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Osea en anemia de células falciformes
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Resumen
Reportamos el caso de una paciente con historia de anemia de células falciformes admitida al Hospital Jackson Memorial de
Miami con diagndstico de Sindrome Tordcico Agudo. La paciente fallecié stbitamente a causa de una insuficiencia
respiratoria. La autopsia revel6 la presencia de tejido medular éseo en la vasculatura pulmonar. El embolismo pulmonar
debido a tejido medular 6seo es una entidad muy poco comun y fue recientemente reconocida como etiologia de Sindrome
Torécico Agudo en pacientes con anemia de células falciformes. Este articulo es uno de los primeros reportes en la literatura
de embolismo pulmonar debido a necrosis en pacientes con anemia de células falciformes en médula 6sea.

Palabras claves Embolismo pulmonar, embolismo graso, médula 6sea, anemia de células falciformes, crisis vaso-oclusiva,

Sindrome Toracico Agudo.

Introduccién

El Sindrome Toracico Agudo (STA) es una de las
complicaciones mds peligrosas y frecuentes de las
crisis vaso-oclusivas en los pacientes con anemia de
células falciformes (1,2). Cerca del 50% de los pa-
cientes con esta anemia sufren un episodio de STA
durante su vida, siendo la mortalidad del mismo
alrededor del 10-12%. STA es la segunda causa més
frecuente de hospitalizacién en pacientes con ane-
mia de células falciformes, y es responsable del 25%
de las muertes en pacientes hospitalizados con esta
enfermedad (3,4).

El embolismo graso es una causa reconocida de
embolismo pulmonar. Solamente en los dltimos
afios se ha empezado a considerar como una causa
importante de STA en pacientes con anemia de
células falciformes (5,6,7).
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Presentamos un paciente que desarrollé6 embo-

lismo pulmonar debido a tejido medular éseo, y
hacemos una revisién de la literatura pertinente.

Reporte del caso

La paciente era una mujer de raza negra, de 21 afos
de edad, con historia médica de anemia de células
falciformes, quien se presenté al servicio de urgen-
cias del Jackson Memorial Hospital de la ciudad de
Miami quejdndose de dolor en la espina dorsal de
dos dias de evolucién. Tenia historia médica de
neumonia a los 17 afios y varios episodios de infec-
cién urinaria. Tenia historia familiar de anemia de
células falciformes. Las medicinas que estaba reci-
biendo en ese momento incluian &cido félico y
anticuerpos orales.

Alexamen fisico, los signos vitales eran estables;
la temperatura era de 39.4°C.; la paciente estaba
alerta y orientada en tiempo, espacio y persona; las
conjuntivas estabanictéricas; el murmullo vesicular
presente, sin signos de consolidaciéon en ambos
pulmones. Los ruidos cardiacos eran ritmicos, no
habian ruidos sobreagregados. El abdomen estaba
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suave, no doloroso, sin signos de organomegalia.
La paciente manifestaba dolor al movilizar las ex-
tremidades superiores e inferiores y a la palpacion
de la columna toréacica.

Los datos de laboratorio revelaron: hemoglobi-
na, 8.0 mg/dl, y hematocrito de 23%. Los
reticulocitos eran el 13.8%. El nimero total de
leucocitos fue de 14.900/mm’, con un recuento
diferencial de 36% polimorfonucleares, 10% ban-
das, 48% linfocitos y 5% monocitos. Los electrolitos,
urea y creatinina fueron reportados dentro de limi-
tes normales. El uriandlisis no mostraba alteracio-
nes, y la radiografia de térax indicaba la posible
presencia de un infiltrado reciente en el pulmén
derecho.

La paciente fue admitida con diagnéstico de
crisis vasoclusiva: Sindrome Toracico Agudo. El
tratamiento que recibié inclufa: morfina, fluidos,
oxigeno y cefuroxime. Seis horas més tarde la pa-
ciente desarrolld subitamente insuficiencia respira-

toria severa y taquicardia. Al momento de ser eva-
luada present6 paro cardiorespiratorio. Las manio-
bras de reanimacién cardiopulmonares realizadas
no tuvieron éxito, y la paciente fallecié. El informe
de patologia revelé como causa de muerte la pre-
sencia de embolismo pulmonar masivo de tejido
medular éseo (figura 1).

