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RESUMO

A osteonecrose ¢ uma terminologia que se refere a morte celular
de dois componentes do osso: a medula hematopoiética ¢ os
ostedcitos. E mais freqiiente em homens do que em mulheres
(8:1) e a maioria dos casos acontece em pacientes abaixo dos 50
anos de idade. Pacientes infectados pelo virus HIV encontram-se
em maior risco de desenvolver osteonecrose, estando implicados
como fatores predisponentes a terapéutica antiviral, ao uso de
corticosterdides e outros fatores associados, comuns a populagio
geral. Os autores fazem uma revisio dos aspectos etiologicos,
clinicos, patogénicos e diagnodstico, além de aspectos relacionados
a esta entidade nos enfermos infectados pelo HIV.
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INTRODUGAO

A osteonecrose, também denominada necrose avascular
ou necrose asséptica 6ssea, nao é uma entidade clinica espe-
cifica. E o processo final comum de um grande niimero de
condigdes que acarretam uma diminui¢do do suprimento
sanguinco ao osso. Em até 40% dos casos, nio existe um
fator de risco identificavel®. Multiplas ctiologias podem
estar associadas, dividindo-se em traumaticas (fraturas ou
deslocamentos) ¢ ndo-traumaticas. Dentre estas, as mais
comuns sdo o abuso de dlcool, diabetes mellitus, pancrea-
topatias, hiperlipemia, gravidez, hemoglobinopatias, expo-
si¢do a radioterapia, uso de altas doses ou uso prolongado
de corticosterodides, esteatose hepatica, hiperuricemia,
transplante renal, lapus eritematoso sistémico ¢ outras do-
engcas do tecido conjuntivo, doenga de Gaucher, neoplasias

ABSTRACT

Osteonecrosis is a generic term that refers to cell death in the
two components of the bone: hematopoietic fat marrow and
osteocytes. It is more frequent in men than women (8:1), with
the vast majority of the cases being reported in patients under
age fifty. HIV-infected patients appears to be at major risk to the
development of osteonecrosis, and the predisposing factors listed
are the antiretroviral therapy, corticosteroids use and others risk
factors that can be encountered on the general population. The
authors get thorough a review of the etiology, clinical picture,
pathogenesis, diagnosis, and the selected aspects of this entity in
HIV-infected individuals.
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¢ imunossupressao.

A osteonecrose foi relatada em associa¢io com o virus
HIV a partir de 1990, mostrando uma incidéncia crescente
neste grupo especial. Mdaltiplos sitios sio envolvidos em
mais de 75% dos casos. A cabega do fémur é o local preferen-
cialmente acometido, sendo este geralmente bilateral.®*)

EPIDEMIOLOGIA CLINICA DA
OSTEONECROSE EM PACIENTES
INFECTADOS POR HIV

Apesar de varios relatos de osteonecrose em pacientes
infectados pelo HIV, a incidéncia real de casos sintomaticos
ndo foi estabelecida. Trés trabalhos recentes citam uma
incidéncia anual variando de 0,08 a 1,33%7). A incidéncia
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anual da osteonecrose na populagio geral é estimada entre
0,01 a 1,35%*®. Um estudo utilizou a ressonancia magné-
tica para o diagnoéstico de osteonecrose em 339 individuos
assintomaticos com HIV, detectando uma incidéncia de 4%
neste grupo®®.

Em virios relatos clinicos, a incidéncia de osteonecro-
se em pacientes infectados pelo HIV tem aumentado, as
vezes de forma significativa, enquanto na popula¢io geral,
permanece estavel®®. Em parte, este aumento pode refletir
uma melhor condu¢io destes pacientes em centros espe-
cializados, bem como a uma melhor precisio dos meios
diagnosticos disponiveis. No entanto, devido a terapéutica
anti-retroviral de alta poténcia utilizada na atualidade,
torna-se possivel que a mesma predisponha este grupo de
pacientes ao desenvolvimento de osteonecrose!?.

