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RESUMO

A necrose asséptica da cabeca do fémur é uma doenca bem conhecida,
mas a sua etiologia, fisiopatologia e terapéutica permanecem alvo de grande
discussdo. Também é conhecida como necrose isquémica, necrose avascular ou
osteonecrose da cabeca do fémur. E consequéncia de um conjunto de fatores,
mecanicos e bioldgicos, que através de complexos mecanimos fisiopatolégicos irdao
causar isquemia e necrose da cabeca femoral. As causas podem ser varias, mas na
grande maioria dos pacientes as principais causas sao a ingesta de alcool ou uso de
corticosteroides. A maioria dos casos de necrose extensa da cabeca do fémur
resulta em destruicdo da articulagdo em trés a cinco anos, a resolugéo espontanea é
rara. O tratamento pode ser médico ou cirurgico.

O objetivo desta revisao bibliografica € apresentar informacdes atuais sobre
esta doenca, mostrando a importancia do diagnéstico precoce, uma vez que quanto
mais cedo iniciado o tratamento melhor o prognéstico do paciente.

Foi realizado pesquisa nas bases de dado PubMed da MEDLINE e SciELO sendo
selecionados os artigos relacionados com necrose asséptica da cabeca do fémur.

Conclui-se que a necrose asséptica da cabeca femoral € uma entidade progressiva
com varias etiologias e mecanismos fisiopatologicos diferentes em que um
diagnéstico precoce evita a sua progressao. Existem varios tipos de tratamento
dependendo da fase que o paciente se encontra. Ha também vérias pesquisas na

busca por novos tratamentos que evitem a progressao da doenca.

Palavras-chave: Osteonecrose avascular, necrose avascular, necrose asséptica,

cabeca femoral.



ABSTRACT

Aseptic necrosis of the femoral head is a well known disease, but its etiology,
pathophysiology and therapy remain the subject of much discussion. It is also known
as ischemic necrosis, avascular necrosis or osteonecrosis of the femoral head. It is a
result of a number of factors, mechanical and biological, which through complex
pathophysiological engine that will cause ischemia and necrosis of the femoral head.
The causes can be various, but in most patients the main causes are the ingestion of
alcohol or use of corticosteroids. Most cases of extensive necrosis of the femoral
head results in joint destruction in three to five years, spontaneous resolution is rare.
Treatment may be medical or surgical.

The purpose of this literature review is to present current information about
this disease, showing the importance of early diagnosis, since the sooner treatment
starts the better the prognosis.

Research was conducted on the basis of data PubMed MEDLINE and SciELO being
selected articles related to aseptic necrosis of the femoral head.

It is concluded that aseptic necrosis of the femoral head is a progressive organization
with multiple etiologies and different pathophysiological mechanisms in which early
diagnosis prevents its progression. There are several types of treatment depending
on the stage which the patient lies. There are also several studies in the search for

new treatments to prevent disease progression.

Keywords: avascular osteonecrosis, avascular necrosis, aseptic necrosis, femoral
head.
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1 INTRODUCAO

A necrose asséptica da cabeca do fémur (NACF), também conhecida
como necrose avascular, necrose isquémica ou osteonecrose da cabeca do fémur, é
uma patologia multifatorial, progressiva, considerada como consequéncia a varias
entidades patolégicas. E caracterizada pela morte dos ostedcitos e da medula éssea
devido a uma reducdo substancial no fornecimento sanguineo para a cabeca
femoral e/ou elevacdo da pressao intra-6ssea. Estudos descritivos da necrose
asseéptica da cabeca femoral tiveram seu inicio a partir de 1665, contudo foi somente
em 1935 com Chandler que sua fisiopatogenia foi descrita. Desde entdo varias
teorias vém tentado explicar o exato mecanismo que leva a NACF, assim como
diversas formas de tratamento vem sendo desenvolvidas para o tratamento da
doenga.(23)

Existem varios fatores associados a NACF, incluindo trauma, e as
condigbes sistémicas nao traumaticas como terapia com corticosteroides,
alcoolismo, anemia falciforme, virus da imunodeficiéncia (HIV), lupus eritematoso
sistémico e causas idiopaticas 4. Além desses fatores, podemos citar a associagéo
da NACF, em menor frequéncia, com a doenca de Gaucher, exposicao a altas
pressbes (doenca descompressiva de mergulhadores), pés-transplantes,
radioterapia prévia, tabagismo, gravidez, coagulopatias, insuficiéncia renal crénica e
toxinas 87). Ainda, varios estudos indicam que fatores genéticos, como mutagdes
no gene COL2A1(Colageno Tipo Il Alfa 1), tém sido associados a osteonecrose®),

A NACF frequentemente resulta em dor severa, deformidade e limitagao
da amplitude articular, distirbios da marcha, desigualdade de comprimento nos
membros inferiores e incapacidade permanente. Pode evoluir rapidamente para
estagio avangado, com fragmentacao e colapso da cabeca femoral, culminando em
artrose secundaria. Entretanto, o tratamento das lesbes em suas fases iniciais pode
levar a reversdo e evolugdo para a cura, tornando importante o diagnéstico
precoce®-

Historicamente, os investigadores tiveram dificuldade em avaliar o destino
da osteonecrose assintomatica porque a doenga nao poderia ser claramente
detectada em quadris assintomaticos por radiografias simples. No entanto, com o
advento da ressonancia magnética, tornou-se mais facil o diagnéstico da doenca

assintomatica e, também foi possivel determinar com mais precisdo a extensao,
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localizagdo e estagio da lesdo necrética, o que vai influenciar diretamente no
tratamento e progndstico dos pacientes com NACF. )

As opcdes terapéuticas sao vastas, variando desde o controle da
sintomatologia, passando por técnicas cirurgicas de preservacao da articulacao, até
a aplicacao de diversos tipos de artroplastia. Atualmente, é a falta de consenso no
tratamento desta entidade que tem colocado a NACF no centro da atencao
cientifica. Questdes como em que estadio da doenga se deve intervir e qual o

tratamento se deve aplicar é ainda alvo de discussdo na comunidade médica. (10

2 ASPECTOS ANATOMICOS

A cabega femoral € nutrida pelos ramos das artérias circunflexa lateral do
fémur e circunflexa medial do fémur, além do ramo da artéria obturatéria. Articula- se
com o acetabulo, formando a articulagdo coxofemoral, uma articulagéo esferoidal, na
qual a cabeca estd completamente contida no acetdbulo. A cabeca femoral é
completamente recoberta por uma cartilagem hialina, enquanto que o centro do
acetabulo, de onde sai o ligamento transverso do acetabulo, € desprovido desta
cartilagem. A articulacdo coxofemoral é reforcada pelo ligamento da cabeca do
fémur, e pelos ligamentos: iliofemoral, pubofemoral, isquifemoral e pela porcao
inferior da capsula articular, que circunda o colo femoral.

