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El egtudio higtologico de la enfermedad Gsea metabdlica es aconsgable redizarlo en
tgido sn descdcificar, para discriminar entre osteoide y hueso y preservar la muestra con €
menor grado de artefacto. No obstante, tgjido 6seo cuidadosamente descacificado puede ser
gpto para una aceptable aproximacion a tal tipo de patologia. En la enfermedad ésea metabdlica
generdizada @ lugar de eeccion de la biopsa es d hueso iliaco, en un lugar estandarizado y en
direccion horizontd, redizada con un trocar de Bordier, que obtiene un cilindro de 8 mms de
didmetro y que comprende & hueso corticd externo einternoy d trabecular intermedio.

L os trastornos adquiridos de la dinamica 6sea comprenden 5 entidades principaes

A). OSTEOPOROSIS.

Se define como un sindrome caracterizado por la disminucion de la masa Gseg, en d
umbrad o condicionante de fracturas espontaneas o tras minimos traumatismos. Su repercusion
socid es que afecta a mas de 1/3 de las mujeres y a 1/6 de varones en la senectud. Fue la
causante en Espafia (1.984). de més de 31.000 fracturas y de 29.000 intervenciones quirdrgicas,
con un gasto oscilante entre 15.000 y 18.000 millones de pesetas. S ademés afiadimos €
progresivo enveecimiento de nuestra poblacion, contemplaremos en su totdidad la importancia
de la osteoporosis, la necesidad de la comprensidon de su fisiopatologia y las necesarias medidas
preventivas a establecer en losgrupos de personas de ato riesgo de padecerla

La ogteoporosis se clasfica en primaria (de causa ma conocida) y secundaria a multiples
dteraciones;, muchas de dlas endocrinas, exdgenas 0 enddgenas  (hipercorticismo,
hipertiroidismo, diabetes mdlitus, adcoholismo, etc ). La osteoporosis primaria es la forma més
frecuente y la que condituye un problema médico de gran magnitud. Riggs y Mdton la
subclasifican en dostipos clinicopatol dgicos:

Tipo | ( osteoporosis postmenopausica ). Afecta a mujeres entre 50-70 afios de edad.
La pérdida dsea predominante es en € hueso trabecular por lo que suele provocar fracturas
vertebrdes por agplastamiento y fracturas distdes en d radio (De Coalles). La velocidad de
pérdida de la masa 6sea se hala acdlerada y € recambio 0se0 se encuentra incrementado con un
l6gico bdance  negativo. El factor etiologico més importante es la menopausia, como
consecuencia del descenso del nivel de estrogenos. Por tanto una poblacion de dto riesgo son
las mujeres ooforectomizadas bilaterdmente y aguellas con menopausia precoz (40-45 ahios).
Sin embargo no todas las mujeres menopalisicas presentaran esta pérdida, y la identificacion del
subgrupo de dto riesgo se redizara mediante un rastreo denstométrico programado; también
deberan ser edtrechamente vigiladas agudlas mujeres que genética o congitucionamente parten
de una bgja masa 6sea.

Tipo Il ( osteoporosis senil ). Afecta a pacientes mayores de 70 afios, con un moderado
predominio de las mujeres. Provoca una pérdida tanto del hueso corticd como del medular, por
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lo que da lugar a fracturas del cuello femora y de los cuerpos vertebrdes (en cufi@). Muestra
una velocidad lenta de pérdida de masa G6sea y @ recambio 0se0 se hdla habitudmente
disminuido. Se le relaciona con factores desconocidos implicados en d proceso de
envgecmiento.

Higtoldgicamente ambas formas clinicas de osteoporosis tienen una smilar morfologia
tanto del hueso trabecular como del compacto. En € primero la cantidad de trabéculas (volumen
0se0 trabecular) disminuye, se reduce € espesor de las trabéaulas y se pierde la interconexion
epacid entre dlas. Ede Udltimo fenomeno se debe a la peforacion y a addgazamiento
producido por una mayor y mas profunda reabsorcion durante € ciclo de remoddacion y a una
reduccion del hueso depositado durante la fase de formacion. En & hueso compacto €
mecanismo es sSimilar con una trabeculacion de su superficie endogtedl.

La consecuencia biomecanica de la osteopoross es d aumento de la fragilidad Oseq,
debida no exclusvemente a la disminucion de la masa Gsea Sno también a la desestructuracion
espacid de las trabéculas y d envgecimiento del hueso por disminucion de su recambio y d
acumulo de fatiga en sus condtituyentes.

El diagndgico de la ogteoporosis se rediza habituamente por medios no invasivos. La
radiografia smple de hueso es meramente orientativa y ha Sdo desplazada por la denstometria
fotonica smple o dud que permite medir y comparar evolutivamente la masa Gsea a nivd dd
radio o incluso en los cuerpos vertebrales. La biopsia 6sea se practica exclusvamente en
Stuaciones de osteopenia de causa poco clara (osteomal acia, mastocitoss, mieloma, etc.).

B) OSTEOMALACIA Y RAQUITISMO.

En ambas entidades existe un déficit de minerdizacion de la matriz organica dd hueso o
de catilago respectivamente, con un marcado incremento de osteoide. Son causadas con més
frecuencia por un trastorno en la ingesta 0 en d metabolismo de la vitamina D o de los fosfatos.
Al contrario de la osteopoross, estos procesos son infrecuentes en Espafia, donde existe una
dieta adecuada y una abundante iluminacion solar.

El raguitismo incide sobre un esqueleto en crecimiento y con una escasa remoddacion.
La dteracion afecta la placa de crecimiento que incrementa notablemente su espesor, a expensas
de la zona hipertréfica por una ausencia de cdcificacion de la misma, 1o que impide la
penetracion de yemas vasculares y € inicio de la ogficacion encondra. Todo dlo produce
deformaciones esqueléticas y un mayor riesgo de fracturas.

