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Introducción

La osteonecrosis, también cono-
cida como necrosis aséptica, térmi-
no utilizado con frecuencia en el
pasado para diferenciar la osteone-
crosis de causa no séptica de la re-
lacionada con una infección, no es
una entidad diagnóstica específica
pero sí constituye la vía final de
una serie de desarreglos que pro-
ducen la disminución del flujo san-
guíneo, lo cual a su vez causa
muerte celular en el hueso.

Se trata de un trastorno que ha
sido relacionado con múltiples
procesos. En unos casos los meca-
nismos están relacionados con la
falta de vascularización y en otros
casos no están del todo aclarados.
Generalmente sus causas se pueden
dividir en dos grandes grupos:
traumáticas y atraumáticas consti-
tuyendo estas últimas las más en-
contradas1,2.

Es una lesión debilitante y pro-
gresiva, la cual usualmente causa
destrucción de la articulación en
un periodo de 3 a 5 años afectan-
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del grado de afectación. General-
mente la enfermedad es diagnostica-
da en un período avanzado con des-
trucción de la cabeza femoral, de allí
la importancia de un diagnóstico
precoz y eficaz para evitar el colapso
de la cabeza femoral.

Asimismo, es importante para el
diagnóstico que el criterio clínico
vaya en unión al radiológico, pues
en muchas ocasiones los mismos no
suelen coincidir, dando como resul-
tado dificultades diagnósticas5,6.

En ocasiones aunque el diagnós-
tico sea precoz y se utilice una gran
variedad de tratamientos, la evolu-
ción de la enfermedad tiende a ser
muy tórpida y con un pronóstico
reservado, afectando en ocasiones
ambas caderas7.

Material y método

Se ha realizado una revisión bi-
bliográfica obteniéndose la infor-
mación de actualización acerca de
las variantes de tratamiento de la
osteonecrosis de cabeza femoral a
partir de la búsqueda en la base de
datos Medline con su buscador es-
pecífico Pubmed, Ovid, Cochrane
y AMED.

Se trata de profundizar sobre los
diferentes métodos de tratamiento
en el estadio inicial y tardío, ha-
ciéndose referencia a la variabilidad
de los mismos.

Patogénesis

Comprender la patogénesis es
necesario para decidir el trata-
miento y es importante separar esta
con respecto a la etiología1,8. Para
ello nos centraremos en las cuatro
teorías al respecto:

do con mayor frecuencia a indivi-
duos entre 20 y 50 años de edad3.

Al producirse el diagnóstico en
pacientes jóvenes, a menudo deben
introducir modificaciones en sus
trabajos y actividades de ocio, lo
que representa un problema socio-
sanitario importante. La localliza-
ción más usual es la epifisaria y la
zona en la que se produce con ma-
yor frecuencia es en la cabeza fe-
moral.

Alexander Munro fue quien des-
cribió por primera vez la
Osteonecrosis de la Cabeza Femoral
(OCF) en el año 1738, siendo Jean
Cruvilhier entre los años 1829 y
1842 quien describió la deformidad
secundaria de la cabeza femoral a la
interrupción del flujo sanguíneo4.

Según Lavernia5 la incidencia esti-
mada de OCF es de 10,000 a 20,000
nuevos casos por año en los EEUU
estando la relación mujer/hombre de
8 a 1.

La forma de presentación de la
enfermedad puede variar desde una
forma asintomática a otra severa-
mente sintomática en dependencia
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a. Teoría del infarto óseo: La más
aceptada. Chandler define la
OCF como la “enfermedad co-
ronaria de la cabeza femoral”.
La irrigación sanguínea al seg-
mento anterolateral de la cabe-
za femoral se afecta lo cual cau-
sa muerte celular y necrosis. La
acumulación de micro fracturas
que a su vez conllevan a la pro-
ducción de macro fracturas y al
colapso de la cabeza femoral9,10,
es otro mecanismo a través del
cual se produce el infarto del
segmento.

b. Teoría del embolismo graso:
Una vez liberado el embolo
graso se produce una cascada de
eventos entre estos mecánicos
que causan oclusión intraósea  y
cambios químicos. La fase final
contribuye la secuencia de los
eventos trombóticos represen-
tados por coagulación intravas-
cular, agregación plaquetaria y
trombosis fibrinoide, lo cual
conduce a la osteonecrosis10,11.

