CONDROPATIA DEGENERATIVA
REMODELANTE ‘‘ARTROSIS”

Prof. Dr. Isaac R. Rivero *
Dr. Julio Lépez **

Dr. Nilso Qlivera ***

Dra. Marta Baraibar ****

. CONDROPATIA DEGENERATIVA REMODELANTE
(ESTUDIO EXPERIMENTAL)

SINONIMIAS

- ARTROSIS.

OSTEO-ARTRITIS.

OSTEO-ARTROSIS

OSTEO-ARTRITIS HIPERTROFICA DEGENERATIVA.
REUMATISMO ARTICULAR DEGENERATIVO
ARTRITIS DEFORMANTE

]

UBICACION SOCIAL
Puede resumirse en:

- DENTRO DE LAS ENFERMEDADES REUMATICAS:
- ES LA MAS FRECUENTE.
- LA QUE CAUSA MAS PERDIDAS DE hs. DE TRABAJO.

Divector del Instituto de Anatenmea Patologica: Profesor Titular de la Catedra
de Anatomia Patoliogica.

= Profesor Agregado de la Cdtedra de Anatonia Patoldgica.
CProfesor Agregado de la Citedra de Anatonpa Patolowica

“or Profesora Adjunta de la Cidtedra de Anatonaa Patologica.

An. Fac. Vet Vol XV, N 1 Montevideo, 1978 31



UBICACION HISTORICA

~ - Conocida y descrita por HIPOCRATES, sin embargo perma-
nece sin una clara definicion anatdmica, hasta los trabajos de:

- CR_UVEILHIER, Juan (1791-1874), Patdlogo francés y
1er. Catedratico de la Facultad de Medicina de Paris.

. - MEYER, Emst (1876 - Aleman Patologo )

-von ROKITANSKY, Carl Freiherr, (1804-1878) - Pat6logo
Austriaco).

- - VIRCHOW, Rudolph Ludwig Carl {1821-1902) Patdlogo ale-
man. Autor y creador de la Patologia Celular.

- - von VOLKMANN, Richard (1830-1889) - Cirujano Aleman.

Estos patdlogos agrupan las LESIONES ARTROSICAS, a tra-
vés de un tripodo:

- LESIONES INFLAMATORIAS DE LA SINOVIAL.
- LESIONES CARTILAGINOSAS.
- LESIONES SUB-CONDRALES.

Y precisamente, el término de "ARTRITIS DEFORMANTE" se
establece por las “"LESIONES INFLAMATORIAS” que describen
.estos patologos, en la sinovial.

El estudio realizado por WEICHESELBAUM, Anton (1845-
1920 - PATOLOGO AUSTRIACO), permite establecer con pre-
cision, los caracteres de la ARTROSIS, y ubicar esta enfer-
medad entre las enfermedades degenerativas y no inflamatorias.
Los estudios realizados por este patdlogo marcan una de las
etapas mas importantes en el estudio de esta enfermedad, pues
permitid no solo ubicarla nosologicamente, sino establecer nue-
vos puntos de vista, en lo que respecta a su ETIO-PATOGENIA
y, esto lo afirma a través de dos principios:

1) SU CARACTER DEGENERATIVO (ARTROSICO, NO AR-
TRITICO), deriva de las lesiones iniciales del cartilago y no de la
sinovial.
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<) ES UN PROCESO LIGADO EVOLUTIVAMENTE A

14

- g CHINE
£s recién en 1931, gque COSTE y LACAPERE, adoptan et < -
rrancia ia terminologia alemana, pero apoyandose en a'apiiﬁde,‘_z
CiGn biolégica (creando una férmula semiological: WL

.

. —,'
-

. DEGENERATIVO .. ... V.E.S. (NORMAL) = ARTRNS
- INFLAMATORIO ... .. "V E.S. ELEVADA) = ARTRI

E£stas primeras etapas {(de PRECISION o UBICACION ANA-
TOMICA), dieron nuevas bases a sus aspectos clinicos. Surge
como una continuidad de la misma, la busqueda sistemética de
las causas que podrian desencadenar esta enferrmedad.

Paralelamente, el conocimiento de ia artrosis fue ampiiaco,
pues al conacerse algunas causas provocadoras de ia enfermeadad,
2stas pudieron ser aplicadas lo mas cercano posible a la reali-
dad, creandose entonces los "MODELGS DE £EXPERIMENTA-
CION”

Posteriormente, el conocimiento de ULTRAESTRUCTURAS ds
ios companentes del cartilago (microscopia electronical, asi co-
mo el conocimiento ULTRA-FUNCIONAL vy de ia INMUNO-FLUO-
RESCENCIA, determinan los pasos continuados y progresivos,
que se han efectuado en el conacimiento de esta enfermedad.

il - DESARROLLO DE UN MARCO CONCEPTUAL
PARA UBICAR LA ARTROSIS (CDR).

Habiamos senalado que al ubicar la CDR, dentro de un cuadro
nosologico, siguid una etapa de busqueda de las CAUSAS que
clinicamente desencadenaban dicha enfermedad, para. ulterior-
mente, crear los "MODELOS EXPERIMENTALES™ lo mas cer-
cano posible a la realidad chnica.

Siguiendo este esquema de k historia de la CDR, veamos
primero las causas clinicas y posteriormente los “modelos ex-
perimentales’” que le sucedieron.

La ANATOMIA PATOLOGICA COMPARADA nos ensena que

la COR (ARTROSIS) se encuentra distribuida difusamente en-
tre los animales, Yy, que sus lesiones anatomicas, tienen carac-

33



teres superponibles entre las distintas especies. Estos hechos
son de gran valor, pues nos permiten aplicar métodos experimen-
talas.dcon animales, que tienen en forma natural esta enfer-

Se la ha descritc en:

EQUINOS:
1962 - MACKAY - SMITH

1967 - CRAIG, KLEIN & MAST

- RATON:
1861 - SILBERBERG & SILBERBERG

- MAMIFEROS ACUATICOS, BALLENAS, DELFINES, PAJAROS.
- 1963 - SOKOLOFF.

- BOVINOS:
- 1931 - BENNET & BAUER.

En la clinica humana el abuso de una articulacion fue sefia-
lado ccmo causa determinante de la CDR. (Artrosis).

Es POMMER (1927], quien nos ensena que se llega a la CDR
wor discordancia mecanico-funcional de una articulacion, estable-
ando por este mecanismo la iniciacion de las investigaciones
madelos experimentales”.

{slinicamente fueron senalados "US0O DESIGUAL” en los obre-
ros que utilizaban maquinas vibratorias:

- 1985 - LAWRENCE (estudios realizados en mineros).

- 1958 - KELGREN & LAWRENCE (degeneraciones discales).

- 1961 - BARNETT, DAVIES & MACDONALL aspectos de
la sinovial) '

- 1961 - LAWRENCE (en los obreros que maniputan las
maquinas de hilados).

Otro capitulo de importancia, lo constituye "GOLPES ARTICU-
LARES" como factor desencadenante de la CDR.

- 1955 - STECHER, senala algunos casos de GOLPES ARTI-
CULARES como desenrcadenantes de los NODULOS DE HE-

BERDEN.
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La discordancia mecanico-funcional de POMMER (1927) fue
mas adelante descrita en ia COXOFEMORAL.

- 1965 - PAUL ({quien efectua un pormenorizado estudio de
las fuerzas que se transmiten en las articulaciones) y

- 1966 - RYDELL (efectiua un estudio similer perc de Is
PROTESIS).

La revision bibliografica en los deportistas {(golpes articulares
CDR) ha sido una fuente innagotable de estos hallazgos:

JUGADORES de BASEBALL:

1847 - BENNETT
1959 - DIVILEY & MEYER
1965 - ADAMS (jugadores jovenes)

JUGADORES DE FUTBOL:

1969 - BOUREL, CORMIER, DACORNE & DELAHAYE

- ARTES MARCIALES (JUDOKAS, KARATISTAS, KUN-FU,
3tc.)

- 1960 - RUBENS DUVAL, BELIN, FICHEUX, VILLIAU-
MEY & SOUCHET.

BOXEADORES:
- 1960 - ISELIN (con especial referencia a l[a mano]

- LUCHADORES (can especial referencia a las C. VERTE-
BRAL, RODILLAS y CODQOS)

- 1960 - LLAVANI, ROESER & NADAUD

- RODILLAS:

De senalado interes, por ser una articulacion pasible de nume-
rosos traumatismas en variadas profesiones y ademas por la fa-
cilidad con que puede repetirse una experiencia "MODELO EX-
DEQIMENTAL" lo mas cercano posible a la realidad clinica:
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- 1926 - HEINE, menciona dicha articulacion como la mas
frecuente en los hallazgos de {a CDR {ARTROSIS). (Examen
efectuado en 1.002 necropsias).

- 1842 - BENNET - WAINE & BAUER, creadores del méto-
do experimental, corroboran los hailazgos de Heine. Publicaien
1935 su "Modelo experimental”.

- 1958 - WYNN PARRY y LEWIS, efectuan una revision de
1723 casos de MENISCOTOMIA, hallando un 69 % con lesio-
nes de CDR.

- 1964 - RALL - MACELROY & KEATS, hallan que las rodi-
Has de los jugadores de futbol, es la articulacion mas frecuen-
temente lesionada.

- 1965 - ADAMS, publica un estudio radioldgico sobre 162
casos hallando un numero considerable de CDR (jugadores de
baseball en jovenes de 9 a 14 a.).

- 1968 - JAKSON, publica: que los hallazgos degenerativos
son del nrden del 23 %.

- 1969 - SOKOLOFF, hace especial referencia a dicha articu-
lacion.
- 1969 - TAPPER - HOOVER continuando los trabajos de

WYNN PARRY y LEWIS, hallan un 85 % de lesiones degenera-
tivas después de la meniscotomia.

- 1970 - ROSER - CLAWSON, efectuan un estudio sobre
2.079 jugadores jovenes (9 a 15 a.), hallando un 2,3 % de
lesiones de CDR.

- 1970 - APPEL. Publica una serie de 440 pacientes (estu-
dios realizados después dé la MENISCOTOMIA] hallando un
36%, con disminucion de la interlinea articular y cambios seve-
ros en el 10.800.

- 1972 - WEISS & MIROW, publican un estudio sobre las
modificaciones que sufre una articulacitn (RODILLAS]) en la
CDR.

- 1975 - DANDY & JAKSON, efectuan una vision directa de
la articulacion después de la MENISCOTOMIA, estableciendo un
porcentaje del 40% de CDR, siendo més comun, esta lesion,
snbre el condilo en el que se habia extirpado el menisco.
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- 1976 - ADAMIS, efectua un estudio sobre 66 pacientes,
agrupados por edad, determinando en los distintos grupos, las
posibles causas de alteraciones capaces de llevar a la CDR.
(historia de fracturas, disestatismo, meniscotomia, etc., hallan-
do un porcentaje elevado de CDR.

Los TRAUMATISMQOS LIGAMENTOSOS en las rodillas son otras
de las causas originarias de la CDR.

- 1964 - CARTER & WILKINSON, senalan que la LAXITUD
LIGAMENTOSA predispone a la CDR.

- 1971 - FRANKEL, BURSTEIN & BROOKS, lo senaian en
ios traumatismos interngs de la articulacion de la rodilla.

Apoyandose en estos hechos chinicos fue creado un MODELO
por

- 1971 - ODONOGHEE, FRANK, JETER, JOHNSON, ZEI-
DER & KENYON, estos investigadores llegaron a la CDR, al
lesionar el ligamento cruzado anterior, en el perro.

La experimentacion ha demostrado el papel que juega la inte-
gridad ESTATICA-FUNCIONAL de una articulacion, en el desen-
cadenamiento de la CDR, y, modificaciones del equilibrio funcio-
nal (DISESTATISMOQ), es capaz de provocar alteraciones cartila-
ginosas que desencadenen la COR.

Senalado por los investigadores americanos:

- 1932 - BENNETT, BAUER & MADDOCK, crean defectos
articuiares al desplazar la rotula en perros. describiendo “cambios
similares” a los observados en el hombre. Tres anos mas tarde -
1835 - BENNETT & BAUER, completan estos estudios sobre
la reparacion del cartilago articular.

- 1852 - MACNAB, demuestra que en el haombre (56 pacien-
tes de su serie) la sub-luxacion rotuliana, es factor desen-
cadenante de la CDR.

Algunos investigadores tratan, de crear experimentalmente
algunaos aspectos de la CDR.

- 1965 - CHRISMAN, FESSEL & SOUTHWICK, observan el
comportamiento de la irritacion de la sinovial y ta produccion de
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la exostosis articular marginal. Estudios sobre los cuales se
establecerian nuevas experiencias:

- 1969 - MARSHALL, trata de buscar la INICIACION en la
formacion de los osteofitos (experiencias efectuadas en el perro).

- 1971 - MARSHALL & OLSON, amplian sus investigaciones
primitivas tratando de observar el importante capitulo "OISES-
TATISMO" “INESTABILIDAD DE LA RODILLA”, en estudios
efectuados en perros, concluyendo que los OSTEOFITOS, no
son necesariamente un signo de lesiones degenerativas en ei
cartilago articular.

En el trabajo experimental que se presenta, se demuestra
este hecho. La evolucidon de una herida articular en una CDR
demuestra que entre 60 y 150 dias, puede haber lesiones
articulares (CDR), sin encontrarse paralelamente OSTEOQOFITOS
marginales.

- 1975 - GILBERTSON, comprueba los trabajos primitivos de
Marshall (1969), en el desarrollo de los osteofitos (trabajos
efectuados en perros).

- 1975 - LUFTI, efectua experimentalmente, en el mano,
cambios estatico-funcionales (extirpacion de meniscos); hechos
experimentales que confirman las publicaciones clinicas a que se
han hecho referencia.

Grupos de investigadores, han llevado sus investigaciones,
tratando de modificar METABOLICAMENTE vy, capaces de alte
rar el FLUIDO SINOVIAL y llevar por dicho mecanismo a la
CDR.

- 1959 - LACK, demuestra que el derrame HEMATICO, puede
resultar toxico para la matriz cartilaginosa, terminando en una
necrosis cartilaginosa, y en el mismo afio, dos investigadores:

- 1939- JOHNSON, da a conocer los aspectos estructurales
y funcionales del cartilago articular en el derrame hematico.

- 1959 - SWANTON, al publicar la artropatia hemofilica en el

perro, nos ensena, que, al igual que en clinica humana, se llegan
por este mecanismo a la CDR.
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_Estas lesiones cartilaginosas se acentuan, si dicha arucufa-
cion se debe inmovilizar, este Ultimc aspecta yva habia sido
demostrado por

- 1837 - ROUVIERE, aunque aplica el término de ATROFIA
cartilaginosa a tal lesion.

Apoyandose en estos estudios:

- 1871 - DUSTMAN, PUHL & SCHULITZ, demuestran que
puede provocarse una CDR, alterando las condiciones biofisicas
del liquido sinovial.

L.as experiencias capaces de altepar metabolicamente el carti-
lago pueden resumirse en tres aspectos

1) ALTERACION POR AUMENTO DEL CONTEN"™ DE AL-
GUNO DE LOS COMPONENTES NORMALES. p. e). LIPIDOS
(se entraria en el grupo de la ACUMULACION o TSAURIS-
MQOSIS). '

2} ALTERACION DEFINITIVA DEL METABOLISMO CELULAR
CARTILAGINGOSO, p. ej experiencias realizadas con la PAPAI-
NA. (Seria una distrofia definitiva (NECROSIS). '

3) ALTERACION DE LA MONO-FUNCION CELULAR CARTH-
LAGINOSA. por e). experiencias realizadas bloqueando las coen-
zimas. (Seria una distrofia transitoria; DEGENERACION].

