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RESUMEN 

Se presenta una paciente de cuarenta y cinco años de edad, portadora de un lupus eritematoso sistémico. Como síntomas 
predominantes, tenía fiebre, poliartralgias y derrame pleural bilateral. 

Es medicada con dosis altas de esteroides. con lo que remiten los síntomas lúprcos c1 los dos años de su enfermedad, y 
estando tomando 1 O mgs. diarios de prednisona, desarrolla una necrosis ósea avascular (N.O.A.) a nivel de la cabeza humeral 
izquierda. Cuatro años después, y tomando a 10 mgs diarios de prednisona, presenta el mismo cuadro de cabeza femoral 
derecha, donde como tratamiento se efectúa un reemplazo de prótesis total. En esa oportunidad, un control radiológico completo 
no revela otras localizaciones de N.O.A. 

A los diez anos de su enfermedad y con motivo de un brote lúpico que mejora con antiinflamatorios no esteroides, la 
paciente desarrolla una osteonecrosis a nivel de cabeza humeral derecha. No recibía esteroides desde hacía cuatro anos. 

Es dec.ir, que en una paciente lúprca se desarrollan evolutivamente tres localizaciones de necrosis ósea avascular: dos en 
hombros y una en cadera. 

La última osteonecrcsts a nivel de hombro derecho no guarda relación con el tratamiento esteroideo. Se hacen 
consideraciones sobre estos hechos. 

SUMMARY 

One fortyfive fema le patient suffenng from lupus erythematosus comes to the consulting room As predominan! symtoms, 
she showed fever, polyarthralgia, and bilateral pleuresy. The patient was medicated with high does high doses of steroids reaching 
the remission of lupic symptoms. 

Two years after the disease appeared, and at the time the patient was being dayly medicated with 1 O mg. of predntscne. 
she started wrth one avasculr osteonecros¡s, at the level of her left humera! head. Four years later and at the time the patient was 
bemg dayly medicated wrth 10 Mg. of prednisone, she showed tyher same ptcture on her right femoral head being necessary a 
whole prosvthenc replacement as treatment. 

A complete radio1ogical control was made in that oportunity, and it drd not reveal any avascular osteonecrosis 
localization. 

Ten years after the disease started, and beca use of a lupic growth that grew better with non-steroid anti-inflamatories, the 
patient developed one osteonecrosis at the level of her right humeral head. 

Since four years ago she didn't take steroids 
Surnrnmg up, tyhree avascular osteonecrosrs localizations developed in one evolutionary way in a patient wrth !upus 

erytyhematosus; two of them localed on her both shoulders, and one on her right hip. 
The last osteonecrosis at the level of her right shoulder does not keep any relationt steroid treatment. 
Considerenons on this respectare made. 
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INTRODUCCION 

La necrosis ósea avascular (N.O.A.), también 
llamada osteonecrosis, necrosis aséptica o isquemia 
ósea, es un fenómeno cada día más frecuente y que 
acompaña a múltiples afeccionest'), 

Desde el punto de vista epidemiológico y de los 
factores causales, la necrosis avascular puede dividirse 
en dos grandes grupos: los de causa traumática y las que 
corresponden a patologías no traumáticas, siendo el 
común denominador para estos dos grandes grupos el 
compromiso circu!atorio(2). 

Es decir que el fenómeno inicial en esta afec­ 
ción es un daño macrovascular, que corresponde a las 
causas traumáticas o microvascular en las no traumá­ 
ticas. 

También puede darse la combinación de ambos 
factores. Así, por ejemplo, en las fracturas de cuello de 
fémur, con desplazamiento, el segmento proximal se 
necrosa en 28 % de los casos aproximadamente, por 
lesión vascular extraósea y también de la circulación 
intraósea, es decir que participan los dos mecanismos 
ele daño. el macro y micro vasculart '). 

En lo que respecta a las afecciones no traumáti­ 
cas. asociadas a N.O.A. son múltiples las patologías 
descritas; así, por ejemplo, tenemos a nivel hematológi­ 
co: drepanocitosis, hemoglobinopatías, policitemia, 
histiocitosis, hemofilia, etc. A nivel metabólico, por 
ejemplo, en la hiperlipidemia,  gota, diabetes, alcoho­ 
lismo, hipercorticismo, etc. 

