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El edema transitorio de la médula ósea (osteoporosis
transitoria, osteolisis migratoria) es un síndrome infrecuen-
te y de etiología desconocida; está caracterizado por dolor
en el hueso afectado, de inicio agudo, que empeora gra-
dualmente durante varias semanas, con resolución espon-
tánea en varios meses1-5. Radiológicamente se aprecia 
osteoporosis difusa en la zona afectada, presentando hiper-
captación en la gammagrafía ósea1. Los estudios de labora-
torio son inespecíficos2. Este síndrome puede ser confundi-
do con otros procesos de presentación clínica similar1,6,7,
tales como la necrosis avascular, la distrofia simpático re-
fleja, la osteomielitis, las fracturas de estrés y las neopla-
sias.

Este proceso es diagnosticado cada vez con mayor fre-
cuencia, sobre todo en su clásica presentación en cadera; sin
embargo, afectando al pie y en especial al hueso cuboides
aisladamente resulta raro1,2,6,8. Sólo 7 casos con alteraciones

en resonancia magnética (RM) compatibles han sido descri-
tos en la bibliografía revisada8,9. Se presenta un caso de ede-
ma transitorio afectando al hueso cuboides, con resolución
espontánea en varios meses con tan sólo inmovilización y
descarga.

CASO CLÍNICO

Mujer de 66 años de edad que acude a consulta presen-
tando dolor en el pie derecho de varios meses de evolución.
No refería antecedente traumático ni médico de interés. A la
exploración física presentaba una tumoración en el borde
externo del pie. El estudio de laboratorio mostraba úni-
camente discreto incremento de la velocidad de sedimenta-
ción globular (VSG) (19 mm/h). La radiografía del pie fue
normal (fig. 1). En la gammagrafía ósea se apreció incre-
mento de la captación del trazador en el cuboides (fig.2). En
la RM había disminución de la intensidad de la señal en T1
e incremento en T2 a nivel de la esponjosa del cuboides
acompañado de pequeño edema de partes blandas periféri-
cas (fig. 3).

Se realizó diagnóstico diferencial con fractura de estrés,
metástasis, osteomielitis y necrosis avascular, siendo des-
cartados tras la realización de los estudios con gammagrafía
ósea (tecnecio-99 metaestable y galia-67) y RM y analítica.
La paciente fue tratada sintomáticamente con antiinflamato-
rios no esteroideos (AINE) y reposo relativo. Los síntomas
cedieron gradualmente en unos 7 meses, con RM normali-
zada al año del inicio del proceso (fig. 3).
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NOTAS CLÍNICAS

El edema transitorio de médula ósea es un síndrome infre-
cuente. Apenas existen 7 casos descritos en la bibliografía
con localización en el hueso cuboides. Se presenta un caso
en dicha localización, que se resolvió espontáneamente. Se
discute el diagnóstico y las posibilidades terapéuticas.
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Transient osteoporosis of the cuboid bone

Transient bone marrow edema is an infrequent syndrome.
There have been only 7 cases involving the cuboid reported
in the literature. A case of cuboid bone marrow edema with
spontaneous resolution is reported. The diagnosis and thera-
peutic possibilities are discussed.
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DISCUSIÓN

La osteoporosis transitoria es una entidad caracterizada
por la aparición espontánea de dolor y osteopenia, que afec-
ta usualmente a un solo hueso. El más frecuentemente im-
plicado es el fémur proximal. Se pueden afectar otras zonas,
pero se han descrito pocos casos localizados en los huesos
del pie. La presentación en cuboides es rara1, 2. Aunque pue-
de darse a cualquier edad es más frecuente en varones de
mediana edad y mujeres (casi exclusivamente en el tercer
trimestre del embarazo)2.

El dolor, de inicio agudo, se incrementa gradualmente,
empeorando durante semanas o meses, acompañándose de
edema y una incapacidad funcional desproporcionada. No
suele haber antecedentes traumáticos. Los estudios analíti-
cos usualmente son normales, aunque un leve incremento

de la VSG ha sido descrito1-3,6,8. En este caso la clínica fue
la descrita en la bibliografía, con leve incremento de la
VSG.

La radiología simple muestra habitualmente osteopenia,
que puede tardar en hacerse manifiesta hasta 6-8 semanas
desde el inicio de los síntomas, no siendo constante. No se
observa pinzamiento articular, ni erosiones ni fracturas sub-
condrales8. El estudio con gammagrafía ósea muestra un in-
cremento de captación a los pocos días del comienzo de los
síntomas1, antes de que los cambios radiológicos sean mani-
fiestos. La información proporcionada por estos métodos es
limitada, puesto que debe perderse una cantidad importante
de hueso esponjoso para ser apreciado en la radiografía1,10.
La gammagrafía, aunque es muy sensible, no aporta detalles
anatómicos precisos, y su especificidad es pequeña. Esto
explica el porqué es frecuente la demora en el diagnóstico
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Figura 1. Radiografía oblicua del pie realizada al comienzo del proce-
so, en la que no se observan hallazgos.

