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Introducción:

La necrosis avascular supone la muerte del tejido óseo y medular por fallo en la vascularización. En su e8ología intervienen numerosos factores
siendo los trauma8smos la primera causa, seguida del uso de cor8coides a altas dosis. Las fracturas vertebrales son también la consecuencia de la
administración crónica de glucocor8coides, y un 30-50% de estos pacientes 8enen más riesgo de sufrir una fractura, aunque sólo un tercio de
éstas serán sintomá8cas.

Objetivos:

Describimos el caso de un paciente joven con osteoporosis
avanzada secundaria a uso de altas dosis de corticoides. Evaluamos
su diagnóstico y tratamiento.

Material y métodos:

Paciente varón de 44 años, con antecedentes de derma88s atópica
con uso crónico de glucocor8coides, sepsis cutánea de repe8ción y
síndrome de Cushing iatrogénico. En el 2014 acude a Urgencias e
ingresa en estado de insuficiencia suprarrenal aguda, secundaria a
shock sép8co, bajo la sospecha de NAV de cadera derecha
infectada, se le realiza intervención y se deja en Girlestone
(artroplas8a de resección), requirió varias semanas de ingreso en
UVI y tratamiento an8bió8co de amplio espectro; posteriormente
se le reintervino con colocación de PTC D; sin embargo, a las pocas
semanas del postoperatorio presentó infección de herida quirúrgica
con aislamiento de S. Aureus. Se le programó para recambio de
componentes móviles de la PTC D. Durante ese ingreso se le
diagnós8co de fractura - aplastamiento de D10, D11 asintomá8cas.
En el 2015 se interviene de PTC I secundaria a NAV.

Resultados:

Durante el seguimiento el paciente recuperó la funcionabilidad de
ambas caderas, deambulando correctamente, sin dolor, sin
embargo en la úl8ma revisión acudía en silla de ruedas por dolor a
nivel lumbar con hallazgo de nuevas fracturas lumbares, se le
coloca ortesis dorso-lumbar y se le remite al Servicio de
Reumatología para cambio en el tratamiento con bifosfonatos.

Conclusiones:

A la luz de los datos presentados es necesario recomendar el uso juicioso
de los glucocor8coides, prescribiendo para controlar la enfermedad
subyacente la dosis mínima necesaria y durante el menor 8empo que sea
posible.
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Figura 1:
A. Rx AP y plano sagital de RM de pelvis en la que se observa displasia de cadera

bilateral.
B. Plano axial de RM de pelvis, la cabeza de la cadera D está prácticamente

desaparecida, existiendo una colección en musculatura glútea y aductora del muslo
derecho.

C. Rx AP de pelvis que muestra el control postoperatorio de PTC bilateral.

Figura 2:
Rx y RM de columna lumbar (corte sagital), en la que se observan múltiples fracturas a 
nivel de D10, D11 antiguas y en D12-L2 de nueva aparición.
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