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Se trata de un varon de 31 afios que como antecedentes presenta  (Cudl es tu sospecha clinica?

una nefropatfa mesangial Ig A y secundariamente una IRC estadio IV, ¢Solicitarias alguna otra prueba para confirmarlo?
motivo por el cual se le realiza un transplante renal hace aproximada-

mente un afio. A tratamiento actualmente con prednisona, tacrolimus,

micofenolato de mofetilo y omeprazol.

Acude a la consulta por dolor en cadera derecha de meses de evolu-
cién, de caracteristicas mecanicas, sin antecedente traumatico. En la
exploracién, presenta dolor con todos los movimientos de la cadera
derecha y cojera a la marcha.

Se solicita Rx simple de pelvis y cadera derecha, obteniéndose las

siguientes imégenes:

FIGURA 1 FIGURA 2
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RESPUESTA AL CASO CLINICO JOVEN CON DOLOR DE CADERA

En ambas Fig. se pueden observar dreas esclerosas heterogéneas
en la cabeza femoral y el “signo de la semiluna” o zona hiperclara
subcondral, sin deformidad cortical subcondral y con el espacio arti-
cular respetado.

Ante la sospecha de osteonecrosis de la cabeza femoral, se decide
completar el estudio con RM, obteniéndose la siguiente imagen:

FIGURA 3

En la RM (corte coronal en T1) se observa una lesion subcondral en la
epffisis proximal del fémur derecho que ocupa el 50% de la superficie
articular, hipointensa y bien definida; asimismo, existe una hipersenal en
la médula 6sea del cuello femoral adyacente compatible con edema.
Estos hallazgos son compatibles con osteonecrosis femoral derecha.

OSTEONECROSIS

Son sindnimos osteonecrosis, necrosis aséptica, necrosis avascular e
infarto ¢seo. El término “infarto dseo” se reserva para la afectacion
metafisodiafisaria que involucra Unicamente hueso medular, mientras
que “osteonecrosis” se reserva para la afectacion epifisaria que invo-
lucra hueso cortical.

Todos ellos implican un proceso patologico que conduce a la muerte
de los constituyentes de la médula dsea (osteocitos, médula grasa y
hematopoyética).

La osteonecrosis (ON) es un proceso progresivo de deterioro en la
vascularizacion del hueso, que produce necrosis del tejido 6seo, lle-
vando a la fragmentacion y hundimiento de la estructura 6sea y se-
cundariamente, a la destruccion articular en un plazo de 3-5 afios.
Afecta principalmente a jovenes (30-50 afios) y al sexo masculino.

La localizacion més frecuente es epifisaria, y aunque puede afectarse
cualquier parte del esqueleto, la cabeza femoral es la més frecuente
(otros: cabeza humeral, condilo femoral, tibia proximal, huesos del
carpo y tarso...). Puede ser multifocal (3%).

Su origen probablemente sea multifactorial. Se consideran factores
desencadenantes:

« Traumatismo (fractura de fémur subcapital, luxacion de cadera con
reduccion tardia)

« Tratamiento crénico con corticoides: frecuente en pacientes trans-
plantados (principalmente a dosis > 20mgr/dia y en transplante pul-
monar o renal)

« Otros: drepanocitosis, consumo alcohdlico, enfermedad de Gaucher,
mutacion del gen del factor V de Leiden, VIH...

Las pruebas complementarias Utiles en su diagnéstico son:

* Rx simple bilateral: al inicio de los sintomas, suele ser normal. Los
primeros hallazgos son los cambios en la densidad dsea, seguidos de
esclerosis y geodas. El signo “de la semiluna” es patognomaénico, e
indica colapso subcondral. En estadios avanzados, estrechamiento del
espacio articular, pérdida de esfericidad de la cabeza femoral, cambios
degenerativos en acetabulo. ..

* RM: més sensible, de eleccion para confirmar la sospecha de ON
en estadio precoz

» Gammagrafia 6sea: Util en casos de ON multifocal

« TC: util en la deteccién de fractura subcondral oculta
Se han propuesto varias escalas de gradacién de la ON basadas el los

hallazgos clinicos, radiologicos e histoldgicos. Una muy utilizada por
su facil aplicacién en la préctica clinica es la clasificacion de Ficat el al:

TABLA 1

ESTADIO CLINICA RADIOLOGIA

0 Asintomético Normal

1 Asintomético-sintomas leves - Rx simple normal
- Gammagrafia: zona fria

- Dx histologico

2 Sintomas leves - Rx simple patologica
- Gammagrafia: aumento

de captacion

3 Sintomas leves-moderados - Rx simple: pérdida de
esfericidad y colapso
- Gammagrafia: aumento

de captacion

4 Sintomas moderados-graves - Rx simple: estrechamien-
to del espacio articular,
cambios acetabulares

- Gammagrafia: aumento

de captacion

El abordaje terapéutico es un tema controvertido y depende de varios
factores, como la edad del paciente, el estadio de la ON y los sinto-
mas:
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« El tratamiento conservador (reposo con descarga de la articulacion y
analgesia) no modifica la evolucion natural de la ON.

