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Caso clinicopatolégico
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Resumen de historia clinica sitivo, aprehension negativa y arcos de movilidad integros.
Se solicitaron estudios de laboratorio preoperatorios de ruti-
Masculino de 50 afios de edad originario de la Ciudadmig los cuales fueron normales.
México, casado, de nivel socioeconémico medio alto, inge-ImagenologiaSe solicitaron radiografias simples de pel-
niero civil dedicado a la construccion de tlneles en ambienis proyeccion anteroposterior (figura 1), se observa colap-
de aire comprimido durante siete afios (1985-1991). Niegradel polo superior de la cabeza femoral derecha con quistes
tabaquismo, alcoholismo o toxicomanias, tiene buenos halsieos en su interior y aumento de la esclerosis subcondral; en
tos higiénicos y dietéticos. No tiene antecedentes personelescetabulo se observa la presencia de un ostedfito marginal
patolégicos de importancia. y aumento de la esclerosis subcondral. En la cadera contrala-
Inicié su padecimiento actual a principios de 1994 caeeral se observa el espacio articular sin alteraciones y no hay
dolor inguinal derecho irradiado por la parte anterior del muslambios perceptibles sobre la cabeza femoral o el acetabulo.
hasta la rodilla, fue tratado por diversos ortopedistas comoEn la proyeccién anteroposterior en posicién de rana (fi-
sindrome doloroso lumbar durante cuatro meses sin mejogi@a 2) se observan quistes 6éseos en el interior de la cabeza
y fue enviado a este Centro de Rehabilitacion. femoral derecha, aumento de la esclerosis subcondral, colap-
Al interrogatorio refiri6 aumento de los sintomas anotae polar superior y aumento de la esclerosis subcondral ace-
dos con incapacidad para subir o bajar escaleras sin utilizaabular. En la cadera izquierda no hay datos de patologia.
pasamanos, dolor al permanecer en la posicion sedente pdeammagrafia ésea (figura 3): en el lado derecho se observa
tiempos prolongados, incapacidad para colocarse los caldapercaptacion a nivel de todo el polo superior de la cabeza fe-
nes o el calzado del lado afectado y marcha claudicante@al con colapso de su parte proximal, también se observa hi-
expensas de miembro pélvico derecho. percaptacién en parte del techo acetabular. En el lado izquierdo
A la exploracion fisica de agosto de 1994 se corroboréskaobserva hipercaptacion a nivel del polo superior de la cabeza
marcha claudicante de caracteristicas antiélgicas con signfed®oral que incluye una pequefa zona fria o de hipocaptacion.
Trendelenburg negativo, no utilizaba auxiliares de la marcha
(bastén, andadera, etc). A la exploracién ortopédica se enddomentario clinico
trd la columna vertebral con buena movilidad en todos sus seg-
mentos, no deformidades aparentes y rangos de movilidad nortos hallazgos radiogréaficos corresponden a una necrosis
males. Reflejos osteotendinosos normales tanto en miemlaeascular idiopatica de la cabeza femoral. Sin embargo, ha-
superiores como inferiores sin alteraciones en la sensibilidaddendo una revision cuidadosa de los antecedentes del pa-
la fuerza muscular; no existian puntos dolorosos sobre ningignte existe un factor riesgo profesional directamente rela-
no de los segmentos de la columna. A la exploracion de Lasenado con la enfermedad: su actividad laboral en ambien-
gue dolor referido a la ingle derecha sin dolor lumbar. tes con presion atmosférica elevada ya que una de las técnicas
En la cadera derecha dolor a la flexion a 90°, la rotacigune se utilizan en la construccién de taneles es el incremento
interna era imposible y dolorosa. La rotacion externa limitde la presion mediante aire comprimido en el interior del td-
da a 10° y dolorosa. 20° de abduccion y aduccién de 5%eyevitando de esta forma el colapso de las paredes antes de
ambas producian dolor al limite de la movilidad. Los signtascolocacion del recubrimiento de soporte definitivo.
de pinzamiento y aprehensién eran positivos, no se encontrakn la literatura mundial ha sido bien documentada la ne-
ron contracturas. En la cadera izquierda sélo se encontréatosis avascular de la cadera y otras articulaciones en perso-
lor moderado a la rotacién interna maxima, pinzamiento pmas que han tenido exposicion a elevadas presiones atmosfé-