Além dos reforgos ligamentares, a musculatura da pelve e da coxa
funciona como sustentadores desta articulacdo. Profundamente na gordura
subcutanea esta o trato iliotibial, uma forte condensacao lateral da fascia lata,
composta pelos musculos: tensor da fascia lata, gliteo maximo, gliteo médio e o

gluteo minimo, semitendinoso, semimembranaceo e o biceps femoral. ©)

3 EPIDEMIOLOGIA

A NACF é considerada uma doenca relativamente rara, mais comum em
homens, com uma proporcao de 3:1 em relacao as mulheres, com execao dos casos
associados com o Lupus Eritematoso Sistémico (LES). A incidéncia na populacao
geral varia de 0,010 a 0,135%, afetando mais comumente os adultos jovens da
terceira a quinta décadas de vida, com uma média de idade de 47 anos,
apresentando impactos significativos sobre o trabalho e atividades de lazer desses
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pacientes. Também afeta predominantemente brancos, em comparagcdo com afro-
americanos, com uma propor¢ao de 3:1, sendo geralmente unilateral no inicio, mas
com grande percentual de pacientes podendo evoluir para o envolvimento
bilateral.(11.12.13)

Nos Estados Unidos, anualmente sao diagnosticados 10.000 a 20.000
novos casos, sendo estimado que cerca de 300.000-600.000 sofrem dessa condigéo
nesse pais e que 5 a 12% das artroplastias total do quadril (ATQ) séo realizadas
para tratar a doenca ('Y. No Jap&o, um nimero estimado de 2500-3300 novos casos
sdo relatados anualmente, enquanto cerca de 11.400 pacientes estavam em
tratamento regular em 2004. Outra recente analise mostrou que a taxa de incidéncia
anual no Japao é 1,91 por 100.000 ('5'6) Alguns estudos epidemioldgicos tem
mostrado um aumento no numero de pacientes com NACF, possivelmente devido ao
uso crescente de esterdides exdgenos, bem como o aumento na incidéncia de

trauma e do abuso de éalcool (12),

4 ETIOLOGIA E PATOGENESE

As razbes e mecanismos de NACF ainda n&o estdo absolutamente
esclarecidos, mas atribui-se a doenga uma patogénese multifatorial. Também,
embora a etiologia permanega intrigante e insollvel, numerosos fatores tém sido
atribuidos. Aparentemente ha um denominador comum de causa vascular, porém os
mecanismos parecem distintos. (17)

A interrupcdo do fluxo sanguineo, a nivel arterial, capilar, sinusal ou
venoso, € o responsavel pela lesdo isquémica primaria em varios graus. Apos cerca
de seis horas da agressdo vascular a morte celular j& pode ser evidenciada
histologicamente. Isso desencadeia uma série de reacdes a agressao na tentativa
de reparacgao da lesdo. Um edema local desenvolve-se e pode se estender por uma
regido Ossea consideravel. As areas completamente desprovidas de irrigacéo
sanguinea podem permanecer estaveis por algum periodo. Contudo, quando
estresses biomecéanicos sao transmitidos as trabéculas subcondrais, as
microfraturas que ocorrem nao podem ser reparadas, levando a um enfraquecimento

progressivo do o0sso subcondral. Ao mesmo tempo, as areas necroéticas sao
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envolvidas em um processo de reabsorgao do osso morto e formagao de novo 0sso.
Infelizmente, a reabsorcdo sobrepuja a formacdo O&ssea, aumentando o
enfraquecimento da estrutura éssea. Um colapso progressivo do osso subcondral
toma forma e pode estar associado com o aparecimento do "sinal do crescente"
radiolucente, antes do achatamento da cabeca. Ap6s o colapso da cabecga femoral,
a cartilagem esta sujeita a mecanismos anormais de pressao que levam a um
processo degenerativo progressivo. (18)

Embora a histéria natural da doenca dependa da sua etiologia, a NACF é
considerada uma doencga progressiva, evoluindo a partir de uma fase inicial, com
areas necroticas minimas que podem ser visualizadas somente através da
ressonancia magnética até ao estadio mais avancado, em que o0s pacientes

apresentam osteoartrose dolorosa e colapso da articulagdo do quadril. )

4.1 Glicocorticoides

Varios mecanismos tém sido indicados para o papel da osteonecrose
induzida por corticoides. Alguns pesquisadores assumem um efeito direto do
farmaco nas células Osseas. Teorias mais antigas tém considerado uma acao
indireta dos glicocorticoides através de uma influéncia sobre as gbnadas e glandulas
paratiredides. Recentemente, porém, tem sido mostrado que o hiperparatiroidismo
secundario e hipogonadismo parecem ndo ter nenhum papel importante na
patogénese da osteonecrose induzida por corticéides ou nas fraturas resultantes.
Assim, o efeito direto dos glicocorticdides no osso e em outras células responsaveis
pela osteonecrose €, sem ddvida, mais importante do que o efeito indireto. (19

Portanto, assume-se que a patogénese da osteonecrose induzida por
glicocorticoide pode ser pelo menos parcialmente causada pela supressdo de
precursores de osteoblastos na medula 6ssea, aumento da apoptose dos
osteoblastos e ostedcitos e prolongamento do tempo de vida dos osteoclastos (29).
Os glicocorticoides também apresentam efeitos abundantes nas células endoteliais
que revestem os sinusdides e camada interna dos vasos sanguineos na cabeca
femoral, levando a uma resisténcia periférica que associado a uma diminuicdo de
microvasos funcionais acaba contribuindo para o processo. O excesso de
glicocorticoide provoca aumento na produgcédo de espécies reativas de oxigénio, tais
como superdxido, peréxido de hidrogénio e radicais de hidroxila, assim reduz a



14

disponibilidade do 6xido nitrico (NO) no endotélio vascular. Uma diminuigao na sua
disponibilidade devido a perturbacao da sintese e / ou liberagao de NO pelas células
endoteliais vasculares provoca um aumento da resisténcia vascular @'). Foi proposto
que os glicocorticoides podem produzir graves infiltracdes gordurosa intramedular. O
efeito deste tamponamento gorduroso na cavidade medular e na superficie dos
sinusdides vasculares resulta em funcdo menos eficiente de sinusdides vasculares e

diminuicéo da area vascular na cabega femoral. (19

4.2 Alcool

A NACF também é observada com uma maior frequéncia em usuarios
cronicos de alcool e pacientes com esteatose hepatica alcodlica. Provavelmente o
mecanismo da NACF induzida por alcool é semelhante ao induzido pelos
costicosterdides (2. Estudos sugerem que o nimero de adipdcitos aumenta com o
tempo de exposicdo e concentragcdées elevadas de etanol. Foi observado que o
alcool induz a um aumento significativo de perdxidos lipidicos séricos, triglicerideos e
colesterol, bem como uma reducdo na atividade da superéxido dismutase, que
podem estar associadas a proliferacdo celular de adipécitos e diminuicdao da
hematopoiese na regidao subcondral da cabeca femoral. Estas descobertas indicam
que o alcool pode induzir diretamente a adipogénese e diminuir a osteogénese no
estroma da medula déssea e produzir depdsitos de lipideos intracelulares que
resultam na morte dos ostedcitos e posteriormente o desenvolvimento da NACF. 23

