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Anemia Drepanocitica

Tratamiento Quirlrgico de las Complicaciones Ortopédicas

Se revisaron las historias clinicas de 12 pacientes,
quienes padecian Anemia Drepanocitica y eran controlados
en el Hospital "San Juan de Dios"”, Caracas, desde 1983
hasta 1989, a fin de investigar el tipo de complicacién (es)
ortopédica (s) que presentaban, se revisé el manejo mé-
dico-quirdrgico de cada paciente.

En los pacientes con Anemia Drepanocitica las com-
plicaciones més frecuentes encontradas fueron infecciosas
(Artritis séptica y osteomielitis), siendo el Estafilococo
Aureus el germen més frecuente y el manejo fue médico-
quirirgico, otras complicaciones ortopédicas fueron las
contracturas en flexidn de caderas y rodillas, el acufa-
miento wvertebral vy la mnecrosis avascular de cabeza de
fémur.

Los resultados de este trabajo, permiten sugerir que
se realice un mejor seguimiento a los pacientes con Ane-
mia Drepanocitica a fin de detectar complicaciones orto-
pédicas las cuales tienen un buen prondstico con un

manejo médico-quirdrgico.

ABSTRACT
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at the Hospital San Juan de Dios, Caracas, Venezuela
from 1983 to 1989.

The most frecuent orthopaedic complication was in-
fection (septic arthritis and osteomielitis) being the
most frequent germ the Staphilococus aureus. Other ortho-
paedic complications were flexion contracture of hip and
knees vertebral colapse and proximal epyphiseal femoral
avascular necrosis.

Palabras Claves: Ortopedia. Hematologia, Clrugia
ortopédica. Anemia. Drepanocitosis.
Infeccién.

INTRODUCCION

La Anemia Drepanocitica ez una enfermadad hemoli-
tica crénica hereditarla que pertenece al grupo de las
hemoglobinopatias del tipo cualitativo. donde hay la sus-
titucion de un eminodcido (écido glutdmico) el cual ocupa
la posicién seis (6) en la cadena B de la globina por otro
aminodcido de caracteristicas diferentes que es la valina,
originando la HbS que tlene propicdades diferentes o ln
HbA (14) (6).

La HbS se hereda tanto en la forma homocigota que
da manifestaciones clinlcas precoces, comn en el grupo

de los estados drepanociticos. Estes dltimos son pacientoa
asintométicos vy &dlo dan manifestaciones elinicas bajo

ciertas condiciones de hipoxia como el Strees quirdrgico
y vuelos a grandes alturas (1463,)).

Diversos estudios anteriores han demostrado, qua |a
anemia drepanocitica se asocla a complicaciones como:
(14.3):

1) Hiperplasia FEritroide acentuada de la médula dsea.

2) Necrosis lsquémica del hueso responsebles do oocuo-
las ortopédicas posteriores.
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3) Se han descrito las crisis oclusivas vasculares y aplé-
cicae lae eunlee indirectamerte predisponen a com-

plicaslonos doecas.

El progente trabajo fue disefado con el fin de evaluar
laa complicaciones ortopédicas més frecuentes en esta
entidad clinica, agi como también el tratamiento ortopé-

dice vy quirGrgico utilizado en las mismas.

MATERIAL Y METODOS

Estudlos retrospectivos de doce (12) pacientes con

diagndstico comprobado de Anemia Drepanocitica con
complicaclones ortopédicas concomitantes realizade en la

Unidad de Ortopedia Centro Nacional de Tratamiento de
la Hemofilia, Banco Municipal de Sangre, en Mayo de
1989, y tratados en el Hospital San Juan de Dios de Caracas.

Se revisaron la totalidad de las historias clinicas de
los casos presentados entre los anos 1983-1989 (8 hombres
y 4 mujeres); las edades oscilaron entre 01 y 29 afos
con un promedio de 14,1 afos,

Se revisaron las complicaciones ortopédicas mas fre-
cuentes (Cuadro 1), tratamiento quirdrgico recibido (Cua-
dro 11} ¥y en caso de infeccién, el agente etioldgico mas
frecuente (Cuadro 111} y el antibiético méas usado.
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CUADRO |