260



Caso clinicopatol6gico

Figura 1. Colapso polar de la cabeza femoral dere-
cha, que presenta esclerosis subcondral y quistes
O6seos. Se observa disminucién del espacio articular
superior y lateral. En el acetdbulo se observa un os-
tedfito de techo incipiente y esclerosis subcondral ge-
neralizada. La cadera izquierda se observa normal.

Figura 2. Comparativamente hay disminucién en la
abduccidn y rotaciéon externa de la cadera derecha,
se observa disminucion del espacio articular y colap-
so polar y anterior de la cabeza femoral que presen-
ta quistes 6seos en su interior. En la cadera derecha
no hay datos de patologia.

-

Figura 3. Gammagrafia con In, se observa una zona
de hipercaptacion en la cabeza femoral derecha,
misma que presenta evidencia de colapso y se ob-
serva hipercaptacion discreta en el lado acetabular.
En la cadera izquierda se observa hipercaptacion
sobre la cabeza femoral con una pequefia zona fria
(hipocaptacion) en su interior.

Figura 4. En la cadera derecha se observa artroplastia
total no cementada tipo Spotorno con articulacion de
ceramica en polietileno. En el lado derecho se observa
la perforacion en el interior del cuello (descompresion
de nucleo) con aplicacién de injerto 6seo no microvas-
cularizado y dirigido hacia la cabeza femoral.

Figura 5. En la cadera derecha se observa la prote-
sis total sin cambios, la cadera izquierda presenta
colapso polar y pinzamiento articular superior y late-
ral. Se observa la perforacion de la descompresion
de nucleo con el injerto en su interior.

Figura 6. Artroplastia total de ambas caderas, se co-
loc6 el mismo disefio de protesis en el lado izquierdo
con articulacion de ceramica en polietileno.
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ricas por cierto tiempo, sobre todo si no se realiza la descom-
presién en forma adecuada. Esta patologia es cominmente
referida como osteonecrosis disbafica.

La osteonecrosis disbéarica se observa con frecuencia en
buzos profesionales pero también existen reportes de casos
en personas que trabajan en ambientes de aire comprimido
como ocurre en los taneles y diques. Cuando la presién at-
mosférica sobrepasa las tres atmésferas o 44.087 libras por
pulgada cuadrada (30 m de profundidad) el riesgo de osteo-
necrosis disbarica aumerita.

Una vez realizado el diagndstico el tratamiento depende
de la etapa en la cual se encuentra la enfermedad. Diversas
clasificaciones se han descrito para estadificar el grado de
necrosis presente en la cabeza femoral; en nuestra experien-
cia la clasificacion de Ficat tiene gran valor clirfi€® acuer-
do con ella la cadera derecha se clasificé dentro de la etapa
Ill, con necrosis avanzada y en fase de remodelacion, con

Figura 7: HE 10X Espiculas 6seas acelulares con
zonas adyacentes de tejido 6seo de neoformacion y
fibrosis del estroma medular.

Figura 9: HE 10X Estroma medular necrético con
escasos macrofagos espumosos.

Figura 10: HE 10X Tejido 6seo necroético, fibrosis
del estroma medular y necrosis de elementos hema-
topoyéticos, con areas de calcificacion.