El 1er. grupo de experiencias habian sido iniciadas por

- 1960 - SOKOLOFF, MICKELSEN, SILVERSTEIN, JAY &
YAMAMOTO, tratando de relacionar la OBESIDAD EXPERI-
MENTAL y la CDR.

Posteriormente 2 la demostracion de la importancia de las
vesiculas hpidicas intra- celulares, crean nuevas posibilidades expe-
~imentales:

- 1867 - GUARDA & TURBA, efectuan un pormenorizado
estudio de ios lipidas celulares del cartilago.

- 1968 - CARUSO, MANTELLINI, COL.A, establecen ciara-
mente en sus experiencias las alteraciones gue ocurren por ia
Vit. A (experiencias realizadas en el conejo), vy,
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- 1969 - BONI, BERLANDA, LENZ], amplian las anteriores
experiencias con las inyecciones intra-articulares de Vit. A
(experiencias realizadas en conejo).

- 1970 - GHADIALLY, METHA, KIRKALDY-WILLIS, apli-
can tecnicas (microscopia electronica), para establecer con e-
xactitud las alteraciones que ocurren en la lipoartrosis experi-
mental. Un afno antes:

- 1969 - CHRISMAN, habia efectuado un estudio de conjunto
de los aspectos bioquimicos en los procesos degenerativos.

El 2do. grupo de experiencias, cuyo ejemplo lo observamos en la

PAPAINA:

1964 - GREENAWALD, TSALTAS.
1969 - BENTLEY, al igual que la

ETRUSCOMICINA:

t

1968 - CARUSO, MANTELLINI, DOLCIL

Tanto la PAPAINA como la ETRUSCOMICINA, obran metabo-
licamente sobre el cartilago, pero observando en su accion un
aspecto definitivo. La ceélula atacada MUERE, el condrocito se
necrosa., queda librado a su sustitucidn, el equilibrio funcional
que de el depende.

Se establece en estas condiciones, la discordancia entre él
PODER REGENERATIVO o REPARATIVO y el SUSTITUTIVO. Las
dreas de necrosis que se observan por la accidon de estas
sustancias, han sido comprobadas, pero no han sido observadas
en su evolucion, quedando un importante capitulo que todavia no
ha sido aclarado.

El. 3er. grupo de experiencias: desde 1872 en adelante:

- 1872 - RIVERO, investigacion experimental realizada en
perros (45) caon la Anti-vit. B6 (DESOXIPIRIDOXINA), efectuan-
dose las alteraciones histoquimicas en los distintos metabolis-

mos: (PURINAS, MUCOPOLISACARIDOS, LIPIDOS y PROTIDOS)
de la célula cartilaginosa.
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- 1973 - RIVERO, investigacion experimental realizada en coba-
yos (21) con la Anti~vit. B1. (CLORURO 4-OXITIAMINAJ.

- 1974 - RIVERQ, investigacién experimental realizada en
cobayos (31) con la Anti-vit. C. (d-GLUCD-ASCORBICO).

En ninguno de los casos estudiados {(ALTERACION DE LA
MONO-FUNCION) selectiva al metabolismo PROTIDICO - GLU-
CIDICO o en su accion de los grupos METILO), se alcanzo a
provocar lesiones como las que se observaron fa evolucion de la
herida cartilaginosa: sin embargo faltaria, al igual que para el
2do. grupo de experiencias, observar la evolucion que sufre el
organo articular, después de provocar la alteracion metabolica.

El conocimiento de que el CARTILAGO observa reacciones
INMUNOLOGICAS, fleva a un nucleo de investigadores a crear
nuevos ‘MODELOS EXPERIMENTALES". Iniciadas por:

- 1966 - BARLAND, JANIS & SANDSON, que efectuan un
pormenorizado estudio de ia inmuno-fluorescencia en el cartilago
1 articular humano.

- 1967 - JANIS, SANDSON, SMITH, HAMERMAN, localizan
en la sinovial una sustancia capaz de crear reacciones antigeno-
anticuerpo.

- 1968 - GRAMPA, BRONDOLO, CARUSO, inducen la crea-
cion de una CDR con una homogeinizacion de cartilago, mientras
que: ‘

- 1968 - CARUSO, MANTELLINI, DOLCE, encuentran mo-
dificaciones dei PCS y CS con el homogeinizado del cartilago
homalago.

Estos interesantes trabajos, demuestran que el cartilago (com-
ponente celular) se puede lesionar con una reaccion ANTIGENO-
ANTICUERPQO. En las experiencias de los autores italianos no
precisan una accion sistémica para los cartilagos en general,
como ya habia sido demostrado por dichos investigadores:

- 1868 - CARUSO, MANTELLINIL

La revision bibliografica realizada no establece en forma preci-
sa, los pasos evolutivos y progresivos, en los que a p. de
partida de una LESION ARTICULAR, se llega a la CDR (ARTRO-
SIS).
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Tiempos relativamente corto, en la observacion de la expe-
riencia.

Escaso N° de animales observados. Estos fueron, en general
los motivos para que no pudieran establecerse dichas etapas.

Ademas, contabamos con la posibilidad de aplicar nuevas téc-
nicas, en la que pudiéramos estudiar el comportamiento de las
fibrillas colagenas.

En estas circunstancias, se planted:

-Provocar una herida cartilaginosa, minima en su expresion
anatgmica.

-OBSERVACION CRONOLOGICA de la misma en

-N° de ANIMALES DEMOSTRATIVOS.

Se eligio como animal de experiencia el PERRO, por tener la
articulacion referida (RODILLA), muy parecida al hombre (es-
tructural y funcionalmente considerada).

En el presente trabajo experimental se establece, después de
provocarse una herida cartilaginosa:

1) - CRONOLOGIA EN LA REMODELACION ESTRUCTURAL
DE UNA ARTICULACION.

2) - COMPORTAMIENTO DE LAS DISTINTAS CAPAS DEL
CARTILAGO.

3) - COMPORTAMIENTO DE LAS CELULAS CARTILAGINO-
SAS, EN LAS DISTINTAS CAPAS DEL CARTILAGO: - (modifi-
caciones estructurales: - COMPRESION, RDTACIDN sobre su

eje longitudinal), etc.

4) - FORMACION DEL ARCO y EN DCASIDNES EL DOBLE
ARCO DE POLICARD.

5) - FORMACION y ROL FUNCIONAL DE LAS LAGUNAS DE
WENCHSELBAUM.

42



BIBLIOGRAFIA

- ADAMS, |k
1965 - Injury 16 the throwing arm 5 studu 0 irdumatic Changes o s
elbow et of boy basebali prayers
- Califormes Medicine, 102 F 127 L3

- ADAMS LI
- 1976 - Ustevarthrosis and Sport
- Clinis in Rheumatic Diseases Vol 2 N . December 1976 1 52
54

- APPE!.. I
- 197G - Late results after meniscectomy n the kiee jon
- Acta Orthopaedics Scandivica, Sup N© L3

- BENNETT. (.. A ¢ BAUEK, WALTER
1931 - A sistematic study of the degeneration of articular cartilage .
botine joints.
-Am- [. Pathool. VIII p. 399 (1931

- BENNETT., ;. A., BAUER W ¢ MADDOCK S}

- 1932 - A study of the repatr of articular cartilage and the reaction of
normal joints of adult dogs to surgically created defects of articular
cartilage. “joint mice”, and patella displacement
- Am. J. Path. 8, (19325

- BENNETT G A & BAUER W
- 1935 - Further studies concerning the repair of articular cartilage tn the
Juints.
- J. Bone Jt. Surg. 17, p. 141 (1935

BENNETT, (. A, WAINE, J. ¢ BAUER W.
- 1942 - Changes in the knee joint at various ages.
- The Commonwalth Found. Nueva York - 1942

BENNETT, G.E.
- 1947 - Shoulder and elbow lesions distintive of baseball players.
- Annals of Surgery - 126, 107 (1947

BARNETT, C H.. DAVIES. D. V. & MACCONAILL M.~
- 1961 - Synouial joints, thier structure and mechanic,

rs

- Springfield, 1. €. T Thoma.



- BARLAND P, JANIS R. & SANDSON J.
- 1966 - Inmuncfluorescent studies of human arficular cartilage.
- Ann. Rheum. Dis. - 25 p. 156 - 164 (1966}

- BENTTLEY G.
- 1969 - Papin indu_ced degenrative arthritis of the hip joint in rabbits.
-J. Bone Jt. Surg. 51 B, p. 568 (1969).

- BONI, M., BERLANDA P., LENZI L.
1969 - Experimental production of arthritis by intraarticular inyection of Vit.
“A. in rabbits (abstract)

-X11 - Congressus Rheumatologicus Internationales.’
Prague- 1969 - Abstract. 735.

- BOUREL, M. CORMIER, M., DAGORNE, ]. N. & DELAHAYE, D.
1969 - Revue du Rhumatisme et des Maladies Osteo-Articulares. 7-8, p. 297-
-303 (1969).

- CARTER, C. & WILKINSON .
- 1964 - Persistent joint laxity and congenital /dislocation of the hip.
- Journal of bone and joint surgery. 46 B -p. 40-45 (1964,.

- CARUSO I., MANTELLINI P., COLA A.
-1968 - Alterazioni osteocartilaginoe indotte della Vt. A. nel coniglio.
- Reumatismo (1968), p. 427-433.

- CARUSO I., MANTELLINI, CHERIGIE LIGNIERE G.
- 1968 - Alterazione osteo-cartilaginee indotte dalla papaina ne coniglio.
-Reumatismo (1968) - 20 p. 434-439.

- CARUSO 1., MANTELLINI P. - DOLCE E.
- 1968 - Modificazioni del PCS e CS dellu cartilaginee indotte nel coniglio da
un omogenato di cartilagine omologa. ‘
- Reumatismo, (1968), 20, 420-426.

CARUSO I., MANTELLINI P.

- 1968 - Artropatia sistematica indotta nel coniglio da un omogenato di fegato
omologo.
- Reumatismo (1968), 20 p. 83-86.

CHRISMAN . D., FESSEL, J. M. & SOUTHWICK, W. O.

- 1965 - Experimental production of synocitis and marginal articular exosto-
SES in the knee joints of dogs.
- Yale Journal of Biology and Medicine. 37 p. 409- {12 (1965).

- CHRISMAN O. D.

- 1969 - Biochemical aspects of degenerative joints diseuse.
Clin. Orthop. 64 p. 77-86 (1969).

44



- CRAIG . FOKLEIN, L. & MAST WA
- 1967 - Clurrents concepts of degenerative joint disease {osteoarthritis
- RBull rheum. Dis 17 p. 459 (1967,

CDANDY I3 ] & JACKSON. R W.
- 1973 - The diggnosis of problems after meniscectom,
- fournal of Bone joint Surgery (1975), p. 349-35.

- IJIVILEY, R!. & MEYER P W
1954 - Buseball shoulder
- journal of the American Medical Association, 170 po 1659-1667 (14959

- DUTSMAN. HO., PUHL, W. & DCHLITZ, K.®
- 197 - knorpelverandungen beim huemarthros unter hesonder berucksincht -
cung dev ruligsteliung
Archiv. fur orthopadische und unfallchirurgie. 71 p 148-158 (1974,

- FRANKEL, VVH., BURSTEIN. AA {- BROOKS, D E.
- 1977 - Biomechanics of internal derangement of the knee
- Journal o) Bone Joint Surgery. 53A p. 945-962 (1971

- GHADIALLY FN. METHA PN, KIRKALDY-MWILLIS W.H
- 1970 - Ultra structure of articw.ar cartiluge in experimentally prodaced

lipoarthrosis.
-f. Bone Jt. Surg. 1870, 532 A, 1147-1154.

- GILBERTOSN, EMM.
- 1975 - Development of periarticnar osteophytes in experimentally induced
osteoarthritis in the dog.
< Annals of the Rheumatic Discases, 34 p. 12-25 (1975}

- (GRAMPA (.., BRONDOLO W., CARI'50 L
- 1968 - Aspetti morfologici dell’ artrosi sperimentale indotta da omogenato
di cartilagini.
- Renumatismo 20 p. 336-342 (1168),

- GREENAWALD K. A., TSALTAS T.T.
- 1964 - Papain induced chemical changes in adult rabbit cartilage matrix
- Proe. Soc. exp. Biol. Med. 11T p. 885-885 (1964).

- HEINE, I.
- 1926 - Uber die Arthritis deformans.
- Virchow Arch. X pat. Ant. p. 260-521 (1926).

ISELIN, M.

1960 - Importance de U artrose dans le syndrome “MAIN FRAGILE™ des
boxeurs.
- Reveu du rhumatisme et des maladies osteo-articulaires. 7-8, p. 242-243
( 1960).

45



- JACKSON, J.P.

1968 - Degenerative changes in the knee after Meniscectomy.
- British Medical Journal Il p. 525-527 (1968).

- JANIS R., SANDSON J., SMITH C., HAMERMAN D.
- 1967 - Synocial cell synthesis of a substance inmunologically like cartilage
protein polysaccharide.
- Science, 138, p. 1464-1467 (1967).

- JOHNSON, L. C.

- 1959 - Some aspects of functional anatomy of the human knee joint.
- Clinica Orthopaedica, 23 p. 18-29 (1959).

- KELGREN, ]. H. & LAWRENCE, }. §.
- 1958 - Osteocarthrosis and disc degeneration in an urban population.
- Ann, rheuma Dis. 17 p. 388 (1958).

T

- LACK C. H.
- 1959 - Chondrolysis in arthritis.
- Journal of bone and joint surgery, 41 B p. 384-387 (1959).

LAWRENCE, ]. S.
- 1955 - Rheumatism in miners I1l. Ocupational factors.
- Brit. J. indus. Medc. 12 p. 249 (1955).

- LAWRENCE, ].8.
- 1961 - Rheumatism in cocton operators.
- Brit. J. indust. Med. 18 p. 270 (1961).

LUFTI AM.
- 1975 - Morphological changes in the articular cartilage after.

meniscectomy (an experimenta study in the monqu).
- J. Bone Jt. Surg. 57 B p. 525-528 (1975).

LAVANI F., HOESEH J. & NADAUD M.
- 1960 - Le¢s lesions osteoarticulaires des catcheursit.

- Revue du rhumatisme et des maladies osteo-articulaires. 7-8 p. 244-248
(1960).

MACKAY-SMITH - C.W. |
- 1962 - Pathogenesis and pathology of equine osteoarthritis.
- J. Amer. vet. med. Assoc. 141, p. 1.246 (1962).

1

- MAUNAB 1.

- 1952 - Recuwirent dislocation of the patella. (A follow-up study with specicl
reference to later articular degeneration).
- J]. Bone Jt. Surg. 34 A, p. 957-967.

46



-MARSHALL }.L.
- 1969 - Periarticular osteophites. Initiation and form.tion in the knee of
dogs.
- Clinical Orthopaedics, 62, p. 37-47 (1969)

- MARSHALL, J.L. & OLSON S.E.
- 1971 - Instability of the knee. Along term experimental study i dogs.
- Journal of bone and joint surgery. 53 A., 1561-1570 (1971,

- () DONOGHEFE DH., FRANK GH., JETER G.L., JOHNSN W., ZEIDERS,
JW.. & KENYON R
- 1971 - Repair and reconstruction of the anterior cruciate ligament in dogs.
Factor influencing long term resuft. i
- Journal of Bone and Joint Surgery. 53 A, p. TI0-TIN (197]).
- PAUL | P
- 1965 - Osteoarthrosis an sport
- Bivengieneerin studies of the forces transmitice by joints

L

- In Biomechanics and related bioengineering topics.
- Ed. Kenedy, B M., P. 369-387 - OXFORD.