4.3 Anemia Falciforme

Os pacientes portadores da anemia falciforme (homozigotos SS ou de
suas variantes genéticas SC, e S-talassemia) apresentam comprometimento 6steo-
articular em 80% dos casos. Dentre as demais manifestacdes 6sseas da anemia
falciforme, uma das mais frequente e grave é a osteonecrose. A polimerizacdo da
hemoglobina S (Hb S) desoxigenada ocorre mais facilmente em tecidos onde o fluxo
sanguineo é lento, como nos 0ssos, resultando no afoicamento das células
vermelhas do sangue que levam a oclusdo microvascular, enfarte e necrose. (29.30.31)

A patogénese da oclusdo microvascular, o evento chave no

desenvolvimento da NACF, & bastante complexa e envolve além das hemacias, a
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ativacdo de leucécitos, plaquetas, células endoteliais e proteinas plasmatica do
sistema de coagulagédo. Estes eventos podem ocorrer em praticamente qualquer
6rgao, mas eles sao particularmente comuns na medula éssea, resultando em
enfarte do cordao espinal, tipicamente na cavidade medular e nas epifises. As
razbes para a vulnerabilidade da medula éssea para oclusdo microvascular ainda
sédo incertos, mas pode ser parcialmente devido a hipercelularidade da medula

0ssea, o0 que leva a diminuigédo da o fluxo sanguineo e consequente hipdxia regional.
(29,31)

4.4 Lupus

A NACF é uma complicacdo comum do Lupus Eritematoso Sistémico
(LES), o que também resulta em morbidade significativa. A prevaléncia da doenca
em pacientes com LES tem sido relatada como sendo cerca de 2-30 %, o que € bem
mais elevado que na populagdao geral. Embora muitos fatores de risco, tais como
corticoterapia, vasculite, coagulopatia, anticorpo antifosfolipideo, fenédmeno de
Raynaud e os émbolos de gordura tém sido relatados em pacientes com NACF por
LES, a associagdo comprovada de um fator ainda néo foi encontrada. ©2)

4.5 Outros

Alguns estudos mostram que a incidéncia da NACF na populacédo HIV-positiva
varia de 1,33 a 4,4%) (?42526) Nos pacientes que convivem com o HIV, a infeccéo viral e a
terapia antirretroviral sdo fatores de risco independentes. A presenca de
hipertrigliceridemia, de anticorpos anticardiolipina, sindrome lipodistrofica e o uso de
inibidores de protease aumentam o risco de desenvolver NACF. ?7)

A doenca descompressiva em mergulhadores esta relacionada com a formagéao
de bolhas gasosas que prejudicam a circulacdo nos pequenos vasos da cabeca do fémur
e consequente morte celular por isquemia que leva a NACF. (28

Estudos recentes também tém sugerido que existe uma associagao entre a
NACF e polimorfismos genéticos nos genes que codificam o fator de crescimento
endotelial vascular (VEGF), 6xido nitrico sintetase endotelial (eNOS) e transportador ATP-
vinculante cassete da subfamilia membro B 1 ( ABCB1 ) (33,34,35). No entanto, os
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papéis de VEGF, eNOS , e ABCB1 no desenvolvimento da NACF permanecem obscuros
e sdo altamente contestado. ©6)

5 DIAGNOSTICO

5.1 Quadro Clinico

O quadro clinico pode variar conforme a causa do processo, o grau de
comprometimento da necrose, a area acometida (superficie de carga ou nédo), o
tempo de evolugdo da doenca e a faixa etaria do paciente. ¢7)

Determinar a histéria, os sintomas e os sinais clinicos é fundamental para
fazer o diagnéstico da doenca. A maioria dos pacientes apresenta sintomas apenas
em estagios tardios da doenga. Por isso, € necessario ficar atento ao grupo de
pacientes que possuem fatores de risco para NACF, sobretudo aqueles que fazem
uso de altas doses de corticosterdides, ingesta cronica de alcool ou portadores de
hemoglobinopatias. ©8)

A dor geralmente é a apresentacdo inicial em pacientes com NACF,
sendo bastante variada e podendo corresponder a numerosas patologias que
envolvem a articulacao do quadril. No inicio da doenca, é bem vaga, notadamente
ao subir escadas, caminhar sobre as pontas dos pés ou carregar pesos, aliviando
com o repouso. Pode ser focal sobre o quadril ou irradiando para as nadegas,
gbnadas, ou joelho. Com o avanco da doencga, especialmente apds o colapso da
cabeca femoral, a amplitude do movimento é geralmente diminuida, especialmente
em flexdo, abducéo e rotacao interna. Um clique pode ser ouvido quando o paciente
levanta-se da posicao ou pela rotagdo externa. Os pacientes costumam andar com
mais dificuldade e o sinal de Trendelenburg geralmente é positivo. (12)

5.2 Exames de imagens

A confirmacgao do diagndstico é radiologica. O que € de importancia critica
para o radiologista e o cirurgido ortopédico € o alto grau de suspeicao baseado na
histéria e apresentacgio clinica ). A radiografia simples do quadril continua sendo o
exame de imagem inicialmente solicitado para o diagndstico da NACF, bem como

para exclusdo de diagnésticos relevantes. Exibe alta especificidade para doenga
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avangada, mas baixa sensibilidade para a doenca em estado inicial. A radiografia
simples realizada em dois planos (anteroposterior da pelve e articulagdo do quadril
de acordo com Lauenstein) serve para comparar os dois lados e determinar a fase
da doenca em casos avangados. 9

A borda esclerética marcada em torno de uma lesao litica osteopénica é
um sinal patognoménico relativamente precoce, que retrata uma remodelagao éssea
reativa na jung¢do do osso viavel com o necrosado. Uma linha subcondral crescente
radioluscente, sinal do “crescente”, resultante de uma fratura subcondral deve ser
sempre reconhecida. Finalmente, e como um sinal de NACF avangada, o colapso
segmentar da cabeca femoral com ou sem estreitamento do espaco articular e
osteoartrite secundaria. (7-38)