262

Figura 8: HE 10X Médula ésea con necrosis estro-
mal y de elementos hematopoyéticos.

cambios importantes en la anatomia normal de la cabeza e
incipientes en el acetdbulo, por lo que se concluyé que el
paciente era tributario de una artroplastia total de cadera de-
recha (figura 4). La cadera izquierda fue clasificada dentro
de la etapa | de Ficat y se consider6 indicado el tratamiento
quirargico de “rescate”, una descompresién de nifclzie.

chos procedimientos fueron realizados en octubre de 1994.
La cadera izquierda evolucioné a etapas mas avanzadas de
necrosis a pesar de la descompresion de nucleo (figura 5) por
lo que el paciente fue sometido a una artroplastia total de la
cadera izquierda en septiembre de 1995 (figufdabevolu-

cion posoperatoria de ambas artroplastias ha sido buena has-
ta el Gltimo seguimiento en febrero del 2001.
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Hallazgos anatomopatolégicos 50% en los buzos comerciales y es frecuente en poblaciones
como los buscadores de coral en Hawai y en Japén.

Se recibieron fragmentos de tejido que en conjunto mediarAunque los hallazgos radiolégicos y epidemioldgicos han
lcc, de forma irregular, de consistencia firme, friables, de astablecido claramente la asociacién entre la exposicion hi-
pecto esponjoso, amarillo claro, con areas blanquecinas. perbérica y la osteonecrosis, los mecanismos subyacentes en

En los cortes histoldgicos se identificé tejido éseo desla-fisiopatogénesis ain no son claros. Se sabe que la descom-
talizado, con espiculas que mostraban lagunas 0seas acgbutsion induce a la formacion de burbujas de gas en los teji-
res, identificandose ocasionales osteocitos necroéticos (figdos, o que ha sido aceptado como el mecanismo causal.
7). El espacio medular presentaba extensas areas de fibtasssburbujas de gas intravasculares, ocluyen las arteriolas
con necrosis grasa del estroma y elementos hematopoyétieosinales, y la acumulacion de gas nitrégeno en la médula
(figura 8), agregados de macréfagos (figura 9), asi como #eea e infiltracién adiposa, bloquean las microarteriolas, y
nas de calcificacién y fibrosis (figura 10). El diagnésticactivan la agregacién plaquetaria y trombogénésis.

anatomopatolégico establecido fue de osteonecrosis. La osteonecrosis disbarica se puede ver favorecida por las
siguientes condiciones: 1) abundante grasa medular; 2) la ex-
Comentario anatomopatol6gico posicién prolongada a aire comprimido (alta saturacion); 3)