c. Teoría de la acumulación de cé-
lulas de estrés: La OCF puede
estar asociada a otras enferme-
dades como insuficiencia renal
crónica, alcoholismo, trasplante
de órganos, hemoglobinopatías,
enfermedades reumatológicas
como el lupus eritematoso sis-
témico... todas estas tienen en
común la formación de células
enfermas. Con el tiempo las cé-
lulas óseas sanas empiezan a de-
teriorarse y son sustituidas por
las anteriormente descritas, que
mueren rápidamente y causan
la osteonecrosis5,12.

d. Teoría de la isquemia progresi-
va: Basada en el incremento de
la presión intraósea, causa la dis-
minución, de forma progresiva,
de la luz de los vasos sanguíne-
os dentro de la cabeza femoral.
La enfermedad de Gaucher, es
una de la gran variedad de en-
fermedades que producen un
aumento de la presión intraó-
sea, con la subsiguiente dismi-
nución del flujo sanguíneo13,14.

Tras producirse la isquemia de
forma progresiva se originan una
serie de acontecimientos en la ca-

beza femoral. El proceso de repara-
ción comienza muy lentamente y si
el área afectada es muy pequeña en-
tonces se sustituye por tejido óseo
normal, pero en la mayoría de los
casos existe una afección grande en
la zona subcondral en la porción
anterosuperior de la cabeza femoral.
En la periferia de la lesión comien-
za a ocurrir el crecimiento vascular.

En algunas áreas el tejido necróti-
co se sustituye por hueso, mientras
que en otras el tejido óseo normal
se mantiene por debajo del necróti-
co, eso produce a su vez marcado
engrosamiento trabecular15,16.

El hueso muerto es incapaz de
soportar la carga de peso normal
por lo que ocurren microfracturas
que no pueden ser reparadas. Con
el transcurso del tiempo ocurre el
aplanamiento de la superficie arti-
cular, sin embargo, el cartílago se
mantiene viable debido a su nutri-
ción primaria proveniente del lí-
quido sinovial, la nutrición del car-
tílago no depende de la irrigación
proveniente del hueso subcon-
dral17,18.

Primariamente la enfermedad
afecta la cabeza femoral, pero una
vez que se presenta colapso e irre-
gularidad de la misma las fuerzas de
estrés causan cambios en el cartíla-
go articular del acetábulo y del
hueso subcondral del mismo con la
formación de esclerosis, quistes y
osteofitos19,20.

Etiología

Se han descrito una serie de facto-
res etiológicos asociadas al desarrollo
de la osteonecrosis de la cabeza fe-
moral. Estos factores los dividimos
en dos grandes grupos:

a. Traumáticos: la disrupción de la
irrigación a la cabeza femoral es
claramente definida en eventos
traumáticos como la fractura del
cuello femoral, luxaciones de la
cabeza y las luxofracturas21,22.

b. Atraumáticos: el verdadero meca-
nismo por el que se producen.

Aproximadamente de un 10 a un
20% de los casos no existe un fac-
tor de riesgo bien definido.

- Uso de corticoesteroides: la utiliza-
ción de dosis altas de esteroides
en el tratamiento de pacientes
con inmunosupresión, trans-
plante de órganos y de médula
ósea, tratamiento de enferme-
dades reumáticas y autoinmu-
nes es considerado un factor de
riesgo en el desarrollo de la os-
teonecrosis de la cabeza femo-
ral.Alrededor de un 90% de los
nuevos casos está relacionado
con el uso de esteroides e in-
gestión de alcohol.
En la actualidad según Lavernia
5 las dosis mayores a 30mg por
día en un tiempo prolongado
son las responsables en el desa-
rrollo de la osteonecrosis23,24,25.

- Consumo de alcohol: Existe una
estrecha relación entre el con-
sumo de alcohol y OCF,plante-
ándose el efecto tóxico del al-
cohol de forma directa26,27.

- Pacientes transplantados: la inci-
dencia de OCF en pacientes
transplantados es de un 5% a un
29%. La mayoría de autores
plantean que el uso prolongado
de esteroides conjuntamente al
uso de agentes inmunosupreso-
res son responsables de la pro-
ducción del trastorno. El trans-
plante renal induce la necrosis
de osteocitos por la producción
de toxinas en el riñón12,28,29.

