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EFICACIA ANTIHELMINTICA
DEL YODURO DE DITIAZANINEA
EN CANINOS
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RESUMEN

Se describen los resultados del estudio de la eficacia antihei-
mintica del Yoduro de Ditiazanina en perros artificial y natural-
mente parasitados con: Ancylostoma caninum, Trichuris vulpis y
Toxocara canis. Los controles se realizaron mediante analisis
coproparasitarios cualitativos y cuantitativas.

En tres casos por sacrificarse los animales por enfermedades
concomitantes, se procedid a la autopsia estudiando el tubo
digestivo, corroborandose los datos con los analisis de laborato-
ro.

El Yoduro de Ditiazanina se muestra 100% activo frente al
Toxocara canis. 55% activo sobre el Ancylostoma caninun y
60% activo cuando se trata de Trichuris vulpis.

* Prof. de Enf. Parasitarias de la Fac. de Vet Montetideo.
** Prof. de Enf. Perasitarias de la Fac. de Vet .\Iunh'l’idt'g.
s*x Prof. Adj. de Farmacologa de la Fac. de Vet Montecideo.
vesx Adistente de Parasitologia de lu Fac. de Vet Monter ideo.
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INTRODUCCIGN

En la década del 60, el combate de las infestaciones parssi-
tarias resultaba dificil con los antihelminticos disporibles dada la
estrechez del espectro de accion y reducida actividad sobre la
mayoria de las formas parasitarias.

Refiriéndonos al Ancylostoma caninum se carecia de una dro-
ga que reuniera una eficacia que colmara las necesidades clini-
cas.

Por eso el descubrimiento de los colorentes de cianina creo
una expectativa para-el combate de los endoparasitoe més
comunes de los animales y el hombre.

Uino de nosotros se interesd en lievar adelsnte un disefo
experimental que probara la actividad antihelmintica da la ditiaza-
nina, dado que entonces el producto con mayor actividad antihel-
mintica era la piperacina la cual daba resuitados evidentes en le
ascaridosis, (1) en tanto en las otras parasitosis no satisfacia
desde el punto de vista terapéutico. (3) (8)

[ +
S S
mC'CH=CH—CH='CH-CH=C<D
; N N
L C2 Hs C2 Hs -II-

(Yoduro de 3,3 dietiltiacarbocianina)

La accion antihelmintica de la diatiazanina fue demostrada
primeramente en la Filaria de la rata del algodén (Litomo soides
carinii). (4)(7)(8)

La diatiazanina ejerce sus efectos antiheiminticoe al inhibir
sistemas enzimaticos del metabolismo oxidativo, propiedad que
no ejerce sobre las enzimas delos mamiferos (4) (B)
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Este productc se absorbe pobremente por via oral. solo er
casos de procesos inflamatorios gastrointestinaies, 1a absorcior:
puede tener fugar. excretandose entonces por la grina, a le que
comunica un color azui. (2)(5) (6!

MATERIALES ¥ METODOS

1) Se utihze un lote de 10 perros de ambos sexos a régimer
de internado en la Facultad de Veterinara y 34 animales cor
tratamiento ambulatoric

2) Er general se efectuaron hasta tres controles previos a la
dosificacion.

3) Dosificacion, esta se hacia de acuerdo a la parasitosis
hallada, medicando solo aquellos animales que en el examen
coproparasitario revelaran la presencia de huevos de Ancylosto-
ma caninum o Trichuris vulpis.

La dosis a usar fue de 20 mg./hg de peso corporal, freccio-
nada en dos tomas diarias, teniendo en cuenta que los animales
gue sobrepasaban los 20 kg. Jde peso se les administraba una
dosis total de 400 mg. en dos tomas: matutina y vespertina.
Algunos animales que presentaban vomitos, se les fracciond las
dosis indicadas en mayor N° de tomas.

El periodo de dosificacién se extendié entre 3 y 5 dias conse-
cutivos dependiendo de la disminucién de la puesta de huevos
demostrada en los andlisis coproparasitarios.

4) Control: Post-dosificacion. Los metodos de rutina para
diagnosticar fueron: Mac Master realizado con la solucion corrien-
te y también Solucion de Sheather, (1.360 grs. de azucar en 1
It. de agua), método de Willis y autopsias en caso de muerte por
otras causas.

Los controles se realizaban diariamente enlos animales internados;
en aquellos que tenian tratamiento ambulatorio se realizaban
chequeos estratégicos post-dosificacion a partir de los 3 dias
de medicados.
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RESULTADOS

Pre-dosificacion: De un total de 44 casos tratados presentaban.
Toxocara - 12 casos positivas

canis .

Ancylostoma - 20 casos positivos
caninum

Trichuris - 20 casos positivos
vuipis

Post-dosificacion

Toxocara - 12 casos negativos
canis

Ancylostoma - 11 casos negativas
caninum

Trichuris - 12 casos negativos
vulpis

CONCLUSIONES

La droga se muestra eficaz en un 100% de los perros
tratados, que presentaban Toxocara canis.

Cuando la parasitosis no superaba los 10.00 h/g (moderada)
los animales quedaban negativos al cabo de la primera dosifica-
cion.

En cuanto a la parasitosis dada por Ancylostoma caninum de
20 casos que se revelaron positivos de 44 animales estudiados,
11 quedaron negativos al finalizar el ensayo, lo que habla de una
eficacia relativa.

Los resultados condicen con lo expresado por los fabricantes
en cuanto a la actividad del producto usado.

En lo que interesa a los resultados obtenidos sobre la elimina-

cion de Trichuris vulpis de 20 animales positivos dosificadas,

" continyan parasitados al término de la prueba. Entre las accio-

nes colaterales observadas se destacan la presencia de vomitos
y diarreas post-dosificacion. '
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De acuerdo con los resultados obtenidos, se puede establecer
que el yodurao de ditiazanina en dosis de 20 mg/kg se muestra
altamente eficaz sobre Toxocara canis y muestra una actividad
moderada contra Ancylostoma caninum y Trichuris vulpis.

RESUME

On a décrit les résultats de I'étude sur I'efficacité antihelmin-
tiqgue de I'ODURE DE DITIAZANINE chez les chiens, artificial-
ment naturelement parasites avec 'ANCYCLOSTOME Caninum,
TRICHURIS VULPIS, TOXACARA Canis.

LES CONTROLES se sont réalisés an moyen des' analyses
coproparasitaires qualitatifs et quantitatifs.

Dans trois cas, pour avoir di sacrifier les animaux a cduse
des maladies concomitantes, on est arrivé a l'autopsia, en étu-
diant le tube digestif verifiant ainsi les données avec les analy-
ses de laboratoire.

L'IODURE de DITIAZANINE se montre 100% actif vis-a-vis au
TOXOCARA canis, 55% actif sur I'Ancylostome caninum et
60% activ quand il s'agit de TRICHURIS wulpis.
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UBICACION HISTORICA

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

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

- - MEYER, Emst (1876 - Aleman Patdlogo )

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

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

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

Estos patodlogos 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 sodlo ubicaria nosologicemente, 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 FARACTER DEGENERATIVO (ARTROSICO, NO AR-
TRITICO), deriva de las lesiones iniciales del cartilago y no de la
sinovial.
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<) ES UN PROCESO _IGADO EVOLUTIVAMENTE A

] C 1";"";":; .
€s recién en 1931, que COSTE y LACAPERE, adoptan etii <
rrancia la terminoiogia alemana, perc apoyandose en a'aplif{ . A
cicn biolégica (creando una formula semioldgica): L

- DEGENERATIVO .......... V.E.S. INORMAL) = ARTRNS
- INFLAMATORIO .......... v.E.S. ELEVADA) = ARTRI

Estas 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
jas causas que podrian desencadenar esta enferrnedad.

Paralelamente, el conocimiento de ia artrosis fue ampliado,
pues al conocerse algunas causas provocadoras de fa enfermadad,
estas pudieron ser aplicadas lo mas cercano posible a la reali-
dad, creandose entonces los ‘MODELGS DE EXPERIMENTA.
CION”

Posteriormente, el conocimienta de ULTRAESTRUCTURAS ds
ios componentes del cartilago (microscopia electrénical, asi co-
mo el conocimiento ULTRA-FUNCIONAL vy de ia INMUNO-FLUO-
RESCENCIA, determinan los pasas continuados y progresivos,
que se han efectuado en el conocimiento 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 pasible a la realidad clinica.

Siguiendo este esquema de fa historia de la CDR. veamos
primero ias causas clinicas y posteriormente los “modelos ex-
perimentales’” que le sucedieran.

La ANATOMIA PATOLOGICA COMPARADA nos ensena que

la COR (ARTROSIS) se encuentra distribuida difusamente en-
tre los animales, y, que sus lesiones anatdmicas, tienen carac-
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teres superponibles entre las distintas especies. Estos hechos
son de gran vglor. pues nos permiten aplicar métodos experimert-
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 COR. (Artrosis).

Es POMMER (1927), quien nos ensena que se llega a la CDR
»or discordancia mecanico-funcional de una articulacion, estable-
iando por este mecanismo la iniciacion de las investigaciones
modelos experimentales”.

fllinicamente fueron senalados "USO DESIGUAL" en los obre-
ros que utilizaban maquinas vibratorias:

- 1955 - LAWRENCE (estudios r'ealizados en mineros).

- 1958 - KELGREN & LAWRENCE (degeneraciones discales).

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

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

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

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

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

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

- 1966 - RYDELL (efectua un estudio similer peroc de ia
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
1863 - 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:
- 1860 - ISELIN (con especial referencia a la mano)

- LUCHADGRES (con especial referencia a las C. VERTE-
BRAL, ROOILLAS y CODOS)

- 1960 - LAVANI, ROESER & NADAUD

- RODILLAS:

De sehalado interes, por ser una articulacion pasible de nume-
rosos traumatismos 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 la CDR (ARTROSIS). (Examen
efectuado en 1.002 necropsias).

- 1942 - BENNET - WAINE & BAUER, creadores del méto-
do experimental, corroboran los hallazgos de Heine. Publicafren
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-
llas de los jugadores de futbol, es la articulacion mas frecuen-
temente lesionada.

- 1965 - ADAMS, publica un estudio radiolégico sobre 162
casos hallando un numero considerable de CDR (jugadores de
baseball en jovenes de 8 a 14 a.).

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

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

WYNN PARRY y LEWIS, hallan un 85 0o de lesiones degenera-
tivas después de la meniscotomia.

- 1970 - ROSER - CLAWSON, efectuan un estudio sobre
2.079 jugadores jovenes (3 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 disminucidon de la interlinea articular y cambios seve-
ros en el 10.8%.

- 1972 - WEISS & MIROW, publican un Estudio sobre las
modificaciones que sufre una articulacién (RODILLAS) en la
COR.

- 1975 - DANDY & JAKSON, efectuan una vision directa de
la articulacion después de la MENISCOTOMIA, estableciendo un
porcentaje del 40% de CDR, siendo méas comun, esta lesion,
snbre el condilo en el que se habia extirpado el menisco.
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- 189786 - ADAMS, 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 CODR.

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

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

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

Apoyandose en estos hechos clinicos fue creado un MODELO
por

- 1971 - O'DONOGHEE, FRANK, JETER, JOHNSON, ZEI-
DER & KENYON, estos investigadores llegaron a la CDR, al
lesionar e! ligamento cruzada 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 dei equilibrio funcio-
nal (DISESTATISMO), es capaz de provocar alteraciones cartila-
ginosas que desencadenen la COR.

Senalado por los investigadores americanos:

- 1832 - BENNETT, BAUER & MADDOCK, crean defectos
articuiares al desplazar la rétula en perros, describiendo “cambios
similares” a los observados en el hombre. Tres afos mas tarde -
1835 - BENNETT & BAUER, completan estos estudios sobre
la reparacion del cartilago articular.

- 1952 - MACNAB, demuestra que en el hombre (56 pacien-
tes de su serie) la sub-luxacion rotutiana, es factor desen-
cadenante de la CDR.

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

- 1965 - CHRISMAN, FESSEL & SOUTHWICK, observan el
comportamiento de la irritacion de fa sinovial y la 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).

- 1871 - MARSHALL & OLSON, amplian sus investigaciones
primitivas tratando de observar el importante capitulo "DISES-
TATISMO” “INESTABILIDAD DE LA RODILLA”, en estudios
efectuados en perros, concluyendo que los OSTEOFITOS, no
son necesariamente un signo de lesiones degenerativas en el
cartilago articular.

En el trabajo experimental que se presenta, se demuestra
este hecho. La evolucidn de una herida articular en una CDR
demuestra que entre B0 y 150 dias, puede haber lesiones
articulares (CDR), sin encontrarse paralelamente OSTEOFITOS
marginales.

- 1975 - GILBERTSON, comprueba los trabajos primitivos de
Marshall (19693), en el desarrollo de los osteofitos (trabajos
efectuados en perros).

- 1975 - LUFTI, efectua experimentalmente, en el mono,
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 y, 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 aho, dos investigadores:

- 1953- JOHNSON, da a conocer los aspectos estructurales
y funcionales del cartilago articular en el derrame hematico.

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

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

- 1937 - 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.

Las experiencias capaces de altepar metabolicamente el carti-
lago pueden resumirse en tres aspectos:

1] ALTERACION POR AUMENTO DEL CONTEMN""™ 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
CARTILAGINOSO, p. ej experiencias realizadas con la PAPAI-
NA. (Seria una distrofia definitiva (NECROSIS).