una inadecuada y rapida descompresion que puede originar
El concepto general de osteonecrosis se refiere a la muprt@ariamente embolismo y compresion extravascular por
celular del tejido 6seo independientemente de las altera@fecto de las burbujas de nitrégeno directamente sobre las
nes de la matriz extracelular: hay necrosis del tejido de méstructuras vasculares dseas. La rapida expansion del nitro-
loide y estroma medular, con pérdida de la arquitectura dgdao en el tejido adiposo licua la grasa y favorece la accion
médula 6sea normal, pérdida del estroma con necrosis gdesprocoagulantes a nivel local y posiblemente sistémico, con
medular y tejido 6seo acelular por muerte de osteocitos. Estagulacion intravascular.
lleva a cambios estructurales que conducen al colapso 6seo $e ha mencionado que el tejido adiposo medular tiene un
osteoartrosis secundafia. papel muy importante en la osteonecrosis disbérica, debido a
La osteonecrosis se presenta generalmente en las areaggsigbel nitrégeno comprimido es cinco veces mas soluble en
condrales de los huesos largos, debido a la poca o nula circelléejido adiposo que en otros tejidos o la sangre. Por tal ra-
cion colateral en estas zorfaScurre a menudo en la cabezadn el tejido adiposo actlia como un reservorio importante
femoral, aunque también puede presentarse en fémur distall,gas nitrégeno; el tejido adiposo medular del fémur, hu-
hamero proximal, calcaneo y escafoides. Ademas de las regiero y tibia, son especialmente susceptibles para desarrollar
nes subcondrales, también se puede ver extensamente afegtansamente y de forma simétrica osteonecrosis disbérica.
do el canal medular de los huesos largos. De esto derivanElosontenido de nitrégeno en la médula 6sea depende de la
formas de presentacion clinica, la yuxtaarticular que es la gaatidad de grasa, tiempo de exposicién a la presién aumen-
tiene mayor significancia clinica y la metafisaria o diafisariaada, perfusion en la médula ésea y difusion del nitrégeno.
La necrosis 6sea es el resultado final de una extensa vdtiecondiciones normales (1 atm) se encuentran hasta 5 mL
dad de dafios tisulares secundarios a isquemia por dafio vakeunitrégeno contenidos en cada 100 mL de grasa puray cuan-
lar 0 no vascular, de etiologia diversa. Usualmente se preséotta presion se incrementa éste puede rapidamente saturar la
asociada a algin problema médico subyacente, como la ter@edula 6sea llegando a 17 mL de nitrégeno por cada 100 mL
pia estrogénica, el alcoholismo, las coagulopatias, desérdateegrasa purg.
mieloproliferativos y la enfermedad por descompresién (dis-Como se ha mencionado, la exposicién hiperbarica pro-
barismo) entre otré&sMankirf la clasifica dependiendo de laongada, con rapida descompresion es considerado el factor
alteracion fisiolégica y formas de presentacion sintetizandokt#olégico primariamente asociado con la osteonecrosis dis-
en cuatro mecanismos basicos: 1) Interrupcion vascular mdsrica en humanos, y puede ocurrir en una simple exposiciéon
nica, 2) Trombosis y embolismo, 3) Dafo vascular o aumentbien por una exposicién diaria prolongada. Aunque la for-
de la presion de la pared vascular y 4) Oclusién venosa. macién de burbujas de gas es considerada el mecanismo pri-
La osteonecrosis disbarica es una forma de necrosis 6sea asgpe, los mecanismos patogénicos no se han establecido bien
tica, que puede resultar de la exposicién a condiciones hiperlutei-todo. Debido a que la grasa medular esta envuelta por el
cas como ocurre en buzos de grandes profundidades y trabajadgeso cortical en los huesos largos, se crea un compartimen-
res expuestos a ambientes de aire comprimido, tipicamentedosemicerrado con un complejo sistema circulatorio vulne-
constructores de taneles y diqifesue descrita por Bornstein yrable, las burbujas aumentan la presion intramedular, colap-
Bassoe en 1912 y 1913, en personas con exposicion hiperbésiga.los sinusoides venosos y adelgazan las paredes vascula-
La prevalencia de esta enfermedad es relativamente be@ dando como resultado la congestién vascular y dafio
en la poblacion general, presenta una incidencia de hastiésalar*
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En resumen, los mecanismos fisiopatolégicos de la ost&@o IV: Necrosis y fibrosis completa, con fibrosis y forma-
necrosis disbarica pueden ser intra o extravasculares, pudién- cion de tejido 6seo en aposicién a tejido 6seo via-
dose resumir de la siguiente manera: ble como caracteristica de reparacién.

1. Dafio secundario a la grasa medular debido a una rapderencias

difusién de nitrégeno que induce la necrosis grasa.
. Licuefaccion de tejido graso y consecuente embolismo1. McCallum RI. Tunneling in compressed air and bone necrosis. Trans
3. Alteraciones a nivel celular con liberacion de enzimas di- Soc Occup Med. 1972; 22(1): 2-6.

estivas, desnaturalizacion de proteinas y lipo rotel’na§: Jones JP J_r. Prevention of dysbaric osteonecrosis in compressed-air
9 P ylipop workers. Clin Orthop. 1978; 130: 118-128.

4. Activacion de agentes vasoactivos y _d_ano vascular COr?s.elRodrl’guez-Merchém E. Carlos: Osteonecrosis of the Femoral Head
consecuente aumento de la permeabilidad. After Traumatic

5. Hemoconcentracién con disminucién en el flujo sangui- Hip Dislocation in the Adult. Clin Orthop and Rel Res 2000; 377: 68-77.
neoy coagulacién. 5. Ficat RP. Idiopathic Bone Necrosis of the Femoral Head. J Bone Jo-

6 bosi boli b lUSi6 int Surg (Br) 1985; 67-B(1): 3-9

: Trom osiIs y_ embolismo con subsecuente oclusion Vasé:.u'Chryssanthou Ch. P. Disbaric Osteonecrosis. Clin Orthop and Rel
lar e isquemia. 1978; 130: 94-106.