- POMMER (.
- 1927 - Uber die mikroscopichen Kenzeichen un die Enstehungvedingunger
der Arthritis deformans.
- Virchows Arch. path. Anat. 263 p. 434 (1927

-RALL K.L., MACELROY, G.L. & KEATS. TE.
- 1964 - A study of long term effects of footbail injury to the knee. !
- Missouri Medicine, 61, p. 435438 (1964).

- RIVERO LR.
- 1968 - ARTROSIS EXPERIMENT:\L.
- Presentado en la Sociedad Uruguaya de Reumatologta (27-VI-968).

- 1968 - ACCION DE LA DESOXIPIROXINA en el cartilago de crecimiento y
rticular.
-Presentado en la Sociedad Uruguaya de Reumatologia (26-1X-968).

19T - ACCION DEL d-GLUCO-ASCORBICQO (Anti-Vit. C.) EN LA FORMA-
CION DEL FIBRO-RETICULO CARTILAGINOSO (estados pre-escorbu-
ticos).
Presentado en la Sociedud Urnguaya de Reumatologia (22-VI[-978).

1972 - INFLUENCIAS DE A Vit C Y B, EN LA FORMACISN DEL

FIBRO-RETICULO Y DEL ARCQO DE POLICARD EN EL CARTH.AGO
ARTICULAR.

47



- 1974 - RELACION DEL METABOLISMO DEL CARTILAGO DE CRECI-
MIENTO Y LA Vit. Bl.

- Presentado en la Sociedad Uruguaya de Reumatologia (VI-974).

- 1974 - CONDRITIS NECROTICA-DEGENERATIVA, PROVOCADA por la
Anti-Vit. Bl.

- Presentado en el Congreso Rioplatense de Beumatologia.

AROSER, LA. & CLAWSON, DK.
- 1970 - Football ingjuries in the very young athlete.
Clinical Osthopaedics, 69 p. 219-223 (1970).

RCOUVIERE H.

- 1937 - De ' atrophie des cartilages de recetment dans les articulations
normaies inmocilises.
- Ann. Anat. cath. méd. chir. 14, 721. (1937).

- RUBENS-DUVAL, A., BELIN, A., FICHEUX, j.m., VILIIAUMEY }J. & SOUCHET B
- 1960 - Les rachis des ceintures noires.

- Revue du rhumatisme et des maladies et des maladies osteo-articulai
res 7-8 p. 233-241 (1960).

RYDELL NW.

- 1966 - Forces acting on the femoral head prosthesis.
- A study of strain gange supplied prosthesis in living persons.
-~ Acta Orthopaedica Scandinavica (Sup. NO 88).

1

SILBERBERG, M. & SILBERBERCG R.
- 1965 - Structural aspects of ageing.
- Amer. . Path. 1965, 46 p. 289-305.

SILBERBERG R., SILBERBERG M.

- 1965 - Aging changes and osteoartrhosis in castrate mice receiving progeste-
rone.
— ]. Geront. 20 p. 228-232 (1965).

SOKOLOF L.
- 1963 - Experimental studies of degenerative joint disease.
- Bull. rheumat. Dis. 14 p. 317 (1963).

SOKOLOFF L.
- 1969 - The biology of degenerative joint disease. X11 Congreso Internacional
de Reumatologia - PRAGA 1969. Abstract NC 78.

3

STECHER RM.

- 1955 - Heberden oration. Heberden’s nodes. A clinical description’ of osteor-
thritis of the finger joints.
-Ann. Rh_eum. Dis. 14.1 (1955).



- SWANTON M.C.
- 1959 - Haemophilic arthropathy in dogs.
- Laboratory incestigation, 8 p. 1269-1277 (1959).

- TAPPER EM. & HOOVER N.W.
- 1969 - Late reslts after meniscectomy.

. Joumal of Bone and Joint Surgery, 51 Ap
517-526 (1969).

- WEISS C. & MIROW S.

- 1972 - An ultrastructure study of ostecarthritic changes in the articilo-
cartilage of human knees.

- Jounal of Bune and Jvint Surgery, 54 A, p. 954-972 (1972).
- WYNN PARRY C.B., NICHOLLS PJR. & LEWIS N.R.

- 1958 - Meniscectomy: a reciew of 1.723 cases.
-Anuals of Physical Medicine, 4 p. 201-215 (1958).

49



ESQUEMA N° 1

- CORTE. LONGITUDINAL: mostrando

- cartilago articlar, con sus distintas capas.
- epffisis
- periostio
- sinovial
- CIRCULO VASCULAR DE HUNTER.
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it - EXPERIENCIA

A) - Material
Trabajo efectuado totamente en CANINOS (Ver cuadro adjunto).
- NP de animales: 35
- No se colocan aquellos casos:

-sobre los cuales se tuvo que repetir la experiencia.
- LLos senalados N° 11, 16 y 19 se les tratd previamente del
p. de v. general (alimentacion).

- EL PESO del animal se efectua en cifras globales, y, es el
de la iniciacion de la experiencia. En general, hubo conservacion
del peso o un aumento que oscilo entre 200 y BOO grs.).

- En algunos casos la EDAD es aproximada.

Con respecto ai material utilizado.

- FACTOR EDAD: - Se valoré siquiendo los trabajos de
SILBERBERG vy SILBERBERG. Si se tiene en cuenta las
comprobaciones realizadas por estos investigadores, que el es-
pesor de! cartilago. disminuia a medida que aumentaba la edad,
y, la praobada existencia de una modificacion de las celulas, en lo
que respecta a su ordenamiento; era obvio que |a capacidad
reactiva del p. de v. local no hubiera sido comparativa, si no se
hubiera tenido en cuenta este factor y, @ su vez en este
aspecto cabe relacionar los extremos en lo que respecta a esta

variable.

Asimismo, la2 accion traumatizante (factor desencadenante de
la CDR - artrosis), de acuerdo a lo que hemos dicho anterior-
mente se efectuaba en dos situaciones distintas (accion neta-
mente local en los perros jovenes), sobre un sistema alterado
(en los perros viejos). Hubo que valorar por lo tanto la respues-
ta en estos dos ultimos aspectos.

De acuerdo a nuestros hailazgos, las madificaciones del orde-
namiento celular es con referencia a & zona columnar y condro-

osteal, fundamentalmente la primera.
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- FACTOR PESO. Se tomaron pesos adecuados, buscando
comparativamente el peso (similar) en los distintos grupos.

- FACTOR "ESTADO GENERAL". Antes de comenzar la
experiencia, se mantuvo un tiempo prudencial de vigilancia del
estado general, y durante el curso de la misma, control clinico
de sus funciones (cardiovascular, respiratoria, digestiva, linfo-
ganglionar, etc.). En algunos casos hubo necesidad de tratarlos
[previamente a la experiencial, por sintomatologia digestiva (ca-
s0s senalados). Se relaciond la respuesta cartilaginosa, en esta-
dos de mal absorcion, enfermedades metabdlicas (raquitismo),
diarreas persistentes, con los casos que no presentaban dichas
alteraciones. -La totalidad de estas alteraciones, fueron tratadas
antes de la experiencia.

En el presente trabajo, solo se publican los hallazgos articula-
res.

En el curso de la experiencia, no se efectud ningun tratamien-
to colateral.

- FACTOR "TIEMPO DE'LA EXPERIENCIA". Se efectua
un examen escalonado en el tiempo (ver detalles).

- FACTOR "CONTROL". Como se senala en &l cuadro gene-
ral, se coloco un “"Ne CONTROL", que no coincidia con el
numero de casos calculados para la experiencia programada.

El examen histoldgico, se efectua bajo el numero de control.

La experiencta, en su mayoria, se ordend como marcan los
cuadros.

B) - Método

En el miembro posterior derecho, region paracondilea externa,
previa rasuracion, desinfeccion (lavado con jabon esteérii, suero
fisiologico. yodo, alcohol yedadol, se infiltran 2 c.c. de novocaina
(o xilocainal al 2% (piel, corion y zona lateral del ligamento
infrarotuliano). La infiltracion se efectua a 1 ctms. del borde
inferiar de la rotula, para hgamentoso.

Se utiliza trocar solido, de punta aguzada, N® 1, atravesando
el ligamento. o region para ligamentosa. El miembra se coloca en
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semi-flexion, lo que deja el trocar con una inclinacidn de 45°,
con respecto al plano condileo. Se le provoca tres pasajes (mas
0 menos paralelos) en un area de alrededor de 1/2 ctms.); los
trazos provocados en el condilo femoral externo, tienen una
direccion perpendicular a la direccion del movimiente normal,
alcanzando la zona de apoyo y para-condilea externa.

Inmediatamente de la experiencia, se les hizo caminar alrede-
dor de 100 mts. y se les encerraba en jaulas individuales.

En ninguno de los casos que se mencionan, en l0s cuadros, se
comprobaron trastornos locales (signos inflamatorios] o de la
funcion articular.

En un porcentaje (45%) aparecio una claudicacion (que desa-
parecioc en 48 hs), en el membro inyectado, (atribuble a la
anestesial.

Todos los dias se les soltaba en el local.

Se efectua un estudio integral de la NECROPSIA, e los
“tiempos de observacion” senalados en el cuadro.

- FIJACION: Abierta la articulagion. Fijacion en formal al
10%. A las 24 o 48 'hs., se cortan fragmentos (zona de la
herida) y se dejan 48 hs. (en formol al 10%b).

- DESCALCIFICACION: Procedimiento del acido nitrico.

- SE PROCEDE CON LOS METODOS HABITUALES DE LA-
BORATORIQ: efectuadndose cortes en parafina (seriados, 20 a
25, téermino medial.

- COLORACIONES: H.E., Van Gieson, Elastica, P.A.S., ALCIAN-
BLUE. FIBRAS nerviosas y LA MATA.

- En algunos casos se sigue procedimiento fotografico en el
contaje celular y sobre cortes seriados con un aumento micras-
copico determinado.

Grupos de Animales

- Total: - 35 animales (19 machos y 16 hembras]
- Agrupados en 5 animales (7 grupos)
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- Duracién de la experiencia:

- Los grupos fueres examinados, despuds de haberse efectuado
a herida, a las 48 hs.; 96 hs.; 37 dias (promedio); B0 dias; 150
lias; 12 meses; 18 meses. (Ver detalle en cuadro adjunto).

- LOS CASOS: N 11, 18 y 19: tratamiento previo por
indrome diarreico.

- TODOS LOS CASOS: fueron investigados (parasitismo intes-
tinal) tratandose los N° 11, 16, 19 y 28; después de la 3er.
toma negativa, (21 dias) se comienza la experiencia en el grupo.

VER CUADRO PAG. 55

'V - RECOLECCION DE LOS HECHOS RESULTANTES

- Solo analizaremos aquellos datos, que, del p. de v. anatomo-
patoldgico, no ofrezcan dudas, en cuanto a su objetividad.

EXAMEN REALIZADO A LAS 48 HS. DE PROVOCARSE LA
HERIDA

La HERIDA, de bordes cortantes (solo puede observarse co-
mo pequenos trazos a la lupal), la articulacion no presenta
caracteres anormales.

Microscopicamente se proyecta desde la zona tangencial, has-
ta la linea condral y, en algunos es penetrante hasta la zona
osea.

De bordes cortantes, triangulares, con un angulo agudo dirigi-
do hacia la profundidad del cartilago. Tienen distinto espesor, en
su proyeccion profunda; escasos cortes histoldgicos, seriados,
llegan hasta la zona enddstica del hueso.

La CAVIDAD de la herida, presenta escasos detritus celula-

res (sin aspecto de necrosis celular). En los limites del cartilago,
permite observar: células de distintos tamanos, algunas con
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DISENO DE LA INVESTIGACION

EDAD
SEXO afos.

m. 4a.
m. 4!2 a
m. 5l2 a,

32 a.

512
612

312

512
41 ¢

S5t

PESO

4.500
4.500
5.100
5.200
4.250

4. 200
3.500
4.200
5.200
4.800

3.600
3.500
4.500
4.700
5.200

5.100
5.300
4.800
3.600
4.200

4.300
5.200
4.600
3.800
6.700

8.200
7.500
3.200
6.300
4.500

6.700
7.300
3.800
6.300
5.800

C)
c)
c.}

c.)
c.)

c.)
c.)
c.)

Tiempo de

.....................

- - 29 dias)
- 43 dias

. -37 dias)
. -40 dias)
. -36 dias)

....................

TOTAL- —- 35 animales.-— (19 machos)
(16 hembras).

observacién

48 hs.

96 hs.

promedio

37 dias.

60 dias.

150 dias.

1 ano.

1! 2 aio.
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signos de necrosis (término medio 7 - x campo (oc. 10 x obj. 40
X.), medida efectuada en 15 cortes seriados); estas células se
encuentran en contacto con el borde y el trazo ha englobado
algunas en su borde. La coloracidn del tricrémico de "La Mata",
muestra en esta etapa y en estas células alteradas, un aumento
de la coloracion azurofila pericelular (sdlo se observa en la zona
cercana al borde de la herida y, predomina exclusivamente en los
lugares donde se observan alteraciones celulares).

Los casos Nos. 3 y 5, presentaban bilateralmente, en la zona
cercana a la herida, desorientacion columnar (5 kgrs. 100 y 5
kgrs. 200, respectivamente), pero las maodificaciones de la sus-
tancia fundamental solo se encontraban parcial o totalmente,
alrededor de las células necrosadas.

Predominando en estos dos ultimos casos (Nos. 3 y 5), pero
presente en todos ellos, las celulas de la zona tangencial (preco-
lumnar), observaban condensacion cromatica, se comunicaban
con las vecinas (mayor visualizacion de los sistemas fibrilares,
por pérdida de la anisotropia -desparicion de la sustancia fun-
damental), se insinia en las cercanias de la zona de usura la
iniciacion del resquebrajamiento laminar superficial.

La condensacion del sistema fibrilar colageno pericelular, se
hace evidente por los caracteres irregulares fuertemente azu-
réfilos (azul de metilo), mientras que las zonas alejadas de la
herida, dichos caracteres son uniformes.

Las modificaciones de la sustancia fundamental se observan
con gran nitidez, con la tecnica de "La Mata”, tomando un
aspecto algodonoso irregular, fuertemente azurdfilo, con una
disposicion en extension totalmente irregular. La trama fibrilar
colagena se colorea en azul por esta técnica (azul de metilo),
que se destaca sobre el fondo amarillenta del acido picrico; la
presencia de las fibrillas demuestran la pérdida de la anistropia
por desaparicion de la sustancia fundamental.

En la zona profunda de la herida, inmediatamente por encima
de la zona de digitaciones condro-osteales. e inmediatamente en
contacto con la zona de la herida, presenta numerosas celulas
en estado de necrosis:

-Caso N° 1 -6
-Caso N 2 - 4
-Caso N° 3 - 4
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-Caso N4 -5

-Caso N5 -3

-Caso N° 6 - 3

Estas cifras se toman promedialmente, sobre un total de 15
a 25 cortes seriados, para cada uno de los casos.

El examen histologico (grasa, fondo de saco sinovial, etc.) &
P.

EXAMEN REALIZADO A LAS 96 HS. DE PROVOCARSE L&
HERIDA.

Macroscopicamente, ninguno de éllos presentaban reaccior
inflamatoria; el liquido sinovial escaso. limpido y viscoso.

El extendido microscopico (coloracion H.E.), no revela particu-
laridades de senalar.

Microscopicamente, presenta caracteres semejantes a log
descritos para ios hallazgos de la herida examinada a las 48 hs.
de provocarla.

