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Necrosis aséptica bilateral de cabeza femoral

Bilateral avascular femoral head necrosis
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Resumen

Se presenta el caso de un vardn de edad media, emigrante de raza caucdsica, sin antecedentes de interés salvo
llevar tratamiento con hidroxiurea desde afios «por tener poco oxigeno en la sangre» y episodio autolimitado
de cefalea y afasia. Acude por dolor en ambas regiones inguinales con limitacion de la movilidad de cadera
en todos los arcos predominantemente para la rotacion. El diagndstico de la RM fue osteonecrosis bilateral
de cabeza femoral.

Se establece diagnostico etiologico diferencial de las necrosis asépticas concluyendo se trata de un caso secunda-
rio a anemia drepanocitica y se analizan las caracteristicas fisiopatoldgicas y clinicas de esta hemoglobinopatia.
Palabras clave:

Anemia de células falciformes, drepanocitosis, hemoglobinopatia S, necrosis dsea avascular, osteonecrosis
aséptica.

Abstract

We present the case of a caucasian middle-aged male without clinical antecedents, except for having received
hydroxiurea treatment for some years because of «having less oxygen in blood than normally» and some epi-
sodes of headache and aphasia. He comes with pain in both groin regions and hip movility limitation princi-
pally in rotation. The RM study diagnosis was bilateral osteonecrosis of femoral head.

We stablished the differential diagnosis etiologycal of avascular necrosis,concluding that is a case of sickle cell
anemia and we analysed the clinical and physiopathologycal characteristics of this hemoglobinopathy.
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I Introduccion

Los términos osteonecrosis avascular y necrosis isquémi-
ca del hueso se refieren al deterioro circulatorio de un drea
6sea que conduce a su desvitalizacion. Existen multiples
factores etiologicos que actuan de forma aislada o asocia-
da. Esta entidad afecta las epifisis y tiene predileccion por
las cabezas femoral y humeral, condilos femorales, epifisis
proximal de tibia y huesos largos de pies y manos [1]. La
osteonecrosis viene determinada en parte por la anatomia
vascular de la region afecta. La clinica dependera del tama-
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fio y la localizacion del segmento necrotico, de los factores
etioldgicos y de la edad del paciente [2].

I Caso clinico

Paciente var6n de 42 afos, emigrante hispanoamericano
de raza caucdsica, sin antecedentes de interés salvo estar
diagnosticado desde hace 10-15 afios de «tener poco oxi-
geno en la sangre». Estd en tratamiento con hidroxiurea y
sufre, desde hace unos 2 afos, episodios autolimitados de
cefalea y afasia de menos de 20 h de duracion. Ha sido
tratado en otro centro y sometido a varias punciones lum-
bares, al parecer sin tratamiento al alta ni aportar el pa-
ciente informe alguno. Niega alergias, hibitos nocivos y
cirugias previas.
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Acude a nuestro centro por lumbociatica derecha postes-
fuerzo de semanas de evolucion y caracteristicas mecanicas
sin hallazgos relevantes en exploracion fisica ni radiologia
de columna lumbar por lo que inicia tratamiento sintomati-
co con rehabilitacion y analgesia parenteral administrando-
le, durante una semana, una asociacion de cianocobalami-
na, tiamina y dexametasona, refiriendo en el transcurso del
tratamiento aparicion progresiva de dolor en ambas regio-
nes inguinales con limitacion de la movilidad de cadera en
todos los arcos predominantemente para la rotacion.

La Rx de caderas no aporta hallazgos. Sin embargo, en la
RM de caderas (Figura 1y Figura 2 ) se objetivo alteracion de
la sefial en la superficie de carga de ambas cabezas femorales
presentando una imagen en semiluna sugerente de necrosis
avascular en estadio 1T en la cabeza femoral derecha. En ca-
beza femoral izquierda se aprecia alteracion de senal menos
evidente, compatible con necrosis avascular en estadio 1.

De la analitica elemental destacan anemia macrocitica
con 11 g/dl de hemoglobina, 33% hematocrito y VCM
109, 12800 leucocitos con formula normal, GGT 64 U/l y
gamma globulina 1.51 g /dl (21 %); el resto de parametros
del hemograma, bioquimica, iones y sistematico de orina
no present6 anomalias.

I Discusion

De las etiologias mas frecuentes de necrosis aséptica, en
este caso la historia clinica y exploracion fisica permiten
descartar osteonecrosis postraumadtica, sindrome de Cus-
hing end6geno o exdgeno, alcoholismo, pancreatitis croni-
ca, quemaduras, aterosclerosis, enfermedad de Gaucher,
sindrome antifosfolipido e irradiacion pélvica.

’f.
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Fig. 1. RNM de ambas caderas. Proyeccion coronal T1, imagen
semilunar en cadera derecha (Estadio II ) y pequefio trazo lineal
en cadera izquierda (Estadio I).
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Fig. 2. RNM de caderas. Proyeccion coronal STIR, edema en am-
bas caderas, sin colapso de cabezas femorales.

La analitica también descarta alcoholismo, pancreatitis
cronica, hiperlipemia y gota.