Discusion

Esta paciente con diagndstico de anemia de células
falciformes se present6 al Hospital Jackson Memo-
rial de Miami como un caso tipico de Sindrome
Torécico Agudo con: dolor en el térax, fiebre, leuco-
citosis y un nuevo infiltrado pulmonar en la radio-
grafia de térax. La causa mas frecuente de STA son
las infecciones (especialmente pneumococo) (8,9).
El paciente recibié antibidticos, fluidos, oxigeno y
medicinas para el dolor. Stibitamente desarroll6
falla respiratoria severa y murié. Los estudios
anatomopatolégicos revelaron la necrosis masiva
de médula 6sea en las vértebras tordcicas y la pre-

Figural
Presencia masiva de émbolos de tejido medular éseo en los capilares pulmonares.
Sefialado con la flecha se observa un émbolo en un capilar pulmonar.
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sencia de embolismo pulmonar masivo de médula
Osea.

La etiologia del STA ha sido cldsicamente atri-
buida a infecciones como pneumococo, mycoplas-
ma, Chlamydia pneumoniaey recientemente Parvovi-
rus B19(10,11). Perodebidoala falta de aislamiento
de los supuestos gérmenes patégenos, en la mayo-
ria de casos, se empezd a buscar otras etiologias,
estando descritos como etiologfa de STA: infarto
pulmonar, infarto de costillas, infarto de esternén y
edema pulmonar agudo (8,12-14).

Durante los tltimos afios se ha empezado a
describir casos de embolismo de tejido medular
6seo a los pulmones. Probablemente, la etiologia de
este sindrome es la misma del embolismo graso,
entidad reconocida por varios afios en pacientes
que han sufrido traumas severos o en pacientes con
anemia de células falciformes (15). Se presume que
la necrosis severa de médula 6sea liberaria tejido
graso a los capilares venosos medulares, los cuales
enviarianlos émbolos y dcidos grasos alos capilares
pulmonares. El embolismo pulmonar masivo debi-
do al tejido graso origina falla cardiaca derecha con
colapso hemodindmico y muerte (7-9,16-20).

El diagnéstico de STA es clinico, como mencio-
namos previamente. Las pruebas de laboratorio
son inespecificas, y las radiografias de torax se
limitan a mostrar la presencia de un nuevo infiltra-
do pulmonar, que no estd presente en todos los
casos. De allf el interés de buscar nuevos métodos o
procedimientos diagnésticos para esta entidad y
sus diversas etiologias (21).

En pacientes politraumatizados que desarrollan
embolismo pulmonar graso se ha postulado que el
diagnéstico podria hacerse con el descubrimiento
de gotas de grasa en las células obtenidas por medio
del lavado broncoalveolar. Probablemente podria-
mos extrapolar estos resultados para pacientes con
embolismo de médula 6sea que se presentan como
STA. Se teoriza que el lavado broncoalveolar es un
método diagndstico que anticipa el evento o permi-
te el diagnéstico del embolismo graso. Estudios
realizados en este tipo de pacientes han mostrado
un amplio rango de especificidad (en la deteccién
de particulas de grasa) que va del 26.5% hasta un
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65%, y estd aun por definirse exactamente la utili-
dad de este método diagnéstico con mejores estu-
dios clinicos que confirmen estos resultados (16).

El tratamiento del STA esta limitado al control
de las infecciones, control del dolor y soporte con
fluidos y oxigeno. No existe un tratamiento especi-
ficoadecuado para todas las otras etiologias de STA
que no incluyan infecciones. Generalmente, en ca-
sos severos se llega a requerir soporte ventilatorio
en una unidad de cuidados intensivos y se practica
intercambio sanguineo y transfusiones de sangre
como medio de reducir la presencia en el plasma de
todos aquellos factores que estan produciendo los
fenémenos vaso-oclusivos. En el caso de embolismo
de tejido medular 6seo no existe realmente ningin
otro tratamiento hasta la fecha diferente al soporte
cardiorespiratorio y hemodindmico. Posibilidades
terapéuticas usadas para embolismo pulmonar
como bloqueo de la vena cava inferior no tienen
ningtin papel en este caso, ya que la necrosis de
médula 6sea en pacientes con anemia de células
falciformes no estd limitada a los miembros inferio-
res, sino que puede ocurrir en cualquier hueso del
cuerpo, incluyendo costillas, miembros superiores
o espina dorsal, como el caso del paciente que
presentamos.

La importancia de conocer esta entidad clinica
(STA) radica en la posibilidad de tratar de dismi-
nuir la mortalidad asociada a ella (25%) con inicio
inmediato de antibi6ticos para cubrir los casos de
infecciones, asi como posiblemente una broncos-
copia temprana para tratar de hacer rapidamente el
diagnéstico y asegurar al paciente un adecuado
soporte ventilatorio. Es necesario realizar estudios
con adecuado ntimero de pacientes para saber cua-
les son realmente los procedimientos para el diag-
néstico de STA y sus implicaciones, asi como los
tratamientos especificos adecuados para cada una
de ellas.
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