« El tratamiento quirdrgico se reserva para estadios avanzados con
dolor y limitacion funcional severos. El tratamiento de eleccién es la
artroplastia total, aunque el prondstico es peor que la artroplastia total
realizada por otras afecciones como la artrosis.

* En estudios experimentales, los bifosfonatos (zoledronato, alendro-
nato) han demostrado ser eficaces en la prevencion del colapso éseo
asociado a la ON cuando se administran de forma precoz.

Son factores de mal pronostico el estadio avanzado en el momento
del diagndstico, la extension de la lesidn (ej: > 50% de la cabeza fe-
moral) y la localizacién (ej: zona anterolateral de la cabeza del fémur).
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RESPUESTA AL CASO CLINICO PACIENTE DE 84 ANOS CON
SINCOPE

Se trata de un BAV de 3° Grado por lo que se decide traslado medi-
calizado a hospital de referencia. Durante este presenta bradicardia
con frecuencias de 26-37 Ipm por lo que se inicia tratamiento con
atropina. Se realiza intercambio con unidad medicalizada que implan-
ta marcapasos transitorio. Una vez en UCI se implanta marcapasos
definitivo.

Los BAV son debidos a un retraso en la conduccién en el nddulo
auriculo-ventricular (NAV). En condiciones normales el estimulo pro-
cedente de las auriculas atraviesa el NAV con un retraso fisiologico
de 90-150 ms para continuar por el Haz de His y sus ramas (25 ms
mas de retraso). Todos estos retrasos quedan representados por el
segmento PR que normalmente dura entre 120-200 ms.

Pueden ser organicos o funcionales. Las causas que influyen en el
NAV son:

+ Hipervagotomia

« FArmacos como digital, B- bloqueantes, amiodarona, bloqueantes de
los canales de calcio, procainanida, antiarritmicos 1C.

« Infarto de miocardio enfermedades aorticas, miocardiopatia infiltrati-
va, miocarditis, calcificaciones del anillo mitral o aortico.

« Enfermedad de Lenegre (degeneracion y esclerosis del tejido de

conduccion)
« Enfermedades infecciosas (sffilis, Lyme), enfermedades neuromus-
culares, enfermedades del colageno.

Encontramos varios tipos de BAV:

BAV DE 1°G

Variante de la normalidad (1,6% de los adultos sanos). Se produce
un retraso de conduccién en el NAV pero los impulsos siempre llegan.
EKG: Onda p seguida de QRS

PR alargado >200 ms

Causado por IAM posterior, cardiopatia congénita, HTA, medicacion,
aumento de tono vagal

No precisa tratamiento, interrupcion de la medicacion si procede.

BAV DE 2°G

Algunos impulsos auriculares no llegan a los ventriculos.

No todas las ondas p van seguidas de QRS

Se divide en 2 tipos:
Mobitz 1 o Wenckebach:
La conduccion es cada vez més lenta hasta que un impulso no
conduce.
EKG: Ondas p ritmicas.
PR progresivamente mas alargado hasta que aparece una p que
no se sigue de QRS.
QRS estrecho (trastorno se localiza en el NAV).
Intervalo RR se acorta a medida que PR se alarga.
Causado por IAM posterior, cardiopatia congénita, aumento de
tono vagal, farmacos, HTA, fisioldgico durante el suefio en pacien-
tes jovenes o deportistas.
El tratamiento es conservador si no presenta sintomas, en caso
contrario se implantaria marcapasos.

Mobitz 2:

La conduccién falla, unos impulsos conducen y otros no.

EKG: Ondas p seguidas de QRS y otras no.

QRS con frecuencia ancho (la alteracién suele provocarse a nivel
infrahisiano).

PR constante.

Segun proporcion de ondas p y QRS hablamos de bloqueo
3:2,3:1.

Hablamos de bloqueo avanzado cuando dos o més p no conducen
de forma consecutiva. Suele ser infrahisiano y de alto riesgo de BAV
completo.

Causado por cardiopatia congénita, HTA, miocardiopatia, farmacos.

El tratamiento es la implantacion de marcapasos.

Hablamos de BAV de 2°G avanzado cuando se bloquean la mitad o
mas de las ondas p.
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