Los trastornos más frecuentemente relaciona­ 
dos con la osteonecrosis son, al parecer, la hiperlipide­ 
mia, el alcoholismo y el uso de córticoesteroides{1 

- 2 - 3 

- .i - s). 

También se ha descrito esta patología en enfer­ 
medades reumáticas, como son: la artritis reumatoidea, 
artropatía psoriática, síndrome de descompresión con 
necrosis y artrosis barotraurnáticas, periarteritris nudo­ 
sa, arteritis de células gigantes, lupus eritematoso sisté­ 
mico, etc.t' - ú¡ 

En e! presente trabajo se hace referencia a una 
paciente portadora de un lupus eritematoso sistémico 
( l .E .S . )  que desarrolla osteonecros!s en cabeza humeral 
izquierd,1, femoral derecha y cabeza humeral derecha. 
E.., der¡r. tres localizaciones de osteonecrosis desarro­ 
lladas d través de los años. Es analizada la relación de la 
N .O.A .  con el tratamiento estero ideo o sin é l ,  su locali­ 
zación y tiempo de aparición, y con el fenómeno de 
Ravnaud. 

CASO REPORTADO 

Paciente de sexo femenino de 45 años de edad, 
que concurre a la consulta por presentar un síndrome 
febril prolongado de tres meses de evolución, acompa­ 
ñado de poliartralgias, astenia y adelgazernter.to de seis 
kilogramos en tres meses. Tenía además dolor torácico, 
tos seca y disnea a los grandes esfuerzos. Por otro lado 
había notado aumento en la caída del cabello y dolor en 
el paladar duro. 

Al examen clínico lo más llamativo consistía en 
alopecia, quemosis de conjuntiva y ulceración en la 
parte anterior del paladar duro . Poliartritis sin deformi­ 
dad articular, ausencia del fenómeno de Raynaud. En el 
aparato respiratorio se constata derrame pleural bilate- 
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ral de pequeña magnitud, lo que es corroborado radio­ 
lógicamente. El aparato cardiovascular era normal, tan­ 
to clínica como electro y ecocardiográficamente. 

Los exámenes auxiliares revelan anemia nor­ 
mocítica normocrómica con Ht: de 35 %, 3.800 !euco­ 
citos, con 1 O % de linfocitos y eritrosedimentación de 
75 mm. la primera hora. Presencia de abundantes célu­ 
las L .E . ,  factores antinucleares y anti A .D .N.  nativo 
positivos y complemento total de 35 UCH: SO/mi. La 
función renal era normal. 

Como la paciente reunía más de cuatro criterios 
de la Asociación de Artritis y Reumatismo {ARA) se 
confirma el diagnóstico de lupus eritematoso sistémico. 

Se inicia corticoideoterapia con 80 mgs. diarios 
de Bmetil prednisona, dosis que se mantiene durante 
dos meses, en los que se logra la remisión de !a sintoma­ 
tología. Esta dosis es reducida gradualmente quedando 
la paciente con dosis de mantenimiento de 20 mgs. 
diarios, los últimos seis meses del primer año. Luego se 
continúa con 1 O mgs. diarios en forma permanente. 

A los dos años del comienzo de su L.E.S.  y 
habiendo recibido para esa fecha una dosis total de 28 
gramos de Bmetil prednisona, la paciente consulta por 
dolor persistente en hombro izquierdo. El examen ra­ 
diológico revela a nivel de la cabeza humera l lesiones 
compatibles con osteonecrosis (ver figs. 1 y 2). Es trata­ 
da, quedando con limitación de la abducción a 60". 

Cuatro años después y estando medicada con 
1 O mgs. diarios de prednisona, la paciente consulta por 
dolor en articulación coxofemoral derecha, haciéndose 
el diagnóstico de NOA en cabeza femoral (ver fig. 3). Es 
tratada durante dos años con poca mejoría y se decide 
realizar un reemplazo total de cadera derecha o sea a 
los seis años del comienzo de su lupus (ver fig. 4). 

En esa oportunidad se efectúa un control radio­ 
lógico de todas las articulaciones de miembros super¡o­ 
res e inferiores, no encontrándose evidencias de osteo­ 
necrosis, salvo en las dos articulaciones ya mencio­ 
nadas. 