7. Maniwa S. Nishikori T, Furukawa S, Kajitani K, Nishikawa U, Ochi

Conclusién: la osteonecrosis independientemente de su etioM- Evaluation of core decompression for early osteonecrosis of the

. - L femoral head. Arch Orthop Trauma Surg 2000; 120(5-6): 241-4
logia, morfologicamente es similar en todos los casos P&rO yvoon TR, Song EK, Rowe SM, Park CFhilure after core decompres-

qeben evaluarse algur.‘as CaraCt?rISticaS histoldgicas: 1).|a Calksion in osteonecrosis of the femoral head. Int Orthop 2001; 24(6): 316-8.
tidad de hueso necroético y el tejido éseo de neoformaciéneenMankin HJ. Nontraumatic Necrosis of Bone (Osteonecrosis) New
aposicion con el tejido 6seo viable; 2) edema del estroma me-Engl J Med 1992; 326(22): 1473-1479.

. I .z . . e -210. Mont MA, Hungerford DS. Non-Traumatic Avascular Necrosis of
dular, necrosis, tejido de granulacién, fibrosis y calcificacioh’ the Femoral Head. J Bone Joint Surg 1995: 77-A(3): 454-474.

La necrosis grasa se caracteriza por pérdida_de a_dipocnosvlqu%teinberg, Marvin E, Hayren GD, Steinberg DR. A Quantitative Sys-
son anucleares con membrana celular indistinguible, degene-tem for Staging Avascular Necrosis. J Bone Joint Surg (Br) 1995;

racién quistica con material amorfo y detritus celulares; 3 77]:33 31-41 . ’ 4 sk
- . -z - Williams ES, Khreisat S, Ell PJ, D. King JD. Bone Imaging and Ske-
presencia de tejido de granulacion con fibroblastos, peque %etal Radiology in Dysbaric Osteonecrosis Clinical Radiology 1987;

capilares de neoformacion, tejido fibroso colagenizado e in- 3g. 5g9.592.

filtrado inflamatorio mononuclear; 4) vascularmente micras. Lener Ch.E, Adams WM, Dubielzig RR, Palta M, Lanphier EH. Dys-

trombos, vasculitis y hemorragia intradsea. baric Osteonecrosis in Divers and Casisson Workers: An Animal
La estadificacion patolégica de la osteonecrosis se ha pa-Model- Clin Orthop 1997; 334: 320-322.

d | ferid Arlet v Durrdémui la clasifi 14. Melamed Y, Shupak A, Bitterman H. Medical probles associated
sado en lareilerida por Arlety Durrcaguienes la clasiiican with underwater diving. New Engl J Med 1992; 326(1): 30-35.

N

en cuatro grados: 15. Chang Ch.C, Greenspan A, Gershwin EM. Osteonecrosis: Current
Perspectives on pathogenesis and Treatment. Sem Art Reu 1993;
Tipo I:  Pérdida de tejido hematopoyético, edema y macro- 23(1): 47-69.
fagos €Spumosos. 16. Jongs JP, Ramirez S, Dot)l/ SB. 'Lhe Pathophysiologic Role of Fat in
- . . Dysbaric Osteonecrosis. Clin Orthop.1993; 296: 256-64.
T!po I Necros_ls grasa. , , 17. Chernetsky SG, Mont MA, LaPorte DM, Hungerford DS, McCarthy
Tipo lll: Necrosis completa de trabéculas 6seas y estromagr. pathologic Features in Steroid and Nonsteroid Associated Osteo-
medular. necrosis. Clin Orthop. 1999; 368: 149-161.
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