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424/3326 - NECROSISAVASCULAR CABEZA FEMORAL
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Resumen

Descripcion del caso: Mujer de 29 afios que como antecedentes de interés presenta lupus eritematoso
sistémico desde hace dos afios, que debutd en forma de lesiones cuténeas, anemia, alopeciay tiroiditis
autoinmune. Anticuerpos anti ANAS + y antiRo +. Sigue tratamiento crénico con hidroxicloroguina 200 mg,
acido micofendlico 1.000 mg, levotiroxina 75 mg y prednisona a altas dosis. Acude por dolor de
caracteristicas mecénicas en hombro cadera izquierda desde hace 6 meses, con empeoramiento en las Ultimas
dos semanas, que no ha mejorado con ciclo corto de antiinflamatorios, sin antecedente traumatico conocido.

Exploracion y pruebas complementarias. Cadera: dolor que aumenta en todos |os arcos de movimiento,
especialmente en rotacion externay abduccion. Anadlitica: Cr 0,56 mg/dl, PCR 1,40 mg/l, VSG 18 mm/h, con
normalidad en hemogramay bioquimica. Radiografia de cadera: zona osteolitica subcondral en cabeza
femoral izquierda. RMN de cadera: area bien delimitada de bordes geograficos localizada en cadera femoral,
hipointensaen T1 y discretamente hiperintensaen T2, con signo de ladoble linea, siendo estos hallazgos
compatibles con necrosis avascular.

Orientacion diagnostica: Necrosis avascular cabeza femoral
Diagnostico diferencial: Dolor muscular, bursitis, trocanteritis.

Comentario final: EI mecanismo causal definitivo de las |esiones necrosis atrauméticas no esta bien
esclarecido, pero setiende a considerar una etiologia multifactorial. En € caso del uso de corticoides como
factor, se considera que pueden ser activadores de la apoptosis celular de los osteocitos, osteoblastos y
osteoclastos (pues dichas células presentan receptores paralos mismos), accion sobre las células endoteliales
de los vasos femorales y alterando el proceso de la coagulacion y angiogénesis. A pesar de esto, no todos los
pacientes que reciben mismas dosis controladas de corticoides desarrollan dicha patologia, por o que se
sugiere una participacion de otros factores de riesgo.
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