A tomografia computadorizada (TC) tem maior sensibilidade e
especificidade que a radiografia simples, mas também apresenta uma baixa
sensibilidade na fase inicial da doenca quando comparada com a ressonancia
magnética. Além disso, a TC nao pode identificar diretamente o estagio de NACF.
Porém € superior a radiografia e ressonancia magnética em identificar fratura
subcondral da cabega femoral, podendo desempenhar um papel importante para o
prognoéstico. Para realizagdo da TC é recomendado fazer a reconstrugcéo
bidimensional, nos planos coronal e axial. As caracteristicas de diagndstico incluem
areas demarcadas de necrose e fraturas subcondrais. (38:40)

A cintilografia 6ssea, assim como a ressonancia magnética, visualiza o
inicio das alteracdes 6sseas e medular. Apesar da alta sensibilidade, no entanto, a
especificidade da cintigralofia é baixa, exceto quando observado uma diminuicao da
captacéo na regiao central da cabecga femoral, padrao "frio no quente". Portanto, na
maioria das vezes, tanto a localizacdo como a extensao da NACF nao podem ser
adequadamente quantificada. (4-38.39)

A ressonancia magnética € o método de escolha para o diagnéstico da
NACF, sendo muito importante, também, para o estadiamento da doenca. O
diagnostico € feito quando uma faixa periférica com sinal de baixa intensidade esté
presente em todas as imagens sequenciais, tipicamente na porcao superior da
cabeca do fémur, contornando a area central da medula. Essa faixa periférica é mais
aparente em imagens T1. A area central da medula contida dentro da linha escura

pode ter um sinal de intensidade amplamente varidvel em varias imagens
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sequenciais. Raramente, um 0sso com osteonecrose histologicamente comprovada
pode aparecer normal na RNM. “4.41)

Em uma imagem T2, é obeservado o sinal da linha dupla, que é bem
caracteristico da NACF. No relato de varios casos, o sinal interno brilhante deve-se a
interface reativa ou a granulacédo tecidual entre a medula infartada e a normal. A
regidao central delimitada por uma linha de baixa intensidade pode ter alto ou baixo
sinal tanto em T1 quanto em T2, orientando para uma classificacdo em quatro
classes (A, B, C e D). Em imagens T1, a maioria das osteonecroses pré-colapsadas
exibe um sinal de alta intensidade (classes A e B), enquanto que a maioria das
osteonecroses colapsadas exibe sinal de baixa intensidade (classes C e D). ¢41:42)

6 CLASSIFICACAO

Ha controvérsias em torno da classificacdo da NACF, assim como nas
indicacoes das varias opcbes de tratamento na preservacao da cabeca femoral. A
falta de uma classificagdo universalmente aceita torna dificil comparar e analisar os
dados que emana a partir de diferentes centros. Monte et ai. identificou 16 sistemas
de classificacao diferentes, usados para classificar e descrever a NACF (Quadro 1).
Mas apenas trés destes sistemas ganharam maior relevancia préatica. A classificacao
de Ficat foi o mais freqUente sistema utilizado 63 %, seguido do sistema da
Universidade da Pensilvania 20% e a Associacdo para Investigacao da Circulacdo
Ossea (ARCO) com 12 %. “3)
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Classificagao Ano de publicacdo Numero de estudos
Ficat and Arlet 1964 96
University of Pennsylvania (Steinberg et al.) 1984 31
Association Research Circulation Osseous 1991 18
Japanese Orthopaedic Association 1987 7
Marcus et al. 1973 5
Sugioka et al. 1978 4
Kerboul et al. 1974 2
Kokubo et al. 1987 2
Smith et al. 1995-1996 2
Jones 1989 2
Lafforgue et al. 1996 1
Koo and Kim 1995 1
Theodorou et al. 2001 1
Atsumi and Kuroki 1997 1
Shimizu et al. 1994 1
Sakamoto et al. 1997 1

Quadro 1: Sistemas de classificagdo de osteonecrose da cabega femoral . Ano da descricao e
namero de estudos que tém usado estas classificagcdes . original de Mont et al. ( 145)

Ficat e Arlet foram os primeiros a tentar classificar a necrose asseéptica da
cabeca femoral em 1964, antes do advento da ressonancia magnética. O objetivo da
classificacao foi fornecer uma visdo prognéstica e comparar as opcbes de
tratamento. Era dividida nas classes que variavam de | a IV. Em 1985, Ficat
modificou a classificacdo e a classe 0 foi acrescetada. (4449

O segundo sistema de classificacdo mais utilizado € o sistema da
Universidade da Pensilvania. Este sistema evita a utilizacdo de quaisquer
procedimentos de diagndéstico invasivos. Foi feito com base em radiografias antero-
posteriores e laterais para fases posteriores da osteonecrose, cintilografia 6ssea e
ressonancia magnética para o estagios pre-radiograficos. O sistema descreve sete
etapas, Estagio 0 para o Estagio VI . (43.46)

O sistema ARCO (Associacao para Investigacdo da circulacdo 6ssea) foi
proposto depois de uma reunido da associacdo em 1991. Desde entdo, varias
modificacdes foram feitas e até o momento ndo ha um consenso geral em apoio

deste sistema. 43



20

Classificagao de Steinberg

Classificagao de Arco

Classificagao de Ficat

Sinais clinicos

Estadio Critérios Estadio Critérios estadio critérios
Estadio pré-clinico
Radiografias, TAC, e Radiografias, TAC, e que inclui
0 RNM normais 0 RNM normais 0 pacientes com dor
no quadril ou
fatores de risco
Radiografias Radiografias e TAC Pacientes
normais, TAC éssea normais, RNM ou Radiografia e TAC assintomaticos
e ou RNM anormais: 1 cintilografia com normais
| A ligeiro(<15% da alteracdes. A |
cabeca do fémur ligeiro(<15% da
afetada);B- cabega do fémur
moderado(15 a afetada);B-
30%); C- moderado(15 a 30%);
severo(>30%) C-severo(>30%)
Alteragdes cisticas e Radiografias Alteracdes cisticas e | Pacientes
escleréticas na anormais: esclerose, escleroticas na assintomaticos ou
cabega do fémur. A- osteodlise e cabeca femoral ligeiramente
M ligeiro(<15% da 2 porosidade local. A | sintomaticos
cabeca do fémur ligeiro(<15% da
afetada);B- cabeca do fémur
moderado(15 a afetada);B-
30%); C- moderado(15 a 30%);
severo(>30%) C-severo(>30%)
Colapso Sinaldo crescente Pacientes com dor
subcondral(sinal do e/ou achatamento da na virilha, com
crescente, sem superficie articular da irradiacao
achatamento). A- cabega femoral. A- i Sinal do crescente
m ligeiro(<15% da ligeiro(<15% de
superficie envolvimento e < de
articular);B- 2mm de
moderado(15 a 3 depressao);B-
30%); C- moderado(15 a 30%
severo(>30%) de envolvimento ou 2
Achatamento da a4mm de Pacientes com dor
cabega femoral. A- depressao); C- progressivamente
ligeiro(<15% da severo(>30% de mais intensa e
superficie e <2mm envolvimento e > 4 Contorno da cabeca | creptacbes ao
v de depresséo);B mm de depressao v femoral apagado movimento
moderado(15 a 30%
ou 2-4mm de
depressao); C-
severo(>30% ou >
4mm de depressao)
Estreitamento da Osteoartrite; Estreitamento da Dor nas atividades
\' articulacao/ estreitamento do articulagao, contorno |diarias
alteracdes espaco articular; apagado e colapso
acetabulares 4 alteracdes da cabega femoral
Alteragcdes acetabulares; Dor no repouso
vi degenerativas destruicdo da
avancadas cartilagem

