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Con frecuencia, tanto los trabajadores en
atmosfera de hiperpresion como los subma-
rinistas desarrollan una «osteonecrosis dis-
barica» en la que lo fundamental es un in-
farto con muerte de todos los elementos
celulares constituyentes del hueso {1). La ca-
beza del humero se afecta con mucha mas
frecuencia que la cabeza femoral. En ambas
las dreas que se afectan son aquéllas irriga-
das por vasos terminales y por tanto con es-
casa circulacion colateral. No hay sin em-
bargo evidencia absoluta de que sean solo
las burbujas de gas la causa de que se pro-
duzcan osteonecrosis sino que hay hechos
que sugieren que debe existir al menos un
mecanismo intermedio causal.

Es sabido que la grasa de los mamiferos
disuelve al menos cinco veces mds nitrogeno
que en la sangre y por otra parte se han en-
contrado burbujas grandes de gas en la mé-
dula grasa Osea inmediatamente después de
la descompresién. Es también conocido que
aquellos buceadores y submarinistas que
son gruesos estan mads susceptibles y asimis-
mo experimentalmente se ha demostrado
que la frecuencia ¢ intensidad de la afeccion

por descompresion en ratas que fueron so-
metidas a la hiperpresion Osea depende de
la cantidad de grasa de su cuerpo, y que es
mayor la frecuencia en aquellas ratas que
tienen hiperlipemia. Se han encontrado ém-
boles de grasa y de médula dsea en los vasos
pulmonares en la experimentacién tras des-
compresién en animales. Por otra parte, el
embolismo. graso es también, con frecuen-
cia, un hallazgo en la autopsia de los falleci-
dos por enfermedades por descompresion.
La osteonecrosis asociada al embolismo
graso del hueso es algo que fue demostrado
por primera vez clinicamente en 1965 y lue-
go confirmado experimentalmente en 1966
(2, 3). Se puede inducir necrosis localizadas
en la cabeza femoral del conejo por la sim-
ple perfusion de grasa en la aorta distal, la
embolia grasa producida persiste hasta 5 se-
manas particularmente en los vasos subcon-
drales de la cabeza femoral. También multi-
ples gldbulos de grasa se encuentran en los
capilares de la médula metafisaria y en los
sinusoides de la cabeza femoral 90 minutos
ya después de la perfusion con grasa en la
aorta distal y a las 68 horas de la perfusion
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hay un infarto oseo localizado en la médula
metafisaria como una gran masa celular ex-
trafia; a las seis semanas de la perfusion hay
ya una desorganizacidn estructural y necro-
sis de todos los elementos celulares. El em-
bolismo intradseo graso producido es segui-
do por una coagulacién local intravascular
de fibrina con propagacion de trombos, ne-
crosis localizada en la médula y muerte de
los osteocitos; ademds se encuentran multi-
ples infartos renales corticales en estos cone-
jos de las 6 a las 8 semanas, que se originan
posiblemente por un reciclaje sistémico de
la grasa embolica; estos infartos uniformes
aparecen como zonas umbilicadas con pér-
dida de la corteza renal.

JAacoss (4) que recogid que en el 89 por
100 de 269 pacientes afectos de osteonecro-
sis no traumaticas, habian sufrido afecciones
conocidas como complicaciones de la afec-
tacién de un metabolismo de la grasa o de
un franco embolismo graso y que asimismo
una alteracion de la funcidn del higado se
encontraba en el 57 por 100 de los pacientes
y una hiperlipemia en el 68 por 100. Es co-
nocido que tanto el embolismo graso como
la osteonecrosis aparecen en pacientes que
han estado bajo la accidon prolongada del al-

cohol o0 de una administracion de corticoes-

teroides, originandose higados grasos (5).
Asi como que recientemente se ha encontra-
do osteonecrosis en pacientes intoxicados
con tetracloruro de carbon. Un higado graso
espontaneamente libera gldbulos grasos tan-
to a la circulaciéon pulmonar como a la sis-
témica; si por cualquier razon el oxigeno
aportado a las células hepaticas alcanza a
ser inadecuado, tanto aquellas células pa-
renquimatosas potencialmente cargadas de
grasa que se encuentran adyacentes a las ve-
nas centrales pueden ser las primeras en en-
trar en necrosis, pues estan mas alejadas del
lugar de aporte de sangre oxigenada. Asi,
por ejemplo, encontramos en un paciente
alcohdlico que muridé bruscamente y tenia
un higado graso numerosos glébulos grasos
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en las venas centrales y hepaticas de este hi-
gado graso que pesaba 2'600 Kgs, al cual
también se le encontro un embolismo graso
pulmonar asi como multiples émbolos gra-
sos en los glomérulos renales. En este pa-
ciente encontramos también que presentaba
una lesion de osteonecrosis segmental sub-
condral que afectaba su cabeza femoral de-
recha, en ella habian glébulos grasos defor-
mados en los vasos haversianos subcondra-
les adyacentes a la region infartada, ademas
de infartos metafisarios ensortijados en la
porcion proximal de la tibia derecha y en la
distal del fémur. '

El mecanismo preciso de la localizacion
de la interrupcidon vascular es algo particu-
larmente estudiado en el hipercortisonismo
y experimentalmente en conejos tratados
con corticoides en estudios llevados a cabo
en seis laboratorios (6, 7, 8,9, 10, 11) y to-
dos han demostrado que en los animales es-
tudiados que habia un higado graso, hiperli-
pemia, embolismo pulmonar o sistémico y
un embolismo graso de las cabezas femora-
les en todas las seis series con muerte osteo-
citica localizada en la cabeza femoral en tres
de las cinco series estudiadas.