Complicaciones ortopédicas més frecuentes

en la Anemia Drepanocitica

No. de veces que se

Complicacién repite la complicacién Yo
Caderas — 2

Artritis séptica 5 21,74
Rodillas — 3
Fémur == 3

Osteomielitis 4 17.39
Tibia - 1

Contractura en flexion de cadera 3 13,04

Contractura en flexién de rodilla 3 13,04
Lumbar — 1

Acufiamiento wvertebral 3 13,04
D. lumbar=2

Otros * 5 21,73

TOTAL 23 100,00
* Entre ellos:

1 Fractura de Tibia;
Famur.

1 Pseudoartrosis de Tibia:

1 Necrosis cefélica de
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CUADRO 1l

Tratamiento quirdrgico de las complicaciones méas frecuentes

Paciente Complicacién Tratamiento quirdrgico
No. 1 Osteomielitis Cronica 1/3 medio muslo - Fistulografia
derecho - Fistulectomia
- Secuestrectomia
- Curetaje del foco
- Drenaje continuo
Mo, 2 Osteomielitis Crénica 1/3 superior muslo - Fistulografia
" izquierdo - Fistulectomia
-+ - Secuestrectomia
Artritis séptica cadera . - Curetaje del foco
- Drenaje continuo
-1 Tiempo: drenaje de la articulaclon
- 2° Tiempo: Artrodésis coxo-femoral
No. 3 Gontractura en flexion de ambas - Alargamiento de flexores de rodilla derecha
rodillas y ambas caderas L QOsteotomia de Moore
=t - Artrodésis de rodilla izquierda
Acufiamiento Vertebral con fusién L3 L4 - Rehabilitacién para ambas patologias
No. 4 .Consolidacién viciosa de fractura tibia -Cura de Pseudoartrosis -+ enclavado endomedular
derecha (Valgo) clavo de Kunstcher de tibia -+ injerto de peroné
.Pseudoartrosis Tibia derecha
No. 5 - Artritis piégena rodilla derecha - Limpieza quirirgica -+ drenaje continuo
- Colapso vertebral T12 L4 (Cifosis)
No. B - Artritis séptica de cadera izquierda - Limpieza quirdrgica (1° tiempo)
- Contractura en flexion de la misma - Tenotomia adductores y Psocas sin neurectomia
+ Condrolisis - Liberacidn de misculos de EIAS y ElAl (2® tiempo)
No. 7  Osteomielitis de ambas tibias -Drenaje de foco osteomielitico + colocacién do
tutor externo
No, 8 Artritis pidgena de ambas rodillas - Limpleza quirirgica -+ Rehabilitacidn
.Colapso vertebral D11 - L3 -Corset de Milwaukee
No. 9  -Necrosis avascular cabeza del fémur Sin tratamiento quirdrgico, s6lo rehabilitacion - al2a
derecho con acortamiento de 2 cm para el acortamiento
- CORE (Decompresidn cervical)
No. 10 Contractura flexién de ambas rodillas - Moore derecho
- Moore izquierdo
- Placas anguladas y Rehabllitacidn
MNo. 11 -Marcha intrarotada - Férula Dennis Brown nocturno
- Pie Plano II° - Botas ortopédicas + ejerclcios
No. 12 Crisis hemolitica Tratamiento médico.
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CUADRO 1l
Infecciones
Agonte otiolégico en la Dropanocitosis
Agento otioldglse Mo. de pacientes %
Ctafilococo aureus 05 8333
MNeumococo 01 16,67
TOTAL 08 100,00

RESULTADOS

En ol andlisis de log resultados obtenidos en el
potudio realizado a doce (12) pacientes, encontramos:

— Que lae complicaclones ortopédicas més frecuentes
fueron: (Cuadro 1), la artritis séptica que se cuantific
on un numero de cinco (5) veces (2 localizadas en
cadera y 1 en la rodilla) representando el 21,74%.

La osteomielitis se observd en un 21,34% de éstas,
3 tuvieren localizacion femoral y 1 en la tibla.

La contractura en flexion de cadera y rodilla repre-
gontaron un 13,04% cada una.

— En cuanto al acufamiento vertebral se encontré en
3 casos, 2 a nivel lumbar y 1 a nivel dorso lumbar,
representando el 13.04%.

— Otras patologias fueron:
Marcha intrarotada (1 caso)

Pie plano (1 caso)
Consolidacién viclosa de Fx de tibia (1 caso)

Mecrosis avascular de la cabeza del fémur (1 caso)
Pscudoartrosis de tigia (1 caso).