Quadro 2: Classificagao e sinais clinicos da osteonecrose assética da cabec¢a do fémur (Adaptado de

Dayan, Chang, Greenspan et Al. 2002)
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7 TRATAMENTO

Existem muitas formas de tratamento para NACF e com diferentes
resultados. A selecdo individualizada de uma estratégia de tratamento adequado
para cada paciente €, portanto, necessaria. De uma forma geral, o tratamento pode
ser dividido em médico e cirargico. 4

O tratamento médico é realizado através do uso de agentes
farmacoldgicos (Bisfosfonatos, lloprost, Enoxaparina, Estatinas), oxigenoterapia
hiperbarica e terapias biofisicas (terapia de onda de choque extra-corporea e terapia
de campo magnético pulsatil). “46)

O tratamento cirargico da NACF consiste na descompressao do nucleo ou
furagem descompressdo, enxerto ésseo ndo vascularizado, enxerto 0sseo
vascularizado e administracdo de proteinas morfogenéticas désseas, terapia com
células estaminais, osteotomias proximal do fémur, e artroplastia do quadril. )

A intervencao precoce, antes do colapso articular, € a chave para o
sucesso dos procedimentos conjuntos de preservacdo. O objetivo de qualquer
tratamento ideal "precoce" € o de atrasar ou deter a progressdo da doenca antes do
colapso articular. Assim, o momento mais favoravel a intervengdo é no inicio da
histéria da doenca, antes da falha mecénica do osso subcondral e do colapso
articular (Steinberg fases | e Il). Uma vez que, ocorrendo o colapso articular, a
artroplastia total do quadril (ATQ) é a unica opg¢ao de tratamento possivel para aliviar
a dor e restaurar a fungdo da articulacdo do quadril. Porém, a maioria desses
pacientes estda na terceira, quarta ou quinta décadas de vida e, portanto, sendo
ainda altamente ativos e produtivos, e tal intervencao afeta consideravelmente a
produtividade desses individuos. Além disso, esses pacientes podem necessitar de

uma nova intervengao cirargica por conta da possibilidade da ATQ n&o durar toda a
Vida_(4,47,48,49)
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7.1 Tratamento Médico

7.1.1 Bisfosfonatos

Os bisfosfonatos s&o drogas anti-reabsortivas potentes que atuam
inibindo a acdo dos osteoclastos maduros no osso. A acao dos bisfosfonatos
teoricamente normaliza a remodelacao éssea, contribuindo para deter ou retardar o
colapso da cabeca femoral. Dos bisfosfonatos, o alendronato é o mais amplamente
prescrito, e estudos mostram que essa droga pode melhorar a fungéo clinica, a dor
dos pacientes e retardar a progressao do colapso da cabeca femoral. No entanto, a
indicagdo detalhada do tratamento da NACF com alendronato deve ser mais
investigada. Por exemplo, que tipo de NACF, traumatica ou ndo traumatica, em que
fase da NACF e qual o tamanho e o local da lesdo necrética. Ha uma série de
fatores especificos do paciente que devem ser considerados, incluindo a idade, co-
morbidades, a expectativa de vida, saude e nivel de atividade. Também é necessario
otimizar a estratégia de tratamento, incluindo a precocidade do inicio do tratamento e
a dose terapéutica e duragao do tratamento. (4:46)

7.1.2 Estatinas

As estatinas sdo agentes hipolipemiantes considerados Uuteis no
tratamento da NACF, especialmente as induzidas por corticosteroide. Estudos em
animais mostraram que as estatinas sao capazes de reduzir o tamanho dos
adipdcitos da medula 6ssea e, portanto, potencialmente, reduzir a presséo intra-
0ssea no interior da cabeca do fémur. Também se demonstrou ter propriedades
osteoblasticas e efeitos anti-adipogénicos em células estromais da medula 6ssea por
aumentar a expressao da BMP-2 e reduzir a expressao especifica do gene dos
adipdcitos. Foi relatado que, apds seguimento médio de 7,5 anos, apenas 1% dos
pacientes que tomam altas doses de corticosteroides e estatinas haviam
desenvolvidos NACF, enquanto que a prevaléncia foi de 3-20% em pacientes que
receberam doses elevadas de corticosterdides sem estatinas . A literatura é rara e,
principalmente, baseada em estudos animais, sendo necessario grandes estudos
randomizados para estabelecer sua eficacia na NACF. (4.50,51.52,53)
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7.1.3 lloprost

O iloprost € um analogo sintético da prostaciclina, utilizado no tratamento
da oclusado vascular, vasculite e hipertensao pulmonar. Atua sobre o leito vascular,
induzindo vasodilatagéo, redugédo da permeabilidade capilar e inibicdo da agregacgéao
plaquetaria. Em um estudo com 33 pacientes com NACF, em estagio ARCO | a lll
da doenca, foi administrado, durante cinco dias, iloprost por via intravenosa. As
doses variaram de paciente para paciente de acordo com o peso. Os resultados
mostraram um aumento significativo no Harris Hip Score (escore clinico que avalia
afeccoes do quadril) 56,5-83,1 em fase | e 58,7-76,7 na fase Il / lll e houve uma
diminuicao estatisticamente significativa do edema visto na ressonancia magnética
em todos os pacientes. Jager et al ampliou esse trabalho com uma coorte maior de
pacientes . Seu estudo analisou pacientes com osteonecrose ao longo de um
periodo de seis meses. Foram incluidos 42 cabecas femorais com osteonecrose, 20
na fase ARCO I, 12 na fase I, 9 no lll e 1 classificada como estagio IV. Os
resultados mostraram melhora significativa nas cabecas femorais com doenca em
estagio precoce, 18 evoluiram para estagio 0, 8 estavam em fase | e seis em fase Il
Nao houve alteragcdes nos pacientes classificadas em estagios Ill e IV. Melhora
significativa dos escores de dor e Pontuacbes Harris Hip foram encontradas nos
primeiros trés meses. A taxa de efeito colateral foi baixa com apenas 2 de seus 50
pacientes com fortes dores de cabeca. (5455