Es sabido que los corticoesteroides cau-
san hiperlipemia, especialmente por el au-
mento de las lipoproteinas pre-Beta de baja
densidad en los conejos tratados después de
4 a 7 dias de la administracién. Un higado
graso y un embolismo sistemdtico graso en
las arteriolas subcondrales y en los capilares
de la cabeza femoral viene a aparecer des-
pués de 2 a 3 semanas. Un andlisis compa-
rativo de la tincidn intravascular de la grasa
de la cabeza femoral con la presion en la ca-
beza femoral en los conejos tratados con
corticoides sugiere que la inflamacién in-
tradsea con hipertension es algo que ocurre
alrededor de 3 semanas después del embo-
lismo intradseo. GOLD (8) demostrd un au-
mento de los acidos grasos libres y asimis-
mo de las prostagiandinas en los conejos
tratados con corticoesteroides con esteone-
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crosis, sugiriendo que la hidrolisis de los
globulos de la grasa embdlica por una lipasa
daba lugar a la presencia de dcidos grasos li-
bres. Una franca osteonecrosis de la cabeza
femoral se encontré en uno de estos conejos
a las 18 semanas después de la administra-
cion de corticoesteroides cuando se observd
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una lesion segmentaria con colapso subcon-
dral.

Tanto en el embolismo graso como en
los sindromes por disbarismo hay un au-
mento de la destruccion tanto de las plaque-
tas como del fibrindgeno. SIKORSKI (12) su-
giere que si la grasa era responsable de ini-
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ciar la coagulacidn intravascular, tanto los
globulos grasos como los trombos de fibrina
deben de encontrarse muy vecinos y pudo
demostrar grasa tanto en la cabeza como en
la cola de wuna masa -embdlica in-
fartada en la arteria pulmonar. )

La grasa embdlica puede provenir tanto del
higado graso (mecanismo A) como de una
desestabilizacion de la coalescencia de las li-
poproteinas del plasma (mecanismo B) y o
por una disrupcion de la médula dsea grasa
u otros tejidos adiposos que se comportan
como depdsitos (mecanismo C). El embolis-
mo graso intraoseo (estadio 1) puede ser el
mecanismo desencadenante de un proceso
trifasico trombotico de coagulacion intra-
vascular focal por agregacion plaquetaria y
trombosis fibrolinica que puede dar ya lugar
precozmente a una osteonecrosis (estadio 1,
Fig. 1).

Experimentos en laboratorio han confir-
mado la presencia de embolismo graso en
animales con enfermedad intensa producida
por descompresion. A pesar de que el embo-
lismo medular de las arteriolas pulmonares
de los perros descomprimidos fue ya demos-
trado en 1963, hay hallazgos mds recientes
que demuestran que los lipidos de la médula
Osea pueden contribuir relativamente poco a
la formacidn de la grasa embdlica en la en-
fermedad por descompresion que aparece
predominantemente como resultado de la
agregacion y opalescencia de los liquidos
circulantes del plasma. Se ha demostrado
por microscopia electrénica que después de
un rapida descompresion hay particulas li-
pidicas que llegan a incorporarse a la inter-
fase gas-liquido de las burbujas intravascu-
lares (13). Este efecto de aclaramiento lipi-
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dico paradojico que sigue a una enfermedad
por descompresion intensa puede ser debida
a un atrapamiento de estos liquidos coales-
centes en los vasos intradseos terminales.

El embolismo graso también aparece en
otras afecciones clinicas en las cuales hay
una osteonecrosis (14) (Tabla I). Sin embar-

Tabla |

Condiciones asociadas con osteonecrosis
y relacionadas con embolismo graso

Condicion Mecani posible
Feno disbdricos A B C
Alcoholismo ............ ... ... A
Envenenamiento por tetraclorido

carbonico ...l
Diabetes ......... .. ... A B C
Hemoglobinopatias ............ C
Hipercortisonismo (o sindrome

de Cushing) .................

Hiperlipemia (tipos 1 o 1V) ..... A B
Enfermedad de Legg-Calve-

Perthes ..................... A B C
Obesidad ...................... A B C
Anticonceptivos orales

(eStrogenos) ..., A B
Pancreatitis ................... E C
Embarazo ..................... A C
Diversas fracturas .............. C

g0, en el fendmeno disbdrico yo sospecho
que el mecanismo intermedio debe ser una
combinacidon de desestabilizacion y coales-
cencia de las lipoproteinas endogenas plas-
maticas asi como una disrupcion del deposi-
to de la grasa medular por aumento de bur-
bujas de gas, como mecanismo B y C. En
resumen, los datos clinicos y experimentales
acumulados a lo largo de las dltimas dos dé-
cadas explican la relacion que existe entre
embolismo graso y osteonecrosis, algo que
actualmente hay que admitir que es causal
mas que coincidente.
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