ETIOLOGIA, ASSOCIAQ@ES E FATORES
DE RISCO

Na populagio geral, existe um alto grau de heteroge-
neidade entre as varias doengas conhecidas que levam ao
desenvolvimento de osteonecrose. A via final comum para
todas, no entanto, envolve morte do tecido 6sseo causado
por um comprometimento vascular. Tal fator se desenvolve
em resposta a oclusio vascular (como nas doengas trom-
boembodlicas), porém, pode também ocorrer seguindo-se
aos danos fisicos a parede vascular (como nas irradiagoes
terapéuticas ou trauma). Assim, uma interrupg¢io do supri-
mento sanguineo resulta em isquemia, hiperemia reativa,
um aumento na pressio intra-6ssea ¢ finalmente na morte
do ostedcito. A osteonecrose, geralmente, afeta o osso ad-
jacente ao espago articular, sendo esta area mais susceptivel
a comprometimentos vasculares.1113)

Em, aproximadamente, 60% das osteonecroses, na popu-
lagao geral, um ou mais fatores de risco podem ser identifica-
dos. Os 40% restantes sdo considerados idiopaticos™). Varios
destes fatores de risco sio encontrados rotineiramente entre
pacientes com HIV, incluindo hiperlipidemia e utilizagio
de corticosterdides, além de abuso na ingestio de alcool.

Apesar da patogénese da osteonecrose induzida por
corticosterdides e pelo etanol ainda ndo estar completa-
mente elucidada, tais agentes demonstraram capacidade
de produzir altera¢des no metabolismo lipidico!>'”). Estas
alteracdes podem propiciar uma infiltragio gordurosa na
medula 6ssea, ocasionando obstrug¢oes ao fluxo sanguineo
para o 0sso ¢ intra-6ssco!>19. Também pode ocorrer uma
embolia gordurosa dentro da vascularizagio dssea.19
A utilizagdo de acetato de megesterol como agente
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anticaquético em pacientes com HIV tem sido associada
ao desenvolvimento de ostconecrose® %),

Virias vasculites tém sido relatadas em associagdo com
a infec¢do pelo HIV e tais processos inflamatérios tém sido
implicados como causadores de altera¢des no endotélio
vascular, resultando em obliteragdes insidiosas do lamen en-
dotelial ¢ posterior bloqueio do fluxo sanguineo!?29. Alguns
investigadores tém sugerido as vasculites como responsaveis
pelo desenvolvimento de osteonecrose em pacientes HIV
positivos ¢ pressupoem a participagdo dos anticorpos anti-
cardiolipina como fatores etiologicos. Tal fato deve-se as
seguintes associagdes: os anticorpos anticardiolipinas, em
alguns estudos, estdao presentes em 50 a 86% dos pacientes
infectados pelo HIV©@123) um percentual bem maior do que
o verificado na populagio geral. Estes anticorpos tém sido
associados a osteonecrose em vérias doengas auto-imunes®*)
¢ além do potencial para rompimento endotelial, estio
associados a uma agregagdo plaquetdria aumentada e aos
fendmenos tromboembolicos®.

Outra condi¢io que pode desempenhar um papel
etiolégico importante nesta infecgdo ¢ uma deficiéncia
adquirida da proteina S, que possui atividades antitrom-
boéticas. A infec¢do pelo HIV tem sido associada tanto a
essa deficiéncia adquirida, bem como ao desenvolvimento
de anticorpos antiproteina S@*23).

Manifesta¢des reumatologicas sio comuns na AIDS,
como artralgias, artrites, espondiloartropatias seronega-
tivas, poliomiosite e vasculites que ocorrem em até 72%
dessa popula¢do. Osteonecrose é uma causa rara de dor
articular comparada com outras doeng¢as musculoesquelé-
ticas, mas sua prevaléncia entre pacientes com AIDS ndo
tratada e seu aparecimento em multiplos sitios permite
supor uma conexao entre diversos distrbios imunologicos
ou metabolicos causadas pela infec¢ao pelo HIV e uma
predisposi¢dao para osteonecrose.