El corte histologico (Fig. 1), nos muestra el condilo femoral
externo (der.), presentando 3 soluciones de continuidad.. Se

Fig. 1) - Coloracién “La Mata”. Observacion: 96 hs. de provocarse las heridas
cartilaginosas: 1) - 2) y 3) - 4) -Tangencial; 5) -columnar; 6) -supert. condral; 7) -
Sup. condro-osteal; 6-7) -zona condro-osteal.
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Fig. 2 (Herida N° 1) de la tig. ant. Delaminaciéon de la TANGENCIAL.

proyectan desde la zona tangencial, hasta !a superficie condro-
osteal (en algunos cortes histolégicos la sobrepasa, llegando
hasta la zona endostica). Presentan un cierto paralelismo oblicuo
con respecto a la superficie cartiltaginosa.

Observan bordes limpios, mostrando una tigura lgeramente
triangular, abierta hacia la cavidad articular y un angulo agudo
distal. Las cavidades no muestran contenido. La letra A, sefiala
la cara anterior y la B, la posterior del féemur.

Esta tig. corresponde al caso N0 6 - h. 31 2 a. y 4 kgrs.
200.

Si bien se abserva un paralelismo en los trazos provocados,
en prefundidad, no alcanzan la region endodstica; sin embargo en
los cortes seriados N¢ 10 hasta el 16 (25 en total) 6 micras c
u. penetraban en la regidon enddstica (24 micras en total). La
reaccion congestiva se hacia evidente en dicha regidn.

La fig. 2, corresponde al mismo caso N¢ 6 (trazo N¢ 1 de la
fig. 1).

No se ha perdido el aspecto columnar; se cbserva la linea
condro-osteal a) asi como la capa tangencial del cartilago b).
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Delaminacion de la tangencial

La fig. 2, muestra que a medida que nos aleja 1 del borde
posterior c) - de la herida, se intensifica la delamir scion superfi-
cial. Esta delaminacian ha de poner en descubierto la capa
cartilaginosa que muestra el ordenamiento columnar y a cuya
alteracion precede. Como se observa en la fig., se extiende en
importancia unidireccional, sigutendo el movimiento de fuerzas en
el momento de apoyo.

Sustancia Fundamenta!

Airededor de los bordes de las heridas, es donde se cbservan
las mayores alteraciones. La técnica de “La Mata”, nos indica,
la falta de unidad de la sustancia fundamental, aspecto algodo-
noso que representa una perdida de la anisotropia (por desapari-
cion de la sustancia fundamental cartilaginosal), dejando en des-
cubierto la finisima trama fibrilar (azurofita). (OBSERVAREMOS
MAS ADELANTE SU IMPORTANCIA EN EL REMODELAMIEN-
TO CARTILAGINOSQOI.

Fig.3 (Herida N° 3: de la tig 1). Técnica de “La M:~
- Herida “en anzuelo”.

- Numerosas células necrosadas (borde c).
- Delamir~- "% i ' tangencial a) - b).
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=n este sentido, a pesar de las alteraciones senaladas en la
sustancia fundamental, no es posible descubrir el armazon carti-
‘aginaso, en su ordenacion caracteristica.

=| trazo de la herida N° 3 (de la tig. N° 1, aobserva una doble
direccion (en anzuelo), mostrando;

- como en las demas heridas, los bordes separados,

- presencia de la delaminacion superficial en la zona tangencial,
a; vy b).

- desde el borde posterior ¢), hasta la delaminacion visible b)
necrosis celular, y numerosas figuras de englobamiento (necrosis)

en los bordes de dicha zona (para mas detalles ver fotos N© 4 y
3).

Células:

Las células presentan distintos tamanos, pérdida direccional v
condensacitin cromatica azurdfila pericelular. Se la observa en
distintos grados evolutivos: desde la forma parcelar pericelular,
hasta la forma condensante (halo grueso azurofilo).

Las figuras necroticas dominan en dos zonas (en el fondo del
trazo de la herida (linea condral d) - de la tig. 3) y en la zona
superficiai (capa tangencial del cartilago: observar Ia zona del
borde posterior ¢) hasta la visualizacion de la delaminacidn en la
zona b) de la citada fig). En la zona intermedia {capa colurmnar),
se observan con mayor intensidad modificaciones de tamano
celular, asi como el comienzo de la pérdida de la sustancia
fundamental periceiular.

Tomando p. ej., la zona descrita (berde posterior ¢) hasta la
b) distancia mas o menos similar a la profundidad de la herida, y
contando hasta la Sta. fila (pre-columnar y sobre 12 cortes
seriados), se contaron alrededor de 15 (promedio) células por
corte histoldgico, (alrededor de 200 células: promedio).

l.a zona tangencial (tig. 1), hacia el borde anterior (direccion
opuesta a la flecha y desde e! borde anterior de la herida N° 1),
en observacidn realizada en esta zona, en una distancia, igual al
tamano de la herida, no se observaron modificaciones, necrosis,
etc. celulares. Solo en su zona inmediata, se contaron alrededor
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- Coloracion de 7La Mata
OBSERVACION: 96 hs. despues de provocarse la hernida
Obsenvese la perdida de sustancia tundamental: bordes de la henda: pericelu-
lar (hala pericelulart aspecto algodonose mtercelular.

Jt

Fig. 4
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de 2 a 3 celulas por corte histoldgico (total 28 celulas necrosa-
das).

Las cifras promediales de ceélulas necrosadas, en la zona
zangencial del borde posterior de la herida N° 3, con respecto al
borde anterior de la herida N° 1:

N¢ controi NO células necrosadas N© de cortes

50 A9 130
35 3 30
25 56 1530
25 70 160
28 4 200

La tig. 4 {parte media de la herida), muestra a gran aumento,
los caracteres de las celulas: modificaciones de la forma vy
tamano. No se observaron particiones celulares; el halo azurofilo
pericelular, en sitios se destaca como si la celula proyectara su
sombra.

El aspecto algodonosa uniforme, poniendo en descubierto ia
fina trama colagena. Todavia no ha adquirido la importancia
suficiente como para observar la trama colagena columnar (Ver
foto 18).

En los bhordes de la herida separadas, t~azos Impios, se
observa (flechal la trama azurcfila (pérdida de la sustancia
fundamental).

Algunas celulas, las menos, carecen del halo negruzco (azuro-
filo} peri-celular es decir no presentan modificaciones de la sus-
tancia fundamental, mientras que en su mayoria presentan un
halo negruzco pero de espesor desigual (tig. 4 y 5).

En algunos cortes (los mas cercanos ai borde anterior) apare-
cen en un trayecto (6 a 8 cortes seriados de 4 a 6 micras) en
la zona columnar (parte media del cartilago), pérdida de la
sustancia fundamental, de mayor importancia sobre el borde y
zona posterior del cartilago (B de la tig. 6), sector que muestra
asmismo una mayor condensacion cromatica pericelular.
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La fig. 6, muestra a gran aumento, el aspecto de ia delamina
cion superficial, que es precoz en las alteraciones que se sena-
lan.

Se extienden linealmente, la hemos podido seguir en supert
cie hasta una profundidad de 36 cortes histologicos de 6 micras
(216 micras). Se observan dos aspectos (que se repiten en los
cortes histologicos estudiados):

- Una forma de delaminacion precoz, sin modificaciones perife
ricas a) de ia fig. 6.

- Una forma de delaminacion con alteraciones de la sustancie
fundamentat periférica (b) - de la fig. 6.

Esta ultima alteracion ocurre (direccion de las flechas) en iz
zona pre-columnar, y como se observa en la fig. las alteraciones
de la sustancia fundamental toman solo el borde gque se encuer-
tra en relacion con la capa columnar y nc con la tangencial, .
es demostrativo ademas. que las células observan su maxime

Fig. 6 - COLORACION DE "LA MATA".
- Observacion: 96 hs. de provocarse la henida.
- Delaminacion de la tangencial a) - Pérdida de la sustancia tundamental en
direccion de la capa columnar v no de la tangencial, bl
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alteracion en la sustancia fundamental que se aleja de la zona
zangenciat.

-as etapas perseguidas, en los cortes seriados de este gru-
230, muestran en todos ellos (de mayor importancia en el N° 9, h.
da. 5.200 kgrs.). una mavor visualizacion de los sistemas fibri-
iares pericelulares (cuyas etapas pueden todavia establecerse
con clarndad]; en la zona tangencial, la desaparicion de la sustan-
cia fundamental, es primitivamente parcelar y sobre el borde
celular que se encuentra dirigido hacia el sistema columnar, se
egxtiende por el ele iongitudinal de la celula, comunicandose con
as vecinas hasta formar una sola cavidad; en la fig. se observa
gque esta cavidad dibuja varios arcos (cavidades vacias de las
distintas ceélulas necrosadas). Es frecuente que restos celulares
se conserven en ei fondo de dichos arcos.

cL SISTEMA VASCULAR ENDOSTICO, inmediatamente en
contacto con la herida, se encuentra congestivo. Es de aobser-
var, que dicha congestion se hacia mas visible, en los casos que
los bordes de la herida y angulo agudo de la misma sobrepasa-
ran |a linea codro-osteal, aun en los casos, como el que corres-
ponde a la tig. 1, donde la comunicacion endodstica, se extendia
en 24 micras, mientras que la congestion sobrepasaba los
cortes seriados examinados.

El sistema trabecuiar oseo, no presentaba modificaciones en
su estructura histologica.

El N 6, mostraba en la necropsia signos de raquitismo cura-
do, (examen realizado en los condilos femorales y la union con-
dro-osteal de las costillas) (Villy 1X bilateral).

La tig. 1. muestra un sistema trabecular sub-condral, con
cavidades, cuyo tapizamiento endostico es histologicamente nor-
mal.

El sistema trabecular 0seo, en los sitios de mayor espesor,
observaban una calcificacion uniforme. Ei engrosamiento trabecu-
lar dseo sub-condral, ha llevado en sitios a una casi total
desaparicion del sistema esponjaso.

El examen periostico (zona vascular de Hunter], fondo de saco
sinovial (fue examinadd en los sitios que se encontraba con los

64



extremos de la herida femoral), no presentaba alteraciones mt-
Croscopicas.

La sinowvial (mesotelio - tejido adiposol, que tomaba contactc
con la zona de la herida (2 ctms.), presentaba signos de conges-
tion focal y focos de hiperplasia mesotelial (este hallazqo se
iimitaba a la zona de contactoc con la hermdal Fiz ™)

Fig 7i - COLOBRACION H.E.
- Observacion: 96 hs. de provocarse la herida.
- Zona del b de saco sinovial: HIPERPLASIA ZONAL 1) - DE LA SINOVIAL.

EXAMEN REALIZADO A LOS 37 DIAS (PROMEDIO) DE PRO-
VOCARSE LA HERIDA.

LLa macroscopia no es demostrativa de los rasgos que se
observaban microscopicamente. A la lupa permite observar (en
los integrantes de este grupol, que |A herida, tiene caracteres
mas netos que los observados en los primeras grupos, observan-
dose (fig. 8) que el vértice del mamelon adiposo derecho (doble
izquierdo) en parte cubre la herida (flechas).

El tejido adiposo (mesotelio - tej. adiposol (fig. 8 v 9), muestra
un crecimiento asimetrico.
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Las figs. 8 y 9 (frente y perfil: art. femoro-tibio-rotulianal,
muestra (la tig. 8) la cara anterior femoral, femur en flexion, y
troclea fermoral en descubierto (1), Fondos de saco sinovial (2),
interiinea articular (3), fondos de saco sinovial (4), y los mamelo-
nes (mesotelio-tejido adiposo), recubriendo en parte la troclea
femoral y condilos.

La fig. 8 y 9 (frente y perfil: art. fémoro-tibio-rotulianal,
muestra en la N 8, la cara anterior femoral. Femur en flexion, y
troclea fernoral en descubierto (1). Fondos de saco sinovial (2)
interlinea articular (3), fondos de saco sinovial (4), y los mamelo-
nes (mesotelio-tejido adiposo), recubriendo en parte la troclea
femoral y condilos).

El mamelon externo (5), tiene casi el doble del tamano dei
interno.

Los ligamentos alares de la rotula y de 4a sinovial (revestr
miento anterior), sin particularidades

La fig. muestra la articulacion en flexion forzada, despues de
haber sido cortados los ligamentos cruzados.

El mameldon adiposo externo (3), se presenta con una sup.
anterior, lisa, brillante, humeda, mientras que por Su cara pos-

Fig. 8 v 9) - FRENTE v PERFIL, ARTICULACION RODILLA der.
- 37 DIAS DE PROVOCARSE LA HERIDA.

Mostrando su cara anterior v la cara externa. Observar el mamelon (SINOVIAL.-
TEJIDO ADIPOSO} externo duplica al interno. El borde interno de dicho
mamelon presenta un crecimiento poliposo (de recubrimiento de la herida
condilea).

56



terior, adaptada al condilo femoral, con numeresos y pequefos
mamelones; éstos presentan zonas de contacto con la superficie
cartilaginosa femoral herida.

Esta caracteristica, si bien se encontraba en todos los casos
del grupo, no tenia el mismo caracter evolutivo. Incipiente en el

N¢ 14,(m. 5 a., 4 kgrs. 700: 40 dias de observacion) mientras
que el N° 11 (m. 4 a., 3 kgrs. 600: 29 dias de observacian)
(con una proteinemia de 3 grs. 50, sin aremia), que fue corregi
da antes de comenzar la experiencia, observaba los maximos
caracteres descritos. (fig. 8 - 9).

Ei caso NV 13, presentaba maodificaciones (zona de contacto
con el condio femoral der. dentellada) de superficie. El aspecto
externo de ambos mamelones (tamano) eran similares, pero la
superficie posterior (con su revestimiento sinovial) observaba un
crecimiento irregular, que contrastaba con la superficie lisa de
la zona anterior.

.Microscopicamente, se demuestra una etapa de limpieza y de
niciacion reparativa caracateristica:

El N 14 im., Ba., 4 kgrs. 700: 40 dias de observacion), que
observaba una incipiente modificacion del tejido singvial (mesote-
o telido-adiposol, tenia superficialmente y cercano a ia herids,
restos de la capa tangencial. Esta delaminacion superficial, en
los cortes seriados, se observo dirigida hacia la zona latero
externa del femur, y, escasamente desbhordaba las zonas de las
heridas, siendo mas importante desde la zona inferior a la
superior femoral, hechos que se insinuaban en el caso N? 6.

Una consecuencia importante surge de estas alteraciones y

es el comienzo de la ondulacion superficial (pérdida zonal de la
capa tangencial), pero con conservacion del sistema columnar.

La activa participacion de la sinovial, se observa en el sentido
de su recubrimiento mesotelial, que si bien no llegan a cubrir la
herida, lo hacen en la zona de delaminacion de {a capa tangencial
cartilaginosa (proceso observado en la fig. 19: 150 dias de obs.)

El N° 11 (tig. 8) (m. 4a. 3 kgrs. 600: 29 dias de obs.), se

observaba un recubrimiento mesotelial de la tangencial, de ma-
yor importancia que el caso anterior (totalidad de los cortes
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seriados examinadas). La capa tangencial se encotraba formada
por tejidos conjuntivo (fibroblastos, sustancia fundamental, fi-
bras colagenas). No se observaron limites precisos en la delimi-
tacion de la capa tangencial columnar.

Cercang a los bordes de la herida (cortes seriados), la desa-
paricion de la sustancia fundamental peri-celular, observaba una
disposicion que sigue el ordenamiento columnar del cartilago.
Topograficamente, la pérdida de sustancia fundamental pericelu-
lar predominaba en una zona triangular (1atero externo del condi-
lo-femoral, respetando la zona de deslizamiento rotulianc e in-
terno del condilo femoral).

£] N© 12 y el N 15, observaban estados intermedios a los
descritos.

Se continuaba con los pracesos de limpieza y reparacion.

Se observaban distintas figuras histologicas, como participa-
cion de la sinovial (observacion efectuada en el fondo de saco
sinovial vecino a la zona lesionada, y cara posterior de los
mamelones adiposos en contacto con la herida):

- hiperplasia celuiar superficial

- crecimiente poliposo; cuando este es uniforme forma un
aspecto velloso.