7.1.4 Enoxaparina

Glueck et ai fizeram um estudo com o uso de enoxaparina em pacientes
com osteonecrose causada por trombofilia ou hipofibrindlise. A base tedrica do
estudo era que estas condicbes podem produzir trombose venosa que provoca uma
reducdo do fluxo arterial através do o0sso, resultando em hipdxia celular. A teoria
deles era que a enoxaparina iria retardar ou até mesmo reverter a osteonecrose
resultante da trombose venosa. Em um grupo de 13 pacientes (20 quadris) foram
administrados 60mg de enoxaparina subcutanea durante trés meses e, em seguida,
foram acompanhados por dois anos. Um grupo controle com 12 pacientes (15

quadris) com outras causas de osteonecrose foram usados para proporcionar uma



24

comparacgdo da progressdo da doenga. Todos os quadris eram Ficat estagio | ou Il
inicialmente. Do grupo que recebeu enoxaparina, em dois anos de
acompanhamento, apenas um tinha progredido para osteonecrose mais grave. Do
grupo controle, 12 dos 15 quadris progrediram na fase de Ficat no mesmo periodo

de tempo. Esta diferenca foi estatisticamente significativa. (6

7.1.5 Oxigenoterapia hiperbarica

A oxigenoterapia hiperbarica (HBO) é usada para reverter a isquemia
celular, através da oxigenacao do tecido hipoxico e reducdo do edema. Tal efeito é
conseguido devido a uma alta concentracdo de oxigénio dissolvido no fluido
extracelular e redugédo do edema através da vasoconstricio (2. Isso explica o alivio
precoce da dor observado em pacientes com NACF tratados com HBO. Entre os
efeitos posteriores da HBO estdo a reabsorcdo Ossea, revascularizagdo e
osteogénese. Reis et al inicialmente mostrou um estudo promissor sobre a terapia
com HBO em pacientes com osteonecrose da cabecga femoral em estagios iniciais.
Tal estudo mostrou reversao das lesées observadas na ressonancia magnética em
81% dos individuos tratados contra apenas 17% no grupo néo tratado 7). Qutro
estudo randomizado publicado mais recentemente, traz também resultados
encorajadores. Nesse estudo, 19 pacientes com NACF em estagio Il da classificacao
de Ficat, foram submetidos a um curso de oxigénio hiperbarico ou terapia de ar
hiperbarico durante 6 semanas. Os pacientes foram prospectivamente randomizados
para o HBO ou grupo de ar hiperbarico (HBA). Melhorias significativas na dor foram
observadas no grupo submetido a oxigenoterapia hiperbarica em relagdo ao grupo
controle, apds seis semanas. Depois desse tempo todos os 19 pacientes receberam
oxigenoterapia hiperbarica e foram posteriormente seguidos durante 7 anos sem a
necessidade de artroplastia. Existe uma preocupacao tedrica sobre uma possivel
exacerbacdo da atividade osteoclastica causada pela HBA, o que
consequentemente poder levar ao colapso da cabeca femoral. Baxie et al em sua
série da HBO tém relatado o colapso do 0sso em alguns dos seus pacientes, ndo se
sabe se isso representa uma maior vulnerabilidade ao colapso da cabega femoral
pela estimulagdo osteoclastica, ou se simplesmente representa falha do tratamento.
A HBO deve ser considerada uma modalidade de tratamento primario em qualquer
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paciente com diagnéstico de NACF em estagio Il da classificacdo de Ficat e
especialmente em pacientes jovens onde o objetivo € retardar a artroplastia total do
quadril. Também deve ser considerada em pacientes com NACF devido doenca
vascular subjacente, diabetes mellitus ou coagulopatias. Esta terapia parece ter um
papel potencial no tratamento da necrose avascular, novos estudos, porém, sédo
necessarios para definir a frequéncia e a duragao do tratamento, assim como o custo
e eficécia (12,

7.1.6 Terapia de ondas de choque extracorpodrea

O interesse pelo uso da Terapia de ondas de choque extracorpdrea
(TOCE) para osteonecrose decorre do achado incidental do aumento da densidade
Ossea pélvica observado apds o uso de TOCE para calculos renais. O mecanismo
exato pelo qual a TOCE opera permanece desconhecido. Em camundongos, parece
regular a expressao do fator de crescimento endotelial (VEGF) e da BPM-2 (proteina
moforgenética do osso). Ma et al postulou que o VEGF pode ser envolvido nos
efeitos positivos da terapia de ondas de choque, porque o VEGF & um fator
mitogénico especifico, que estimula a proliferagdo de células endoteliais, promove a
neovascularizagdo e aumenta permeabilidade vascular. O aumento da expresséo de
BMP-2 em cabecas femorais tratadas com TOCE foi uma das principais
constatacées porque o BMP-2 é um mediador chave de desenvolvimento e
reparacao 0ssea, devido a sua capacidade de mobilizar células osteoprogenitoras,
promovendo assim processos de diferenciacdo osteoblasticas e resultando em
formagao éssea. Outros efeitos da TOCE sdo o aumento da sintese do éxido nitrico
endotelial, promovendo assim a neovascularizacdo, o aumento de endorfinas,
resultando em controle da dor e aumento de outros fatores de crescimento tais como
EGF, PDGF e IGF 1.

Estudos sobre o uso de TOCE para osteonecrose da cabeca femoral tém
demonstrado bons resultados nos estagios iniciais da doenga (ARCO fases | e Il).
Mas com resultados insgnificantes em estagios mais avancados da doenca (ARCO
lll). Os estudos até agora, no entanto, envolvem pequeno numero de pacientes e
com curto prazo de acompanhamento. Portanto, mais estudos sao necessarios para
melhor avaliar esta opgao de tratamento. (60.61.62)
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7.1.7 Terapia de campo eletromagnético pulsatil

A utilizacdo de campos electromagnéticos pulsados, também tem sido
explorados em estudos realizados em animais e humanos. O mecanismo de acao
parece ser semelhante a TOCE, com estimulagdo da angiogénese e osteogénese
abservada em animais e in vitro. A melhor evidéncia vem de Massari et al que
observaram pacientes com NACF que receberam 8 horas de tratamento por dia por
cerca de 5 meses. Foi obeservado grande alivio da dor e a prevencgao da progressao
da osteonecrose ao longo de um periodo de 28 meses. Uma vez novamente a

evidéncia é limitada e mais estudos sdo necessarios. (46.63)