Figura 2. Gammagrafía ósea en la que se observa hipercaptación en
el hueso cuboides (osteoporosis transitoria).

Figura 3. Imágenes de resonancia magnética (RM) del caso que se describe: (A) RM del pie derecho en T1 que muestra disminución de la señal
(hueso negro) al inicio del proceso en cuboides. Se llegó al diagnóstico de osteoporosis transitoria. (B) Misma proyección en T1 al año de evolu-
ción. Se observa la normalización de la señal.
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de este proceso. Su utilidad deriva del diagnóstico diferen-
cial con la necrosis avascular, la osteomielitis y las neopla-
sias.

La RM es el método diagnóstico de elección8. Permite
obtener imágenes en varios planos y gran riqueza anatómi-
ca. El patrón típico de edema óseo puede ser observado en
las primeras 48 horas desde el inicio de los síntomas, mos-
trando imágenes de disminución de la intensidad de la señal
en T1 e incremento en T21,8. En algunos casos hay también
derrame articular. Los hallazgos en la RM se corresponden
con un edema de la medula ósea del hueso afectado, siendo
raro encontrar signos de osteoporosis en el estudio de biop-
sia4,7,11,12 y en la densitometría11, por lo que diversos autores
proponen el uso del término edema óseo en lugar de osteo-
porosis transitoria10. El diagnóstico del edema óseo transito-
rio de médula por RM es de exclusión8. Hay diversas causas
de edema óseo que deben ser excluidas1,6,8,9, tales como ne-
crosis avascular, distrofia simpático refleja, osteomielitis,
artritis reumatoide, fracturas de estrés y neoplasias. Donde
surgen más dificultades es en el diagnóstico diferencial con
la algodistrofia y los estadios tempranos de necrosis avascu-
lar.

Aunque inicialmente la presentación clínica y radioló-
gica del edema óseo y la algodistrofia pueden ser similares,
cuando el proceso avanza aparecen diferencias. En la algo-
distrofia hay dolor en reposo, cambios cutáneos, trastornos
vasomotores, historia de traumatismo y discapacidad per-
manente6, 8 y en el edema óseo no.

Hay autores que piensan que el edema óseo es un esta-
dio inicial de necrosis avascular, pero hay bastantes diferen-
cias1,8. La frecuencia de presentación de la necrosis avascu-
lar es de unos 15.000 nuevos casos anuales en EE.UU.,
frente a los 200 casos aproximadamente descritos de osteo-
porosis transitoria desde su primera descripción. Existe una
incidencia similar entre sexos, y afecta con mayor frecuen-
cia entre los 30-50 años, siendo rara su presentación durante
el embarazo. En un 80% de los casos se encuentran factores
asociados (administración de corticoides, ingesta de alco-
hol, transplante renal, lupus eritematoso diseminado, enfer-
medad de células falciformes, hemoglobinopatías, etc.).

Clínica y radiológicamente también se distinguen. El
dolor en la necrosis avascular es de inicio insidioso y está
presente tanto en reposo como en actividad. Aunque radio-
lógicamente en los estadios tempranos es similar, posterior-
mente aparecen las clásicas lesiones moteadas radiolúcidas
con esclerosis y colapso óseo subcondral. En RM aparece
una baja intensidad de la señal en T1 e intermedia en T2,
pudiendo aparecer el signo de la «doble-línea» en las imá-
genes T2, patognomónico de la necrosis avascular1,6,7,9,10,12.

Así pues, el diagnóstico definitivo de edema de médula
ósea es de exclusión, requiere una clínica y RM compati-
bles, con analítica, gammagrafía y radiografías negativas.
En nuestro caso se llegó al diagnóstico de certeza con todos
estos datos.

El edema óseo de médula es un proceso usualmente au-
tolimitado, con resolución espontánea de 6 a 8 meses. El
tratamiento de elección consiste en la descarga del miembro
afectado y la administración de analgésicos. Se ha ensayado
el uso de corticoides, calcitonina, análogos de la prostacicli-
na13 y bloqueo simpático, sin apreciarse alteración sustan-
cial en el curso clínico. En embarazadas se debe prestar 
especial atención a la descarga para evitar fracturas subcapi-
tales del cuello femoral1 y fracturas de estrés. Hay autores
que recomiendan la descompresión quirúrgica8,11,14 con la fi-
nalidad de acortar la duración de los síntomas, posiblemente
por disminuir la cantidad de líquido y la presión aumentada
demostradas en la medula ósea11.

En nuestro caso el tratamiento fue únicamente el reposo
relativo y los analgésicos, consiguiendo la mejoría clínica y
la resolución en la RM al año. Al tratarse de un cuadro au-
tolimitado, consideramos justificado realizar un tratamiento
conservador, para prevenir la morbilidad asociada al trata-
miento quirúrgico. En conclusión el edema óseo transitorio
es un proceso raro, que se debe sospechar ante un cuadro de
dolor de larga duración con hueso «negro» en la RM (T1) y
que evoluciona a la resolución espontánea, sola, sin trata-
miento.
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