- aspecto cerebriforme (tig. 11} o

- aspecto laminar (extension de mas de 1 ctms.) con superh-
cie de contacto con la zona cartilaginosa herida (tig. 12).

O

Fig, 10 v 11 - HIPERPLASIA FOCAL DE LA SINOVIAL v aspecto cerebn
torme (HIPERPLASIA DE LA CUPULA DE LA VELLOSIDAD DE LA Sl
NOVIAL.
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Fig. N* 12) - Técnica H.E. (37 dias de observacion). Corte transversal del
crecimiento en LAMINA, que parte del tondo de saco sinovial. En los cortes
seriados se observaron numerosos vasos con reaccion FIBRO-HISTIOBLAS YL
CA y puntos de contacto de la sup. cartilaginosa con el polipo
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Fig. 13) - Tecenica H.E. (37 dias de observacion). Intensa haperplasia smoval
(1), crecimiento poliposo. Escasos grapos de celulas adiposas 20 -0 En 3 - restos
necrosados.

El tejido adiposo recubierto por la sinovial (especular a la zona

de la herida): 1 1/2 c.c.., adquiere en sitios un aspecto poliposo
congestivo y, en los distintos casos del grupo estudiado, se
observan aspectos anatomicos como los descritos anteriormen-
te, pero algunos tomando contacto estrecho con la herida,
mientras que en otros se observa un englobamiento de restos

cartilaginosos necrosados (fibroesclerosis alrededor de los res-
tos cartilaginosos) (fig. 14).

En muy pocos casos, hemos observado una reaccion de englo-
bamiento de la sinavial con restos cartilaginosos (zona del circu-
lo vascular de Hunter).

Hemos cobservado ei comportamiento de la SINOVIAL (creci-
miento digitiforme del fondo de saco sinoviall, efectua un recu-
brimiento {transitoriol de Ja capa tangencial cartilaginosa delami-
nada y de la sinovial en la zona especular a la herida provocada

Es de interes senalar que ei comportamiento de ambas zo-
nas, observadas escalonadamente en los cortes seriadas, no
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Fig. 14) - Técnica de “La Mata’.
- OBSERVACION: 37 dias de provocarse la herida.
Fragmento de cartilago NECROSADO, es englobado por la sinovial.
Obsérvese la FALTA DE REACCION INFLAMATORIA. La superticie que
rodea el cartilago necrosado muestra una progresiva desaparicion de la sustancia
tundamental, con los sistemas tibrilares que se ponen en contacto con los
sistemas similares del tejido sinovial.

sigue un patron especial, posee caracteres gue le son particu-
lares a cada uno de los casos, aungue la exuberancia en el
crecimienta, solo la hemos encontrado en os animales jovenes y
normales.

En este periodo de observacion, se hace evidente la conges-
tion en la zona del circulo vascular de Hunter, observandose un
afinamiento del sistema trabecular en la zona sub-condral (os-
teoporosis localizada), que desborda la zona de la herida. Solo

en un caso encontramas el sistema trabecular oseo aumentada,
en la zona del circulo vascular de Hunter.

La HERIDA cartilaginosa, muestra lesiones evoiutivas. En al-
gunos se presenta de bordes limpios, pero irregulares. La perdi-
da de sustancia fundamental (halo pericelular) se extiende al
intercolumnar, (sistema columnar interno), vecino a los bordes
de las heridas.
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El sistema columnar, observa en el ordenamiento de sus
celulas seriadas, una ondulacion (zona cercana los bordes de las
heridas), que no presentaba los casos anteriores.

Las CELULAS, {(promedialmente decima fila del cartilaga se-
riado y en la vecindad de los bordes de las heridas), observan
maodificaciones de tamano, apareciendo las CELULAS DE WEICH-
SELBAUM, formaciones que persistiran hasta un ano y medio
de observacion.

La capa cartilaginosa superficial (tangencial), formada en parte
por el recubrimiento mesotelial de |a sinovial, observa en esca-
sos sitios su transformacion en celulas cartilaginosas (capa
tangencial transitoria de origen metaplasico sinoviall.

El N 14: no se observaban madificaciones del sistema colum-
nar, habia un predominio del crecimiento mesotehal, sustituyendo
la capa tangencial, (con escaso crecimiento del tejido sinovial y
adiposo especular a la herida).

- La superficie condro-osteal, se hace visible, por (perdida de la
sustancia fundamental)l, en la vecindad de la herda.

- Sustancia fundamental: se observan zona con desaparician vy
visualizacion de los sistemas fibrilares aunque no su ordenamien-
to y direccion,

- Celulas cartilaginosas: modificaciones de tamana, no se ab-
servan mitosis. Alqunas celulas cartilaginosas jovenes (sin modi-
ficaciones de la sustancia fundamental periferical, sin ordena-
miento columnar.

- Circulo vascular de Hunter, sistema trabecular sub-condral
S p.

El N" 11: Crecimiento exuberante del tejpda mesotelial, recu-
briendo en parte la capa tangencial (ondulacion superficial: condi-
lo y latero externo de femur). Esta capa se encuentra laxamen-

te unida a las filas 2 y 3 de celulas de la capa tangencial,
presentando caracteres de fibroblastos.

El N 13: Extensos focos de necrosis cartidaginosa, con peérdi-
da de sustancia fundamental intra-columnar, se extienden desde
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la herida, hasta los sistemas cdlumnares laterales. Graves modi-
ficaciones @n el ordenamiento celular (seriado) de la capa colum-
nar. Crecimiento poliposo del fondo de saco sinovial y del tejidc
adiposo especular a la zona de la herida. Se observan zonas del
crecimiento poliposo con metaplasia cartilaginosa. Se observan
en la zona vecina a la herida, numerosas ceélulas jovenes vy
mitosis.

~Los Nos. 12 y 15: estudios intermedios a los descritos anterior-
mente.

Como observamos en esta etapa. el proceso (evolucion de la
heridal, si bien no ha seguido etapas precisas en sus caracte-
risticas evolutivas, es ya demostrativo:

1) - que la extension y evolucion de la berida, se efectua en
importancia, desde el plano inferior al superior femaral, vy,
desde el condilo (plano de deslizamiento) hacia la cara

Fig. 15) - Técnica H.E.
. - OBSERVACION: 37 dias de provocarse la herida.
Circulo vascular de Hunter {izq. de la tig.).
1) - cavidad del tondo de saco sinovial.
2) - restos cartilaginosos englobados.
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externa, respetando en cierta forma la zona de ia tro-
clea, asi como de deslizamienta rotuliano.

2} - que se define la participacion de la SINOVIAL-

- crecimiento digitiforme del fondo de saco sinovial, cer-
cano a ia herida, zona que encuentra la delaminacion de
ia tangencial.
- de recubrimiento en la superficie cartilaginosa delamina-
Aa.
- 31gn0s de metaplasia cartilaginosa.

oarticipacion de ia sinovial en la cara posterior dei
mameldn sinovial - adipgso especular a ia nerda.

3) - aparicion de las LAGUNAS DE WEICHSELBAUM., cuyo
significado e importancia en el remodelamiento del carti-
lago, analizaremos mas adelante,

EXAMEN REALIZADO A LOS 60 Y 150 DIAS DE PROVOCARSE
LA HERIDA:

Ambas etapas son estados transitorios de reparacion-regene-
racion y remodelamiento estructural.

Las heridas se han hecho visibles macrascopicamente, el car-
tilago, ha perdido su lisura, se vuelve rugoso y pierde su tonali-
dad azulada, hialina. E! proceso observado, se encuentra siem-
pre localizado en la zona del condilo externo, respetando la
troclea y la carilla de deslizamiento rotuliano.

El proceso de englobamiento de restos cartilaginosos es tam-
bien observado y, en algunos se observa simultaneidad reactiva
de la sinovial (zona del fondo de saco y zona sinovial-te). adiposo
especular a la herida), esta ultima habia tomado intimo contacto
con los bordes de la herida, observandose un crecimiento fibro-
blastico que en parte recubria la solucion de continuidad cartila -

ginosa.

El tejido sinovial-adiposo, toma caracteres hiperplasicos, con
tendencia a la fibroesclercsis e hialinizacion estromatica; ma-
croscopicamente este crecimiento se extiende en todo el fondo.
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de saco sinovial en la inmediacion de la herida, noc observandose
en la zona alejada de la misma.

El teydo sinovial (y adiposo) pertrrotuliano (dngulo v borde
externo de la rotulal, adguiere un tamano casi doble que el
borde interno (solo lo hemos encontrado en los casos de mayar
severidad de la herida)l Este proceso se encuentra limitado &
las franjas sinoviales, mientras que los hgamentos aiares de la
rotula se conservan indemnes.

El cartilago ha perdido su capa tangencial, encontrandose en
parte sustituido por fibroblastos (origen sinoviall que se dispo-
nen como la primitiva capa. [Estas celulas rellenan todas las
cavidades superficiales, delimitando incluso areas intercolumna-
res de necrosis celular cartilaginosa.

Las modificaciones e tamana de las celulas adquieren maxima
importancia alrededor de la Ferida, asi como en los lugares
donde existen maodificaciones 2n la orientacion columnar. Son
numerosas las LAGUNAS DE WEICHSELBAUM, s bien no
observan un preciso ordenamrento se encuentran en logs lugares
donde se hace notable ei desordenamiento de la capa columnar.
En dichos sitios, la sustancia fundamental, adquiere una coloracion
uniforme, gue contrasta con el aspecte algodonaso de las zonas
vecmas.

No se observan mitosis, siendo escasas las celulas cartilagi-
NOSas jovenes.

En algunos casos puede obsarvarse trabeculas sub-condrales
finas (en la vecindad de la hendal, en otros el endostio se ha
hiperplasiado (fibrablastos), con aumento del espesor de la tra-
becula osea. Este proceso predomina en la cercania del recorri-
do del circulo vascular de Hunter, en el que en muy pocos
casos, se observa tejido cartilaginoso (hialino) con células jove-
nes.

El periostio fibroso y vascular y en la zona del circulo vascular
(vecindad de la herida) se observa hiperplasia fibro-conjuntivo.

Dicha hiperplasia. en sitios, pone en comunicacion la zona
periostica y endostica del huesa. La tecnica de la Dra. A.
Fuentes, revelo, en dichos sitios. finos nervios englobados por el

proceso de hiperplasia fibro-conjuntiva. tigs. 27 v 28).
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El condilo interno, asi como las zonas, adyacentes, no revela
caracteres lesionales. El platilio tibial, en la zona de contacto
con =i condilo que se le provoco la herida, observa en esta
atapa modificaciones de la sustancia fundamenta!, con algunos
zaracteres particulares: respeta la superficie tangencial del car-
wlago. £n tas ormeras filas de ceélulas (precolumnar), la colora-
»on azurofia. se nace mas visible (tecnica de 'La Mata'} tios

Py

Bovo .

Mg, 160 0 Pecnies de LA MATAT

Nimerosas celulas cartlagimosas agrupadas en caviadate s e aduenmaes o

relacion con hsuras Gue parten de Jos bordes de fa berda Bera becnaca e
con precision las zonas de desapancion de {a soustancian omdamentat, Sejendo oo

descubierto b trama tibridar (PERICEFULAR ¢ INTERCEDUT AR

La desaparcion de la sustancia fundamental, pone en contac-
to l0s sistemas columnares vecinos. Esta alteracion se extiende
en pocos cortes histologicos serados; tiene mayor impartancia
a inedida que nos acercamos a los bordes de la hernda, en
ocasiones precede a las comunicaciones paralelas del sistema
columnar. En nuestro concepto es de importancia para explicar
las modificaciones, ondulaciones del sistema columnar, mientras
que las comunicaciones paralelas a dicho sistema preceden 2 ia
fisuracion columnar.
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La superficie condral (inmediatamente por encima de la condro-
osteal), se hace mas visible, visualizandose los sistemas fibrila-
res de pasaje. Esta alteracion (frecuente en estos grupos),
precede a la importante alteracion de dichas fibrillas. Su ruptura
precede al desprendimiento en bloque del cartilago hialino.

Este proceso se siguid, en cortes seriados, en una zona
similar en extension y localizacion, a la observada primitivamente
‘en la deiaminacion de la capa tangencial.

Frecuente fue observar los puentes de union sinovial-cartilago,
especular a la herida, caso de la tig. 18: m. 6 1/2 a. 4 kg. 800:
N© 25 (150 dias de aobservacian) m. 5 1/2 a. 6 kg. 700; las
diferencias con laos casos 17, 18 y 20 (60 dias de observacion),
fue en la hiperplasia fibrolblastica, con numerosos focos de
celulas cartitaginosas (metaplasia sinoviall que se observan a los
150 dias, mientras que era escasa a los 60 dias.

Fig. 17 - Técnica de "LA MATA™.

Células cartilaginosas hialinas, desaparicion de la sustancia tundamental pern e
intercelular. Obsernvese la condensucion cromatica otibrillas) v L irrewsubaondad
del espesor de las mismas en la pericélula.
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Ei N® 19 (B0 dias de obs.) m. 3 a 3 kgrs. 600 presentaba
exuberante hiperplasia poliposa recubriendo la herida; esta adqui-
ri@ importancia, pues en esta etapa piresentaba fisuracion (rup-
tura de los sistemas columnares) el crecimiento sinovial era
simultaneo, desde el fondo de saco sinovial y de la zona especu-
lar a la herida (cara posterior del mamelon adiposo). formando
por dicha cara sinequias con la superficie cartilaginosa. Ei estu-
dio de los cortes seriados (30), observo en algunos englobamien-
to de restos cartilaginosos necrosados.

fig. 18) - Técnica de “"LA MATA".
Numerosas células hialinas con pérdida de sustancia intercelular.

Es de interés senalar que la hiperplasia sinovial, observa una
tendencia a la fibrao-esclerasis, delimitandose areas de distintos
tamanos (zona de la sinovial-tej. adiposo: especular a la hemda).

Soélo en escasos cortes histoldgicos, se observan focos de
metaplasia cartilaginosa, en ocasiones es un fibro-cartiiago y en
otras escasos focos de celulas cartilaginosas hialinas, estos
hechos fueron observados sobre el borde sinovial en contacto
con ia superficie cartilaginosa (Fig. 21) (fig. 22) (fig. 24). Los
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focos (agrupamiento) de células cartilaginosas en la formacion

poliposa sinovial se observaron en relacion (contactando) con los
capilares.

En el circulo vascular de Hunter y el hueso sub-yacente (casos
N¢ 16, 18 y 23) observaban focos bilaterales de tejido cartilagi-
nosal mientras que en el resto (N° 17, 19, 20, 21, 22, 24 y 25),
fibrosis o formacion de tejido 0Oseo.

Fig. 19} - Técnica de "LA MATA".

SE OBSERVA: - las uniones de la SINOVIAL (ha crecido en forma poliposa
tobservar la direccion de los vasos 2) - tlechas. v la HERIDA CARTILAGINOSA
(restos cartilaginosos se observan en el vértice del polipo). El cartilago (3) con
numerosas tisuraciones. Alteraciones del ordenamiente celular (4). En (5), creei-
miento poliposo del tondo de saco sinovial. En (6) se observaron (cortes
seriados) numerosos tocos de metaplasia cartilaginosa.

El N° 17, presentaba un aumento de! periostio fibrosa, con
hiperplasia fibrosa (enddstica) incipiente. En este caso y en
cortes seriados, se observo que desbordaba la zona de la herida
y las distintas técnicas revelaron (Dra. Fuentes), pequenos file-
tes nerviosos englobados en la hiperplasia fibrosa descrita. (Figs.
27 y 28).