Los cuales en su totalidad representaron un 21,74%.
En lo que respecta al tratamiento ortopédico y quirdrgico
recibido obtuvimos los siguientas resultados: (Cuadro 2)

— Lo Osteomielitis se presentd en los casos 1 (muslo
derecho), caso 2 (muslo lzquierdo) y caso 7 (tibia
darocha).

— En los casos 1 y 2 se realizé fistulografia y fistulec-
tomia; secuestrectomia y curetaje del foco de osteo-
mielitls y drenaje continuo.

— [l caso 2 presentd ademés Artritls Séptlca de cadera
izquierda la cual fue tratada en primer tiempo con
limpleza y drenaje de dicha articulacidon y en un se-

gundo tlempo con Artrodésis coxo femoral.

— Fn el paclente 7 se utlllzd ademds del curetaje del
foco, colocacién de tutor externo.

-— El paciente No. 3 presentd contractura en flexion de
ambag rodillag y ambas caderas, las cuales se les
practicaron: En la rodilla derecha, alargamiento frac-
eisnads de tlexores do la rodilla 4 Osteotomia de
Mooare: ¥ en la rodilla 1zquierda Artrodésis de la mis-
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ma; present0 adem#s acufamiento vertebral econ fu.
sion L3 L4 que se controlé con plan de rehabilitacion.

— El paciente No. 4 tenfa como complicacién fractura de
1/3 medio de tibia derecha, la cual evolucion6 térpi-
damente a Pseudoartrosis de la misma, ésta se tratd
con cura quirdrgica de Pseudoartrosis - enclavado
endomedular con clavo de Kunstcher e injerto de pe-
roné, evolucionando satisfactoriamente,

— El paciente No. 5 present6 Artritis pidgena de la ro-
dilla derecha la cual se le practicé limpieza quirir-
gica y drenaje continuo, el colapso vertebral Ti12-L4

se traté ortopédicamente con plan de ejercicios de
rehabilitacién.

— El caso No. 6 presentd Artritis séptica de la cadera

derecha y contractura en flexién de la misma. la cual
se traté con:

Limpleza quirirgica en primer tiempo y luego en
un segundo tiempo tenotomfa de adductores y psoas
sin neurectomia y liberacién de musculos de la

espina iliaco antero superior y espina iliaca antero
inferior.

— El paciente No. 8: Las complicaciones presentadas
fueron Artritis pidgena de ambas rodillas tratadas con
drenaje y limpleza quirdrgica con posterior esquema
de rehabilitacién, otra complicacién que presentaba
fue colapso vertebral D11-L3, el cual fue tratado con
corset de Milwaukee.

— El paclente No. 9: Presenté necrosis avascular de
la cabeza del fémur derecho la cual se traté con per-
foracion quirdrgica de descompresién tipo Core v,
rehabilitaci6n.

— El paciente No. 10: Presenté contractura en flexién
de ambas rodillas, las cuales se le practicé Osteo-
tomia de Moore bilateral y fijacidn de las mismas
con placas anguladas, ademéds de esquema de reha-
bilitacidn.

— Los pacientes 11 y 12 no presentaron complicaciones
ortopédicas quirlrgicas, encontrandose en el paclente
11, marcha intrarotada y pie plano grado Il que se
traté con Férula de Dennis Brown para dormir y botas
ortopédicas y ejercicios. '

— El paciente No. 12 sélo presentd crisis de dolor y.
hemoliticas tratadas con analgésico y transfusiones.

La evolucién de todos estos pacientes fue satisfactoria
con un promedio de tiempo de hospitalizacidn de nueve

(9) meses.

El agente etiolégico més frecuente en caso de com-
plicaciones infecciosas fue (Cuadro 3) Estafilococo aureus
(5 pacientes), que representé el 83.33%. En el resto de
los pacientes [(16,67%) ¢! agente etiolégico aislado fue
el Neumococo.

En estos pacientes la antibioticoterapia usada fue
segin cultivo y antibiograma: Oxacllina en 4 pacientes.
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Cloxacilina en 1 paciente vy Penicilina Cristalina en 1
paciente,

DISCUSION

La Anemia Drepanocitica o Enfermedad de células
Falciformes es una enfermedad hemolitica crénica here-
ditaria debida a la herencia de cada progenitor de un gen
para la HbS.

A los eritrocitos les falta los HbA; cuando se les
priva de oxigeno asumen la forma de OZ y otras bizarras
pero principalmente una forma en media luna (14,63,).

La célula falciforme es un tactoide de hemoglobina
delgada y un poco distorcionada por la membrana celular.