A disponibilidade da terapia anti-retroviral de alta po-
téncia (HAART) tem sido implicada como fator de risco
para osteonecrose, devido as alteragoes metabolicas bem
reconhecidas destes fairmacos. Em contraste, dois relatos
de casos e um estudo controle concluiram que a HAART
ndo ¢ um fator de risco consistente para a osteonecrose
em pacientes com HIV©*2?), Devemos salientar que varias
condi¢oes listadas na Tabela 1 tém sido relacionadas a
HAART, ao HIV ou a ambos, incluindo hiperlipidemia,
pancreatite, osteopenia, hiperuricemia e osteomielite.

A Tabela 1 sumariza os fatores etioldgicos associados
com a osteonecrose.
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TaBELA 1
FATORES ETIOLOGICOS ASSOCIADOS COM OSTEONECROSE
Osteonecrose com etiologia conhecida

Traumatica
Fratura da cabeca femoral

Luxacdo ou fratura de outras estruturas do quadril

Nao-traumatica

Anemia falciforme

Doenca de Gaucher

Doenca dos caixdes (mergulhadores, descompressao)

Radioterapia

Osteonecrose com fatores etioldgicos provaveis

Traumatica

Trauma menor

Nao-traumatica

Arteriosclerose e outras doencgas vasculares oclusivas
Intoxicacdo com tetracloreto de carbono
Uso de corticosterdides

Sindrome de Cushing

Diabetes mellitus

Alteracoes do metabolismo dos lipides
Displasias

Uso excessivo de alcool

Esteatose hepatica

Hiperuricemia e gota

Osteomalacia

Pancreatite e doencga de Weber-Christian
Gravidez

Transplante renal e colagenoses
Tromboflebite

Tumores

crose, porém tal condi¢do pode ocorrer em outros sitios,
incluindo os condilos femorais, a cabe¢a umeral, ossos do
punho ¢ dos pés.

A freqiiéncia dos locais de desenvolvimento de osteo-
necrose, segundo as casuisticas da literatura, inclui o quadril
(91%), joelho (87%), ombro (72%) e tornozelo (35%).

Os sintomas clinicos associados a osteonecrose da
cabec¢a femoral sdo inespecificos. O paciente pode ser to-
talmente assintomatico em fases iniciais da doenga. A dor
pode se apresentar de maneira progressiva, geralmente com
caracteristicas mecinicas, por meses antes das alteragoes
radiologicas estarem presentes. Em relagio ao quadril,
local mais freqiiente de incidéncia desta condi¢do, a dor
pode localizar-se na regido inguinal, na nidega, coxa e com
irradia¢do para a face medial do joelho homolateral. A am-
plitude dos movimentos nio estd afetada nos casos iniciais,
exceto quando a dor se mostra presente, quando o paciente
pode apresentar bloqueio doloroso aos diversos movimen-
tos do quadril, evoluindo posteriormente para limitagio
importante, ap6s a ocorréncia de alteragoes degenerativas
tardias. Em relagdo ao uso de corticosterdides, em alguns
estudos, a doenga se mostrou clinicamente detectivel em
um periodo variavel de dois meses a 10 anos, com a maioria
dos casos tornando-se clinicamente aparente dentro de trés
anos apods o inicio do uso destes farmacos!!-121527),

Recentemente em nosso Servigo assistimos um paciente
com diagnoéstico de AIDS ha 11 anos, que foi tratado com
varias drogas anti-retrovirais (AZT, ddl, indinavir, saquinavir,
nelfinavir, 3TC.d4T, lamivudina, estavudina e efavirenz)
além de corticosterdides em doses médias de 20 mg/dia de

In: Mazieres B. Osteonecrosis. In: Hochberg MC, Silnan Aj et al. Rheumatology
v.1v Philadelphia: Mosby; 2003, p.1886.