3) ALTERACION DE LA MONO-FUNCION CELULAR CARTI-
LAGINOSA. por ej. 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 vy la CDR.

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

- 1967 - GUARDA & TURBA, efectuan un pormenorizado
estudio de ios lipidos celulares del cartilago.

- 1968 - CARUSO, MANTELLINI, COLA, establecen ciara-
mente en sus experiencias las alteraciones gue ocurren por la
Vit. A (experiencias realizadas en el conejol, vy,
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- 1969 - BONI, BERLANDA, LENZI], 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 electrénical, para establecer con e-
xactitud las alteraciones que ocurren en la lipoartrosis experi-
mental. Un afo 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.
1968 - BENTLEY, al igual que la

ETRUSCOMICINA:

1968 - CARUSO, MANTELLINI, DOLCI.

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

Se establece en estas condiciones, la discordancia entre el
PODER REGENERATIVO o REPARATIVO y el SUSTITUTIVO. Las
dreas de necrosis que se observan por la accidn 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:

- 1972 - RIVERO, investigacion experimental realizada en
perros (45) con 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. (CLORURG 4-OXITIAMINA).

- 1974 - RIVERO, 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 (a 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, lleva a un nucleo de investigadores a crear
nuevos "MODELOS EXPERIMENTALES". Iniciados por:

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

- 1967 - JANIS, SANDSON, SMITH, HAMERMAN, iocalizan
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, MANTELLIN!}, DOLCE, encuentran mc-
dificaciones dei PCS y CS con el homogeinizado del cartilago
homolago.

Estos interesantes trabajos, demuestran que el cartilago (com-
ponente celular) se puede lesionar con una reaccion ANTIGENO-
ANTICUERPQ. 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:

- 18968 - CARUSO, MANTELLINL

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 ta 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, contabamas con la posibilidad de aplicar nuevas téc-
nicas, en la gue pudiéramas estudiar el comportamiento de las
fibrillas colagenas.

En estas circunstancias, se planted:

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

-OBSERVACION CRONOLOGICA de la misma en
-N0 de ANIMALES DEMOSTRATIVOS.

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

En el presente trabaju expermental 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 CARTILAGQ: - (modifi-
caciones estructurales: - COMPRESION, ROTACION, sobre su
eje longitudinal), etc.

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

5) - FORMACION y ROL FUNCIONAL DE LAS LAGUNAS DE
WENCHSELBAUM.
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ESQUEMA N° 1

- CORTE. LONGITUDINAL: mostrando
- cartilago articlar, con sus distintas capas.
- epffisis
- periostio
- sinovial
- CIRCULO VASCULAR DE HUNTER.
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i - 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.
- lLus 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 0 un aumento que oscild entre 200 y 800 grs.).

- En algunos casos la EDAD es aproximada.

Con respecto al material utilizado.

- FACTOR EDAD: - Se valorg siquiendo los trabajos de
SILBERBERG y 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 probada existencia de una modificacion de las celulas, en lo
gue respecta a su ordenamiento; era obvio que la 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, l2 accion traumatizante (factor desencadenante de
la CDR - artrosis), de acuerdc a lo que hemaos dicho anterior-
mente se efectuaba en dos situaciones distintas (accién 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 hallazgos, las madificaciones del orde-
namiento celular es con referencia a k@ 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, contral clinica
de sus funciones (cardiovascular, respiratoria, digestiva, linfo-
ganglionar, etc.). En algunos casos hubo necesidad de tratarios
(previamente a la experiencial, por sintomatologia digestiva (ca-
s0s senalados). Se relaciond la respuesta cartilaginosa, en esta-
dos de mal absorcion, enfermedades metabolicas (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, sélo 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 el cuadro gene-
ral, se colocé un “Ne CONTROL”, que no coincidia con el
numero de casgs calculados para la experiencia programada.

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

La experiencia, 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 esterii, suero
fisiologico, yodo, alcohol yedado), 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
inferior de la rotula, para ligamentoso.

Se utiliza trocar solido, de punta aguzada, NP 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 inclinacion 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 movimiento normal,
alcanzando Ia zona de apoyo y para-condilea externa.

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

En ningunc de los casos que se mencionan, en I0s cuadros, se
comprobargn trastornos locales (signos inflamatorios) o de la
funcion articular.

En un porcentaje (45%0) aparecio una claudicacion (que desa-
parecié en 48 hs), en el miembro inyectado, (atribuible a la
anestesia).

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 articulacion. Fijacion en formol al
10%. A las 24 o 48 hs., se cortan fragmentos (zona de la
heridal) y se dejan 48 hs. (en formol al 10%).

- DESCALCIFICACION: Procedimiento del acido nitrico.

- SE PROCEDE CON LOS METODOS HABITUALES DE LA-
BORATORIO: efectuandose cortes en parafina (seriados, 20 a
25, término medio).

- 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-
codpico determinado.

Grupos de Animales

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

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

- LOS CASOS: N° 11, 16 y 19: tratamiento previo por
sindrome diarreico.

- TODOS LOS CASQS: fueron investigados (parasitismo intes-
tinal) tratandose los N° 11, 16, 19 y 29; 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

- Soélo 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 (sdlo 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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N° de
casos

G WO -

BNE meneR

88

B

88

Ne° de
oontrol

23808 Leodd-

FEFT3F
-
-
»

R
37733
5

73
71

47
57

41
46
93

40

o
Fs 3587
-

39
45

10
76
81

DISENO DE LA INVESTIGACION

EDAD
SEXO abos.

512
41 o

53 77T 383357
©

519

Fy5 a8
3
L]

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

RAZA

c.)
c.)
c)
c.)

c.)
c.)
c.)
c.)

Tl

c.)
c.)
c.)
c.)
c.)

c.)

c.)

c.)

c.)

c.)

c.)
c.)
C.)
c.)
c.)

c.)
c.)
c.)

c.)

c.)

Tiempo de

. - 29 dfas)
- 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 aiio.
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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 coloracion del tricromico de “La Mata",
muestra en esta etapa y en estas celulas 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 (S kgrs. 100 y 5
kgrs. 200, respectivamente), pero las modificaciones de la sus-
tancia fundamental sodlo 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 células de la zona tangencial (preco-
lumnar), observaban condensacion cromatica, se comunicaban
can las vecinas (mayor visualizacion de los sistemas fibrilares,
por pérdida de la anisotropia -desparicion de la sustancia fun-
damental), se insinua 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-
rofilos (azul de metilo), mientras que las zonas alejadas de la
herida, dichos caracteres son uniformes.

Las moadificaciones de la sustancia fundamental se observan
con gran nitidez, con la técnica de “La Mata”, tomando un
aspecto algodonoso irregular, fuertemente azurdfilo, con una
disposicion en extensién totalmente irregular. La trama fibrilar
coldgena se colorea en azul por esta técnica (azul de metilo),
que se destaca sabre el fondo amarillento 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 ceélulas
en estado de necrosis:

-Caso N° 1 -6
-Caso N2 -4
-Caso N° 3 - 4
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-Caso N° 4 -5

-Caso N° 5 - 3

- Caso N° 6 - 3

Estas cifras se toman promedialmente, sobre un total de 1E
a 25 cortes seriados, para cada uno de los casos.

E! examen histoldgico (grasa, fondo de saco sinovial, etc.) S
P.

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

Macroscopicamente, ninguno de éllos presentaban reaccior
inflamatoria; el liquido sinavial escasao, limpido y viscoso.

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

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

Bl carte histologico (Fig. 1), nos muestra el candilo femora!
externo (der.), presentando 3 soluciones de continuidad.. Se

B

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

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

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

Esta fig. corresponde al caso N 6 - h. 3 1 2 a. y 4 kgrs.
200.

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

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

No se ha perdido el aspecto columnar; se observa la linea
condro-osteal a) asi como la capa tangencial del cartilago b).
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Delaminacién 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 zacion superfi-
cial. Esta delaminacion 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, siguiendo el movimiento de fuerzas en
el momento de apoyo.

Sustancia Fundamenta!

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

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

- Numerosas células necrosadas (borde c).

- Delamir~: "¢ (i ' tangencial a) -
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£n este sentido, a pesar de las alteraciones senaladas en la
sustancia fundamental, no es posible descubrir el armazon carti-
‘aginoso, en su ordenacion caracteristica.

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

- como en las demas heridas, los bordes separados,

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

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

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

Células:

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

Las figuras necrdticas 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 la zona del
borde posterior c¢) hasta la visualizacion de la delaminacidn en Ia
zona b) de ia citada fig). En la zona intermedia (capa columnar),
se observan con mayor intensidad maodificaciones de tamano
celular, asi como el comienzo de la pérdida de la sustancia
fundamental periceiular.

Tomando p. ej.. la zona descrita (berde posterior c) hasta la
b) distancia mas o menos similar a la profundidad de la herida, y
contando hasta la 5ta. fila (pre-columnar y sobre 12 cortes
seriados), se contaron alrededor de 15 (promedio) células por
corte histoldgico, (alrededor de 200 células: promedia).

La zona tangencial (fig. 1), hacia el borde anterior (direccion
opuesta a la flecha y desde e! borde anterior de la herida N° 1),
en observacion realizada en esta zona, en una distancia, igual al
tamafo de la herida, no se observaron maodificaciones, necrosis,
etc. celulares. Solo en su zona inmediata, se contaron alrededor

60



Fig. 4 5 - Coloracion de “La Mata'.
OBSERVACION: 96 hs. despues de provocarse la herida.
Obsérvese la perdida de sustancia tundamental: bordes de la henda; pericelu-
lar (hala pericelular) aspecto algodonoso intercelular,
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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

30 59 130
35 3 150
25 56 180
25 70 160
28 4 200

La fig. 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 coladgena columnar (Ver
foto 18).

En los bordes de la nerida separados, t~azos hmpios, se
observa (flecha) 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 (fig. 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 fig. 6), sector que muestra
asmismo una mayor condensacion cromatica pericelular.
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La fig. 6, muestra a gran aumento, el aspecto de la delamine-
cion superficial, que es precoz en las alteraciones que se sena-
lan.

Se extienden lineaimente, 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 la fig. 6.

- Una forma de delaminacion con alteraciones de la sustancee
fundamental periférica (b) - de la fig. 6.

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

Fig. 6 - COLORACION DE LA MATA™.
- Observacion: 96 hs. de provocarse la herida.
- Delaminacion de la tangencial a) - Pérdida de la sustancia tundamental en
direcciéon de la capa columnar y no de la tangencial, b).
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aiteracion en !a sustancia fundamental que se aleja de la zona
zangencial.

-85 etapas perseguidas, en los cortes seriados de este gru-
20, muestran en todos ellos (de mayor importancia en el N° 9, h.
da. 5.200 kgrs.i. una mavor visualizacion de los sistemas fibri-
fares pericelulares (cuyas etapas pueden todavia establecerse
con clamdad); en la zona tangencial, la desaparicion de la sustan-
cia fundamentai, s primitivamente parcelar y sobre el borde
celular que se encuentra dirigido hacia el sistema columnar, se
extiende por el eje iongitudinal de la célula, comunicandose con
:as vecinas hasta formar una sola cavidad; en la fig. se observa
gue esta cavidad dibuja varios arcos (cavidades vacias de las
distintas células 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 abser-
var, que dicha cangestion se hacia mas visible, en los casos que
los bordes de la herida y angulo agudo de la misma sobrepasa-
ran la linea codro-osteal, aun en los casos, como el que corres-
ponde a la fig. 1, donde la comunicacion endostica, se extendia
en 24 micras, mientras que la congestion sobrepasaba los
cortes seriados examinados.

El sistema trabecular oseo, no presentaba modificaciones en
su estructura histoldgica.

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

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

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

£l examen periostico (zona vascular de Hunter], fondo de saco
sinovial (fue examinadd en los sitios que se encontraba con los
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extremos de la herida femorall, no presentaba alteraciones mt
croscaopicas.

La sinovial (mesotelio - tejido adiposol, que tomaba contactc
con la zona de la herida (2 ctms.), presentaba signos de conges-
tion focal vy focos de hiperpiasia mesotelial (este hallazgo se
limitaba a la zona de contactc con la hemdal Fis ™)

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

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

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

El tejido adiposo (mesotelio - tej. adipasol (tig. 8 v ), muestra
un crecimiento asimetrico.
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Las figs. B y 9 (frente y perfil. art. femoro-tibio-rotulianal,
muestra (la tig. 8) la cara anterior femoral, fémur en flexion, y
troclea femoral 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
femaoral y condilos.

La fig. 8 y 9 (frente y perfi. 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 (3), tiene casi el doble del tamano dei
internc.

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

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

El mamelon adiposo externo (5), se presenta con una sup.
anterior, lisa, brillante, humeda, mientras que por Su cara pos-

Fig. 8 y 9) - FRENTE y 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).
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terior, adaptada al cdndilo 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 observacion)
{con una proteinemia de 3 grs. 50, sin arnemia), que fue corregi
da antes de comenzar la experiencia, observaba los maximos
caracteres descritos. (fig. 8 - 9).

El cuso N 13, presentaba modificaciones (zona de contacto
con el condilo femoral der. dentellado) de superficie. El aspecto
externo de ambos mamelones (tamang) 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
iniciacion reparativa caracateristica:

El N° 14 im., 5a., 4 kgrs. 700: 40 dias de observacidn), que
observaba una incipiente modificacion del tejido sinovial (mesote-
lio tejido-adiposo), tenia superficialmente y cercano a la herida,
restos de la capa tangencial. Esta delaminacion superficial, en
los cortes seriados, se observo dirigida hacia la zona latero
externa del fémur, y, escasamente desbordaba 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 ondulacidon 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 ia capa tangencial
cartilaginosa (proceso observado en la fig. 19: 150 dias de obs.)