El N© 24, presentaban un refuerzo oseo, que tomaba casi
toda la extension del circulo vascular, -este caso presentaba
muy escasos signos de crecimiento poliposo de la sinovial (fondo
de saco), mientras que era exuberante la zona sinovial -tej.
adiposo, especular a la herida.
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Fig. 20 - Tecnica: HE

Superticie cartilaginosa (11: Escasos nicleos (necrosis celularl No ose obsens
recubrimientt por la TANGENCIAL

Crecimiento poliposo de la smovial (2), englobando restos cartiluginosos

Cortes seriados: se demuestra que primero sutren uns desapancion de L
sustancia tundamental, con delaminacion progresiva (3.

Fig. 21: Coloracion: Tricromico de "LA MATA".

Crecimiento POLIPOSO de la sinovial, mostrando (1) la superticie de contacto
con el cartilago con una mayor hiperplasia (con tfocos aislados de células
cartifaginosas) con la zona (2).

Los cortes seriados muestran: irregularidad en la metaplasia cartilaginosa,
zonas de tibrocartilago se entremezclan con zonas de cartilago hialino, siendo
estas nltiimas mas importantes sobre el borde relacionado con el cartilago.
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Fawo ot i earon dhobe N ista tupograte o de o fonmacion poliposa.

Beode 00 pobipo smovial, on relacion con el cartilago (13, predominio de la
hiperplasu cebndin, con escasos tocos de células cartilaginosas hialinas (tlechas).

Escasas .reas de tejido adiposo con predominio fibro-conjuntivo. (2).

En cortes seriados. las aglomeraciones (hiperplasia con metaplasia de c¢élulas
cartilaginosas hialinas) se extendian sobre el borde cartilaginoso.

o

Fig. 23: Coloracidén “TRICROMICO DE “LA MATA".

Se observan areas de tejido tibroso (1) y en (2) tejido conjuntivo tibrilar.

La coloracion de las fibras eldsticas revela su existencia, y que siguen la
direccién de las tibras colagenas.
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Fig.
weo olservan, una sara et

de tejico elastioo, Fa 0 celulas artifaginosas
Cuoatdo las celulas cartifprmosias se das encue oo piooaidas se domuestr s

Tocnivg Lo S TICAT . GReE
al (e adipose B coddowedn e fosima red

intima relacion con oo camlares,

Fig. 25: Zona del POLIPO SINOVIAL, con numerosos capilares e hiperplasia
celular peri-vascular.
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Fig. 26: Gra.
cion  enduotelial, astica perilérica; predomimio celular con
numerosos fibrobla. o v escasas celulas cartilaginosas.

-« transversal de un capilar con tumetac-

Fig. 27: Hiperplasia fibro-conjuntiva periostial, con incipiente participacién
endéstica.

En ccrtes seriados (Técnica Dra. A. Fuentes), se encontraron finos nervios
incluidos en la hiperplasia fibro-conjuntiva.
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A 33 Sy A .
Fig. 28 Hiperplasia fitsiona, aendo atravesad o Brree rervite

Fig. 29: Hiperplasia endostica fibro-conjuntiva.
Comparar con la tig. 29 a. que el predominio son células cartilaginosas.
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Fig. 29 a. Coloracién H.E.
-HIPERPLASIA ENDOSTICA (METAPLASIA CARTILAGINOSA).

EXAMEN REALIZADO AL ANO DE PROVOCARSE LA HERIDA.

Las lesiones mas evolucionadas, se observaron en el caso N¢
29 (h. 7a., 6 kgrs. 300), que habia presentado una hipoprotei-
nemia (3 grs. 300), con un sindrome diarreico, antes de Ia
experiencia. Se normalizd en el curso de un tratamiento de dos

meses.
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i, 300 Pertenece al caso N 24 Ge L, 3 ks 100 daas de observaciont
i
'

Zona del carttlago arbiealar, 2o Carcule vascuiar de Hunter. Este cas

presentaba escasos signos de crecmmnento polipose anovear (Hechasy, mientoae
que ers exuberante fa zona smovial-tendo adiposo especular a la hends

Las lesiones mas severas (modificaciones del plano de supertf:-
cle articular, con aplanamiento latero-externo del condilo femoral
asi como extensos focos necroticos cartilaginosos, se observa-
ron en el caso N© 26 (h. Sa., 8 kgrs. 200:.

El caso N¢ 27 (m. 4 a 7 kgrs. 500), presentaba escasos
signos de crecimiento poliposo sinovial, el refuerzo oseo circun-
dante al circulo vascular de Hunter, era semejante (perc de
menor espesor) al que se abserva en la (tig. 26).
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En el restoc del grupo, se observaban uniones firmes con el
crecimiento sinovial-cartilago, zone de !a herida, la superficie
sinequiada, con numerosos focos de fibro-cartilago. En sitios el
crecimiento poliposo era exuberante.

=] No 26 (tig. 31), habia reparadc su herida, se observaban en
todo el plano cartilaginoso (zona de apoyo central hasta ia zona
latero-external, areas de necrosis cartilaginosa, delimitados por
tejido conjuntivo.

4

Fig. 31 (Caso N 26),

Tapogratico del condilo femoral externo {corte transversial), aplanamiento de
los 2 3 externo.

(1) HERIDA REPARADA. La superficie de aplanamiento recubierta en parte
por el polipo el que presenta numerosas celulas cartilaginosas (fibro-cartilugo).
El veértice (3) observa numerosos tocos de delaminacion superficial, mientras
que en (4), la fisuracion cartilaginosa lega hasta la superficie condral. Fn (5)
metaplasia cartilaginosa cubre la solucion de continutdad del trazo de la antigua
herida.

Obsérvese en la figura la irregularidad del espesor trabecular (el aumento
trabecular dseo), ambas zonas del circnlo vascular v en (D), mientrus que la zona
del vértice {osteoporosis zonal;.

Osteofitosis marginal en (6).

En este caso, los cortes seriacdos demostraron:

- gue en conjunto, las areas de necrosis, reparacion, etc.
desbordaban la zona de las heridas provocadas.
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- Que era mas importante la lesion, desde el piano inferior a
superior del femur

- gue las areas cartilaginosas delimitadas por tejido conjunt-
VG, son irregulares, toman un aspectc de BLOQUES de distir-
tos tamanos

- gque 1os mIsmos se encuentran necrosados (Alcian Biue v ¢
Matal (negatividad de la funcion celular.

gue se observaron contactos de la hiperpiasia sinowvial (3
pectc poliposal con la superfice cartilaginose

Que los resquebrajamientos columnares cartilaginosos Lpos:
teriores a la delaminacion de la tangenciali se encuentran ocupe.
gos por la hiperplasia fibro-conjuntiva (origen sinovial?;

- que las areas cartilaginosas necroticas.. deiimitadas por le
hiperplasia fibro-conjuntiva (delimitacion y separacion), tienen una
doble direccion: transversal, paralela a la superficie tangencial ¥
perpendicular a dicha superficie, es decir paralela a ia dispas:-
cion columnar del cartilago seriado. (tig. 32

El caso N* 26, (fig. 31) observd otro hecho notable, el hundimien-
to de la cara externa del condiio; el crecimiento poliposo (unico)
del fondo oel saco sinovial externo, el gque por un lado se adapta
al aplanamiento y hundimiento de ia cara cartilaginosa en repara-
cion y por el otro a la articulacion tibial correspondiente.

En la extension (en profundidad). de los cortes histoiogicos
seriados examinados, se observaron numerosas zonas de con-
tacto de la superficie cartilaginosa en reparacion con la superfi-
cie de la formacion poliposa (sinequias), observandose focos de
hiperplasia fibro-cartilaginosa.

Una respuesta importante, y que se extiende en los cortes
seriados examinados, es la eburnificacion dsea«(zona cpuesta a
la lesionada).

El comportamiento del endostio (en todo el grupo), fue la
hiperplasia fibro-conjuntivo, con aumentaq del espesor de la tra-
becula osea (tendencia a la eburnificacion). Estas solidas tra-
beculas predominaban:
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Fig. 32: El vértice (N° 3, de la lig. 31).
Se observa que la hiperplasia fibro-conjuntiva, que separa y fragmenta area.
de cartilago, limita en conjunto una nueva curva de la superficie articula

(tlechas).

En cortes seriados (1) muestra que el resquebrajamiento cartilaginoso se
extiende hasta la superticie condral (la que en parte sufre desprendimiento
Obsérvese en dicho sitio la participacién endéstica (iniciacién de la etapa de
fibro-esclerosis con aumento del espesor de la trabécula 6sea).

- en los extremos ael cartitago articular (ambos) (tig. 31,
- zona sub-condral de !a herida cartiiaginosa.

- coincidentes can la eburnificacion de los extremos tzonas de
respuesta eburnificante), el vertice {en contacto con el extreme
de la formacion poliposa) observa un afinamiento trabecular asec
losteoporosis zonal).

En cortes seriados (caso Nv 26, fig. 31), en la zona ael circuic
vascular de Hunter, focos de hiperplasia cartilaginosa hialina,
entremezclada con focos de fibro-cartilago. Estos focos se ex-
tendian exclusivamente en la zona del circulo vascular, no eran
extensos (de 16 a 20 micras), observaban una doble caracteris-
tica:

. - por un lado en contacto con la eburnacion Gsea del sistema
trabecular interno.
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ser 2tro :adc aumentapan en espesor del periostic fosteo:
frosis marginali, modificando ei fondo de saco sinpviai. icom-
aresion).

.a superficie condral (inmediatamente por ancima de ia super-
“cig condre-osteal). presenta importantes aiteraciones. 1.3 desa-
saricion de 3 sustancia tundamental (inea azuratia de ia Lécn-
ca oe "_a Mata’' deja observar los puentes rnbrilaresi se nhg
hecho de espesor medible, se extiende en igs cortes serados
20 guardar relacicn con las zonas de ias heridas. =on Mumero-
»08 los focos de desprendimienta cartilaginesoc, cor ~uptura e
Jichas fibrillas.

Zhoexamen gel arupc cevela gue ‘a herida Juece DUSEervarse
Zon diIstintos caracteres evoiutivos:

NG 26 hertda reparaga, donde se destacaba.

- churntficacion sut-condrai.

- Helleno de ia solucion de continuidad fen sitios) por fibrecarti-
}
'\ago.

- Las uniones entre esta hiperplasia fibro-conjuntiva (fibras
conjuntivasl, con las fibrillas colagenas del cartilago, se encuen-
tran laxamente dispuestas.

- Osteofitosis marginal (por hiperplasia de focos de cartilago
hialino): zona del circulo vascular de Hunter.

- Importantes modificaciones del plana de deslizamiento articu-
lar, observable éste, en la etapa de un remodelamiento va
avanzado.

N¢ 29 al igual que el N° 30, la superficie del cartilago
femaral, (zona condilea y latero externa, respetanda ia zona
interna del plano de deslizamiento articular), se observaba ondu-
lada; perdida de la capa tangencial [(no recuperada), asi como
madificaciores en el espesor de la capa columnar. En este caso
eran extensas, las zonas de perdida de sustancia, observandose
distintos grados de englobamiento de restos cartilaginosas por
el ambiente sinovial subyacente.
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En aigunos cortes seriados se observo desprendimento car-
tilaginoso por ruptura de la fibrillas, a nivei de superficie condra.
con conservacion de la superficie condro-ostea!

NC 27 y N© 28, se abservarar en 13 zonz de la herida signo:
de regeneracion, cifra promedial 3 a 5 celulas en particior, po-
campo.

Dos nechos son demostrativos en e grups examinad::

- signas reparativos - regenerativos, ohservados en ia mipe’
plasia poliposa del fondo de saco sinovia! y en la superficie ae
poiipc que se encuentra en contacto con la herida de! cartiag:

- presencia de ias LAGUNAS DE WEICHSELBAUM (Los moo=
celulares presentaban condensacion cromatica periceluan!

Fiv. 33 - Delanminacion (2).

~Areas cartilaginosas necrosadas (23, includas en o delanmimacion,

- En (1), superficie ondulada del cartilago. Numerosas cehilas cartilaginosas
necrosadas (observese la falta de fignras regenerativas) (31
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Fig. 34: Delaminacién profunda y fisuracion.

Areas cartilaginnsas necrosadas se encuentran limitadas par hiperolasia fibro-
conjuntiva (adoptando dos direcciones: transversal 1) - y perpendicular 2) - En
los cortes seriados no se observo tibro-cartilago en {a hiperplasia tibro-conjuntiva .

Obsérvese: gue la fisuracién, asi como el desprendimiento cartilaginoso se
efectiia en la superticie condral, mientras que la sup. condro-osteal es respetada
(3 y 4 respectivamente).
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EXAMEN REALIZADO AL ANO Y MEDIO DE PROVOCARSE
LA HERIDA

Las lesiones mas evolucionadas, en 0 que respecta a la
reparacion fueron observadas en los casos 35 v 33; con escasos
signos regenerativos, semejantes a las encontradas en el N 2¢
(6 meses antes habia reparado su heridal. -fueron observadas
en el N© 32

Los demas casos NY 3. +v 34, de caracieres evolutivos seme .
jantes al N° 26 sin observarse e! aplanamentc condilec as
coma el remaodelamiento osea. ulterior a dichs apianamiento. Las
fesiones diferenciaies eran

Fig. 35 Hiperplasia hbro-conjuntiva (1) que ocupa pacte de la solucion de
continuidad de la herida. El recubrimiento (2) seudo-tangencial se obsernva por
debajo de la hiperplasia (1).

Superticie condral (3) vy condro-osteal (4), no observa alteraciones.

Grupos celulares cartilaginosos (5} (uido celular) inmediatamente por debajo
de la tisuracion central.

Fig. 36: Corresponde al N° 6 de la tig. 35. Muestra la hiperplasia tibro-
conjuntiva y la fisuracion.
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Fig. 37: FISURACION RECIENTE (1

Se provecta de la supertficie cartilaginosa (2). que en sitios se recubre oo
tejido fibro-conjuntive (3).

Obsérvese la falta de signos regenerativos celulares.

- mayer extension de la perdida de la sustancia fundamentai
con wvisualizacion intercolumnar de la fina trama fibrilar en
zonas extensas y alejadas de la zona lesionada.

- modificaciones severas en el cartilago seriado (zonas aleja-
das de ia herida)l.

- extenzas :sonas de delaminacion de la tangencial (zonas
alejadas de la herida).

La HREPARACION, se habia etectuado a expensas de una
hiperplasia fibro-conjuntiva, la que ocupaba solo parte de la
pérdida de sustancia. En cortes seriados no se observa; en
dicho sitio, desdiferenciacion hacia el tejido cartilaginoso, la que
fue observada en:
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- zona_t’jel crecimiento poliposo, focos de células cartilaginosas
en relacion con el capilar (adoptan una disposicion helicoidal en
los cortes seriados).

- observada en el corte histologica, esta desdiferenciacion
ado‘pt’;a_ un aspecto bulbiforme (centraimente ©f capilar vy
periféricamente las celulas desdiferenciadas)

- sI bten en el fondo de saceo sinovia! sub-vacente a 's herida
se observaban varigs polipos, los focos de células cartitagingsas
3& observaban soio en aguelios que se encontrabar en contacts
con el cartiago.

- zona del circuio vascular de Hunter, en e (ona protunda de
circuio vascular y en los sitios en contacin con el perigstio.

Entre el ano y aro y medio de 1a experiencia (e experencias
~olaterales o pudimos segquir hasta los dos anios vy edic, se ha
rormado una nueva superficie condral y condro-ostea:r que des-
borda el circulo vascular, proceso que se encuentra en toda la
superficie que correponde a la proyeccion cartilaginosa usurada
(CONDILD-ZONA DE DESLIZAMIENTO -latero-external. Peque-

3

Fig. 38: (FLECHA, diteccion del eje de deslizammento condileo. CASO N3
VISION TOPOGRAFICA DE LA CDR, CONSTITUIDA.