- Trombofilia e hipofibrinolisis: Estas
enfermedades han sido reporta-
das como causas importantes de
osteonecrosis. La oclusión venosa
por coágulos de fibrina en pa-
cientes con trombofilia incre-
menta la trombosis intravascular
y la hipofibrinolisis reduce la ca-
pacidad de destruir a los trombos,
lo cual puede ocasionar hiper-
tensión venosa y aumento de la
presión intramedular  reduciendo
la irrigación de la cabeza femo-
ral10,23,30.

- Enfermedad de Caison (Osteone-
crosis disbárica): esta enferme-
dad se observa en buzos o mi-
neros expuestos a condiciones
hiperbáricas. La oclusión de los
vasos sanguíneos se produce
por burbujas de nitrógeno du-
rante el período de descompre-
sión29,32,31.
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Clasificación de la Osteonecrosis según la Asociación sobre
Investigación de la Circulación Ósea (Arco)

(Tabla 2)

Estadio 0. Las técnicas de diagnósti-
co son normales, los pacientes suelen
estar asintomáticos y el diagnóstico
es histológico

Estadio 1. La radiografía simple y la
TC son normales; la RM y la biop-
sia son positivas. Según la extensión
del área afectada, se subclasifica en:A
(afectación <15%), B (afectación del
15-30%) y C (afectación >30%)

Estadio 2. Existen cambios radioló-
gicos, sin colapso. Según el grado de
afectación se subclasifica en A, B o C

Estadio 3. Lo más característico de
este estadio es el «signo de la semilu-
na», que indica colapso. La RM o TC
pueden ser necesarias para el diag-
nóstico. La extensión de la lesión se
subclasifica en A, B o C

- Enfermedad de Gaucher Tipo I:
esta es una enfermedad genéti-
ca autosómica recesiva causada
por la deficiencia de una enzi-
ma hidrolasa-glucocerebrosida,
que favorece la acumulación de
esfingolípidos dentro de los
macrófagos y otras células reti-
culoendoteliales dentro de la
cabeza femoral al igual que en
otros órganos sólidos. Este au-
mento de tamaño es el respon-
sable de la compresión de las
estructuras vasculares dentro de
la cabeza femoral causando os-
teonecrosis de la misma5,31.

A pesar de los factores atraumáticos
anteriormente descritos existen otros
como el hábito de fumar, coagulopa-
tías, lupus eritematoso sistémico, hi-
percolesterolemia,exposición a radia-
ciones, enfermedades arteriales, he-
morragias intramedulares,hipertrigli-
ceridemia y pancreatitis crónica8,32.

Diagnóstico

La osteonecrosis de la cabeza fe-
moral puede ser asintomática o sin-
tomática, esta última caracterizada
por dolor en la región inguinal, con
irradiación en ocasiones a la región
glútea o a la rodilla33.El dolor se des-
cribe como profundo e intermiten-
te, de comienzo insidioso o agudo.
El segundo síntoma más importante
es la claudicación en la marcha. En
el examen físico se constata dismi-
nución de la movilidad activa y pa-
siva de la cadera, especialmente de la
rotación interna28,33.

Estudios Radiológicos

La radiografía constituye el mé-
todo más utilizado para detectar
esta afección, sin embargo, es nece-
sario aclarar que en los estadios ini-
ciales de la enfermedad es de poca
ayuda. Mediante el examen radio-
lógico puede realizarse la clasifica-
ción adecuada en pacientes con os-
teonecrosis de cabeza femoral1.

Se ha propuesto varias escalas de
gradación basadas en criterios ra-
diográficos, histológicos y clínicos,
destacando la clasificación de Ficat
y Arlet ampliamente utilizada basa-

da en alteraciones radiográficas (ta-
bla 1) y la de la Asociación sobre
Investigación de la Circulación
Ósea (ARCO) en la que se unifican

criterios de varias clasificaciones
(tabla 2), siendo esta usada en estu-
dios de investigación dada la difícil
aplicación en la práctica clínica.