El N° 11 (fig. 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 examinados). La capa tangencial se encotraba formada
por tejidos conuntivo (fibraoblastos, sustancia fundamental, fi-
bras colagenas). No se observaron limites precisos en la delimi-
tacion de la capa tangencial columnar.

Cercanc a los bordes de la herida (cortes seriados), la desa-
paricion de la sustancia fundamental peri-celular, observaba una
disposicion gue sigue el ordenamiento columnar del cartilago.
Topograficamente, la pérdida de sustancia fundamental pericelu-
‘ar predominaba en una zona triangular (latero externo del condi-
lo-femoral, respetando la zona de deslizamiento rotuliano e in-
terno del condilo femoral).

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

Se continuaba con los procesos 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 celular superficial

- crecimiento poliposo; cuando este es uniforme forma un
aspecto velioso.

- aspectn cerebriforme fig. 11) o

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

Fig. 10 v 1D - HIPERPLASIA FOCAL DE LA SINOVIAL v aspecto cerebn
torme (HIPERPLASIA DE LA CUPULA DE LA VELLOSIDAD DE LA SI
NOVIALL

68



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-HISTIOBLASTIL-
CA y puntos de contacto de la sup. cartilaginosa con ¢l polipo
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Fig. 13) - Tecnica H.E. (37 dias de observacion). Intensa hiperplasia simoviad
(1), crecimiento poliposo. Escasos grapos de células adiposas 2) -0 En 30 - 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 lus res-
tos cartilaginosos) (fig. 14).

En muy pocos casos, hemos observado una reaccion de engio-
bamiento de la sinovial con restos cartiaginosos (zona del circu-
‘lo vascular de Hunter).

Hemos cbservado el comportamiento de la SINOVIAL (creci-
miento digitiforme del fondo de saco sinoviall, efectua un recu-
brimiento (trarsitorio) de la capa tangencial cartilaginosa delami-
nada y de la sinovial en la zona especular a la herida provocada

Es de interes senalar que el 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 desaparicién de la sustancia
fundamental, con los sistemas tibrilares que se ponen en contacto con los
sistemas similares del tejido sinovial.

sigue un patron especial, posee caracteres que le son particu-
lares a cada uno de los casos, aunque la exuberancia en el
crecimiento, solo la hemos encontrado en os animales jévenes 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 encontramos el sistema trabecular 6seo aumentadg,
en la zona del circulo vascular de Hunter.

La HERIDA cartilaginosa, muestra lesiones evolutivas. 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
celuias 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
modificaciones de tamano, apareciendo las CELULAS DE WEICH-
SELBAUM, formacicnes que persistiran hasta un ano y medio
de observacion.

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

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

- La superficie condro-osteal, se hace visible, por (péerdida de la
sustancia fundamental), en la vecindad de la herida.

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

- Celulas cartilaginosas: maodificaciones de tamang, no se ab-
servan mitosis. Algunas celulas cartilaginosas jovenes {sin madi-
ficaciones de la sustancia fundamental periferical, sin ordena-
mienta columnar.

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

El \" 11l: Crecimiento exuberante del tepdo mesotelial, recu-
briendo en parte la capa tangencial (ondulacion superficial: condi-
lo y latera 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 cartilaginosa, con perdi-
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 células 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 herida, se efectua en
importancia, desde el plano inferior al superior femoral, y,
desde el condilo (plano de deslizamiento) hacia la cara

Fig. 15) - Técnica HE.
- - OBSERVACION: 37 dias de provocarse la herida.
Circulo vascular de Hunter (izq. de la tig.).
1) - cavidad del fondo de saco sinovial.
2) - restos cartilaginosos englobados.
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externa, respetando en cierta forma la zona de la 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 ia delaminacion de
ia tangencial.
- de recubrimiento en la superficie cartilaginosa delamina-
da.
- signos de metaplasia cartilaginosa.

garticipacion de fa sinowial en Jla cara posterior dei
mameldn sinovial - adiposo especular a la herida.

3) - aparicion de las LAGUNAS DE WEICHSELBAUM., cuyo
significado e importancia en el remodelamiento del carti-
fago, 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 remaodelamiento estructural.

Las heridas se han hecho visibles macroscopicamente, 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). adiposc
especular a la heridal, ésta ultima habia tomado intimo contacto
con los bordes de la herida, abservéndose 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 fibroesclerasis 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, no chservandose
en la zona alejada de la misma.

El tejido sinovial ly adipaso) perirrotuliang (angulo v borde
externo de la rotulal, adquiere un tamano casi doble que et
borde interno (sélo lo hemos encontrado en los casos de mayor
severidad de la herida) Este proceso se encuentra limitado &
las franjas sinoviales, mientras que los higamentos alares de la
rotula se conservan indemnes.

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

Las modificaciones <e tamano de las céelulas adquieren maxima
importancia alrededor de la herida, asi como en los lugares
donde existen modificaciones 2n la orientacion columnar. Son
numerosas las LAGUNAS DE WEICHSELBAUM, si bien no
observan un preciso ordenamiento se encuentran en los lugares
donde se hace notable ei desordenamiento de la capa columnar.
En dichos sitios, la sustancia fundamental, adquiere una caloracion
uniforme, que contrasta con el aspecto algodonaso de las zonas
vecinas.

No se observan mitosis, siendo escasas las ceélulas cartilagi-
nosas |ovenes.

En algunos casos puede absarvarse trabeculas sub-condrales
finas (en la vecindad de la heridal, 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 celulas [ove-
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 hueso. La tecnica de la Dra. A
Fuentes, reveln, en dichos sitios, finos nervios englobados por el

proceso de hiperplasia fibro-conjuntiva. (figs. 27 v 28).
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El condlo interno, asi como las zonas, adyacentes, no revela
caracteres lesionales. El platiilo tibial, en la zona de contacto
con =i condilo gue se le provocG la herida, observa en esta
atapa modificaciones de la sustancia fundamenta!, con algunos
caracteres particulares: respeta la superficie tangencial del car-
idago. £n las primeras filas de celulas (precolumnar}, la colora-
won azurofida. se nace mas wvisible [tecnica de La Mata'd figs

Ao G

T : %,
R "

Fig. 16 fecnica de LA MATAY

Numerosas celulas cartagimosas agrupadas en cavidades oo adimas oo

relacion con hsuras que parten de los bordes de ta henda bera tecmca manes
con precision las zonas de desapancaion de fa sostancn omdamentai, Seyando oo
descubierto fa trama tibridar (PERICELULAR ¢ INTERCEDUT AR

l_a desaparicion de la sustancia tundamental, pone en contac
to los sistemas columnares vecinos. Esta alteracion se extiende
en pocos cortes histologicos seriados: tiene mayor importancta
a inedida gque nos acercamos a los bordes de la herida, 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 a ia
fisuracion columnar.
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La superficie condral (inmediatamente por encima de ia condro-
osteal), se hace mas visible, visualizandose los sistemas fibrila-
res de pasaje. Esta alteracion (frecuente en estos grupos),
precede a la importante alteracidn 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 extensidn 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 observacian) m. 5 1/2 a. 6 kg. 700; las
diferencias con los casos 17, 18 y 20 (B0 dias de observacion),
fue en la hiperplasia fibrolblastica, con numerosos focos de
celulas cartilaginosas (metaplasia sinovial) 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 pernn e
intercelular. Obsérvese la condensacion cromatica (tibrillas) v Lo dvresulandad
del espesor de las mismas en la pericélula.



£l N©® 19 (B0 dias de abs.) 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. El estu-
dio de los cortes seriados (30), observg en algunos englobamien-
to de restos cartilaginosos necrasados.

tig. 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 fibro-esclerasis, delimitandose areas de distintos
tamanos (zona de la sinovial-tej. adiposa: especular a la herida).

Solo en escasos cortes histolégicos, se observan focos de
metaplasia cartilaginosa, en ocasiones es un fibro-cartilago y en
otras escasos focos de celulas cartilaginosas hialinas, estos
hechos fueron observados sobre el borde sinovial en contacto
con la 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-
noso) mientras que en el resto (N° 17, 19, 20, 21, 22, 24 y 25),
fibrosis o formacion de tejido dseo.

Fig. 19) - Técnica de "LA MATA™.

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

El N© 17, presentaba un aumento dei periostio fibroso, 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 dseo, 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 - "Teécnica: HE

Superticie cartilaginosa (1): Escasos nicleos (necrosis celulart, No se obsernvs
recubrimiento por la TANGENCIAL

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

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

i

Fig. 21: Coloracion: Tricromico de “LLA MATA".

Crecimiento POLIPOSO de la sinovial, mostrando (1) la superticie de contacto
con el cartilago con una mayor hiperplasia (con tocos aislados de células
cartilaginosas) 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 ultiinas mas importantes sobre el borde relacionado con el cartilago.
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Fug do s earm BB N ta topograte o de uivr formacion poliposa.

Borde 0 solipo smovial, on relacion con el cartlago (1), predominio de la
hiperplasta celudar, con escasos tocos de células cartilaginosas hialinas (tlechas).

Escasas areas de tejido adiposo con predominio tibro-conjuntive. (2).

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

Fig. 23: Coloracisn “TRICROMICO DE “LA MATA".
Se observan areas de tejido tibroso (1) y en (2) tejido conjuntivo fibrilar.
La coloracion de las tibras eldsticas revela su existencia, y que siguen la
direccién de las tibras coldgenas.
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PLARTICAY, Rk
v cessiral (tef adipose Cb sodowto o e Inasima red

Fig. 4 Teéoniod

s observan, una wov

de tepdo elastno, a2 ocekilan cartilaginosas
Cuando tas cofulas curtifapmosas se Jay encueron g adas st domnestra su

intima refacic

cots jov capilares

Fig. 25: Zona del POLIPO SINOVIAL, con numerosos capilares e hiperplasia
celular peri-vascular.
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Fig. 26: Gra. -« transversal de un capilar con tumetac-
cion endotelial, wstica periférica; predominio celular con
numerosos fibrobla, R v escasas celulas cartilaginosas.

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 tibro-conjuntiva.
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e Nt TVt

Fig. 268 Hiperplasia firna, endo stravesads

Fig. 29: Hiperplasia endostica tibro-conjuntiva.
Comparar con la tig. 29 a. que el predominio son células cartilaginos
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Fig. 29 a. Coloracion 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 la
experiencia. Se normalizo en el curso de un tratamiento de dos

meses.
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i 30

Pertenece al cuse N© 24 G
Zona del cartilago artreular

L
presentaba excasor

L3 ks, 100 dias de observacion?
v 2 Carcule vasculas

de Hunter. Este cas
de crecumento polipose smoviad (Hechas), mientra:
que ery exuberante fa zona sinovial tejido adiposa especular a fa henda

P

S no:

Las lesiones mas severas (modificaciones del plano de supert:
cle articular, con aplanamiento latero-externc del coodilo femorai

asl como extensos focos necroticos cartilaginosos, se gbserva-
ron en el caso N 26 (h. Sa., 8 kgrs. 200i

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 observa en la (fig. 26).
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£n el resto del grupo, se observaban uniones firmes con el
crecimiento sinovial-cartilago, zons de !a herida, fa superficie
sinequiada, con numerosos focos de fibro-cartiiago. En sitios el
crecimiento poliposo era exuberante.

£ No 26 (fig. 31), habia reparadc su herida, se observatan en
todo el plano cartilaginoso (zona de apoyo central hasta ia zona
'atero-external, areas de necrosis cartilaginosa, delimitados por
tejido conjuntivo.

#

Fig. 31 (Caso N¢ 26).

Topogratico del condilo femoral externo (corte transversal), 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-cartilago).
El vértice (3) observa numerosos focos de delaminacion superficial, mientras
que en (4), la fisuracion cartilaginosa lega hasta la superficie condral. En (5)
metaplasia cartilaginosa cubre la solucion de continuidad del trazo de la antigua
herida.

Obsérvese en la figura la irregularidad del espesor trabecular (el aumento
trabecular 0seo), ambas zonas del circulo vascular v en (1), mientras que la zona
del vértice (osteoporosis zonal;.

Osteofitosis marginal en (6).

En este caso, los cortes seriados 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 pianc inferior a
superior del femur

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

- gue los mIsmos se encuentran necrosados (Alcian Biue v e
Matal (negatividad de la funcion celular.

gue Se observaron contactos de la hiperplasia sinovia {as
pecto poliposo} con la superfice cartilaginose

que los resquebrajamientos columnares cartilaginosos pos-
teriores a la delaminacion de la tangenciali se encuentran ocupe
dos por ia hiperplasia fibro-conjuntiva (origen sinovial?;

- que las areas cartilaginosas necrgticas,. delimitadas por l&
hiperplasia fibro-conjuntiva (delimitacion y separacion), tienen una
doble direccion: transversal, paralela a la superficie tangencial y
perpendicular a dicha superficie, es decir paralela a la dispos:-
cion columnar del cartilago seriado. (fig. 32

El caso N° 26, (tig. 31) observo otro hecho natable, el hundimien-
to de la cara externa del condilo; el crecimiento poliposo (unico)
del fondo oel saco sinovial externo, el gue por un lado se adapta
al aplanamiento y hundimiento de ta cara cartilaginosa en repara-
cion y por el otro a la articulacion tibial correspondiente.