En el individuo homocigoto los eritrocitos contienen
suficiente HbS para producir la forma en OZ aln cuando
haya tensiones normales de oxigeno. Cuando los eritro-
citos en forma de OZ son atrapados en los pequefios
vasos se presenta la eritrostasis (14,12).

La desoxigenaciébn y el Ph reducido favorecen la
mayor deformacldn y aumenta la viscosidad sanguinea.
Los tapones o masas de eritrocitos deformes se hacen
lo suficientemente sdlidos para ocluir los vasos y apa-
recen trombosis e infartos haciéndose un circulo vicioso
que conduce a una mayor deformacién en OZ (6,3).

Siempre es necesario mejorar el estado del paciente;
es obligatorio tratar las Infecciones presentes y wvalorar
el estado hematolégico.

Debe encontrarse en “Fase estable”, hidratado, libre
de infecciones, con niveles de Hb protegidas por encima
de 13 Gr. Las transfusiones sanguineas se miran con cui-
dado para corregir la anemia. Se recomienda en el pre-
operatorio, transfusibn de concentrado globular lento,
mientras que para la intervencién debe tenerse sangre
fresca preparada para reponer las pérdidas sanguineas.

Cuando se preveen hemorragias severas debe te-
nerse en cuenta la posibilidad de una exanguino transfu-
sidin, cuyo objetivo es la extraccidn casi total de HbS.

Es necesaria una proteccion profilactica con antibid-
ticos de amplio espectro para evitar infecciones, espe-
cialmente respiratorias, que pueden ser desastrosas.

La alcalinizacién del paciente en el pre y post opera-
torio tiene sus defensores y criticas. Si por un lado pro-
porciona un medio alcalino por el otro desplaza la curva
de la disociacién de la osclhemoglobina hacia la izquierda,
con lo cual las células pierden disponibilidad de oxigeno.
Un método de alcalinizacién podria ser la administracion
de bicarbonato durante la operacidén unos 3 meg/Kg/hora.
Ademds se ha recomendado la administracién profildctica
de 4cido félico para tratar la anemia megalobldstica super-
impuasta.

La premedicacion debe evitar la depresién respiratoria
y la preoxigenacién es muy importante. Evitar hipotensién
durante el acto operatorio., mantener temperatura corporal
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adecuada, hidratacion satisfactoria vy vigllar excresidn
urinaria (que debe ser alta). De ecuérde ¢on ests so om-
plean con buenos resultados las mantas térmicas, dex-
trano y diuréticos si fuera necesarlo. No olviden que la
hipoxia intraoperatoria ¢s el enemigo maximo de exte
paciente.

Aunque hay un trabajo do Gilberteon que ued veonda
de Esmorch en 12 pacientes sin efectos desagradables,
son indeseables los camblos de posicién y torniquctee
por la posibilidad de producir énfasis Intravascular. Se
debe evitar descenso brusco de temperatura corporal en
quiréfanos tanto con aire acondicionado como con hipo-
termias inducidas ya que ¢l enfriomiento tiene como pell-
gro secundario la aparicion de acidosis matabdlica, énfasis
y aumento de la viscosidad sanguinea (9.10).

Durante la intervencidn debe determinarse el equili-
brio dcido base de la sangre y porcentaje da drepanocitos
sl es posible,

En el post operatorio debe continuarae por lo menos
las primeras 48 horas, la oxigenoterapla. Es Importante la
movilizacién precoz asl como la fisloterapla respiratorla
ya que la mayor amenaza post-oparatorla gon log epigndios
de hipoxemia y las infaceionas respiratorine, por pen oe
que se insiste tanto la Inhalacién continua de oxigeno.

Debe vigilarse cuidadosamente la crisis de infarto,
especialmente de médula dsea que se manifiesta por dolor
6seo. Al sospecharse crisis de infarto se administra inme-
diatamente heparina y sulfato de magnesio.

Dentro de las posibilidades es siempre preferible
empleo de bloqueo anestésico regional que anestesia go-
neral en estos pacientes. El papel que representa la
anestesia peridural o raguidea no estd claro por los cam-
bios circulatorios que ocesiona (hipotensién ¢ hipoxia).
(9.10).