Clasificación de la Osteonecrosis según Ficat y Arlet
(Tabla 1)

Estadio 0. Las técnicas de diagnóstico por imagen son normales y el pacien-
te está asintomático

Estadio 1. La radiografía simple es normal y el paciente está asintomático o
presenta síntomas leves; en la gammagrafía ósea se observa una zona fría en
la cabeza femoral y la biopsia es positiva

Estadio 2. Existen cambios radiográficos, síntomas leves y aumento de la
captación en la gammagrafia ósea. Según el grado de afectación radiológica
se subclasifica en A o B

Estadio 3. Existen cambios radiográficos con pérdida de la esfericidad y co-
lapso, síntomas leves-moderados y aumento de la captación gammagráfica

Estadio 4. Existen cambios radiográficos con estrechamiento del espacio ar-
ticular y cambios acetabulares, síntomas moderados o avanzados y aumento
de la captación gammagráfica.

Estadio 4.Aparece un aplanamiento
de la cabeza femoral con estrecha-
miento del espacio articular y signos
incipientes de artrosis. El colapso
ocurre habitualmente en la región
de carga anterolateral o superior. La
técnica que mejor demuestra el co-
lapso es la TC. Se subdivide en: A
(extensión del colapso <15% y de-
presión <2 mm), B (colapso 15-30%
y depresión 2-4 mm) y C (colapso
>30% y depresión >4 mm)

Estadio 5. Están presentes todos los
cambios radiográficos citados y, ade-
más, existe un estrechamiento del
espacio articular. Artrosis secundaria
al colapso con esclerosis, geodas y
osteófitos marginales.

Estadio 6. Destrucción extensa de la
cabeza femoral
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avances de la ciencia, constituye un
tema polémico ya que intervienen
una amplia representación de factores
como edad,calidad ósea,estadio de la
enfermedad, ángulo de Kerboul,
daño acetabular entre otros1,9.

Se puede optar por tratamiento
conservador, teniendo este una res-
puesta muy pobre si es comparado
con el tratamiento quirúrgico, aun-
que la elección de este último no
es favorable en todos los casos.

La combinación de los trata-
mientos conservadores entre los
que se encuentran la suspensión
del apoyo, el tratamiento farmaco-
lógico, la oxigenación hiperbárica
y la estimulación eléctrica, con los
quirúrgicos, aumentan de forma
considerable la efectividad del tra-
tamiento13,37. No obstante las dife-
rentes variedades de elección del
tratamiento quirúrgico se aplican
en los estadios de la osteonecrosis,
tanto en los iniciales como en los
avanzados.

Técnicas como la perforación o
trepanación de la cabeza femoral
son usualmente indicadas en esta-
dios iniciales, una vez que ocurre el
colapso se indican otras técnicas
como son la osteotomías de la me-
táfisis proximal de fémur, técnica
de Merle D´Aubigne, hemiartro-
plastia con copa o prótesis y artro-
plastia total de cadera9,29.

Por otro lado e independiente-
mente del método utilizado en el
tratamiento, la osteonecrosis conti-
núa progresando en muchas ocasio-
nes, constituyendo un importante
problema en la actualidad.

Según Lavernia el 80% de sus pa-
cientes progresaron al colapso sub-
condral, aún desde un estadio de
observación o limitación del apoyo
del peso corporal. En la actualidad,
su indicación está basada en el es-
tadio en el que se encuentra la en-
fermedad y principalmente en la
edad del paciente5,31.

En el estadio inicial de la enfer-
medad, donde no existe colapso, ni
cambios degenerativos, se aplican
medidas profilácticas para prevenir
la progresión de la misma.

En el estadio tardío donde apare-
ce el colapso y los cambios dege-
nerativos, el tratamiento de elec-

La Resonancia Magnética Nuclear
(RNM) está considerada como el
medio diagnóstico más efectivo para
el diagnóstico de la osteonecrosis de
cabeza femoral. Su porcentaje de
sensibilidad se encuentra entre 88 y
100 %, lo cual es mucho más alto
que el de la radiografía convencio-
nal, la tomografía axial computariza-
da y la Gammagrafía Ósea.

Además, la RMN es muy útil
para diferenciar la osteonecrosis de
otras enfermedades de la cadera18,34.

Además de permitir un diagnós-
tico precoz, la RMN facilita con
gran certeza la medición del área
de necrosis, lo que garantiza esta-
blecer un valor pronóstico de mu-
cha importancia en la presencia de
colapso de la cabeza femoral.

Un método ampliamente utiliza-
do por su alta especificidad y bajo
costo es la Gammagrafía Ósea.