QUADRO CLINICO

Na populagio geral, a osteonecrose afeta primariamente
os adultos jovens, entre 20 e 50 anos. Em geral, os pacientes
tém menos de 40 anos na época do diagnodstico. Afeta pre-
dominantemente o sexo masculino na propor¢ao de 8:1%.
A apresentagao clinica é praticamente igual em pacientes com
HIV e na populag¢io geral, com um predominio discreto de
multiplos locais acometidos no primeiro grupo®?.

A cabega femoral ¢ o local mais freqiiente de osteone-
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TABELA 2
EsTAGIOS DA OSTEONECROSE — DIAGNOSTICO POR IMAGEM
Estagio Raio X Simples | RM/Cintilografia
0 Normal Normal
I Normal Anormal
I Osteopenia, esclerose.ossea, cistos Anormal
subcondrais
Colapso subcondral (“sinal do
III crescente”) sem achatamento da Anormal
superficie articular
Achatamento da superficie articular
i - . Anormal
sem reducdo do espaco articular
Achatamento da superficie articular
v com reducdo do espago articular Anormal
e/ou envolvimento acetabular
VI Alteracoes degenerativas Anormal

avancadas

In: Mazieres B. Osteonecrosis. In: Hochberg MC, Silnan AJ et al. Rheumatology.
v. 1. Philadelphia: Mosby; 2003. p.1883.

Rev Bras Reumatol, v. 46, supl.1, p. 36-44, 2006



prednisona, que evoluiu desde 2000 com multiplos sitios de
osteonecrose, iniciando-se em coxofemurais, joelho direito
¢ posteriormente em ambos tornozelos.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

A dificuldade no diagnostico diferencial da osteonecrose
encontra-se nos estagios I ¢ I1. No estagio I, todas as doengas
do quadril, que acometem respectivamente o 0sso, a carti-
lagem e os tecidos de sustentagdo devem ser consideradas.
Na Tabela 2, mostramos os varios estagios da osteonecrose
de acordo com as alteragdes nos métodos de imagem.

No estagio 11, o diagnoéstico diferencial mais dificil se
faz com a osteoporose transitéria do quadril, que pode
estar presente nas algoneurodistrofias, onde pode ocorrer
uma osteopenia da cabe¢a femural na radiografia simples.
A ressonincia magnética (RM), no entanto, mostra um
alto sinal na algoneurodistrofia nas imagens ponderadas
em T2, enquanto nos casos de osteonecrose uma intensi-
dade de baixo sinal é caracteristica. As fraturas subcondrais
por estresse também se apresentam como um diagnoéstico
diferencial importante, sendo sua confirma¢io também
auxiliada pela RM.

Nos estagios 111 e IV, a radiologia simples é mais su-
gestiva, com altera¢des caracteristicas para o diagnostico.

DIAGNOSTICO POR IMAGEM

RADIOLOGIA SIMPLES

Nos estagios iniciais da doenga, o raio X pode ser abso-
lutamente normal. Com a evolugio do processo, a altera¢io
radiologica mais precoce € a osteopenia localizada. Apos
esta fase, inicia-se um processo de tentativa de restauragdo
Ossea, que pode conferir uma aparéncia mosqueada na drea
acometida, devido a presenga de cistos 6sseos subcondrais,
que revelam areas de reabsor¢io do osso necrético, entre-
meadas com dreas de esclerose®” (Figura 1).

Figura 1 - Raio X com sinais de osteonecrose em articulacdo coxofemoral
bilateral.
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O colapso precoce do osso esponjoso, na regido da placa
subcondral, se mostra como uma linha radiolucente, patog-
nomonica, descrita como “sinal do crescente” (Figura 2).

Apesar de uma relativa baixa sensibilidade, o raio X ¢
a modalidade diagnostica mais acessivel de diagnostico,
sendo ainda considerado como o método de escolha®.

Figura 2 - Raio X mostrando o “sinal do crescente”(?.