En la extension (en profundidad), de los cortes histologicos
seriados examinados, se observaron numerosas zonas de can-
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 Osea«(zona opuesta a
la lesionada).

El comportamiento del endostio (en tbdo el grupo), fue la
hiperplasia fibro-conjuntivo, con aumenta del espesor de la tra-
bécula osea (tendencia a la eburnificacion). Estas sodlidas tra-
beculas predominaban:
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Fig. 32: El veértice (N° 3, de la tig. 31).
Se observa que la hiperplasia tibro-conjuntiva, que separa y fragmenta 4rea.

de cartilago, limita en conjunto una nueva curva de la superficie articula
(tiechas).

En cortes seriados (1) muestra que el resquebrajamiento cartilaginoso se
extiende hasta la superficie condral (la que en parte sufre desprendimiento
Obsérvese en dicho sitio la participacion endéstica (iniciaciéon 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 cartilaginosa.

- coincidentes can la eburnificacion de los extremos tzonas de
respuesta eburnificante), el vértice (en cantacto con el extreme
de la formacion poliposal observa un afinamiento trabecular dsec
(osteoporosis zonal).

En cortes seriados (caso N 26, fig. 31), en la zona qel circulo
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 dsea del sistema
trabecular interno.

89



serootro fado  aumentaban en espesor del periostic fosteo
frosis marginali, modificando el fondo de saco sinoviai. (com-
aresion).

.a superficie condral {inmediatamente por ancima de ia super-
“cig condro-osteal), presenta importantes aiteraciones. (.3 desa-
caricion de la sustancia tundamental (inea azurctiia de la tecni-
2a ne "La Mata’ deja observar ios puentes ribrilaresi. se ns
necho de espesor medible, se extiende en los cortes seracdos
:n guardar relacion con las zonas de ias heridas. Son numero-
508 los focos de desprendimiento cartiaginosc, por cupturs 3e
Jichas fibrillas.

zh axamen oel arupc cevela qQue ‘a herida suece Dhservarse
con distintos caracteres evolutivos:

Ne 260 herda reparada, donde se destacaba.

- =hurnificacion sub-condrai.

- Relleno de !a solucion de continuidad {en siios) por fibrocarts-
}
lago.

- Las uniones entre esta hiperplasia fibro-conjuntiva (fibras
conjuntivasl, con las fibrillas coldagenas 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 plano 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
femoral, (zona condilea y latero externa, respetando ia zona
interna del plano de deslizamiento articular), se observaba ondu-
lada; pérdida de !a capa tangencial {(no recuperadal, asi como
madificaciornes en el espesor de la capa columnar. En este caso
eran extensas, las zonas de pérdida de sustancia, observandose
distintos grados de englobamiento de restos cartilaginosos por
el ambiente sinovial subyacente.
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En aigunos cortes seriados se observo desprendimiento car-
tilaginaso por ruptura de la fibrillas, a nivei de superficie condra.
con conservacion de la superficie condro-ostea’

Ne¢ 27 y N© 28, se observarari en la zong de la herida signo:
de regeneracion, cifra promediai 3 a 5 celulas en particion, po-
campo

Dos hechos son demostrativos en et grupc examinad::

- Signaos reparativos - regenerativos: abiservados en ia hupe-
plasia poliposa del fondo de saco sinovia! y er la superficie ae
polipo que se encuentra en contacto con la herida de! cartiag:

- presencia de ias LAGUNAS DE WEICHSELBAUM WLos nigo=
celulares presentaban condensacion cromatica pericelua!

3»' ' Y T

Sl

Fig. 33: - Delammacion (2).

~Areas cartilaginosas necrosadas (2), incluidas en i delaminacion.

- En (1), superticie ondulada del cartilago. Numerosas celulas cartilaginosas
necrosadas (observese la falta de fignras regenerativas) (3).
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Fig. 34: Delaminacién profunda y tisuracidn.

Areas cartilaginasas necrosadas se encuentran limitadas par hiperolasia tibro-
conjuntiva (adoptando dos direcciones: transversal 1) - y perpendicular 2) - En
los cortes seriados no se observé tibro-cartilago en la hiperplasia tibro-conjuntiva .

Obsérvese: que 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 evoiucionadas, en ic gque respecta a la
reparacion fueron abservadas en los casos 33 v 33; con escasos
sSIgNos regenerativos, semejantes a las encontradas en el N° 26
{6 meses antes habia reparado su heridal. -fueron observadas
en el N9 32,

Los demas casos NY 3. v 34, de caracteres evolutivos seme
jantes al N° 26 sin observarse el aplanamentc condileo as
cama el remodelamiento osec. ulterior a dichi aptanameento. Las
lesicnes diferenciales eran

TN

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

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

Grupos celulares cartilaginosos (5) (nido celular) inmediatamente por debajo
de la fisuracion 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 proyecta de la superticie cartilaginosa (2). que en sitios se recubre pos
tejido tibro-conjuntivo (3).

Obsérvese la falta de signos regenerativos celulares.

- mayer extension de la perdida de la sustancia fundamentat
con visudlizacion 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 la heridal.

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

La HEFARACION, 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 observo; en
dicho sitio, desdiferenciacion hacia el tejido car'tllagmoso la que

fue observada en:
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- zona_del 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
adopta un aspecto bulbiforme (centraimente e capilar v
periféricamente las células desdiferenciadas)

- st bien en el fondo de saco sinovial sub-vacente a s herida
se observaban varios polipos, los focos de celulas cartilaginosas
s3e observaban solo en aguelios que se encontraban en contacts
con el cartilago.

- zona del circuiln vascular de Hunter, en e cona protunda del
circulo vascular y en los sitios en contacto cor el periostio.

Entre el ano y afo y medio de 1a experiercia (e experiencias
~olaterales lo pudimos sequir hasta los dos afios y medic, se ha
tormado una nueva superficie condral y condro-ostear que des-
borda el circulo vascular, proceso que se encuentra en toda la
superficie que correponde a la proyeccion cartilaginosa usurada
{CONDILO-ZONA DE DESLIZAMIENTQO -latero-externa). Peque-'

2 N .

Fig. 38: (FLECHA, direccion del eje de deslizamiento cosdileo. CASO N 31
VISION TOPOGRAFICA DE LA CDR, CONSTITUIDA.

1- 2: Perdida (en pendiente) de la capa tangencial y columnar.

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

3 - 4: Numerosos polipos.

Circulo vascular (ondulado), con numerosos tocos cartilaginosos v trabécu-
las hiperplasicas, en contraste con el atinamiento trabecular en la zona central
(osteoparosis 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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Fag 3000N 2 de b by 380
CARTIE A0 A O LAR, que b pecdido curie 60 0 o,

tragmentos ool se observan eo vias e de e o
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sap CONDECCOS 080 0 conseroa o

nos foo ariaar nsos alinos agados. gue s e
contacry o sa ocara nterna con el refuerzo travbecuar usa
por ntro acitentan el periostic, {la superficie ondulada jue
observi en «w corte de seccion del condilo - tig. 8 - pane -
evidenc.: asts ~echol marcandose la imiciacion de la osteotitos:
Margimai

En mioy pocer: nasos, se observa la hiperplasia endostica y &t
mnguno de ellos encontramos transformaciones cartilaginosas
Las medificaciones encontradas, han sido predominantemente. el
engrosamiento trabecular oseo (tendencia a la eburnificacion
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 irregulardad de la trabeculizacion epifisiaria (femoro-tibial?,
destacaba en el hecho que conicidian focos con tendencia &
engrosamiento (localizacion predominantemente marginal y bilate-
ral) con zonas de afinamiento trabecular (predominio centratl

La lesion cartilaginosa presentaba una extension (fig. 3% -casc
31) a predominio-.en la zona de deslizamiento (condileo v iaterc:
externo).

L.a capa cartilaginosa {tangencial y parte media de la columnar:
se ha perdida.

Se observan zonas, donde se visualizan, tanto la delaminacior
superficial como la fisuracion columnar.

No se observaronisignos evidentes de regeneracion celula~
Se aobservaron 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 4 i, de la tig. N© 40
Obsérvese en el vertice del polipo, el corte transversal de los capilares « |
diterenciacion cartilaginosa perivascula:

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 aspectc cofumnar), asi como coinciden su presencia con las
alteraciones de la sustancia fundamental y fibrilar.

En superficies extensas (subyacentes a las zonas de las
maodificaciones cartilaginosas descritas), puede observarse e!
aumento de la trabécula dsea, refuerzo oseo 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 0sea (zona condro-osteall, 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).

98



No observamos en los intengrantes del grupo examinado modi-
ficaciones de la superficie CONDRO-OSTEAL (zonas donde las
fibrillas coldgenas se entremezclan con las fibrillas del hueso,

formando adherencias mas firmes que las que se observan con
la zona CONDRAL).

El denudamiento cartilaginoso, se observard en casos donde la

usura mecanica habia sido mucho mas importante que la herida
gue hemos praovocado, 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 NV 31.

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

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

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

Efectuando una vision panoramica sobre los hallazgos encan-
trados, en la evolucion de una herida. cartilaginosa aseptica
(trazoc minimao), es demostrativo, 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 tundamental que se extiende de la izq. a der.

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

- CARTILAGO: GRAN AUMENTO de la fig. anterior.

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

- delaminacién de la tangencial (2)

- desorientaciéon de la columnar.
. - desaparicién de la superticie CONDRAL (comparar con la tig.
- - pérdida de sustancia en la sup. de separacién CARTILAGO-HUESO.

(sup. CONDRO-OSTEAL), y comienzo de separacién 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 o reparativo-regenerativo.

Se demuestra, gue en este proceso participan todos los

integrantes del organo articular, y, las modificaciones, en con-
junto, que pudieron seguirse cronaldgicamente, nos muestra,
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que la alteracion minima cartilaginosa. es el foco inicial, dei cuz:
parten, las graves maodificaciones terminales. Por su caracter
esencialmente dinamico evolutivo, y su punto de partida lo he

mos llamado como una CONDROPATIA DEGENERATIVA REMU-
DELANTE.

Cuando se provocs ia herida. se chserva inicialmente, separa-
con de los boraes de la misma En ninguno de ios cases ge
estos grupos habiz rendencia a unirse. El trazo de la heride
atraviess g capa tangsncial, columnar, LINEA CONDRO-OSTEAL
zona condro-osteal y en algunos atravesando la hnea condso
osteal y hueso llega hasta el endostio

La sapa que normalimente "descama’ (delaminacion superticia
es la tangancial. Usis capa de recubrimiento.en la vecindad de i@
herida sufre un rapido procesc de delaminacion. Sus etapas

- desaparicion de la sustancia fundamental pericelular
comunicaciones intercelulares
- pecrosis celular y por uitimo
- delaminacion 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 modificaciones:

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

- desapartcion 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 deslizamiento condileo hasta la zona
latero externa del condilo femoral. ‘

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

104



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 disposicion en ARCO,

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

- La consecuencia inmediata, es el ondulamiento columnar con

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

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

- 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
cartilaga.

Simultaneamente, ¢ precediendo a las alteraciones descritas,
la sinovial se hiperplasia {adquiere en sitios aspecto poliposo) (se
observan restos cartlaginosos incluidos, funcion de limpieza), er
otras ocasiones se simnequia a8 la zona lesionada, observandose
en dichas superficies, agiomeraciones de celulas cartilaginosas
en refacion 3 los capiares

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 desorientacién del cartilago seriado en la capa columnar.
- EDEMA. (tocal) (2).
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Fig. 48, CARTILAGO ARTICULAR, CON LA TRAMA COLAGENA EN
DESCUBIERTO.

1) - superticie condro-osteal.

2) - superticie condral v entre ambas la zona condral.

3) - capa columnar (obsérvese la desorganizacion celular en el aspecto seriado).
4) - tangencial.

Los sisternas fibrilares de la formacion poliposa del fondo de
saco sinovial estan formados por trama colagena - azurdfila - de
“La Mata", fibras colagenas, reticulares y eldsticas’, mientras
que la trama fibrilar observadaen el tejido conjuntivo de las
heridas tigs. 33 v 3 son la traina 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 dseo
sub-condral se hiperplasia (zona de la vecindad de la herida o
cercano al circulo vascular de Hunter) y se observa la progresi-
va transforrnacion del aumento del espesor de las trabeéculas
oseas.

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 ostecfitosis
marginal, mientras gué en la zona interna se suma a la
hiperplasia endostica.

- Cnexisten simuitaneamente: este refuerzo en la solidez del
hueso con un vertice 0seo osteoporotico, determinando una
base mas firme, zona osea del circulo vascular de Hunter
pero con un veértice epifisiario osteoporatico (tig. 31).

En ocasiones este proceso remodelante no se cumple; toman-
do p. ej. el caso N° 31, muestra que en su remodelamiento ha
sufrido un aplanamiento de la carilla latero externa del conaiio,
sin embargo el arco de deslizamiento articular se conserva en
base a la superficie del polipo que en parte se ha sinequiado con
la superficiz cartilaginosa aplanada.

La simultanea desaparicion (delaminacion de la capa tangencial
y de la sustancia fundamental intercolumnar), pone en descubier-
to los sistemas fibrilares de ia capa columnar. En ocasiones ¢l
arco de las fibras se fragmenta, constituyéndose la degenera-
cinn 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 fracaso de los mecanismos de
reparacion y regeneracion (uno de cuyos pilares lo constituye ia
funcion que observan las Lagunas de Weichselbaum?
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Fig. 49 - Coloracién: MALLORY.