La indicación clásica para este exa-
men es la presencia de pacientes con
cadera sintomática sin cambios evi-
dentes en la radiografía.Asimismo el
uso de la gammagrafía para detectar
la osteonecrosis de cabeza femoral
unilateral es útil para evaluar la otra
cadera y de este modo descartar la
osteonecrosis silente,que de ser posi-
tiva solo necesita observación.

Generalmente, la gammagrafía
convencional muestra aumento de
la captación de radiofármaco entre
el área reactiva y la de necrosis, el
área reactiva es altamente captante
y la necrótica es de baja captación.

De 10 a 14 días de inicio del daño
isquémico, no se produce acumula-
ción de radioisótopo, ello solo ocu-
rre una vez que el periodo de re-
modelación ya ha comenzado35,36.

La revascularización del tejido is-
quémico conduce a la reparación
ósea y es un proceso lento que
gammagráficamente se manifiesta
como una hipercaptación que aca-
ba englobando el área necrótica.

Los primeros signos radiológicos
definitivos suelen ser tardíos y re-
flejar la presencia de fractura en el
hueso necrótico.

Tratamiento

El tratamiento de la osteonecrosis
de cabeza femoral, a pesar de los

ción es el procedimiento recons-
tructivo38,39.

Se presentan a continuación las
medidas en caso de encontrarnos
ante un estadio inicial:

- Si bien se ha comprobado que
ciertos agentes como los antihi-
pertensivos, fibrinolíticos, agen-
tes vasoactivos y drogas hipoli-
pemiantes, presentan efecto po-
sitivo en el tratamiento40, esta
variedad de tratamiento está
aún sujeta a estudios.

- Según Lavernia, ha resultado
ineficaz la suspensión del apoyo
del peso corporal sobre la cade-
ra afectada, excepto para el tra-
tamiento de lesiones pequeñas
y asintomáticas localizadas fuera
de la zona de carga, siendo un
método apropiado para pacien-
tes con contraindicaciones qui-
rúrgicas y ancianos con expec-
tativa de vida limitada5,39.

- La oxigenación hiperbárica
consiste en la inhalación inter-
mitente de oxígeno al 100 % a
una presión atmosférica mucho
mayor, lo que produce un in-
cremento de las cantidades del
mismo en el plasma. Cuando se
inhala oxígeno a una presión de
2 a 2,4 atmósferas el contenido
de oxigenación plasmática au-
menta desde 0,32 a 5,76 vol/%,
según plantea Reis42.Además, el
incremento de oxígeno en áre-
as con hipoxias promueve la
síntesis de colágeno, prolifera-
ción de fibroblastos y la angio-
génesis capilar. Según Strauss
M, Dvorak T.41 la acción más
rápida de la oxigenación hiper-
bárica radica en la disminución
del edema, que produce dismi-
nución de la presión intraósea,
restauración del drenaje venoso
y la rápida recuperación de la
microcirculación. Según Reis42

la oxigenación hiperbárica es
un método efectivo en la OCF
idiopática tipo I de Ficat y Arlet

- Con la efectividad de la estimu-
lación eléctrica, algunos autores
han demostrado resultados pro-
metedores con el uso de los
campos electromagnéticos apli-
cados sin cirugía complementa-
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ria. Según estudios de Steinberg,
utilizó la estimulación eléctrica
como terapia adyuvante en 80
pacientes, a los que se les realizó
descompresión e injerto óseo y
llegó a la conclusión que en los
estadios tempranos la estimula-
ción tiene efectividad. Otros au-
tores dudan de la efectividad de
este método de tratamiento9,43,37.

- Ficat y Arlet en 1964 describie-
ron el método de “perforaciones
o trepanaciones de la cabeza fe-
moral” por el que muchos pa-
cientes comenzaron a experi-
mentar alivio del dolor, convir-
tiéndose entonces en un método
de tratamiento quirúrgico a tra-
vés del cual se reduce la presión
intraósea elevada cuando se per-
fora la cabeza femoral, además
por esta vía se estimula la repara-
ción de las áreas escleróticas me-
diante el crecimiento vascular44,45.
Este método es más o menos
efectivo dependiendo del estadio
de la enfermedad. Lavernia30

muestra los siguientes resultados:
Estadio I (96%), Estadio II (74%)
Estadio III (35%). Smith duda de
la efectividad de este método en
el estadio III reportando un 100
% de fallo20. Las perforaciones de
Ficat son efectivas en los estadios
I y II de la OCF, su uso en otros
estadios tienen un efecto solo
paliativo y muy bajo.