7.2 Tratamento Cirargico

7.2.1 Descompressao do nucleo

Esta técnica foi originalmente descrita como meio diagndéstico em 1964
por Ficat e Arlet. Tem como principio subjacente a remocédo do tecido Osseo
necrético do centro da leséo, perfurando a cabeca femoral até criar um trajeto que
comunica a lesdo e o espaco extra-6sseo. Essa cirurgia é guiada por um aparelho
de raios X com intensificador de imagens, através de uma pequena via lateral do
quadril onde é feita uma perfuragéo lateral de cerca de 8 a 10 mm, por uma trefina
da cortical externa do fémur até a cabeca femoral onde se encontra a area de
necrose. Posteriormente procede-se a curetagem da area envolvida. Outra técnica
vulgarmente utilizada envolve multiplas perfuragdes percutanea. (646566)

Apesar de existirem inUmeras publicagdes analisando a sua eficacia, ndo
existe um consenso geral entre os pesquisadores sobre as indicacées para este
procedimento ou técnica especifica utilizada para otimizar os seus resultados.
Marker et al avaliaram os resultados clinicos e radiograficos da descompresséao do
nuacleo em cirurgias feitas antes e depois de 1992. Os autores demonstraram que,
em processos realizados antes de 1992, 41% dos quadris necessitaram de cirurgia
adicional apés um seguimento médio de 65 meses (variando de 3 a 216 meses). No
entanto, em cirurgias realizadas depois de 1992, apenas 30% dos quadris
necessitaram de outro procedimento cirurgico ap6s um acompanhamento médio de

63 meses (variando de 1 a 176 meses). Tal melhora nos resultados pode ser devido
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a melhorias nas indicagdes e técnicas cirurgicas, bem como melhores cuidados no
pos-operatorio. Dada esta melhoria na eficacia global da descompresséo do nucleo,
os autores concluiram que a técnica € uma opc¢ao viavel para o tratamento das fases
iniciais da NACF. (67.68.69)

Porém fica evidente que a eficacia da descompressdo do nucleo se
restringe aos estagios iniciais da NACF, antes do colapso da cabec¢a femoral. Ja que
nos estagios mais avancados da NACF, fase Il ou lll de Ficat, os resultados nao
foram satisfatérios, com numero significativo de pacientes requerendo artroplastia
total do quadril. Aléem disso, o tamanho da lesdo afeta a eficacia da descompressao
do nucleo. Foi observado que lesbes de maior porte (> 30% da cabeca femoral e
angulo necrético total < 200°) tiveram uma chance significativamente maior de falha
clinica Yoon et ai. Entdo, a melhor indicacao para a descompessao do nucleo, seria
em pacientes com ONCF em estagios iniciais da doenga, na fase pré-colapso, com
lesdo pequena (<15% da cabecga femoral ou KERBOUL angulo < 200 °). (66:70)

Posteriormente e com o desenvolver da técnica, tém sido adicionadas
medidas adjuvantes a simples descompressao do nucleo, como forma a obter novas
solugdes. Assim temos a aplicagdo de enxertos 0sseos (vascularizados ou nao
vascularizados), fatores de crescimento, transplante autélogo de concentrado de
medula 6ssea, insercio de haste de Tantalum, utilizagédo de células-troncos. (€9

7.2.1.1 Enxertos 0sseos

Os enxertos 6sseos sdo os adjuvantes da descompressao do nucleo mais
populares atualmente. Diferentes tipos de enxertos 6sseos vém sendo introduzidos
no nucleo com o objetivo de fornecer suporte estrutural, otimizando os resultados da
descompressao. Acredita-se que o enxerto 6sseo pode estimular o reparo e agir
como a base para um novo o0sso se formar. (66

Os enxertos podem ser vascularizados ou nao-vascularizados. Os
vascularizados podem ser livres ou pediculados, mas na osteonecrose da cabeca do
fémur utiliza-se majoritariamente os enxertos livres, com origem no ileo, fibula ou
tibia. Os enxertos vascularizados livres consistem na implantacao de tecido ésseo
esponjoso ou cortical, colhido a distancia, envolvendo reconstrucao de anastomoses
microvasculares no interior da cabeca femoral através do canal de descompressao,

o0 que leva teoricamente ao reforco da vascularizagdo. Mas representam um
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procedimento complicado, demorado e tecnicamente exigente, que leva a um
aumento do risco de complicagcbes com morbidade pds-operatéria no local da
colheita. Por seu lado os enxertos vascularizados pediculados, resultam da colheita
de osso adjacente ao local da lesdao, mantendo a sua propria vascularizacao e
implantados na cabeca femoral através do canal de descompressao. Em relagéo aos
enxertos ndo vascularizados, estes podem ser autdgenos ou aldégenos, sendo
preferidos os autdgenos, de osso cortical ou esponjoso. Vascularizado ou néo-
vascularizado, a enxertia 6ssea fornece um melhor suporte subcondral e tem sido
comprovada sua eficacia em preservar a fungédo da articulagdo do quadril, adiando o
tempo para a realizagdo da artroplastia. (106571.72)

Wei e Ge avaliaram os resultados de um grande estudo de coorte em
pacientes com NACF em estagio Il e Il de ARCO apés a descompressao do nucleo
e concorrente enxertia 6ssea ndo vascularizada. Apés um tempo médio de 24 meses
de acompanhamento (variando de 7 a 42 meses), eles descobriram uma taxa de
sobrevivéncia de quadril (sem necessidade de outra intervencgao cirurgica) de 81% e
uma melhora significativa no Harris Hip Score (HHS), que aumentou de 61 para 86
pontos. Além disso, varios estudos tém mostrado que este pode ser um meétodo
eficaz para retardar a necessidade de artroplastia total do quadril, mesmo em fases
avangadas da NACF. (66.73)

7.2.1.2 Implante de Células tronco

Varios estudos tém demonstrado a eficacia da implantagcdo de células-
tronco mesenquimais para o tratamento da NACF. O beneficio dessa terapia parece
esta na regulacdo e melhoria da osteogénese e angiogénese. Além disso, pensa-se
que essas células mesenquimais implantadas na area necrotica podem diferenciar-
se em osteoblastos ou células vasculares endoteliais, promovendo, desse modo, a
reparacao e regeneracao do 0sso. Esses tém mostrado uma melhora significativa do
Harris Hip Score, sugerindo que este método terapéutico desempenha um papel
importante no alivio da dor e melhora da fungcédo do quadril. Esses estudos também
tém demonstrado que a terapia associada com a descompressdo do nucleo mostra-
se eficaz em retardar ou conter a progressao da doencga, principalmente quando
iniciados nas fases iniciais da doenca, antes do colapso da articulagao. (6574
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7.2.1.3 Outras