Diez años después del comienzo de su enfer­ 
medad, la paciente consulta por astenia y poliartralgias. 
Los estudios muestran una eritrosedimentación de 
35mm. la primera hora, presencia de escasas células 
LE, factores antinucleares y anti AON negativos. El 
complemento CHSO fue de 70 U. 

Medicada la paciente con drogas anti inflamato­ 
rias no esteroides (DAINE) mejora, pero persiste con 
dolor a nivel de hombro derecho, donde la radiografía 
muestra lesiones de NOA sobre la cabeza humeral. (Ver 
flg. 5). En esta oportunidad es de recalcar que nuestra 
paciente no recibió tratamiento corticoesteroideo du­ 
rante los últimos cuatro años. 

DISCUSION 

La necrosis ósea aséptica en pacientes con 
L .E .5 .  fue descrita por primera vez por Dubois y Cozen 
en 1 960 (7). Desde esa fecha las descripciones han sido 
numerosas, oscilando la frecuencia de esta afección 
entre 4 ,7% según el trabajo de Abeles y colaboradores y 
9,4% según Dimant. En nuestro país, Arturi y colabora­ 
dores, en un trabajo sobre 156 LES encuentran 14 pa­ 
cientes con NOA, o sea 9% (8). En la etiopatogenia de la 
enfermedad se han incriminado diversos factores, aun- 



Figura 1 .  Se observan las lesiones de ostenecrosis en cabeza 
humeral izquierda. 
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Figura 2. Destrucción de la cabeza humeral izquierda, dos 
años después. 

que el común denominador es en todos ellos el compro­ 
miso vascular. 

Así tenemos embolia gaseosa y compresión vas­ 
cular, en los casos de osteonecrosis por descompresión; 
trombosis por glóbulos rojos anormales como en las 
hemoglobi nopatías. 

Se atribuye a la embolia grasosa intraósea, los 
casos de osteonecrosis asociados con alcoholismo, dis­ 
lipidemia, pancreatitis y el uso de corticoesteroides. 
Esto se ha demostrado experimentalmente en ratas y 
conejos, en donde el hipercorticismo produce severa 
dislipidemia, hígado graso y embolias grasas sistémicas 
con obstrucción vascular en hueso y muerte del osteoci­ 
to. En estos animales se ha hallado también elevación 
de los niveles de las prostaglandinas PGB y PGF 2a. (9). 
Por ello se ha tratado de incriminar a los esateroides en 
la producción de necrosis ósea aséptica en los pacientes 

Figura 3. Lesiones de NOA en cabeza femoral derecha. 

Figura 4. Reemplazo total de coxofemoral derecha. 

lúpicos. Pero son contradictorios los diversos trabajos 
que establecen una relación entre dosis total, duración 
del tratamiento y la aparición de la NOA. 

Por otro lado, se han descrito osteonecrosis en 
pacientes con L .E .S . que no tomaban esteroides (7-8-9). 

Estos hechos contradictorios se observan en 
nuestra paciente, ya que su primer NOA estaba relacio­ 
nada con dosis altas de Bmetilprednisona, en 28 gramos 
en los dos primeros años. En la segunda localización 
recibía dosis bajas de 1 O mgs. diarios en los dos años 
anteriores a la aparición de la NOA. La tercera osteone­ 
crosis no guardó ninguna re_lación con el tratamiento 
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Figura 5. Se observan francas lesiones de osteonecrosis a nivel 
de la cabeza humeral derecha. 

esteroideo, porque éstos no fueron administrados a la 
paciente durante los últimos cuatro años. 
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Se postula que Id NOA es más frecuente en los 
pacientes que desarrollan más temprano su eníermedad 
lúpica y también en los que presentan el ienómeno de 
Raynaud (8). 

Esto tampoco se observa en nuestro caso ya que 
el L .E .S .  apareció a los 45 años áe edad y no tenía 
Raynaud. 

Se debe sospechar osrconecros¡s en todo enfer­ 
mo con L.E.S. que presente dolor articular persistente. 
en especial de grandes articulaciones y que no ::.e justifi­ 
que por la patología articular de base. 

Tratar de hacer el diagnóstico en forma precoz 
en los estadios 1 o ll, en base a centelleografía, presión 
intraósea, radiología, etc., para lograr así un mejor 
control ya sea médicamente o mediante cirugía de la 
osteonecrosis ( 19) .  
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