En cuanto a las medidas en caso
de encontrarnos ante un estadio
tardío tenemos:

- La Osteotomía femoral proxi-
mal es utilizada para el trata-
miento en los estadios III y IV.
Sin embargo los resultados
Según Beaulé son muy variados,
los pacientes a los que se les rea-
lizó una osteotomía y posterior-
mente necesitaron una artroplas-
tia total de cadera, presentaron el
17% de complicaciones intrao-
peratorias, con solo el 82% de
supervivencia de la prótesis a los
10 años. Sugioka y col. reporta-

ron resultados buenos y excelen-
tes a los 16 años, en un 78% de
229 pacientes operados de cade-
ras, mediante osteotomía rota-
cional anterior transtrocantéri-
ca34,46.

- Técnica de Merle d" Aubigné.
(Trapdoor Grafting) consistente
en una artrotomía que permita
luxar la articulación anterior-
mente, luego se realiza curetaje
del segmento necrótico de la ca-
dera y su relleno con hueso es-
ponjoso de cresta ilíaca a través
de una ventana en la cabeza fe-
moral. Mont reportó en su serie
24 pacientes en estadio de Ficat
III y 6 con estadio IV tratados
mediante esta técnica. El 73% de
los pacientes presentaron resul-
tados excelentes. Este proceder
quirúrgico tiene indicaciones
muy limitadas debido a la difi-
cultad para restaurar la esferici-
dad de la cabeza femoral47.

- Las indicaciones potenciales
para una Hemiartroplastia con
copa pueden ser pacientes con
estadios de Ficat III o IV y fallo
temprano del injerto óseo vas-
cularizado. La hemiartroplastia
con copa cementada fue utili-
zada a principio de los años 80
en pacientes jóvenes y activos
para preservar el stock óseo de
la región proximal del fémur y
permitir posteriormente la
conversión a artroplastia total
de cadera48,49.
En los estudios de Langlais, en
86 pacientes a los que se les re-
alizó artroplastia con copa, ob-
tuvo un 85% de resultados ex-
celentes o buenos a un tiempo
medio de 6,5 años50,51.
El alivio del dolor después de
una artroplastia con copa es
predecible como después de
una artroplastia total de cadera.
Según Mont los resultados de la
artroplastia total de cadera no
cementada, comparados con los
de la hemiartroplastia con copa
en pacientes con una edad me-
dia de 35 años, fueron los si-

guientes: el alivio del dolor fue
comparable en los dos grupos,
los pacientes con copas presen-
taron una supervivencia del
90%, mientras que en el grupo
de las artroplastia total de cade-
ra no cementada la superviven-
cia fue del 93%. El tamaño del
ángulo de Kerboul no afectó
los resultados en la fijación de
los componentes32.

- Hemiartroplastia parcial: Este
método quirúrgico preserva el
stock óseo acetabular y sus resul-
tados varían según el tipo de
prótesis utilizada como la de
Moore o Thompson. La inci-
dencia de protusión acetabular y
aflojamiento del vástago femoral
es aún significativa. En la actua-
lidad todos los autores coinciden
que debido a los malos resulta-
dos de la hemiartroplastia par-
cial, es preferible realizar he-
miartroplastia con copa u osteo-
tomía femoral proximal52.

- La artroplastia total de cadera
en pacientes jóvenes (<45 años)
tiene una alta incidencia de fa-
llo y la cirugía de revisión tiene
resultados peores. Según
Ortiguera sus resultados en 188
pacientes a los que realizó ar-
troplastia total de cadera ce-
mentada con un seguimiento
de 17,8 años, encontró un 79%
de fallo mecánico y un 10% de
luxaciones en pacientes por de-
bajo de 50 años53,54.
Los pacientes en estadio de
Ficat IV, mayores de 45 años
con daño acetabular, es el mé-
todo quirúrgico de elección.
Con el uso de las técnicas de
cementación de segunda gene-
ración, se reportaron supervi-
vencia de las prótesis de un
100% a los cinco años y un
85,7% a los diez años según
Kantor. El índice de luxación
de la prótesis es de un 6% y la
incidencia de osteólisis es el
16% en el componente aceta-
bular y el 21% para el compo-
nente femoral55,56.
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