A estimulagéo elétrica tem sido referida como tendo um efeito positivo nos
pacientes tratados com furagem descompressao. Os varios adjuvantes utilizados,
como a proteina moforgenética Ossea e outros fatores de crescimento e
diferenciacao tém tido bons resultados relatados, mas sao estudos ainda recentes,
curtos, ndo randomizados, pelo que é necessario mais estudos de melhor qualidade
e maior dimensao para poder aceitar estas técnicas como opgéo de tratamento. (/%)

Recentemente hastes metdlicas trabeculares implantadas na cabeca
femoral, com ou sem adicao de fatores de crescimento tém sido defendidas como
uma alternativa aos enxertos 6sseos para prevenir o colapso nos estadios de | a .
O material mais utilizado é o Tantalum devido as suas caracteristicas intrinsecas que
induzem a osteogénese, desenvolvendo grande volume de 0sso, prevenindo o

colapso. 6%

7.3 Osteostomia

A osteotomia femoral € indicada quando a osteonecrose mostra fratura
evidente, achatamento ou colapso do osso subcondral. Nao tem indicacao quando
ha comprometimento e deformacao de toda a cabeca femoral. A meta desse tipo de
intervencdo € a preservacao da cabeca femoral por alteragcdo das areas necréticas
que sao transferidas da area de apoio e transmissdo de carga e substituidas por
areas nao afetadas. Dois tipos principais de osteotomias sao utilizados: a
transtrocanteriana varo rotacional e intertrocanteriana ou osteotomia em valgo
(Combinado com flexao ou extensao).

Das técnicas, podem-se citar as osteotomias varizantes, em flexdo e de
Sugioka. Esta ultima, mais complexa, visa rodar a cabeca femoral 90° transferindo a
area de necrose totalmente para baixo e medial, completamente fora da zona de
carga.

As taxas de sucesso destas técnicas cirurgicas para o tratamento da
ONCF vém sendo relatada entre 70% e 93% (76). Essas técnicas encontram varios
criticos, por serem mais complexas de dificil reproducéo, sobretudo a de Sugioka,
em que os resultados obtidos pelo seu idealizador ndo foram reproduzidos por

outros cirugides e por alterarem sobremaneira a anatomia do quadril, 0 que
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dificultaria posteriormente a confeccdo dos procedimentos de reconstrucao articular

(artroplastia). 65 76.)

7.4 Artroplastia

A artroplastia total do quadril representa a Ultima opgao terapéutica nos
pacientes com osteonecrose assética da cabeca femoral. Consiste na substituicao
cirdrgica da articulacdo do quadril por um dispositivo artificial de forma a permitir
uma melhoria consideravel na mobilidade e na reducao da dor. (6%

A artroplastia total do quadril € um procedimento que, quando bem
indicado e realizado por profissional habilitado, traz elevado grau de satisfacao para
0 médico e paciente, ja que alivia a dor e melhora a funcao da articulagao do quadril.
Essa satisfagcdo € demonstrada pelos inumeros estudos publicados, que mostram
sobrevida de mais de 15 anos da prétese em elevado percentual de pacientes. 9

Hoje, existem proteses totalmente cimentadas (parte femoral e
acetabular), ndo cimentadas, hibridas ( apenas um componente cimentado, fémur ou
acetabulo), com articulagdo proteica em metal-polietileno, metal-metal, ceramica-
ceramica, ceramica-polietileno, além daquelas feita em aco, titanio e, mais
recentemente, tantalo.

A escolha do implante leva em consideracdo idade do paciente,
expectativa de vida, qualidade do osso, demanda fisica e co-morbidades do
paciente. Também é importante avaliar o diagndstico etiolégico e o pregco do
implante. Artroplastia é tipicamente reservada para pacientes com NACF em estagio
final, bem como pacientes mais idosos, quando ha colapso da cabeca do fémur
(Ficat 1ll e V), alteragdes degenerativas avangadas, com dor e limitagdo funcional
associada. ¥

Artroplastia é o Unico tratamento que tem sido comprovada para reduzir a
dor e restaurar a mobilidade. Mas apesar dos excelentes resultados em pacientes
com baixa demanda fisica, toda artroplastia sofre desgaste e, um dia, apresentara
falha mecanica, com subsequente necessidade de nova cirurgia. O resultado da
cirurgia de revisao serd inferior ao da artroplastia primaria, sendo tecnicamente mais
dificil, com maior taxa de complicagéo. (7)

Entretanto, os avangos nas ultimas duas décadas com o advento de
rolamentos de superficie com baixa taxas de desgaste apresentam resultados
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promissores quando usado em pacientes com estagio avangado da osteonecrose.
Esses resultados tém levado os cirurgides a expandirem a indicacdo desse
procedimento que, inicialmente idealizado para pacientes idosos e com baixa
demanda fisica, passou a ser realizado em pacientes cada vez mais jovens, mais

obesos e com maior demanda fisica. (/")

8 CONCLUSAO

A NACF continua a ser uma patologia de grande importancia na pratica
médica, pelas limitacdes que ela traz ao individuo. A sua fisiopatolgia continua a
nao ser bem compreendida pelo que é necessario continuar a investir em estudos
nessa area. A compreensao desta entidade clinica podera trazer novas técnicas
médicas e cirurgicas para o seu tratamento.

Os clinicos que lidam com esta patologia devem esta alerta e suspeitar
da doenca precocemente, realizar 0s passos apropriados a um diagnéstico preciso,
esta familiarizado com os sistemas de estadiamento e saber aplica-los
apropriadamente, conhecer as op¢oes terapéuticas existentes e encaminhar ou
aplicar o melhor procedimento em cada situagao assim como apoiar os estudos em
desenvolvimento na area, incluindo os pacientes em estudos randomizados.

Considerando as técnicas existentes atualmente, € aceitdvel utilizar
técnicas de conservacao da cabecga femoral, nomeadamente a descompressédo do
nucleo, enxertos ésseos e osteotomias, com o objetivo de retardar a colocacao da
prétese total da anca, sobretudo em pacientes jovens e ativos que apresentem
estagios precoces da doenca. Nenhum dos procedimentos conservadores é ideal,
pelo que cada procedimento a aplicar tem de ser cuidadosamente estudado e cada
caso avaliado, bem como a pericia e experiéncia do cirurgido considerada. Porém os
procedimentos com alta morbilidade e resultados modestos hoje em dia n&do séo
justificaveis.

Quanto mais jovem, saudavel e ativo for o paciente, maior é a indicacao
para tratamento conservador. No entanto as artroplastias mantém-se como o
tratamento mais utilizado, efetivo e eficaz quanto ao alivio da dor e melhoria quanto

aos resultados funcionais. As artroplastias mais modernas mostraram trazer
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melhores resultados e diminuicdo na idade recomendada de implantagéo, porém

mais estudos de controle a curto e médio prazo, randomizados sdo necessarios.
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