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

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

- 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 organizacidn y desor-
ganizacion], dinamicamente considerada, observa dos importan-
tes mecanismos:

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

nerativa, en el que se ponen en marcha tados los mecanis-
mos posibles de la remodelacidn’ estructural.
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2| seqgundo, puede efectuarse muy rapidamente y, coincide

con la previa desaparicion de la sustancia fundamental de la
superficie condral (planc que se extiende entre la zona condro-
osteal y la zona columnar (esquema N° 1 y tig. 39); posterior-
mente habria fragmentacion de las fibrillas de pasaje, determi-
nando el desprendimiento en bloque de! cartilago, dejando

tanto en el ler. caso como en el 2do. la ZONA CONDRQO-
QSTEAL, como una delgada capa cartilaginosa de recubrimiento
sseo.

Fig. 50 - Coloracion: H.E.
- CARTILAGO ARTICULAR: Ha perdido la tangencial v se observa fa
FISURACION EN LA COLUMNAR (5). ideg. VELVETICA).

Conserva la superf. CONDRO-OSTEAL (1), la CONDRAL 2). Escasas
“LAGUNAS DE WENCHSELBAUM”. 4. Obseérvese el aumento numérico celu-
lar con alteraciones de la sustancia fundamental inmediatamente por debajo de
la zona tisurada. (3)
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La desaparicion de la CAPA COLUMNARH, ocurre alrededor de!
ano mientras que la capa CONDRO-OSTEAL, puede persistir
entre tres a cinco meses y dos a dos anos v medio lexperier:-
cias colaterales a las senaladas!

A los pocos dias de quedar en descubierta ia capa CONDRC:

OSTEAL pued=s en parte recubrirse por Is niperplasia de Iz
sinovial (seudo-tangenciall, pudienac observarse en |a zona pre
tunda (cartilagingsa) a la superficie de apoyc. ias modificaciones

Fig. 51: Coloracion: H.E.

- CARTILAGO ARTICULAR:

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

- EL HUESO, soporta directamente la supertfivie CONDRAL 8, 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 seriado vy celulas

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 velveética de la zona, CONDRO-OSTEAL)J.
muy semejantes a los de la capa columner. El desprendimientc
de esta uitima capa de recubrimiento 0seo, deja en descubierto
el hueso gque, en esta etapa se encuentra esclerosado o cort
engrosamiento trabecular, caincidiendo con focos osteoporoticos
{zonales:.

A este breve resumer habria que agregar

La hiperpiasia perwostial, a nivel del circulo vascular de
Hunter. engloba finos nervios

- La existencia de las Lagunas de Weichselbaum, es la expre-
sion regenerativa de las celulas cartilaginosas hialinas de la capa
columnar y condro-osteal, no observandose en los procesos gue
sufre la delaminacion de la tangencial {en cuya reconstruccion
toma jerarquia la sinoviall.

VIl - REFORMULACION DE LAS HIPOTESIS Y GENERALIZACION

En el presente trabajo experimental (herida cartilaginosa que
deiada evalucionar finaiiza al ano y medio en una CONDROPATI-
CA DEGENERATIVA REMODELANTE (Artrosis), se ha tratado
de cronometrar los hechos tal cual fueron sucediéndose -(35
animalesl.

En la complepdad de dicho encadenamiento, surgen explcacio-
nes sobre la patogenia de la enfermedad. Si bien en ciertos
aspectos debe dejar paso a la imaginacion (HIPOTESIS), los
pilares estan representados por HECHOS EXPERIMENTALES
en un Ne 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 ALTERACIO-
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-
{CROPATIA DEGENERATIVA REMODELANTE.

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

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

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

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

Al observar las figs. 52, 53 y 54 (con la H.E.), nos muestra
las LAGUNAS DE WENCHSELBAUM, comoc 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 células 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 obser-
van una caracteristica disposicion que adoptan una disposicion
en "ARCO”, (ARCOS DE POLICARD) (figs. 56, 57 v 59).
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ESQUEMA N° 2

- DISPOSICION DE LOS ARCOS DE POLICARD.

—-- tibras coldagenas. (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).

!

| HUESO |
H i
\;

- Superticie condro-osteat,

>
4) - Zona - condro-osteal

31 - supeticie condral
SIBRAS-HELICOIDALES
'se recubren - por
las azurotilas).

\Soen e{zn;z:;c:ﬂran 2) Columnar
tundamental)

1) Tangencial

CAVIDAD

] ARTICULAR

|
y

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

Fig. 16-17-18

DOBLE ARCO DE POLICARIL
tig. 60
tig. 61



Fig. 52 - CARTILAGG ARTICULAR, HA PERDUM SU TLAMINA TAN
GENCIAL. - Coloracion H.i

1} - hueso, 20 - sup. condro-osteal, 37 - zona condro-osteal, 41 - superhae
condral; 51 - columnar (céfulas escasas, desorientadas, 65 - Llimite de lu colamupar
con 71 numerosas celulas de Wenchselbaum Laganas

La observacion de dicha fig. demuestra otro hecho importante.
"EL ARCO" DE POLICARD por su convexidad se opone al
“sentido” de la fuerza de comprension normal del cartilago (esque-
ma de las tigs. 56, 57 y 59): por su concavidad, encierra el
“"COMPLEJO POLICELULAR" que constituyen las LAGUNAS
DE WEICHSELBAUM. Lateralmente se observan haces colage-
nos "mas apretados’, signos de comprension, lo que no ocurre
en el fondo de la concavidad, las celulas cartilaginasas observan
una cierta disposicion seriada (tigs. 59 y 60 y sus esquemas]).
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El comportamiento de las células cartilaginosas y la trama
reticular (técnica de “L.a 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 pérdida
de sustancia fundamental de! cartilago (figs. 16, 17 y 18).

Fig. 53: - Coloracion: MALLORY.

- CARTILAGO ARTICULAR, se observa la pérdida de su LAMINA TAN-
GENCIAL.

(1) - desprendimiento cartilaginoso: superficiec CONDRO-OSTEAL

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

(3) - tocos de EDEMA, periféricamente numetosas LAGUNAS DE WENCH-
SELBAUM.

(4) - limite de la capa COLUMNAR.

La pérdida parcial de la sustancia fundamental {izq.) muestra la trama tibro-

conjuntiva en descubierta.
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Fige. 54 Coloracion H.E
- CARTILAGO ARTICUTAR (zona columuar protunda:
' Numerocas LAGUNAS DE WENCHSELBAUN . Observese La daspovaia.
en oarco de sus eelulas
2y SUPERFICIE CONDRAL.
3¢ SUPERFICIE CONDRO-OSTEAL

El sentido de la direccion de dicha perdida. NO SE ENCUEN

TRA ligado a las fuerzas de compresion normail del cartilago
sinag ai de la LESION cartilaginosa (higs. 16, 17, 18, 44 v 4%

Primero se la observa peri-celular (en uno de los polos de la
celula), pero al cabo de los 60 -150 dias de provocarse la lesion
cartilagmosa se hace COLUMNAR e INTERCOLUMNAR (Hus
16, 17, 180

La técnica del tricromico de "La Mata’, le da un aspecto de
un sodlido (célula cartilaginosal, con su sombra (ésta represen-
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ta_el sentido direccional de la pérdida 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 hechos. Previamente hemos efectuado la eliminacion de la
sustancia fundamental. Las fibrillas colagenas, observan signos

Fig. 55: Colcracién: MALLORY.

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

Se conserva la TANGENCIAL.

La trama fibrilar coligena, observa una disposicion 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 cowr una orientacién paralela.

Observar que las fibras coligenas predominan en el polo superior de la célula
(opuesto a la presién que soporta) o lateralmente (1) y (2).
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Fig. 56 - Coloracion Mallory.
- CARTILAGO ARTICULAR. Parcialmente se ha puesto en descubterto i
fina trama coligena. Observese:

- el predominio fibrilar sobre ¢l polo superior celular.

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

- El EJE INFERIOR (disposicion rotativa: aspecto en caracol) (33 - Compara
con la fig.

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

- En ocasiones la celula cartilaginosa (forma primitivamente re-
dondeada) 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, que aparecen recién 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 coldagena en el polo superior de la célula.
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Fig 58 {oloracion. MALLORY.

CARTH . ACO ARTICULAR disposwcion de las tibras colarnes e o s
columuar protinda tha perdido la capa tangencial » parte de o cobumnan

1} -superticie CONDRO-OSTEAL. No se observa separacion entre la zona
CONDRO-OSTEAL Y COLUMNAR (izq. de la hig.).

2) -tejido Gseo.

3) ~canal Oseo.
4) -tibras coliagenas v células “aspecto en RAMILLETE.

dias despues de provocarse la herida, demostrando que el remo-
delamientc fibritar (a cargo de la célula cartilaginosa) precede al
remodelamiento estructural en “ARC0OS DE POLICARD".

Es interesante explicar coma el cartilago se remodela en su
CAPA “"COLUMNAR PROFUNDA" cuando ha perdido la tangen-
cial zona superficial de la capa columnar.
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Comgc se demuestra en la hg. 50 (ha perdido la tangencial vy
columnar superficial v se inicia la fisuracion), no ha liegado &
constituirse la degeneracion velvética, es decir todavia no existe
la grave fisuracion perpendicular al eje iongitudinal de las fuer-
zas de comprension (como la que se observa en la fig. 39).

En algunos casos (N® 38), la disposicior de los haces colage-
nos, adopta figuras "EN RAMILLETE" (haz central coldgeno en
el extremc distal, separacion en arco de las fibras, y en su
extremo las ceélulas cartilaginosas).

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

1) - TANGENCIAL (ondulacion.

2) - ARCO DE POLICARD SUB-TANGENCIAL

3) - En la base de Arco de Policard: (parte media de columnar) se conserva ¢l

aspecto SERIADO de las células 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 células.

2) Pérdida de la seriacion en la estratiticacion superior, desorientacion celular
con tocos de edema.

3) Delaminacion de la tangencial.

En el caso (toto N 61), el haz central colageno 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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técnicas de Mallory, las LAGUNAS de WENCHSELBAUM (LDW
se localizabar con Jla concavidad del Arcc de Policard y er
estrecha relacion con dichas fibras

En ei plano HIPOTETICO, habria que considerar que al perde:
ia TANGENCIAL. y COLUMNAR SUPERFICIAL, el reordenamigi -
to CELULAS/FIBRAS ha de observar los caracteres histoiogico-
que se describen, lo que nos lleva a

Fig. 61: Coloracion: "MALLORY™.

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

1) Desprendimiento de la superficie CONDRO-OSTEAL.

2) Aspecto ARBORESCENTE (“en ramillete”), de la trama colagena.

3) Aspecto en ARCO de las fibras cortadas longitudindmente.
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- Fig. 62 - Coloracion Mallory
-CARTILAGO ARTICULAR. mostrundo su ambrente tibrilar
colagena.

Vb gruesa trani

- En la zona central (se observa una célula cartilaginosa wornentada de acuerdo
a un eje longitudinal), rotando sobre dicho eje. El toco edematoso visuahza con
nitidez la disposicion de las tibrillas acompanando dicha rotacion

- hiperplasia celular,

- cambios direccionales celulares

- cambios morfologicos celulares

- movilidad celular intra-cartilaginosa,

- movilidad de la células 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 regularlas, o influenciarlas positiva-
mente, de hacerlo, habremos también regulado la marcha inexo-
rable (DE UNA LESION CARTILAGINOSA) HACIA LA CONDRD-
PATIA DEGENERATIVA REMODELANTE-ARTROSIS).

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

Sabemos y hemos probado que existen.

Fig. 683 Coloracion: MALLORY
CARTILAGO ARTICULAR, con la trama colagena en descubierto
1) Haz colageno; en su zon central CELULA CARTILAGINOSA
En el extremo nferior. 2) aspecto de rotacion scbre su eje longitudinal
3} Aspecto “en cuna’ de la celula separando los haces colagenos
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PSEULQO TUBERCULQOSIS
EN CHINCHILLAS.
PRIMER DIAGNOSTICO

E INFORME EN URUGUAY

Dbr. Hebert Trenchi *
Dr. C. Gustavo de Souza **

Dr. Julio ILépez Susviela ***
Dr. Nilso Olivera ****

SUMARIO

Los autores describen por primera vez en el Uruguay, casos
de Pseudotuberculosis en Chinchillas. Se practicé aislamiento
del agente etioldgico y se lo caracterizd bioquimicamente. Las
lesiones fueron estudiadas histopatoldgicamente. Se describe
ademas, la evolucion clinica de los animales enfermas, asi coma
los resultados de distintos tratamientos.

INTRODUCCION

La Pseudotuberculosis es una afecciéon conocida en los roedo-
res desde 1883, habiendo sido descrita por Malassez y Vignal
Se aislo Pasteurella (Versinia) pseudotuberculosis como respo-
sable de afecciones en otras especies: ovinos (12) (13) (26) (27)
(33), equinos (20), perros (7), gatos (20) (22) (23), conejos (19)
(25) (30), aves domesticas (1) (5) (14) (16) (24) (25) y silvestres
(2) (6) (7) (34), asi como en el hombre (31).