CINTILOGRAFIA OSSEA

E um método capaz de detectar areas de osteonecro-
se em um estagio mais precoce, em relagio a radiologia
simples, sendo, portanto, bastante sensivel. No entanto,
as areas hipercaptantes nas regides acometidas nio sio
especificas ¢ apresentam baixa resolugdo anatbémica. A
cintilografia 6ssea (CO) geralmente se mostra anormal,
com aumento da captagdo na regiio da cabeg¢a femural
¢ outras areas acometidas devido ao aumento de fluxo e
um aumento no processo de remodela¢io associado com
resposta reparadora a osteonecrose. Deve sempre ser in-
terpretado em compara¢io com a articulagio contralateral,
podendo ter pouca utilidade em doenca bilateral. E relati-
vamente pouco sensivel nos estagios pré-colapso, quando
fornece resultados positivos em cerca de 70% dos casos.
Outros processos patoldgicos, com trauma ésseo recente,
artropatias inflamatorias e tumores também se apresentam
com um aumento na captagio. Ocasionalmente, pode ser
observada uma 4rea fria (hipocaptante) dentro da regido
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de hipercaptag¢io (lesio “fria e quente”), sendo este achado
bastante caracteristico das ostconecroses®! (Figuras 3 ¢ 4).

ANTER 1 OR EQUILIRRID TERIOR

Figura 3 - Cintilografia 6ssea: reagdo osteogénica em articulagdo coxofemoral
esquerda e joelho direito
——

" T. OSSEA
a3 cix

Figura 4 - Cintilografia dssea: hiperconcentragdo do tragado nas posigdes do joelho
direito e tornozelos direito e esquerdo.

RESSONANCIA MAGNETICA

/.

E um método de imagem muito mais sensivel que a
radiologia simples e a CO, tornando-se nos dias atuais o
exame de elei¢do para a confirmagido diagnéstica das osteo-
necroses, mesmo nas fases mais iniciais da doenca, onde os
outros exames se mostram normais. Apresenta uma acuracia
de cerca de 91%3%.

Nos estagios precoces, existe uma area de hipossinal
no aspecto medial da cabega femural, particularmente na
regido subcondral. Estes defeitos focais, envolvendo a
regido anterosuperior da cabeg¢a femural, ocasionalmente
estendendo-se até a metafise, sio as anormalidades mais
comumente observadas, ocorrendo em 96% dos casos.

A imagem mais caracteristica, observada em aproxima-
damente 80% dos casos, consiste de uma margem de baixa
intensidade de sinal nas imagens ponderadas em T1 e T2.
Uma margem interna de alto sinal associada com a referida
anteriormente nas imagens em T2, chamadas de sinal da
dupla linha, ¢ considerada patognomonica para a osteone-

40

crose ¢ ¢ descrita em 50 a 80% dos casos. Esta imagem de
alto sinal em T2 deve-se provavelmente a um aumento do
contetido de 4gua tanto no espago intravascular e quanto no
intersticial. Também pode ser devida a presenca de tecido
mesenquimal na medula subjacente™ (Figura 5).

Em estagios precoces, antecedendo o colapso, a RM
tem uma alta sensibilidade ¢ a melhor acuracia (75-100%)
quando comparada a outras técnicas de diagnostico. No
entanto, existem casos relatados de osteonecrose sem al-
teracoes significativas 3 RM.

Figura 5 - RM de quadril: deformidades da epifise femoral esquerda, com baixo
sinal em T1 e sinal heterogéneo em T2, também presente de forma menos
expressiva a direita sofrendo ténue reforgo.

ANATOMIA PATOLOGICA

A osteonecrose envolve as células de dois tecidos 6sseos
distintos: ostedcitos e células medulares. A necrose das
células medulares é mais facil de ser observada. O tnico
sinal de necrose do tecido Osseo ¢ a escassez dos ostedci-
tos, cujas cavidades mostram-se vazias e freqlientemente
aumentadas de tamanho, num percentual maior que 50%
no tecido analisado®?.

