalo y la cabeza
del primer metatarsiano constituyen otras localiza-
ciones frecuentes, pudiendo estar implicada cual-
quier articulacion convexa. Se define como de ori-
gen idiopético aunque con frecuencia existe un
antecedente traumético. Se produciria por trauma-
tismo directo o como resultado de microtraumatis-
mos de repeticion.

La osteocondritis disecante afecta al cartilago
articular y hueso subcondral de la cara medial (60%)
y lateral (40%) de la clpula astragalina, y ocasional-
mente al maleolo medial o ala superficie articular
del peroné (9). Se caracteriza por necrosis seguida
dereosificacion y curacion del accidente isquémico.
El tejido de granulacion se extiende entre el frag-
mento necrético y el hueso sano, siendo el cartilago
articular el Unico soporte del hueso necrdtico,
pudiendo conducir a despegamiento o fragmenta-
cion del cartilago articular. Es la causa mas frecuen-
te de produccion de cuerpos libres intraarticul ares.
Los cuerpos libres o «ratones articulares» pueden
originar un derrame sinovial y episodios de bloqueo
articular transitorio y doloroso. Si no se extirpan, €l
resultado es una degeneracion articular secundaria.

El estadiaje de la osteocondritis se realiza sobre
la base de |os hallazgos artroscépicos:

Estadio 1, lesion con cartilago articular intacto.

Estadio 2, caracterizado por defecto en € cartla-
go articular sin cuerpo libre.

Estadio 3, fragmento osteocondral parciamente
despegado con o sin tejido fibroso interpuesto.

Estadio 4, muestra un cuerpo libre con €l créater
relleno de tejido fibroso.

Laradiologia convencional no es sensible en las
fasesiniciales, pudiendo conducir a un retraso en el
tratamiento que conlleva un 50% de artrosis (1).

LaRM permite detectar |esiones osteocondral es
en estadios incipientes, ocultas en laradiografia
convencional y TC, y establecer un tratamiento pre-
€0z con gran importancia en el prondstico.

Laimbibicién de liquido subcondral, hiperin-
tenso en T2, implicafisuracion del cartilago articu-
lar y tiene una gran correlacion con la inestabilidad
de lalesién, especialmente cuando el liquido rodea
por completo el fragmento (3). El desarrollo de
areas focales quisticas subcondral es también se aso-
ciacon inestabilidad del fragmento. LaRM es tam-
bién util para demostrar cuerpos libres osteocon-
drales o condrales asociados. En las lesiones
curadas, el fragmento osteocondral recobra una
sefial normal y el cartilago articular suprayacente
estaintacto con irregularidad residual .
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CONCLUSION

L a osteonecrosis se caracteriza por isquemia con
muerte del hueso trabecular asi como de los com-
ponentes de la médula 6sea, puede acompafiar o
ser consecuencia de multiples procesos patol 6gicos,
siendo su diagndstico dificil en los estadios preco-
ces. En las etapas tardias de la enfermedad los
hallazgos radiograficos son caracteristicos, inclu-
yendo aumento de densidad con éreas parcheadas
radiolucentes, signo de medialuna (crescent sign),
aplanamiento de las superficies articulares, defor-
midad 6sea y fragmentacion. La gammagrafia se
utiliza generalmente como método de deteccion
por su gran sensibilidad, pero su especificidad es
baja. El diagndstico y tratamiento precoz de esta
entidad son cruciales ya que afecta a personas jove-
nes, y las opciones de tratamiento paralos estadios
avanzados son limitadas. Dado que el diagnéstico
precoz es fundamental para mejorar el prondstico,
en caso de sospecha diagndsticala RM es el método
de eleccion.
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