*Prof. Agr. de Avicultura. Prof. Adj. de Patologja General, Facultad de
Veterinaria. Montevideo. Uruguay.
* Asistente de Microbiologia. Facultad de Veterinaria, Montevideo Uruguay.
Prof. Adjunto de Anatomia Patoldgica. Fac. de Vet. Montevideo, Uruguay.
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En chinchillas existen menciones de su diagndstico en USA
(18), Francia (3) e Inglaterra (17).

Los presentes casos tienen el interés de ser los primeros
encontrados en chinchillas en el Uruguay (IX 1976).

Las caracteristicas del germen causal son Ja de ser un peque-
No cocobacilo pleomorfico, a veces cocaceo u ovoideo, de 0.8 a
2,0 por 0,8, M presentandose predominantemente de manera
aislada, otras cepas muestran forma bacilar de 1,5 a 5,0 por
0,6 My aislados, en pequenos grupos o en cadenetas (4) (32). Se
presentan & veces en zoogleas, lo que junto a la similitud de las
‘esiones macroscopicas con las de tuberculosis (nadulos amarnillo-grisa-
ceos de tipo caseoso), llevaron a que se diera a la afeccion, el
nombre de Tuberculosis Zoogleica. Tgxonomicamente estaba ubi-
cada junto a las Pasteurellas, grupo del cual se la separd por
presentar mceulidad en cultivos en caldo a 22°C. Actualmente se
la identifica como Yersinia pseudotuberculosis (24) (29).

CASO CLINICO

En un criadero de chinchillas que contaba con 30 ejemplares,
murieron en el lapso de tres meses, 8 animales (7 hembras y un
macho), mientras que tres mas se recuperaran con el trata-
miento realizado luego de efectuado el diagndstico. El propietario
llevaba un registro completo, lo que posibilito la obtencion de
excelentes datos anamneticos. El curso de la enfermedad pare-
cia ser de unos 10 dias desde su comienzo hasta el desenlace
que en todos los casos era fata. Como sintomatologia comun en
los animales afectados, se abservaba un estrenimientc muy
marcado, las pocas fecas emitidas eran de color blancuzco,
pequenas y de consistencia muy dura. Los animales se mostra-
ban abatidos, dejaban de tomar Aagua totalmente, estaban ano-
rexicos, apaticas, y con las arejas caidas. esto llevaba a que con
el transcurso de 3 o 4 dias, gquedaban emaciados y deshidrata-
dos. La temperatura rectal era & todos superior a los 39°C.
En algunos casos estos sintomas se acompanaban de un cuadro
respiratorio. respiracion dificultosa, ronquidos y afonia, a la aus-
cultacion se percibian crepitacicies fuertes, presentandose uno
de los animales con tinte ictérico en orejas y edema en zonas de
declive. En un caso (el macho) se agbservd excitacion sexual
desacostumbrada; examinandolo detallziamente se descubrio una
lesion ulcerosa en el pene, de coloracion amarillenta, que resulto
rebelde a todo tratamiento local.
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NECROPSIA

Macroscopia

En los animales en los que se practico autopsia, se encontro
higados agrandados y cubiertos de nodulos blanquecinos del
tamano de un cabeza de alfiler, distribuidas en toda la superficie; el
mismo cuadro se repetia en la intimidad del tejido hepatico al
ser incidido por el bisturi.

Los pulmanes presentaron un cuadro nodular en los casos en
que existia sintomatologia respiratoria. Como hecho que merecid
nuestra atencion, se destaca que los brazos no se presentaban
macroscopicamente afectados mientras que en la literatura con-
sultada (10) (19) por los técnicos actuantes se lo cita como
siendo el organo mas afectado despues del higado por la Yersi-
nia. A lo largo de los ultimos tramos del intestino se encontra-
ban fecas pequenas, blancuzcas y duras que daban al mismo,
aspecto de rgsario.

HISTOPATOLOGIA

Se practicaron cortes de lgs higados afectados, encontrando-
se que en las lesiones evolucionadas se presentaban como
granulomas o nodulos de diversa forma y variado tamano, ubica-
dos dispersos en los diferentes sectores del labulillo hepatica,
sin presentar preferencias de localizacion. Lo mas frecuente era
observarios de forma redondeada y ovoidea, pero padian presen-
tar aspecto alargado y aun ser confluentes. Cuando eran abun-
dantes, existian lesiones concomitantes en el resto del parénqui-
ma que eran las inespecificas tipicas de toda hepatitis que
pueden ir desde balonamiento y destrabeculizacion con infiltra-
dos Iinfo y leucocitarios difusos y portales hasta ia necrosis
hepatocitica y fibrosis del estroma.

Del punto de vista citglogico, existian polimorfonucleares e
histiocitos en focos necrdticos (necrgsis de coagulacion) con
fibrina y restos nucleares. Existian también degeneracion adipo
sa (Fig. 1). La presencia de linfocitos era escasa y no se
observo calcificacion ni celulas gigantes. La proliferacion conec-
tiva alrededor del foco, era minima. En los casos mas precoces,
las lesiones eran de tipo agudo predominantemente exudativas
con polimorfonucleares e histiocitos (microabsecesos con mu-
chos histiocitos), (Fig. 2, 3 y 4).
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Fig N° 1 Pseudotuberculosis. Corte de higado mostrando vacualizacion hepa
tocitica, (‘()rl'(‘:\[)()ll(h('llt(’ a degeneracion grasa. H & E 1O

de higado que muestra una tormacion
v abundante exudado leucocitario H &

Fig. N 2 Pseudotuberculosis. Corte
nodular central, con necrosis incipiente

E 100 x.

132



Fig. N¢ 3 Pseudotuberculosis. Formacion nodular exudativa de aspecto seudo-
granulomatoso. H & E 150 x.

tag. N° 4. Pseudotuberculosis. Se aprecian los elementos constituyentes con la
morfologia de leucocitos polimorfonucleares H & E 00 x.
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BACTERIOLOGIA

Se realizaron frotis y coloracion de Gram de secciones, de
higado, encontrandose microscopicamente: escasos cocobacilos
Gram negativos de 0,8Mpor 0,6My de diametro, dispuestas en
su mayoria en forma aislada. Partiendo del mismo material, se
sembraron placas de Agar Sangre Bovina al 109 incubandose
24 hs. a 28° C. desarrollando cultivos puros de colonias peque-
nas (1 mm] no hemoliticas, de color griséceo. Efectuada la bio-
guimica, resulto con:

Produccion de acido pero no gas en:

. glucosa
. maltosa
. manital
. arabinosa
- Leche tornasolada:
. ligera alcalinizacion
- Indol: . negativo
- Metil Red:
positivo
- Voges-Proskauer:
. negativo
- Citrato de Simmpns:
. negativo (9)
- Suero coagulado de Loeffler:
escaso desarrollo con licuacion

- Catalasa: positivo

- Mgtilidad: movil en caldo simple a 28° C.
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Tratamiento:

Efectuado el diagndstico se cambid el tratamiento que venia
realizandose en base a Kanamicina a la que si bien el microor-
ganismo en los antibiogramas (in vitro) mostraba ser sensible,
suministrada a los animales (in vivo) fue totalmente inefectiva.
Se utilizd la asociacion penicilina-estreptomicina, inyectandose
ademas, protectores hepaticos por haber sido el higado el orga-
no mas comunmente afectado. Se retirgd la racion que se venia
utilizando ya que contenia un tenor graso alto (8,8 %), lo que
hubiese dificultado la recuperacion hepatica.

EVOLUCION

De los animales asi tratados, se recuperaron la totalidad, si
bien la misma se realizd en forma lenta, lo cual es faciimente
explicable por la gravedad de las lesiones que esta afeccion
produce.

DISCUSION

Habiéndose procesado los materiales mediante estudios de
laboratorio, pudo ceorroborarse gue tanto anatomaopatologicamen-
te comao bacteriologicamente, el cuadro corresponde al descrito
en la bibliografia consultada como Pseudotuberculosis (15).

RECOMENDACIONES

En las fuentes consultadas se aconseja el sacrificio inmediato
de los animales afectadps. Siendo la chinchilla un animal tan
valloso, se aconsejo en este brote, aislar los animales enfermos
y practicar junto con el tratamiento, una higiene extrema del
local de cria, ya que las fecas eliminadas por los animales
enfermos son la principal fuente en la propagacion de la afeccion.

Las medidas preventivas ademas de las higienicas, deberan
complementarse con la produccion de una vacuna a germen
inactivado de preferencia utilizando el material aislado en nues-

tro pais.
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SUMMARY

The first uruguayan cases of Pseudotuberculosis in chinchillas
are described. The etiologic agent was isolated and character-
zed bv biochemical methods.

The lestons were subjected to histopathogic study.
Fouthermare, the clinical picture and the results of treatment
are reported.
SOMMAIRE

Pour ia premiere fois en Uruguay es auteurs decrivent ges
cas de Pseudotuberculose dans les chinchillas.

On a pratique lisolement de I'agent eticlogique et on 'a carac-
terise biochimiquement.

Les lesions ont eteé étudieées histologiquement. On decrit en
outre {'evolution clinique des animaux malades, ains que les
resultats des differents traitements.

Se agradece la colaboracion del Dr. Pedro Martino por la obtencion del
material fotogrdfico y del Sr. Ruben Inocenti Mari, por el montaje de las pre-

paraciones histopatologicas.
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DISCONDROPLASIA TIBIAL
EN PARRILLEROS

Dr. Hebert Trenchi *
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SUMARIO

En un criadero de parrilleros con antecedentes de presentar
debilidad de patas en la etapa de terminacion, se observo una
deformidad por arqueamiento y torsion de las tibias de los
animales.

Radiologica e histolégicamente se encontro un cuadro en todc
similar al descrito previamente en otros paises como DISCOIN
DROPLASIA TIBIAL.

Los presentes constituyen los primeros casos observados v
descritos en nuestro pais.

INTRODUCCION

La discondroplasia tibial es una afeccion caracterizada por la
presencia de masas anormales de cartilago en la tibia y con
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Patologica Facultad de Veterinaria. Montevideo, Uruguay.
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:nenos frecuencia en la metafisis proximal del tibiotarso. Como
consecuencia, lleva a una deformidad de entidad variable de la
tibia, en casos apreciable a simple vista, otros sdlo detectables
en radiografias o a la autopsia.

La primera mencion bibliografica fue realzada por Leach vy
Neisheim 15 en 1965 en animales utilizados para una experien-
cia de nutricion que estaban consumiendo una dieta purificada

Luego es descrita en lotes de parrilleros consumiendo racio-
nes comerciales en varios paises: Inglaterra (4) (15) (13), Japor
(3}, US.A. (7), Canada (8), Australia (2). Sud Africa (2) vy
Holanda (1). Uns afeccion similar se ha diagnasticado en patos
i18) (6) y en pavos (18) donde se lo ha dado el nombre de
rsteodistrofia. *®

Las perdidas economicas ocasionadas no son elevadas, ya que
s6lo mueren algunos pocas animales. fundamentalmente por pi-
soteo derivado de su dificultad locomotriz. A nivel del lote no se
aprecian generatmente diferencias notorias en la conversion ali-
menticia ya que el porcentaje de animales gravemente afectados
no suele ser alto, no obstante en mercados exigentes como los
eurgpeos y el norteamericano la lesion determina una baja de
categoria de la carcaza la que es castigada en el precio.

MATERIAL Y METODOS

Fuercn estudiados cuatro lotes de parrilleros de 6.500 anima-
75 cada uno, de una cruza comercial autosexada por color. E!
.rotivo de consulta fue el hecho de que alrededor de la Bta.
.ymana de vida, se abservaban animales renuentes a desplazar-
2, con dificultades en la marcha. Los mismos levantaban exce-

/amente sus patas a la vez que al caminar tenian un despla-

miento lateral que los hacia inclinar alternativamente hacia el
:ado de la pata adelantada. Obligados a moverse parecian can-
sarse a los pocos pasos y volvian a echarse sobre sus patas.

los casos mas graves se veian generalmente a la 7ma.
semana donde grupos de animales demostraban una deformidad
por arqueamiento severo y torsion a nivel de las tibias, bilateral
y simetricc, detectable a simple vista. Las mismos estaban casi
impedidos de moverse por lo gque se los encontraba debaio de
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las tolvas. Algunos de estaos animales morian a raiz del pisoteo a
gue eran sometidos.

El porcentaje de animales clinicamente afectados tomando
coma referencia una clara deformacion observable & simple vista
a las 7 semanas fue aproximadamente de 1,5% en !los machas,
en el caso de las hembras la incidencia fue menor y alcanzo un
0.59.

El numero de animales afectados subclinicamente podia alcan-
zar hasta un 8% segun un corto muestreo radiclogico realizado.

~

Fig. N L. - Animal con la compostura tipica de la discondroplasia tibial,
mostrando arqueamiento de las patas.

RADIOLOGIA
Del estudio de las placas se desprende gque una anomalia de
forma con asiento en la tibia muestra a nivel del tercio superior

de la diafisis un encurvamiento de la cara interna del hueso.