Em estagios avan¢ados, como observados nas analises
de cabegas femurais retiradas para protese total do quadril,
o seqiiestro compoe-se de trabéculas mortas, sem a presenga
de ostedcitos, porém com a arquitetura preservada, em
geral, localizada abaixo da placa subcondral. Seu tamanho
¢ variavel, as vezes de pequenas dimensoes e as vezes es-
tendendo-se até a regido metafisiria. A fratura subcondral
na origem da regido do colapso estd geralmente localizada
no osso necrético subcondral, em situa¢do paralela com
as margens da epifise, produzindo o aspecto radiologico
classico do “sinal do crescente”33:39),
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A patologia da osteonecrose ¢ bastante complexa, de-
vido ao fato de alteragdes isquémicas cronicas incompletas
apresentarem-se simultaneamente as lesoes reativas secun-
darias e alteragoes regenerativas, na dependéncia temporal e
da drea analisada. Arlet e Darroux propuseram um critério
de classificagdo das alteragdes patologicas®®:

Tipo I. As lesdes predominantes sao claramente pré-necro-
ticas e confinadas a medula Ossea, apesar de ocasionalmente
poderem ser observadas células espumosas ¢ pequenas areas
de necrose reticular eosinofilica da medular 6ssea. A lesio
mais comum ¢ o edema intersticial ou plasmostasis.

Tipo II. O achado mais caracteristico é o preenchimento
completo dos espagos medulares com tecido necroético,
resultando em uma necrose reticular eosinofilica que se
estende por varios centimetros nos espécimes de bidpsia.
Tipo III. A necrose medular estd associada com necrose
trabecular, com cerca de 50 a 100% das lacunas vazias.
Tipo IV. As lesoes do tipo III estdo presentes, porém, sao
encontrados também focos de fibrose medular, e as trabé-
culas necroticas estdo presentes em nimero aumentado e
envolvido por novas formagdes Osseas.

PATOGENESE

Ainterrup¢do mecénica da circulagdo da placa epifisaria é
comum a maioria das condigdes associadas a osteonecrose.

No caso de fraturas por deslocamento, ocorre uma inter-
rup¢ao abrupta do fluxo sanguineo para a regido afetada.

Nas doengas dos caixodes ou dos mergulhadores, bem
como na anemia falciforme, acontece um ingurgitamento da
circulagio sinusoidal por formagdes bolhosas compostas por
nitrogénio, ou oclusio completa por hemacias falcizadas.

No entanto, os mecanismos de isquemia ¢/ou necrose
ainda sdo discutiveis na maioria das causas nao-traumaticas
da osteonecrose. Algumas hipoteses sao citadas:

MICROFRATURAS E OSTEOPOROSE

Frost®) supbs que repetidas microfraturas poderiam
induzir lesdes microvasculares e posteriormente isquemia
em ossos fragilizados, enquanto Laurent et al®® eviden-
ciaram ostcopenia em 20 ¢ ostcomalacia em 7 de 35
bidpsias de crista iliaca em pacientes com osteonecrose. Tais
achados, entretanto, nio foram reproduzidos em estudos
posteriores, ¢ a escassez de osteonecrose nas pacientes com
osteoporose pos-menopausa fala contra esta hipotese.

VASCULOPATIAS
Estudos histopatologicos dos vasos de osteonecrose
da cabega femural mostram um aumento da formagio de
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trombos de contetido lipidico, que condicionam um estrei-
tamento do limen na microvascularizagio regional®?.

EMBOLIA GORDUROSA

Jones propos trés origens provaveis para a embolia
gordurosa: envolvendo esteatose hepatica, desestabilizagio
e coalescéncia de lipoproteinas plasmaticas e destrui¢do da
medula amarela™®?.

HIPERTROFIA DAS CELULAS GORDUROSAS

Os corticosteréides podem estar implicados na in-
dugdo da hipertrofia dos adipécitos, que ocasionaria um
aumento da pressdo intramedular ¢ redug¢io do fluxo
sanguineo 6sseo*V.