En resumen, en el preoperatorio se deben mantener
las sigulentes condiclones:
1) Hemoglobina mayor de 13 gramos

2) Oxigenacién adecuada
3) Buen grado de hidratacidn
4) Correccidén del desequilibrio hidroelectrolitico

5) Corregir el desequilibrio é4cldo-béslco: mantener en
alcalosis con la administracidén de Bicarbonato de Sodio

) Mantener temperatura adecuads: tanto del amblenle
con la del paciente

7) Administrar écido fdlico

8) Suministrar plasma simple.
En el postoperatorio, después de lag 24 horae g0 ad-

ministra plasma simple a fin do mantener nivelos
altos de los factores dependientes de vitamina K.

9) Administracién de un favorocodor da la misrosireu.
lacién.
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Entre las numerosas complicaclones clinicas que pre-
pontan ogtog pacientes estdn las Gseas, cOmo SOn:

__  La escleroegls sub-condral.

—  Eoclorogis difuea.

— Looién isquémica nucleo-cefalica
tipo Perthes.

—  Mecrosiz central.

— Destruccion total del hueso (8,11).

En nuestro estudlo pudimos evidenciar que las com-
plicaclones més frecuentes en estos paclentes fueron
infecclosas [la artritis séptica y |la osteomlelitis), los
cuales ropresentaron el 39,13% de las complicaciones
presontados, esto puede deberse a infartos focales del
huooo, lo que lleva a hipoxia Y necrosls isquémica del
mismo (13); y & los trastornos inmunoldgicos asociados
a la funcién esplénica insuficiente (6,7). Las complica-
clones no infecciosas como el acufamiento vertebral pro-
dueidas por Infartos dseos que conllevan a la necrosis
da componente mineral de la esponjosa con consiguiente
eolapao vortobral, y, la contractura en flexién de las ce-
doras y rodillas que son secuelas de posiciones viciosas
antdlalcas mantenides por tiempo prolongado, que a su vez
son debidas a la clcatrizacién de las éreas Infartadas con
el sub-secuente depésito de osteoide y/o a la hiperplasia
de 1a médula compensadora por el aumento en la destruc-
clén de globulos rojos (14.5).

Otra de las variables analizadas fue el agente etio-
légico en caso de infeccién, los cuales fueron Estafilo-
cocus Aureus en un 8333% y el Neumococo en un
16,66%. En todos los pacientes que tenian trastornos in-
fecclosos se encontré un trauma previo o una puerta de
entrada en piel, lo cual suglere que estas complicaciones
fueron de tipo hematégena y esto es explicable por las
piguiontas razones:

1) Son paclontes inmunodeprimidos debido a que ellos
sufren mdltiplea infartos a nivel del bazo (Aesplenia).

1 Infartos maltiples a nivel de los capilares del hueso
que predisponen a que las bacterias procedentes del
foco primario entren por las arterias nutricias o peri-
Geticas, alojdndose en las éreas proximas al infarto,
so radican y originan una infeccitn.

proximal femoral

3] E! trauma previo.

Todos estos factores reducen la resistencla local a la
Infoceldn explicando la alta incidencia de ésta complica-
elon en los paclontes drepanociticos.

CONCLUSIONES

t En base a los resultados obtenidos, podemos concluir
que las complicaciones ortopédicas més frecuentes
encontradas en la Anemia Drepanocitica fueron de
indole infecciosa (Artritis séptica y Ostoomielitis), las
cuales daeben ser tratadas tanto médica como quirdr-
gicamente, siondo ol estafilococo el agente etiolégico
mas frecuenta.
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2. En las patologias infecciosas, el tratamiento de elec-
cion es limpleza quirdrgica con drenaje continuo y
terapia antibiética coadyuvante,

3. En las contracturas en flexion de caderas se reco-
mienda tenotomia de adductores y psoas, sin nourec-
tomia con liberacibn de masas musculares periarticu-
lares, descenso de EIAS y EIAl, con posterior rehabl-
litacién de las mismas.

4. En las contracturas en flexién de la rodilla se practica
alargamiento fraccionado de flexores de la rodilla ¥
dependiendo del comportamiento articular, osteoto-
mias de Moore y/o artrodésis de la misma y rehabi-
litaciébn posterior,

5. En el acufiamiento vertebral se recomienda la reha-
bilitacién, el uso de aparatos ortopédicos y/o trata-
miento quirlirgico dependiendo de la gravedad de la
deformidad. :

6. La necrosis avascular avanzada de |z cabeza del fémur
generalmente responde a tratamiento quirirgico, reco-
mendéndose la técnica de perforacién tipo Core.
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