En la epifisis proximal muestra un procesc osteolitico con
importante perdida de la superficie articular.
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En la zona de encurvamiento diafisario se observa un procesc
osteogenetico que afecta la estructura a nivel de medula dsea vy
con las caracateristicas macroscopicas vy radiclégicas de hneac
de refuerzc simdares a cortical osea

Pag N2 Floelinoraboe e dae potus e tome o0 D e s o

TN TRIVRN SLITRY

FATOLCGHIA

En los tremnta parrifleros sometidcs a 1o astopsia se obsenv
ron lesionegs rmacroscopicas cualitativameante simdars:s dunnue (o
severidad variable En conunto @as mismas  se caracaterizaban
por un argueamiente v torsion pronunclado vy bilateral de lac
tibias
La superficie externa timal se encontraba preser.ada al guai
que ias zonas recubiertas por cartilago articular. &n la superfi-
cie de seccion fue posible observar la persistencia notoria de
cartiiago de conjugacion con la falta casi total de osificacion
epifisaria en los casos menos severos, parte de la epfisis
mostro una estructura osea esponjosa. Junto a ese defecto
en la osificacion epifisaria normal fue dable observar la persis-
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Fig. NY 3. - Aspects aacroscop - o de las tibias atectadas. En las mismas se
aprecia el caracteristico arqueamiento v torsion. Existe prominencia de cartilago
epitisiario.

tencia de islotes cartilaginosos generalmente ovoides, de locali-
zacion metafisaria.

En ocasiones, los mismos se encontraban en continuidad con
la placa cartilaginosa epifisaria. En otras instancias las masas
cartilaginosas metafisarias no presentaban conexién con el car-
tilago conjugal y aparecian rodeadas por tejido dseo ligeramente
escleroso, a la manera de un secuestro. En general estos
isiotes se encontraban separados de las corticales por una capa
de hueso esponjoso.

El examen microscopico de la zona correspondiente a la epifi-
sis y metafisis tibial superior reveld un engrosamiento del carti-
lago de conjugacion. Si bien la secuencia de maduracion normal
fue apreciable en algunas zonas la misma no quedd completa. En
efecto, en todos los casos se ubservo ausencia de las capas
hipertrofica y degenerativa. La invasion vascular, proveniente de
la metafisis fue irregular y deficitaria, no observandose calcifica-
cion de la matriz (sustancia intersticial). Por otra parte, existio
una aumento de la misma, detectable histoquimicamente con las
tinciones para muco sustancias. La mayor parte del cartilago
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conjugal se encontraba constituida por cartilago maduro de tipo
prehipertrofico, las masas metafisarias, conectadas o no con el
cartilago epifisario, mastraban un estructura similar y estaban
rodeadas por ura delgada capa de hueso esponjoso ligerarmente
esclergsa. La estruciura trabecular metafisaria no se encontra-
ba crdenada normalmente de acuerdo al eje principal del hueso y
en algunos casns. fue dable observar una ausencia de capa
cortical a nivel de la zona de cartilago conjugal.

Fig. N¢ 4. - Corte histologico de tibia, que munestra un islote cartilaginoso,
rodeado por huaeso esponjoso.

DISCUSION

La etiologia de esta afeccion no ha sido aun determinada y
son varias las observaciones acerca. de posible factores predis-
ponentes intervinientes.

El factor gen-ético fue el primero tenido en cuenta ya desde la
descripcion original (5). Se ha conseguido aumentar |a frecuencia
aligiendo como lotes padres aquellos que evidenciab:n un alto
numero de casos lograndose lineas de alta y baja su - »tibiidad.
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Partiendo de la base = gue la alteracion del cartilago es
primordialmente la falta .2 invasion vascular de la zona prehis-
pertrofica (4) (14) (18) Ridell (9) consiguio reproducir la afeccion
mediante la técnica de colocar un fiim plastico que impida la
penetracion de los vasos. sanguineos usado previamente por
Trueta y Amato (16) en el conejo.

Estas observaciones llevaron a la conclusion de que una pre-
sidon aumentada en la zona de crecimiento del cartilago seria la
causa del fendmeo de no invasion (14). Los parrilleros por ser
lineas especialmente seleccionadas por su rapido crecimientc
llegan a incrementar su peso en funcion de la tercera potencia
mientras que en un plazo similar el diametro transversc de los
huesos lo hace en funcion de la segunda potencia (18) lo que
aumenta sensiblemente las presiones en la zona.

Problemas similares se presentaron en otra especies animales
de crecimiento muy rapido, en los perros de raza Gran Danés se
ha citado (13) la presencia de masa anormales de cartilago en la
metafisis distal del cubito asi como en la epifisis inferior del
cubito de cerdos (17). Otro argumento en favor de esta suposi-
cion es la observacion de que un crecimiento mas lento inducido
mediante la racion, baja la incidencia de la afeccion (11) aunque
no se pudo establecer correlacion entre los hechos a nivel
individual.

Es interesante ademas que el platillo de crecimienta proximal
de la tibia es el de desarrollo mas rapido y es la zona donde
generalmente aparece el curvamiento (10).

Sin embarge las experiencias de Riddell (11) relacionando peso
corporal y la afeccion contradicen las observaciones anteriores.

La técnica utilizada fue cortar el tendon del gastrocnemio de
una de las patas, de este modo en el mismo animal una extremi-
dad, la sana soportaba todo el peso corporal mientras la opera-
da no lo hacia, el resultado fue contradictorio y sorprendente.

Cuando el corte se realizaba entre los dias 19 y 22 de vida.
La lesion aparecia mas frecuentemente en la pata sana segun lo
esperado, pero cuando la operacion se realizaba a los 10 dias la
pata mas afectada era la que tenia el tenddn seccionado y que
por lo tanto no soportaba peso. Estén también guienes buscan
el defecto a partir de factores nutricionales (12) como cambios
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en el equilibrc acido-basico de fa racion. £n fa comparacion
entre dietas normales con 5,004% de cloruraos vy raciones con
0.75% se observé un aumento de la afeccion en «0s itimos

Pese a los estudios realizados, la stiologia permanecs uesc:
nocida pudiéndose hasta a2l momento hablar de causas Dredispo
nentes o0 coadyuvantes

La unica medida preventiva parece ser la utlizacior de  eprn-
ductores sin antecedentes de discondroplasia

SUMMARY

In a proler nock, aith a previous history nt ieqg Aeakness
was observed bnowing and torsion of the tibiae. "he cases wers
studied radiologically and histologically. As a result the rindings
were similar tc those descripted previcusly in other countres as
Tibial Dyschondroplasia. The present series contitutes the rirs:
observation and description of the disease in Uruguay

SOMMAIRE

Chez un éleveur de paulets qui avait d'antecédents de presen
ter des faiblesses des pattes a l'etape de terminaison, on a
aobserve une déformation & cause de la courbare et de la torsion
des tibias del animaux.

On a rencontré, radiologique e histologiquement un tableau
tout & fait: semblable de celui décrit préalablement dans d'autres
pays comme Dyschondroplasia Tibial.

Ceux-ci constutuent les premiers cas observés et decrits
dans notre pays.

Se agradece la colaboracion de los preparadores Ruben Tnocenti Mari gy Juan
Carlos Cruz por la obtencion de los cortes histologicos wtilizados en el diagnos
tico,
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EXPERIENCIA PRELIMINAR

SOBRE EL LEVAMISOLE PARENTERAL
FRENTE A HELMINTIASIS EQUINA

Y SUS EFECTOS COLATERALES

Prof. Dr. Carlos C. Zunini *
Or. Juan Holenweger **
Dra. Perila A. Cabrera Stabile ***

La idea de tal experiencia nacio en los autores con el fin de
aclarar los conceptos que se vierten a nivel profesional sobre la
actividad del LLevamisole como antihelmintico en los equinos.

Ademas como repetidamente se nos ha consultado al respec-
to y nosotros careciamos de base cientifica para responder,
creiamos que era nuestro deber tomar iniciativa de tal investi-
gacion.

En la citada experiencia, reali;zada en la Facultad de Veterinaria,
se procedid a inocular 4 equinds con Levamisole.

Los compuestos empleados tueron: Citarin L en tres equinos,
en un cuarto se administro Nilverm Janssen, 2 iim y 2 slc.

Los animales tratados se encontraban en buenas condiciones,
presentando un estado de delgadez atribuido 8 mala alimentacion y
trabajo.

* Profesor de Enfermedades Puarasitarias. Facultad de Veterinaria,
** Profesor Adjuwito de Farmacologia Facultad de Veterinaria.
ek Asistente de Parasitologia. Facultad de Veterinaria.
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El resto de los examenes fueron sin particularidades.

Se extrajo materias fecales previo a la dosificacion, realizan-
dose examenes cualitativos y cuantitativos en dos ocasiones.

Caso N° 1
Resena Dosificacion Analisis coproparasitario
Equino Citarin L. ifm

Pelaje Zaino
Sexo: Macho
Talla: Mediana
Edad: 11 anos
Peso: 300 kg

15 ce tabla cuelio

DWillis Stongylidos®

© M Muaster-200 hig ot

2D Willis-Hluevos Strongn lidos™
Mce Master-400 hig m.f.

Caso N° 2
Resena Dosificacion Analisis coproparasitario
Equino Citarin L i/m D Willis-Huevos: Strongnlidos™

Pelyje: Tostado
Sexo: Macho
Talla: Mediana
Edad: 8 anos
Peso: 280 kg

[4 ¢¢ Tubla cuello

Mo Master-1400 hig

2)Willis-Huevos Stonggy lidos™

Mc Master-800 h gro. m.f.

Caso N° 3
Resefia Dosificacion Analisis coproparasitario
Equino Citarin L Sic 1) Willis-Huevos Strongylidos®

Pelaje: Zaino
vsCuro

Talla: chica
Sexo: Macho
Edad: 8 anos
Peso: 240 kg.

12 ¢¢ Tabla cuello

Me Master-100 hig mf.
2)Willis-Huevos Strongylidos™
Mo Master-300 hig m.f
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~dS0 N° 4

Resena Dostticacion Analisis coproparasitario

[T Nolvern Janmisen se W illis-Ehuevos Strongn Lidos
Pelage. Rositlo
b NMedia IS5 oo Dibla cnello Mo Muaster-700 Tig o f

Scevas Nacho DWalhs Huoevos Strovgn hidos

ol 6 aos

Pesaon 250 ke Mo Naster->00 hig it

Se procedio a realizar en el Laboratorio de Parasitologia los
analisis coproparasitarios de las materias fecales de los anima-
les de experiencia a los seis dias de su dosificacion.

Se utilizaron los métodos empleados en el primer examen,
siendo los resultados:

Caso Ne 1 - Mc Master - B00 h/g m.f.
Caso Ne 2 - Mc Master - 200 h/ig m. f.
Caso N 3 - Mc Master - 300 hig. m. f.

Caso N° 4 - Mc Master - 1.200 h g m. f.

DISCUSION

1) De acuerdo a la variacion en los contajes de huevos, no se
aprecia una accion antihelmintica del producto.

Estos resultados concuerdan con la informacion remitida per-
sonalmente a los autaores, por la Firma Bayer de Alemania.

2) Clinicamente no se aprecio ningun efecto general, como ser
falta de apetito, efecto irritativo, edema, prurito, tampoco se
aprecio estimulacion o depresion del S.N.C.

3) La variacion de huevos que se observa puede estar dada

por diferencias de postura en las hembras, o simplemente por
volumen de ingesta.

153



Los productos comerciales utilizados en la prueba de ensayo,
no alteran la normalidad del sujeto en las vias y dosis de
referencia.

Los autores se proponen aumentar la casuistica para reafir-

mar los resultados obtenidos y estudiar la posible variacion del
efecto antihelmintico del Levamiscle administrado por via oral.
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OSTEGSARCOMA EN EL CANINO

Dr. Eduardoc De Stéfani *
Dr. Hebert Trenchi **
Ora. Marta Baraibar ***
Dr. Julio Lopez ****

INTRODUCCION

El osteosarcoma constituye el tumor oseo maligno primitivo
mas frecuente en la especie canina (Hi. Es fundamentaimente
por este motivo que ha despertado gran interés y ha sido objeto
de numercsas publicaciones (1, 2, 5, 7, Y.

En terminos generales, las mismas han enfatizado los aspec-
tos clinicos, radiologicos y recientemente (5) terapeuticos del
mismo. l.os aspectos histopatoldgicos, en cambio, sin ser des-
cuidados, han sido descritos en forma menos detallada.

Una de las conclusignes mas importantes extraidas de estos
estudios, es gue el osteosarcoma caning constituye un modelo
valido para el estudio del osteosarcoma humano. Es importante
senalar que la mayoria de los trabajos antes citados fueron

* Profesor titular de la Catedra de Patologia General.
** Profesor Adjunto de Patologia General.

*** Profesor Adjunto de Anatonua Patologica.

*x Profesor Adjunto de Anatonua Patoligica.

Trabajo de Instituto de Anatomia Patologica de la Facultad Jde NVeterinaria
(Director Prof. lsaac R. Rivero).
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efectuados estudiando poblaciones caninas relativamente puras
(Razas puras). Este factor permitid, por otra parte, una especie
de seieccidon en la historia natural de la enfermedad, que es
precisamente lo que ha permitido comparar el osteosartoma
canino con el humano. Las razas gigantes (Gran Danés; San
Bernardo; Grandes Pirineos) son mas afectadas por la enferme-
dad y la localizacion de la misma afecta, al igual que en el
hombre las metafisis de los huesos tubulares largos. (13) Sin
embargo, existen hechos que diferencian el osteosarcoma canino
del humano, fundamentalmente, la edad de presentacion del
tumor. Por otra parte, nos hemos planteado la interrogante de
si en poblaciones mixtas (predominio de cruzas) el osteosarcoma
canino sigue constituyendo un buen modelo de patologia compa-
rada.