HISTORIA NATURAL E ASPECTOS
EVOLUTIVOS

Em pacientes com osteonecrose da cabega femoral, o
envolvimento silencioso e progressivo do quadril contralateral
pode ocorrer em até 60% dos casos. Evidéncias sugerem que
a taxa de progressio ¢é alta, particularmente em pacientes sin-
tomaticos. Estima-se que 68-80% das cabegas femorais com
osteonecrose vao colapsar num periodo de até quatro anos
apos o diagnostico inicial. N3o existe relagdo nitida entre a
ctiologia causal ¢ tempo de colapso3).

Nos estagios mais tardios, ap6s colapso subcondral esta-
belecido e perda das caracteristicas anatdbmicas e funcionais
da articulagdo, a evolug¢io para osteoartrose secundaria é
a regra, levando a procedimentos cirtrgicos em mais de
50% dos casos num periodo, em média, de trés anos ap6s
o diagnoéstico™?.

Sinais de melhor prognoéstico, com risco diminuido para
o desenvolvimento de colapso sio o envolvimento de menos
de 25% do didmetro da cabega femoral, necrose acometendo
menos de 1 /3 da drea de carga articular ¢ o acometimento de
menos de 30% da 4rea total da cabega do fémur*®. Apenas 31
a 35% das osteonecroses em fase de pré-colapso tem um re-
sultado clinico satisfatério sem procedimento cirtirgico®®.

Em estudos clinicos prospectivos utilizandoa CO ea RM
como triagem em grupos de alto risco para osteonecrose,
como, por exemplo, pacientes em uso cronico de corticoste-
roides, observou-se o diagnostico em 15% dos casos durante
trés anos de seguimento®®).

TRATAMENTO

O tratamento baseia-se no estigio evolutivo da
osteonecrose, de acordo com os critérios diagnosticos esta-
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belecidos, dividindo-se em conservador e cirargico.

O objetivo fundamental no tratamento € a prevengao
do colapso 6sseo e deformidades subseqiientes. Portan-
to, deve-se iniciar um tratamento precoce ¢ bem conduzido
enquanto a condi¢io encontra-se nos seus estagios iniciais,
em geral até o estagio II.

Devem-se utilizar mecanismos de descarga no quadril
afetado, por um periodo nio inferior a oito semanas, associa-
dos ao emprego de analgésicos de acordo com a necessidade
dolorosa. As orteses sdo classicamente empregadas, porém
mostram efetividade apenas nas osteonecroses com sinais de
melhor prognéstico, conforme citados anteriormente.

Drogas vasoativas poderiam ter beneficio nos casos
iniciais de osteonecrose, apesar de dificil comprovacio
clinica em estudos controlados. Vasodilatadores periféricos
como o oxalato de naftidrofuril, a diidroergotamina e a
vincamina tém sido extensivamente usados no continente
africano no tratamento das crises de falcizagdo, pela sua
a¢d0, diminuindo a pressio intramedular®®).

A utiliza¢do de campos eletromagnéticos ainda ¢ uma
forma de tratamento em investigagdo.

Virias técnicas cirtrgicas t¢ém sido desenvolvidas na
tentativa de prevencdo da evolugdo para deformidades
estabelecidas. A mais freqiientemente realizada ¢ a des-
compressao medular da cabega femoral, no intuito de di-
minuir a pressdo intra-6ssea ¢ aumentar o fluxo sanguineo
regional. Varios estudos comparando esta modalidade
cirairgica com o tratamento conservador mostram resul-
tados favoraveis, com taxas de sucesso de 47 a 84% nos
estagios T a IVGY,

O enxerto de tecido 6sseo vascularizado da fibula na
cabega femoral mostra-se extremamente promissor, com
taxas de preservagdo da estrutura articular de até 89%
em seguimento de 5 anos, quando realizados em doenga
estagio IT a [V#:#8),

O tratamento do grupo de pacientes com doenga
avangada, com colapso evidente, inclui a protese total da
articulagdo acometida, visando restabelecimento funcional
da articulagdo e alivio do quadro doloroso. Alguns estudos
tém sido realizados com a utilizagdo de artroplastia super-
ficial limitada do fémur, porém, tal técnica ainda necessita
de estudos por tempo mais prolongados e com um maior
ntmero de pacientes®?).