1- 2: Pérdida {(en pendiente) de la capa tangencial v columnar.

2 - 3: Pérdida de parte de la capa columnar, observar el aumento progresino
del engrosamiento trabecular dseo.

3 - 4. Numerosos polipos.

Circulo vascular (ondulado), con numerosos tocos cartilaginosos v trabécu-
las hiperpliasicas, en contraste con el alinamiento trabecular en la zona central
(osteoporosis zonal).

5 - Observar la sup. CONDRAL Y el desprendimiento en bloque de la capa
columnar (desde la tlecha hasta el 2).
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HIngunn de ellos encontramos  transformaciones  cartilaginosas

Las maoditicaciones encontradas, han sido predominantemente. el
engrosamiento trabecular oseo (tendencia a la eburmificacion
zonal). Este proceso se le observa en las etapas avanzadas del
remodelamiento de la estructura osea, como respuesta a la

usura cartilaginosa.
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La wregulardad de (a trabecuiizacion epifisiaria (femoro-tibiali,
destacaba en el hecho que conicidian focos con tendencia &'
engrosamiento {localizacion predominantemente margina! v bilate-
ral} con zonas de afinamiento trabecular (predominio centrall

La lesion cartilaginosa presentaba una extension (ftig. 3% -case
31) a predominio-en la zona de deslizamiente (condileo v iaterc-
externo).

L.a capa cartilaginosa (tangencial y parte media de la columnar:.
se ha perdido.

Se abservan zonas, donde se visualizan, tanto la delaminacio”
superficial como la fisuracion columnar

No se observaronisignos evidentes de regeneracion ceiula~

Se abservaron numerosas LAGUNAS DE WENCHSELBAUN
En esta etapa de remodelamiento estructural, son abundantes
no observan ordenamiento

Fig. 40 (corresponde al N° 3 de la tig. 38).

Hiperplasia sinovial de aspecto poliposo.
Observar en la zona 2) los tocos de hiperplasia cartilaginosa.
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Fig. 41 (corresponde a i, de la hig. N© 40
Obsérvese en el vertice dei polipo, el corte transversal de los capilares + ©
diterenciacion cartilaginosa perivascuia:.

Se las encuentra (cortes seriados) siguiendo el recorrido ©
bordeando las fisuras o resquebrajamientos intra-columnares.
gue es donde predominan. En los sitios donde se encuentran las
Lagunas de Wenchselbaum, el cartilago pierde en gran extensior
su aspecto columnar), asi como coinciden su presencia con las
alteraciones de la sustancia fundamental y fibrilar.

En superficies extensas (subyacentes a las zonas de las
modificaciones cartilaginosas descritasl, puede observarse e!
aumento de la trabecula osea, refuerzo dseo que no se acompa-
naba de modificaciones morfologicas de la zona condro-osteal.
inmediatamente por encima de la superficie condral. Dicho sitic
es un lugar de frecuente separacion cartilaginosa por ruptura de
las fibrillas de pasaje entre ambas zonas.

Es importante senalar que este resto cartilaginoso que queda
sobre la superficie osea (zona condro-osteal), es capaz de efec-
tuar cierto grado regenerativo, al mismo tiempo que ser cubier-
to por la hiperplasia de la sinovial (formando una seudo-tangen-
cial).
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No observamos en lgs intengrantes del grupo examinado modi-
ficaciones de la superficie CONDROD-OSTEAL (zonas donde las
fibrillas colagenas se entremezclan con las fibrillas del hueso,

formando adherencias mas firmes que las que se observan con
'‘a zona CONDRAL).

El denudamiento cartilaginoso, se observara en casos donde la

usura mecanica habia sido mucho mas importante que la herida
gue hemos provocado, en los casos que se describen.

Es de hacer notar, que el denudamiento cartilaginoso total, se
observo entre los dos y dos anos y medio de provocar una
herida semejante al motivo de esta experiencia (experiencias
colaterales).

Fig. 42: Caso NY 31. ‘

La lesion cartilaginosa, con pérdida de sustancia, se extiende perpendicular
mente a la superticie cartilaginosa articular. ‘

Superticie CONDRO-OSTEAL en vias de desprendimiento (tHlechas).

Obsérvese los numerosos NIDOS (Lagunas) de WEICHSELBAUM.
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Vi) - ORGANIZACION, ANALISIS E INTERPRETACION
DE LOS RESULTADOS

Efectuandc una vision panoramica sobre los hallazgos encon-
trados, en la evolucion de una herida, cartilagingsa aseptica
{trazo minimo), es derostrativo, que se ponen en marcha una
serie de mecanismos, para modificar la zona lesionada.

Fig. 44. COLORACION: Tricromico de "La Mata™
- CARTILAGO ARTICULAR. Se observa:

1} - pérdida de la sustancia fundamental que se extiende de la izqg. a der.

desde la parte media de la columnar hasta la sona limite  sub-tangencial.
columnar.
2) - Pérdida de la sustancia tundamental en la zona protunda; zona bien
visible de separacion CARTILAGO-HUESO (linea o superticic CONDRO-OSTEAL).
3) - Numerosas LAGUNAS DE WEICHSELBAUM (en la columnar profunda).
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Fig. 45. COLORACION: Tricrémico de "La Mata™.

- CARTILAGO: GRAN AUMENTO de la tig. anterior.

- La pérdida de sustancia tundamental: sub-tangencial-columnar.

- delaminacién de la tangencial (2)

- desorientacion de la columnar.

- desaparicién de la superticie CONDRAL (comparar con la tig.

- pérdida de sustancia en la sup. de separacion CARTILAGO-HUESO.

(sup. CONDRO-OSTEAL), y comienzo de separacion cartilaginosa por rup

tura de las tibrillas de pasaje (3 y 4).

En ninguno de los casos estudiados, para estos grupos, la
curabilidad se efectud en condiciones “ad integrum’, y, si lo
fueron por un mecanismo reparativo 0 reparativo-regenerativo.

Se demuestra, gque en este proceso participan todos los

integrantes del organo articular, y, las modificaciones, en caon-
junto, que pudieron seguirse cronoldgicamente, ngs muestra,
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que la alteracion mimma cartilagmosa. es el foco inicial, dei cuz:
parten, las graves modificaciones terminales. Por su caracter
esencialmente dinamico evolutivo, y su punto de partida lo he

mos llamado come una CONDROPATIA DEGENERATIVA REMO
UDELANTE.

Cuandn se provocs ia herda. se cbserva inicialmente, separa-
con de los boroes de ts misma. BEn ninguno de ios casos ge
estos qrupos hatna tendencia a unirse. B! trazo de la heride
atraviess ia capa tangancial, columnar, LINEA CONDRO-OSTEAL
zona condro-esteal y s algunos atravesando fa hinea condio
asteal v hueso llegs hasta el endostio

La ~apa que normalinente “descama’ (delaminacion superticia
25 la tangancial Lsia capa de recubrnimiento.en la vecindad de e
herida sufre un rapido procesc de delaminacion. Sus etapas

desaparicion de 1a sustancia fundamental pericelular
- comunicaciones intercelulares
- necrosis celular y por ultimo

- gelaminacion superficial
queda as! en descubierto la zona de recubrimiento de la colum-

nar en mayor o menor profundidad.

A las pocas horas es sustituida por la SINOVIAL; primero la
recubre en superficie y posteriormente en profundidad; se for-
mara una nueva tangencial {en el fondo de saco sinovial se
observan figuras de hiperplasia digitifformes, poliposas, etc.).

La capa colurnnar, sufre una serie de modficaciones:

necrosis celular (cartilago seriado, en su disposicion Inter-
columar, alrededor de la herida)l

desaparicion de la sustancia fundamenta! (tomando dos di-
reacciones: columnar e intercolumnar). Este proceso se
inicia alrededor de la herida y secundariamente se extiende
en las zonas alejadas. Topograficamente el proceso predo-
mina desde el plano de deshzamiento condileo hasta la zona
latero externa del condilo femoral. ‘

- Esta desaparicion en ocasione .. extiende en todo el
espesor del cartilago seriado (vertice del arco de Policard).
hasta la superficie condral, dejando en descubierto los
sisternas fibrilares.
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Fig. 46. Coloracion Mallory.

-CARTILAGO ARTICULAR Y SU TRAMA FIBRILAR COLAGENA.
-Pérdida de la LAMINA TANGENCIA 1) - 2).

- EDEMA DE LA COLUMNAR, (3), con pérdida de la disposicién en ARCO,

(zona 3, comparar con la zona (4) donde conserva a tangencial.

- La consecuencia inmediata, es el ondulamento columnar con

desorganizacion de los sistemas celulares (hialinos) que pier-
den su arientacion seriada.

- Simultaneamente a esta desarientacion del componente
celular del cartilago seriado, apar2cen:

- cambio en la orientacion y direccion de la celula cartilaginosa
- se forman las LAGUNAS DE WENCHSELBAUM
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Estas situaciones las analizaremos en detalle mas adelante.
por su importancia en el remodelamiento de ia capa columnar del
cartilago.

Simultaneamente, © precediendo a las alteraciones descritas.,
la sinovial se hiperplasia {adquiere en sitios aspecto poliposo) (se
observan restos cartilaginosos incluidos, funcion de limpieza): en
otras 0CcasIitDNes se SInequia a4 la zona lesionada, observandose
en dichas superficies. aglomeraciones de celulas cartilaginosas
en rejacion 3 i0s capdares

Fig. 47 - CARTILAGO ARTICULAR CON LA TRAMA COLAGENA PAR-
CIALMENTE EN DESCUBIERTO.

- flechas) - se observa separacién entre la superticie CARTILAGINOSA-
OSEA (condro-osteal),

.obsérvese la desorientacion del cartilago seriado en la capa columnar.

- EDEMA. (focal) (2).
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Fig. 48. CARTILAGO ARTICULAR, CON LA TRAMA COLAGENA EN
DESCUBIERTO.

1} - superticie condro-osteal.
2) - supertivie condral ¥ entre ambas la zona condral.

3) - capa colummar (observese la desorganizacion celular en el aspecto seriado).
4) - tangencial.

Los sistermnas fibrilares de la formacion poliposa del fondo de
saco sinavial estan formados por trama colagena - azurdfila - de
“"La Mata", fibras colagenas, reticulares y elasticas’, mientras
que la trama fibrilar observadaen el tejdo conjuntivo de las
heridas itigs. 33 v 34 son la trama colagena - azurofila - de La

Mata, fibras coldgenas no se observan las reticulares ni elasti-
cas
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Mientras ocurre, progresivamente, la perdida de sustancia
fundamental cartilaginosa, el ENDQOSTIO de recubrimiento oseo
sub-condral se hiperplasia (zona de la vecindad de la herida o
cercano al circulo vascular de Hunter) y se observa la progresi-
va transformacion del aumento del espesor de las trabeculas
0seas.

A nivel del circulo vascular de Hunter, el proceso remodelante
se efectua:

- Hiperplasia de las celulas cartilaginosas (lamina cartilaginosa)
y. por un lado, hacia afuera dara origen, a la osteofitosis
margmal, mentras qué en la zona interna se suma a la
hiperplasia endostica.

- Coexisten simultaneamente: este refuerzo en la solidez del
hueso cor un vertice oseo osteoporotico, determinando una
base mas firme, zona osea del circulo vascular de Hunter
pero con un vertice epifisiario osteoporotico (tig. 31).

En ocasiones este proceso remodelante no se cumple; toman-
do p. €. el caso N© 31, muestra que en su remodelamiento ha
sufmdo un aplanamiento de la carilla {atero externa del condilo,
sin embargo el arco de deslizamiento articular se conserva en
base a la superficie del polipo que en parte se ha sinequiado con
fa superficia cartilaginosa aplanada.

La simultanea desaparicion (delaminacion de la capa tangencial
y de la sustancia fundamental intercolumnar), pone en descubier-
to los sistemas fibrilares de {a capa columnar. En ocasiones ¢l
arco de las fibras se fragmenta, constituyendose la degenera-
cinon velvetica (expresion de una lesion evolucionada);

- por un lado: -desaparicion de la capa tangencial
-fragmentacion del arco de los sistemas fibrila-
res columnares.

-desaparicion de la sustancia fundamental
-fisuracion intercolumnar
- por otro lado: expresion del tfracaso de los mecanismos de
reparacion y regeneracion (uno de cuyos pilares lo constituye ia
funcion que observan las Lagunas de Weichselbaumi
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Fig. 49 - Coloracién: MALLORY.

- CARTILAGO ARTICULAR, se pone parcialmente en descubierto la trama
tibrilar colagena.

- La superticie CONDRO-OSTEAL y CONDRAL 1) v 2), se unen a la der.
para formar una superficie unica.

- Desorientacion de las células en la columnar, con algunas LAGUNAS DE
WENCHSELBAUM. Focos de hiperplasia cartilaginosa (3).

- NUEVA LINEA DE ARCOS DE POLICARD (flechas) (parte media de la
columnar).

- Delaminacion superticial.

Esta actitud remodelante (lucha entre ia.organizacion y desor-
ganizacioni, dinamicamente considerada, observa dos importan-
tes mecanismos:

- el primero, ya descrito: lento, sastenida, sin tendencia rege-

nerativa, en el que se ponen en marcha todos los mecanis-
mos posibles de la remodelacion estructural.
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2l segundo, puede efectuarse muy rapidamente y, coincide

-on la previa desaparicion de la sustancia fundamental de la
superficie condral (planc gque se extiende entre ia zona condro-
osteal v la zona columnar (esquema N° 1 y tig. 39); posteriaor-
mente habria fragmentacion de las fibrilas de pasaje, determi-
nando el desprendimiento en blogue del cartilago, dejando

tanto en el ler. caso como en el 2do. la ZONA CONDRO-
QSTEAL. como una delgada capa cartilaginosa de recubrimiento
5seo.

Fig. 50 - Coloraciéon: H.E.

- CARTILAGO ARTICULAR: Ha perdido la tangencial v se observa fa
FISURACION EN LA COLUMNAR (5). (deg. VELVETICA).

- Conserva la supert. CONDRO-OSTEAL (1), la CONDRAL (2} Escasas
“"LAGUNAS DE WENCHSELBAUM”. 4. Observese el aumento numeérico cchu-
lar con alteraciones de la sustancia fundamental inmediatamente por debajo de

i zona tisurada. (3)
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_La desaparicidn de la CAPA COLUMNAH. ocurre alrededor de'
ano mientras Qque la capa CONDRD-OSTEAL. puede persistir
entre tres a cinco meses y dos a@ dos anas v medio (experier-

clas colaterales a las senaladas

A los pocos dias de quedar en descubierto la capa CONDRC
OSTEAL puedes en parte recubrirse por |1 niperplasia de ¢
sinovial (seudo-tangencial!. pudienac observarse en la zona pre-

b

tunda (cartilaginosa) a ia superficie de apoyc. ias modificaciones:

Fig. 5I: Coloracion: H.E.

- CARTILAGO ARTICULAR:
- Se observa: Progresiva desaparicion de la CAPA CONDRO-OSTEAL (2

- EL HUESO, soporta directamente la superticie CONDRAL -h), por desapari-

cion de la zona CONDRO-OSTEAL ¢1).