La necrosis aséptica bilateral de cabeza femoral en pa-
ciente tratado por «tener poco oxigeno en la sangre» con
hidroxiurea (hidroxicarbamida). La hidroxicarbamida es
un antineopldsico inhibidor de la enzima ribonucleétido
reductasa que actua inhibiendo la sintesis de ADN vy pro-
duce mielosupresion precoz, estando indicado en leucemia
mieloide crénica, trombocitemia esencial, policitemia ve-
ra, metaplasia mieloide agnogénica y leucemia linfatica
cronica y como coadyuvante en la anemia de células falci-
formes. Esto unido al antecedente de episodio afasico
transitorio, es sugestivo de ser secundaria a anemia drepa-
nocitica o anemia de células falciformes por lo que el pa-
ciente fué remitido al Servicio de Hematologia que confir-
mo el diagnéstico.

En la drepanocitosis (hemoglobinopatia S o anemia de cé-
lulas falciformes) la etiopatogenia de la necrosis isquémica
Osea viene determinada por crisis vasooclusivas producidas
por obstruccion de la microcirculacion que originan mi-
croinfartos Oseos [3,4]. Estos fendmenos oclusivos de la cir-
culacién cerebral son los mas graves, responsables de défi-
cits focales, convulsiones e incluso coma. Pueden afectar
practicamente a todos los 6rganos con diversas manifesta-
ciones, insuficiencia cardiaca (aunque el infarto de miocar-
dio es infrecuente), colelitiasis, infartos hepaticos que pue-
den abscesificarse, infartos de médula y papilas renales,
infartos oftalmicos y ulceras cutdneas en tobillos; la mas
grave complicacion son las crisis apldsicas debidas a infec-
cioén por parvovirus B 19. Las crisis suelen desencadenarse
por infecciones bacterianas o viricas, deshidratacion, deso-
xigenacion o frio y se acompaifian de dolor abdominal ines-
pecifico, dolor articular, pleuritico u 6seo [5].
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La hemoglobinopatia S es la hemoglobinopatia mas fre-
cuente; en la forma heterocigota (rasgo drepanocitico) afec-
ta al 8% de la poblacion negra de Estados Unidos y al 25%
de la poblacion negra africana aunque tambien puede en-
contrarse con mucho menor frecuencia en la poblacion au-
toctona de ambas costas de la cuenca mediterranea, penin-
sula ardbiga y subcontinente indio. La alteracion estructural
de la hemoglobina provoca la formacion de largas fibras de
ésta que distorsionan la morfologia de los hematies y adop-
tan forma de hoz, aumentan la viscosidad sanguinea y blo-
quean la circulacion capilar en distintas dreas del organismo
provocando microinfartos. La enfermedad homocigota (he-
moglobinopatia SS o anemia de células falciformes) se ca-
racteriza por anemia cronica con episodios de crisis hemoli-
ticas, fuera de las cuales la sintomatologia es escasa y
superponible con de la forma heterocigota [5].

El estudio radiografico en la fase temprana de la enferme-
dad (estadios I y II) es normal. Los primeros hallazgos solo
demuestran la presencia de infartos corticales o medulares
previos, similares a las osteonecrosis de otras causas [1,6].

También la gammagrafia con T¢-99, TAC y RM son im-
portantes no solo para la deteccion de lesiones de necrosis
avascular, sino para el diagnodstico de las lesiones infeccio-
sas y los infartos frecuentes en el resto de los 6rganos. La
RM es la técnica mds sensible para el diagndstico de Osteo-
necrosis y permite el diagnostico en estadios tempranos de
la enfermedad [2] y permite valorar la respuesta al trata-
miento [7]. 1

REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS

1. Gonzalez Macias ], Serrano Figueras S, Guanabens Gay N,
Peris Bernal P, Nolle Solé JM, Carbonell Abell6 |, etal. En-
fermedades Gseas: osteonecrosis. Medicina Interna Farreras
Rozman, 15" ed. Vol I. Elsevier, 2004; 1085-1086.

2. Martinez Ferrer MA, Peris P, Guafiabens N. Osteonecrosis.
¢Qué hay de nuevo? Reumatologia Clinica 2007; 3:78-84.

3. Cano Alonso B, Sainz Martinez JM, Moreno Chulilla JA.
Drepanocitosis Homocigota SS con infarto dseo diafisario.
Med Clin (Barc) 2005; 124:760-6.

4. Cano Alonso B, Sdinz Martinez JM, Villavieja Atance JL,
Jimeno Peribanez M. Infarto éseo como primera manifesta-
cién de anemia de células falciformes. AN Pediatr (Barc)
2005; 63:464-5.

5. Herndndez Nieto |, Herndndez Garcia MT, Junca Piera ],
Vives-Corrons JL; Martin Vega C. Enfermedades del siste-
ma eritrocitario: anemias. Medicina Interna Farreras Roz-
man. 15* ed. Vol II. Elsevier 2004; 1664-8.

[rauma 7

6. Pacheco M, Roman J, Loayza H, Ruiz O, Hidalgo A,
Andrade. L. Manifestaciones musculo esqueléticas por ane-
mia de células falciformes. Anales de la Facultad de Medici-
na. Universidad Nacional Mayor de San Marcos 1996;
57:1025-8.

7. Gael ], Lonergan L, Cline DB, Abbondanzo S. Sickle Cell
Anemia. AFIP Arch Radio 2001; 21:971-94.

Conlflicto de intereses

Los autores no hemos recibido ayuda econdmica alguna para la realizacion de
este trabajo. Tampoco hemos firmado ningin acuerdo por el que vayamos a
recibir beneficios u honorarios por parte de alguna entidad comercial.
Ninguna entidad comercial ha pagado, ni pagara, a fundaciones, instituciones
educativas u otras organizaciones sin animo de lucro a las que estamos afiliados.

Trauma Fund MAPFRE (2008) Vol 19 n° 2:85-87

87