Es por ese motivo gque hemos llevado a cabo una revision
clinico-patologica de la totalidad de casos de osteosarcomas
caninos, archivados en el Instituto de Anatomia Patoldgica de la
Facultad de Veterinaria de Montevideo.

MATERIAL Y METODOS

La revision realizada permitioc encontrar 40 ogsteosarcomas
espontaneocs en perros.

En todas las instancias se examinaron edad, sexo, raza vy
localizacion.

Las iaminas histoldgicas correspondientes tambien fueron exa-
minadas en busqueda de el tipo histologico y el grado de diferen
ciacion del tumor. La primer variable fue evaluada de acuerdo a
los criterios empleados par Price (10) mientras que para deter-
minar el grado, se siguieron las pautas preconizadas por Suit
Russell (12).

Para establecer el diagndstico de osteosarcoma se emplearon
los criterios de la OMS (11) (8).

De acuerdo a ambas publicaciones, el osteosarcoma es aquél
tumor 0seo maligno, caracterizado por la formacion directa de
osteoide neoplasico por las celulas tumorales. En cuanto a la
subdivision en tipo histologico el osteosarcoma es dividido por

156



Price en cinco categorias teniendo en cuenta, como hecho esen-
cial, el tipo de sustancia intersticial que forman las células del
tumor.

Es asi que resultan 5 tipos histologicos: ostenblastico, con-
drablastico, fibroblastico, mixto y anaplasico.

Todos ios casos fueron examinados mediante métodos morfo-
metricos, para establecer valores semicuantitativos referentes
al diametro v forma nuclear y presencia de macronucléolo. Por
ultimo se realizd una valoracion subjetiva de la reaccion linfoide
del huésped y de la permeacion osteocldstica de los tumores.

RESULTADOS

1) Edad. La edad promedio fue de 8.5 afos con un rango de
2 a 21 anos. El estudio de la distribucion etaria reveld un pico a
los 10 anos y no existieron evidencias de distribucion bimodal.

2) Sexo. 27 casos correspondieron a machos y 13 a hembras
lo que da una relacion de sexo de 2:1 (M/F).

3) Raza. La mayor'ia de los casos correspondieron a perros
cruza (75%). 15% afectaron a Pastores Alemanes. mientras
gue el restante 10% (4 casos se observé 1 Bull-dog, 1 Boxer,
1 Dobermann, 1 Collie). Es de destacar que la cifra de perros
cruza que son asistidos en el Hospital Veterinario es similar a
porcentaje antes senalado.

4) Localizacién. El hueso mas afectado fue la costilla (8
casos) (20%) seguido por radio (5 casos 12.5%) y maxilar
superior cifras similares (5 casos 12.5%); en 5 casos la locali-
zacion resulto desconacida (TABLA I).

Al distribuir los tumores de acuerdo a regiones anatdmicas
(TABLA II), resulté mas afectada la cabeza y el cuello (34.3%),
seguida del miembro anterior (25.7%); es de destacar la elevada
frecuencia de la localizacion toracica en la que se observaron 8

~casos (22.8%).

B) Tipo Histologico. El tipo histoldgico mas frecuentemente
encontrado fue el osteobladstico con 12 casos (30%). Le siguio
el condroblastico con 8 casos (22.5%). (TABLA 1II).



TABLA () LOCALIZACION

sitio n? Y
craneo 2 5%
maxilar 6 15 %
mandibula I 2.5%
virtebra 3 7.5%
h. nasales 3 7.5%
costilla 11 27.5%
hiimero 4 10 %
cubito 2 5%
radio 3 7.5%
fémur 2 5%
tibia 2 5%
peron¢ - ! 2.5%

40 100.0%
TABLA 1

sitio 0o %
cabeza 12 30.0%
MA 9 22.5%
MP 5 12.5%
columna 3 7.5%
costilla 11 27.5%

40 100.0%

TABLA 1ll) TIPO HISTOLOGICO

tipo n" %
osteoblastico 12 30 %
condroblistico 9 22.5%
fibroblistice 6 15 %
mixto 6 15 %
anaplisico 7 17.5%
) 40 100.0%
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B) Grado histologico. Sdlo existid un caso de osteosarcoma
bien diferenciado. Como sucede en otras especies la mayoria de
los tumores fueron probremente diferenciados (77.5%) (TABLA
V).

7) Reaccién Celular local. La reaccion celular local ha sido
considerada como una medida indirecta de la reactividad inmuno-
ldgica del huésped frente al tumor. En general la reaccion
linfoide se observa tanto rodeando al tumor (zona peritumorall,
como en el interior del mismo. En la serie estudiada no fue
posible evaluar la zona pertumaral en la mayoria de los casos.
Se aobservd infiltracion linfoide intratumoral en solo B casos
(15%).

8) Permeacion ostecclistica. En 5 casos se observaron osteo-
clastos de aspecto benigno en medio del tejido tumoral. Los
casos restantes 35 (87.50o} carecian de osteoclastos o los
presentaban en numero muy escaso.

9) Caracterizacion de los tipos histolégicos. La correlacion del
tipo histologico con la edad media, el sexo, la localizacién, el
grado histoldgico, la reaccion celular local y la permeacion osteo-
clastica, se encuentra representada en la TABLA V.

TABLA 1IV) GRADO HISTOLOGICO

grado nv %
I 1 2.5%
11 8 20.0%
I 31 77.5%
40 100.0%

TABLA V) CARACTERIZACION DE LOS TIPOS HISTOLOGICOS

tipo edad | sexoM/F] locahza?'on grado 111 RCL | osteoclasto
predominante
osteoblistico| 9.1 31 Jeabeza, costilla 75% 8.3% 25%
condroblistico] 8.3 2:1 cabeza 66.7% 0% 0%
tibroblistico] 6.5 2:1 MA, costilla 66.7% 16.79 0%
niixto 9.1 2:1 cabeza 83.3% 16.79% 0%
anaplisico 8.8 1.3:1 |MA 100% 0% 14.3%
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10) Rasgos morfonétricos del osteosarcoma. En la TABLA VI,
s€ encuentra representada la correlacion entre los distintos
tipos histoldgicos y el didmetro nuclear, la forma nuclear y el
porcentaje de nucleolos.

No se abservaron diferencias estadisticamente significativas
entre los tipos histoldgicos, teniendo en cuenta las tres varia-
“bles morfomeétricas examinadas.

TABLA Vi) RASGOS MORFOMETRICOS
EN EL OSTEOSARCOMA

tipohistolégico diametro nuclear forma nuclear %
predominante predominante nucléolos
osteoblistico 6.8m ovoidea T2.3%
condroblistico 7.5m ovoidea 69.1%
fibroblastico 8.0m fusiforme TLTY%
mixto 8.1m ovoidea 81.7%
anaplisico B.7m ovoidea 80.6Y

DISCUSION

Resulta indudable que el osteosarcoma canino presenta simili-
tudes histoldgicas muy marcadas con el osteasarcoma humano. De
la misma manera en la mayoria de las series comunicadas en la
literatura (1) (7) (9) existe también una distribucion por sexo y
por localizacion esencialmente similar con un predominio modera-
4o del sexo masculino y un asiento preferencial en la metafisis

e los huesos tubulares largos. En este sentido se ha encontra-
0 que son precisamente los huesos apendiculares que soportan
Jayor peso, los que se ven afectados segun la especie (radio en
il perro, fémur y tibia en el hombre). Mas aun, se ha encontra-
Jo una correlacion significativa entre el tamafo corporal y la
predisposicion a desarrollar osteosarcomas. (13)

Es en base a los hechos previamente mencionados, que se ha
considerado al osteosarcoma caning espontaneo como un mode-
lo natural de la enfermedad humana. Las resultados obtenidos
mediante el andlisis de la presente serie no concuerdan con esta
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ultima aseveracion. En particular la localizacion de estos casos
muestra un elevado porcentaje (30%) de afectacion de ios
huesos de la cabeza. La edad es similar a la observada en
series publicadas previamente (1) (6) (9). Esta edad relativamer:-
te avanzada no concuerda con la edad de presentacion dei
'steosarcoma humano espontaneo (3) (4) (10) que afecta =
.acientes que se encuentran en la segunda década

Esta constituye la primera diferencia de importancia entre
ambas entidades. Un segundo hecho que tiende en forma simi-
flar, a cuestionar parcialmente la hipotesis del modelo canino es
la marcada diferencia de localizaciones observada en perros de
tamano mediano y pequeno. Esta diferencia, ya observada por
Brodey (2) es especialmente notoria en la serie analizada. En Ic
referente al valor de la tipificacion histologica, resulta evidente
del analisis de los datos presentados que no existen diferencias
significativas entre los distintos tipos histoldgicos. Ello se des-
prende de su correlacion con las variables clinicas, histologicas y
morfomeétricas.

Resulta interesante senalar que Dahlin, quien fuera uno de los
principales propulsores de la subdivision del osteosarcoma huma-
no en variantes histoldgicas, ha llegado a conclusiones similares
en sus publicaciones mas recientes (3).

RESUMEN

Se comunican los resultados obtenidos mediante el analisis de
40 casos de osteosarcoma caning espontanec.

De acuerdo a los mismos, el osteosarcoma del perro de
mediano y pequeno tamang difiere considerablemente del misma
tumor, cuando el mismo afecta a las razas gigantes y grandes.

En particular, fa localizacion se aparta de lo usual, afectando
los huesos de la cabeza y las costillas en forma preferencial.

Los rasgos histologicos son, por el contrario, practicamente
indistinguibles entre ambos grupos caninos y, también en rela- -
cion con la especie humana.

En base a las diferencias de localizacion y tomando en cuenta
la edad de presentacidon tardia del osteosarcoma canino, se
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cuestiona la validez de extrapolar indiscriminadamente sus ca-
racteres bioldgicos a la especie humana y otras especies anima-
les.

SUMMARY

The results obtained from the analysis of 40 casos of sponta-
neous canine gsteosarcoma are reported.

According to them, there exists significant differences regar-
ding the location. In particular, canine osteosarcoma affecting
medium sized dogs, prevails in the flat bones of the head and is
very common in the ribs.

This fact is not aobserved in giant and large breeds, in wich
the tumour predominates in long limb bones.

The histological appearances are very similar with those ob-
served in human osteasarcoma.

The unusual location of the tumours of this series and the
late age at diagnosis are not in accordance with the rather
popular view of considerating canine osteosarcoma as a near
perfect model of the human counterpart. '
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FE DE ERRATAS

Pdgina 3 - 4a. linea - Donde dice Volumen X1, debe decir Volumen
XV,

Pdagina 5 - 13a. linca - Donde dice DIRECTORA DEL DEPARTA-
MENTO DE DOCUMENTACION, debe decir DIRECTORA DEIL.
DEPARTAMENTO DE DOCUMENTACION Y BIBLIOTECA.

Pdgina S - 17a. linea - Donde dice Profesor Titular Olhaberry, Jos |
debe decir Profesor Agregado Olhaberry, José.

Pdgina 9 - da. lmea - Donde aparcce borroso dice Catedra de Salud
Publica.

Pdgina 12 - 2da. linca - donde dice Latourrete debe-decir Latourrette.

Pagina 12 - 6a. linca - Donde dice Trencchi, Hebert, debe decer
Trenchi, Hebert.

Pdgina 12 - 13a. luwea - Donde dice Latourrete, debe decir Latourrette.

Pagina 12 - I18a. linca - Donde dice Krener, debe decir Kremer.

Pdgina 15 - 3a. hinea - Donde dice Profesor Adjunto Maribe, Pedro,
no corresponde.

Pdgina 13 - 22a. linca - Donde aparece borroso debe decir Profesora
Sosa de Caruso. Nenufar.

Pdgina 15 - 2Ta linca - Donde dice Amaud, Francisco, debe decir
Amaud, Fernando.

Piging 15 - 6a. linca - Donde dice Catedra de Cirajia, debe decir
Catedra de Cirugra.

Pdgina 16 - entre ta. y Sa. linea - Debe decir Asistente Zendron,
Maria.

Pacina 17 - da. linea - Donde dice Dr. Edin R. Castro®. debe decir
(=) Dr. Edin R. Castro®.

Paciva 17 - 21a lovea - Donde dice *Prof. de Enf. Parasitarias, debe
decir (+) #Prof. de Enf. Parasitarias.

Pdaginas 13, 44,45, 46, 47, 18 1y 49 estdn mal compaginadas. Debertan
ostar situadas entre las paginas 127 5 129,

El texto de la pdgina 12 contimia en la pdgina 50.

pdginag 127 - entre la Ta. linea 1y la fotografia - Falta un pdrrafo que
debe decir Todavia no hemos podido regularlos o influenciarlos
positivamente: de hacerlo, habremos también regulado la marcha
inexorable (de¢ una lesion cartilaginosa) hacia la CDR (Artrosis).

Pdgina 129 - al pic - Donde dice Asistente de Microbiologia, debe
decir **Asistente de Microbiologia.

Pduina 129 - al pie - Donde dice Prof. Adjunto de Anatomia, debe

decir 75 Prof. Agregado de Anatomia.

Pugina 129 - al pie - Falta una linea que debe decir 5547 Prof.
Agregado de Anatomia Patologica. Fac. de Vet. Montevideo, Uru-
guay.

Pivinag 166 - Debicron figurar en sw orden corvespondiente los

Esquemas de pdging 50 111y 115,
Pdvina 167 - 3a. linca - Donde dice Dra. Ao Cabrera Stabile, debe
decir Dra. Perla A, Cabrera Stabile.
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