CONCLUSAO

Os esfor¢os para um melhor entendimento da osteone-
crose levam varios investigadores a caracterizar as relagdes
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entre fatores etiologicos ¢ a sua patogénese®?. Trés grupos
observaram que o inicio da osteonecrose apds o tratamento
com corticosterdides foi relativamente rapido, ocorrendo
no periodo de um ano na maioria dos pacientes®®9. A
possibilidade da relagao do edema da medula 6ssea e osteo-
necrose foram estudadas por Fujioka et a/*® que nido conse-
guiram caracterizar tal alteragio em ressonincias magnéticas
realizadas em pacientes que desenvolveram osteonecrose
apos transplante renal e corticoterapia prolongada.

O desenvolvimento de um modelo animal que simule
a doenga humana é fundamental para um melhor conhe-
cimento sobre a patologia ¢ seu tratamento. Manggold et
al>, examinando a relagdo entre 4lcool e osteonecrose,
demonstraram conseqiiéncias limitadas em longo prazo da
inje¢do direta de alcool na cabega femoral. Em outro estu-
do, Irisa et al®® utilizaram inje¢oes de lipopolissacarides,
reproduzindo varios achados da osteonecrose (patologicos,
anormalidades da coagula¢io) e posteriormente avaliaram
o tratamento farmacolégico com varfarina. Porém, uma
critica a este modelo experimental baseia-se no fato das
lesdes osteonecroticas localizarem-se primariamente nas
metafises ¢ didfises ¢ ndo nas cabegas femorais.

Nishii er al*® demonstraram que o colapso é dependente
do tamanho da lesdo. O tamanho da lesio também tem um
efeito na taxa de sucesso em longo prazo de varios procedi-
mentos cirargicos propostos no tratamento da osteonecrose.
Todos relatos disponiveis de op¢oes cirtirgicas demonstram
uma melhor taxa de sucesso em estagios precoces da doenga,
anterior ao colapso da cabega femoral7-60),

A osteonecrose nos pacientes portadores de HIV foi
reconhecida mais recentemente, sendo os primeiros rela-
tos a partir de 1990. Esta bem definido que os pacientes
portadores do virus HIV constituem-se em grupo de risco
aumentado para o desenvolvimento da osteonecrose. No
entanto, estes pacientes também sio mais propensos a ex-
posi¢do a outros fatores de risco associados a osteonecrose
na populagio geral. Estima-se que até 15% dos pacientes
infectados pelo HIV desenvolvam osteonecrose(®?.

Tanto na popula¢io geral como nos individuos com
HIV a osteonecrose ¢ freqiientemente insidiosa. Devido
a histéria clinica e os achados de exame fisico serem ines-
pecificos, o médico assistente deve manter um alto indice
de suspeita para esta comorbidade no grupo de pacientes
infectados pelo HIV.

O raio X ¢ a RM sdo os métodos de imagem de escolha
na avaliagio diagnoéstica de todos pacientes suspeitos de
osteonecrose.

A propria infecgdo pelo HIV e o tratamento anti-
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retroviral sio considerados fatores de risco independentes.
O uso de inibidores da protease pode ocasionar aumento
dos niveis de triglicérides, que estd implicada na patogénese
da doenga, além de associa¢io com uma reducio da den-
sidade 6ssea. No estudo de Scribner er al®, o saquinavir
foi associado ao desenvolvimento de osteonecrose como
fator de risco isolado. Outros fatores de risco comuns
sdo o alcoolismo, a pancreatite, o uso de corticoide e os
estados de hipercoagulabilidade. A presenca de anticorpos
anticardiolipina citada como fator de risco apresenta-se em
mais de 50% dos pacientes infectados. Geralmente, s3o
do grupo IgM ¢ ndo tém sido associado a eventos trom-
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