- Observar la pérdida de la TANGENCIAL (3), la ondulacion suverticial v la
desorganizacién de la COLUMNAR (desorientacion del aspecto senado v celelas

numéricamente disminuidas (5}
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de orientacion de las ceélulas cartilaginosas, las alteraciones de
la sustancia fundamental, asi como la disposicion de las Lagunas
de Wenchselbaum:

Se han observado casos de desprendimiento de la capa COLUM-
NAR (entre 30 dias a 3 meses de provocarse la herida). La
capa CONDRO-OSTEAL. sufre resquebrajamientos perpendicu-
lares (degeneracion velvetica de la zona, CONDRO-OSTEALJ,
muy semejantes a los de la capa columner. El desprendimientc
de esta uitima capa de recubrimiento oseo, deja en descubierto
el hueso que, en esta etapa se encuentra esclerosado o cor:
engrosamiento trabecular, coincidiendo con focos osteopordticos
(zonaies..

A este breve resumer habria que agregar

La hiperpiasia perostial, a nivel del circuto vascular de
Hunter. engloba finos nervios

- La existencia de las LLagunas de Weichselbaum, es la expre-
sion regenerativa de las celulas cartilagingsas hialinas de la capa
columnar y condro-osteal, no observandose en los procesos que
sufre fa delaminacior de la tangencial ten cuya reconstruccion
toma jerarquia la sinovialj

VIl - REFORMULACION DE LAS HIPOTESIS Y GENERALIZACION

En el presente trabajo experimental (herda cartilaginosa que
delada evoilucionar finatiza al ano y medio en una CONDROPATI-
CA DEGENERATIVA REMODELANTE {Artrosis), se ha tratado
de cronometrar los hechos tal cual fueron sucediendose -(35
animales).

En la complejdad de dicho encadenamiento, surgen explicacio-
nes saobre la patogenia de la enfermedad. Si bien en ciertos
aspectos debe dejar paso a la imaginacion (HIPOTESIS), ios
pilares estan representados por HECHOS EXPERIMENTALES
en un N DEMOSTRATIVO. (Varias de estas experiencias fue-
ron repetidas colateralmente).
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Algunos hechos surgen en forma clara y precisa:

1) - UNA HERIDA CARTILAGINOSA, minima en su expresion
anatomica, pone en marcha un conjunto de ALTERACID-
NES/REACCIONES en la que participaran todos y cada
uno de los integrantes de la articulacion.

2) - Que la participacion de cada uno de los integrantes
anatomicos de la articulacion, es sucesiva. El examen
anatomico podra entonces determinar la etapa de la CON-
CUROPATIA DEGENERATIVA REMODELANTE.

3) - LA GRAN RIQUEZA REACTIVA DEL CARTILAGO. ARTI-
CULAR.

Este ultimo aspecto fue estudiado al aplicar nuevas tecnicas,
gue permitieron el examen (seriadg), en algunas de las etapas de
ia CDR, (estudio de la trama fibrilar de cartilago al eliminar la
sustancia fundamental del cartilago articular lesionado).

Permitid, en estas condiciones, el estudio de los mecamsmos
reaccionales de las CELLULAS CARTILAGINOSAS con respecto
a las FIBRAS (colagena y la fina trama reticular) en la zona
iesionada.

Fue estudiada tanto en el desprendimiento de la TANGENCIAL,
o cuando pierde la capa COLUMNAR (evclucion de la CDR).

Al abservar las figs. 52, 53 y 54 (con la H.E.), nos muestra
las LAGUNAS DE WENCHSELBAUM, como un “COMPLEJO
NODULAR POLICELULAR” rodeadas por la sustancia funda-
mental.

Al eliminar la sustancia furidamental dei cartilago muestra el
aspecto fibrilar colageno (figs. 55, 56, 57, 58, 59, 60 y 61 y sus
esquemas) y su relacion con las celulas cartilaginosas.

Al observar la tig. 56, se pone de relievve que la LAGUNA DE
WENCHSELBAUM, adopta en ocasiones figura de CUNA, sepa-
rando el ambiente fibrilar colageno. Las fibrillas colagenas abser-
van una caracteristica disposicion que adoptan una disposicion
en "ARCO", (ARCOS DE POLICARD) (tigs. 56, 57 y 39).
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ESQUEMA N° 2

DISPOSICION DE LOS ARCOS DE POLICARD.

—-- tibras coligenas. (55, 56, 57, 58, 59, 60 Y 61)
-—-- disposicién helicoidal (62 y 63).

—-- se recubren por las azurotilas (44 y 45) (16-17-18).
—-- enmascaradas por la sustancia tundamental (51-52).

. 1
i HUESO |

: 1
——

?, 3} - Superficie condro-osteal.

o O 4) - Zona - condro-osteal
129 pf 2o

OOOOOO
D

R \
{20 Jz@ N3 supeticie condral
“IBRAS-HELiCOIDALES £of i,
‘se recubren - por Ha £ -+
las azurotilas). _éo %
S€ CHMASCAran {é} 3 3) Columnar

.00 ia sust.
tundamental)

1} Tangencial

CAVIDAD

|
‘ } ARTICULAR

FIBRAS HELICOIDALES: - tig. 62 y 63. {(esq. 1)
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ESQUEMA

Fig. 16-17-18

DOBLE ARCO DE POLICARI:
tig. 60
4-tig. 58 tig. 61




Fig. 52 - CARTIHLAGO ARTICULAK, HA PERDUXM 51U LAMINA TAN
GENCIAL. - Coloracion 1

li - huese, 26 - sup condro-osteal, 30 - zona condrosasteal, 8- saperhione

condral; 57 - columnar (céfulas escasas, desonentadas, 55 - linite de la colinmupuar

con T nnmerosas celulas de Wenchselbann Daganas

La observacion de dicha fig. demuestra otro hecho importante.
"EL ARCO" DE POLICARDO por su convexidad se opone al
“sentido” de la fuerza de comprension normal del cartilago (esque-
ma de las tigs. 36, 57 y 39): por su concavidad, encierra el
"COMPLEJO POLICELULAR" que constituyen las LAGUNAS
DE WEICHSELBAUM. Lateralmente se observan haces colage-
nos ‘'mas apretados’, signhos de comprension, o que no ocurre
en el fondo de la concavidad, las células cartilaginosas observan
una cierta dispasicion seriada (ligs. 59 y 60 y sus esquemasi.
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El comportamiento de las ceélulas cartilaginosas y la trama
reticular (técnica de "La Mata”’) observa un comportamiento
distinto al de las LAGUNAS DE WENCHSELBAUM y TRAMA
COLAGENA (estudio realizado con las técnicas de MALLORY,
CAJAL y HEIDENHAIM). Ambos casos fueron estudiados com-
parativamente con las técnicas clasicas de laboratorio.

A las 48 - 96 hs. de provocarse la herida, se: observa péerdida
de sustancia fundamental de! cartilago (tigs. 16, 17 y 18).

Fig. 53: - Coloracion: MALLORY.
- CARTILAGO ARTICULAR, se observa la pérdida de su LAMINA TAN-

GENCIAL.
(1) - desprendimiento cartilaginoso: superticic CONDRO-OSTEAL

(2) - total desorientacion de las células de la colunmar.

(3) - tocos de EDEMA, periftéricamente ninneosas LAGUNAS DE WENCH-
SELBAUM.

(4) - limite de la capa COLUMNAR.

La pérdida parcial de la sustancia tundamental (izq.) muestra la trama tibro-

conjuntiva en descubierta.
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Fu. 54 Cotoracion L
- CARTILAGO ABTICUTLAR zona colnmer protnnda:
I Nuamerosas FTAGUNAS DE MENCHSELBAUN Observese Ta dspasaio.
en oarco de sus celulas
20 SUPERFICIE CONDRAL.
S¢ SUPERVFICIE, CONDPYRO-QSTEAL

El sentido de la direccion de dicha perdida, NO Sk ENCUEN

TRA ligado a las fuerzas de compresion normal del cartilago.
sino ai de la LESION cartilaginosa thgs. 16, 17, 18, 44 v 450

Primero se la observa peri-celular (en uno de los polos de s
celulal, pero al cabo de los 60 -150 dias de provocarse fa {esion
cartidaginosa se hace COLUMNAR e INTERCOLUMNAR (fius

16, 17, I8

La tecnica del tricromico de “"La Mata’. le da un aspecto de
un solido (célula cartilaginosal, con su sombra (esta represen-
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ta_et sentido direccional de la perdida de sustancia fundamental
dejando en descubierto la trama reticular).

Al observar los ESQUEMAS de las tigs. 16, 17y 18 - 62 y 63 y
las fotos correspondientes, podemos dar una explicacion de
estos hechas. Previamente hemos efectuado la eliminacion de la
sustancia fundamental. Las fibrillas caolagenas, observan signos

Fig. 55: Colcoracion: MALLORY.

- CARTILAGO ARTICULAR: mostrando su trama fibrilar coligena (COLUM-
NAR).

Se conserva la TANGENCIAL.

La trama fibrilar coligena, observa una disposicién PARALELA. En la SUB-
TANGENCIAL Y COLUMNAR subyacente, se observan numerosos haces cola-
genos cortados transversalmente. En la zona COLUMNAR profunda, predominan
los haces coligenos colr una orientacion paralela.

Observar que las fibras coliagenas predominan en el polo superior de la célula
(opuesto a la presién que soporta) o lateralmente (1} y (2).
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Fig. 36 - Coloracion Mallory.
- CARTILAGQO ARTICULAR. Parcialmente se ha puesto en descubierto i
fina trama coligena. Obsérvese:

- ¢l predominio fibrilar sobre ¢l polo superior celhular.

- La accion de “CUNA" de los grupos celulares "LAGUNAS DE WEICHSEI -
BAUM' hasta la formacion de los ARCOS DE POLICARD. (1) y (2).

- El EJE INFERIOR (dispusicion rotativa: aspecto n caracol) (33 - Compara
con la tig.

de compresion en su relacion con el ambiente celular. £l sentido
direccional de dicha comprension es el opuesto donde aparece la
pérdida de sustancia fundamental que se observa por la técnica
“La Mata".

- En ocasiones la celula cartilaginosa (forma primitivamente re-
dondeadal sufre el alargamiento de uno de los polos {opuesto al
sentido de comprension fibrilar) y se observa una de sus funcio-



nes trascendentes: LA CELULA SUFRE UNA ROTACION SO-
BRE SU EJE LONGITUDINAL (figs. 62 v 63 y sus esquemas),
observandose la disposicion HELICOIDAL envolvente de las fibri-
llas que acompanan dicho movimiento.

Este interesante mecanismo de remodelamiento estructural
debe necesariamente ser completado con la formacion de las
LAGUNAS DE WEICHSELBAUM, gue aparecen reciéen a los 37

Fig. 57: - Coloracion: MALLORY.

- CARTILAGO ARTICULAR, se ha puesto en descubierto la trama coligena.

1) - EDEMA sub-tangencial y zona limite de la columnar.

2) -DISPOSICION EN ARCO DE POLICARD.

3) - DISPOSICION “EN CUNA" de algunos grupos celulares, predominio de
la trama coligena en el polo superior de la célula.
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Fig 58 oloracion MALLORY.

CARTI ACO ARTICULAK disposwcion de las Hibras colagenes en Lo e
columuar protinda tha perdide la capa tangencal « parte de lo cohnmnan

1} -superticie CONDRO-OSTEAL. No se observa separucion entre la 2o
CONDRO-OSTEAL Y COLUMNAR (izq. de la hig).

2} -tefido gseo.

3} -canal oseo.
4) -fibras colagenas v células “aspecto en RAMILLETE™.

dias despues de provocarse la herida, demostrando que el remo-
delamientc fibrilar {a cargo de la célula cartilaginosa) precede al
remodelamiento estructural en “ARCOS DE POLICARD".

Es interesante explicar como el cartilago se remaodela en su
CAPA "COLUMNAR PROFUNDA" cuando ha perdido la tangen-
cial zona superficial de la capa columnar.
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Como se demuestra en la hg 30 (ha perdido la tangencial y
columnar superficial y se inicia la fisuracion), no ha llegado &
constituirse la degeneracion velvetica., es decir todavia no existe
la grave fisuracion perpendicular al eje iongitudinat de las fuer-
zas de comprension (como la que se observa en la tig. 39).

En algunos casos (N 58), la disposicior de los haces colage-
nos, adopta figuras "EN RAMILLETE" (haz central colageno en
el extremo distal, separacion en arco de las fibras, y en su
extremo las células cartilaginosas).

Fig. 59 b: Coloracion de MALLORY.
CARTILAGO ARTICULAR. Mostrando la trama coligena en "TARCO DE PO-
LICARD". (ZONA COLUMNAR SUB-TANGENCIAL)L

1) - TANCENCIAL (ondulacion?.

2) - ARCO DE POLICARD SUB-TANGENCIAL

3) - En la base de Arco de Policerd: (parte media de colimnar) se conserva el
aspecto SERIADO de las celulas de dicha capa.
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Fig. 60: Coloracion: MALLORY.
CARTILAGO ARTICULAR: Trama coligena sub-tangencial con un aspeto en
"DOBLE ARCO™ de Policard.

1} Conservacion del aspecto seriado de las celulas.

2) Pérdida de la seriacion en la estratiticacion superior, desorientacion celula
con focos de edema.
3) Delaminacion de la tangencial.

En el caso (toto N® 61), el haz central coldgeno se abre por su
extremo distal y, el arco encierra areas que contienen numero-
sas fibras cortadas transversalmente. Estas fibras TRANSVER-
SALES normalmente no observan dicha disposicion en la capa
COLUMNAR PROFUNDA; no se encuentran agrupadas en la
concavidad del ARCO de POLICARD, ni adoptan el aspecto
nodular (caracteres observados entre 60 y 150 dias de provo-
carse la herida. (Comparar las tigs. 50, 51 y 52). Con las
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tecnicas de Mallory, las LAGUNAS de WENCHSELBAUM (LDW
se localizabar con la concavidad del Arcc de Policard y er
estrecha reiacion con dichas fibra=

En el plano HIPOTETICO, habria que considerar que al pergs:
ia TANGENCIAL y COLUMNAR SUPERFICIAL., el reordenamie: -
to CELULAS/FIBRAS ha de observar los caracteres histologicc-
que se describen, lo que nos lieva a

Fig. 61: Coloracion: "MALLORY".

CARTILAGO ARTICULAR: Parte protunda de la COLUMNAR, mostrando su
trama colagena.

1) Desprendimiento de la superticie CONDRO-OSTEAL.

2) Aspecto ARBORESCENTE (“en ramillete™), de la trama coligena.

3) Aspecto en ARCO de las tibras cortadas longitudinddmente.
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- Fig. 62 - Coloracion Mallory
CARTILAGO ARTICULAKR. mostrando su ambiente tibrilar
colugena.

v b gruesa tran

- En la zona central (se observa una célula cartilagimosa tonentada de acacdn
a un eje longitudinal), rotando sobre dicho eje. El toco edematoso visuahiza con

nitidez la disposicion de las hibrillas acompananda dicha rotacion

- hiperplasia celular,

- cambios direccionales celulares

- cambtaos morfologicos celulares

- movilidad celular intra-cartilaginosa,

- movilidad de la ceélulas sobre el eje longitudinal,

- reordenamiento del fibro-reticulo,

- formacion de las LAGUNAS DE WEICHSELBAUM,
- neo-formacion de los arcos de Policard.
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Todavia no hemos podido reguiarlas, o influenciarlas positiva-
mente, de hacerlo, habremos también regulado la marcha inexo-
rable (DE UNA LESION CARTILAGINOSA} HACIA LA CONDRO-
PATIA DEGENERATIVA BEMODELANTE-ARTROSIS).

Son etapas de formacion en la reparacion y en el remodela-
miento cartilaginoso.

Sabemos y hemos probado que existen.

Fig 63 Coioracion. MALLORY
CARTILAGO ARTICULAR, con la trama colagena en descubierto
1)} Haz colageno, en su zon central CELULA CARTILAGINOGA
En el extremo inferior. 2) aspecto de rotacion sobre su eje longitudingl
3} Aspecto “en cuna’ de !a celula separando los haces colagenos
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