Se reserva @ término de osteomdacia para d déficit de minerdizacion en pacientes que
han completado su desarrollo esquelético y se encuentran en un periddo de remodelacion dsea.
Su frecuencia en Espafia, por las razones ya enumeradas en € raquitismo, es muy bgay se cifra
como causa de 1% de las fracturas de cadera de pacientes con una avanzada edad. Clinicamente
cursa con dolores 0seos espontaneos, debilidad muscular y fracturas completas o incompletas
(seudofracturas o lineas de Looser-Milkman).

Higtol6gicamente existe un notable incremento de superficies cubiertas por osteoide muy
grueso (con hirrefringencia, més de 3 laminillas). Ademés se evidencia, previo marcge con
tetraciclinas, una disminucion de la velocidad de gposicion dd minerd.

C) HIPERPARATIROIDISMO PRIMARIO.

Es producido por una hipersecrecion de hormona paratiroidea (PTH) como resultado de
un adenoma, hiperplasia 0 mas raramente de un carcinoma de la glandula paratiroides. Cursa
anditicamente con hipercdcemia, hipofosfatemia, hipercaciuria, incremento de la fodfaasa
dcdina s&rica y con niveles devados de PTHi (limite superior norma de 50 pg/ml). Su forma
de presentacion clinica més frecuente es @ hadlazgo casud de una hipercdcemia Menos
habitudmente s manifieta con afectacion rend (litidss, nefrocacinoss, insuficiencia rend,
etc) u 6sea (radiol6gica o histolégica).
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La PTH activa la reabsorcion a través de la estimulacion de los osteoblastos
(Gnica cdula con receptores de PTH) y por dlo también incrementa la remodeacion.
Higtologicamente las dteaaciones 0seas pueden encuadrarse en 4 estadios. los | y Il son poco
concluyentes. El edtadio 11l resulta diagnostico (incremento de la remodelacion y fibross
peritrabecular) y d IV es muy expresvo también radiolGgicamente con la presencia de
mUltiples lesiones liticas, quigticas o0 Sdlidas (tumores pardos 0 granulomas reparativos de
cdulas gigates secundarios). La mayoria de las dteraciones radiolégicas o histolGgicas
regresan paulainamente tras la paratiroidectomiay permanecen solo las de gran tamafio.

D) OSTEODISTROFIA RENAL.

Se define la odgeodigrofia rend como las manifestaciones Gseas secundarias a la
insUuficiencia rend  crénica Resulta de la combinacion, en  vaiable  proporcion, de
hiperparatiroidismo secundario y de un déficit de minerdizacion. Es  importante comprender
que € cuadro higtolégico no es estable y permanente Sno que puede ir cambiando segln se
rediza € control de los parametros bioquimicos, inducidos por € nefrdlogo a lo largo de la
evolucion delainauficiencia rend.

En la etiopatogenia de la ogteodigtrofia rena, @ factor desencadenante es la retencion
de fédoro por la disminuciéon dd  paénquima rend  funcionante. Ello provoca
secundariamente una  hipocalcemia que se ve ademas favorecida por un déficit de 1,25
(OH)2-D3, compuesto que se sSntetiza en d tlbulo rend. La hipefodfaemia y la
hipocacemia estimulan la secrecion de PTH. Eda hormona, en la dtuacion de uremia, tiene
un efecto disminuido sobre laresbsorcion dd hueso (esstencia ¢sea d efecto de la PTH).
El déficit de minerdizacion tiene su causa en la hipocdcemia, bgos nivdes de vitamina D
activa y/o depdsito de auminio en las superficies trabeculares (metd que se administra en forma
de hidroxido de duminio como quelante de los fosfatos).

Cinco tipos histologicos, en ocasiones intercambigbles farmacolOgicamente, pueden
individudizarse en la ogteodigtrofia rend.:

1. Hiperparatiroidismo intenso (osteitis fibrosa). Cursa con valores s&icos superiores a
700 pg/ml de PTHi. Es la forma més frecuente en los pacientes tratados con hemodidiss. Se
caracteriza histoldgicamente por un marcado incremento de la remodelacion tanto del hueso
compacto como dd esponjoso (aumento de las superficies de formacion y de reabsorcion)
unido a una extensa y gruesa fibrosis peritrabecular; ésa se acompafia de mastocitos salpicados.
Debido a la intensdad dd incremento de la remoddacion, éta no sdlo es en la supeficie
trabecular Sno que se hace intratrabecular dando origen a reabsorciones disecantes.

2. Hiperparatiroidismo ligero. Los vaores séricos de PTHi varian entre 250-500 pg/ml.
Lo padecen insuficientes rendes cronicos cuya hipefosfaemia e hipocdcemia se hdlan
relativamente  controladas (con quelantes del fosforo y ligeros aportes de vitamina D). La
histologia del tegido 0se0 pone de manifieto un discreto aumento de la remoddacion 6sea y la
banda de fibrosis peritrabecular es focd y delgada. No existen regbsorciones disecantes 0 son
s0lo ocasionaes.

3. Ogeodidrofia rend de tipo mixto (hiperparatiroidisno y oseomdacia). En nuestra
experiencia este tipo de osteodigtrofia rend es muy infrecuente. Su cuadro morfolGgico es €  de
un hiperparatiroidisno d que s suma un incremento marcado de odteoide (déficit en la
minerdizacion).

Los anteriores tipos histolégicos son agrupados como una enfermedad con un ato
recambio 0se0. Ademés exisen dos grupos adiciondes de oseodigrofia rend que
comparten un bgo recambio 0se0 y que durante cierto tiempo se les ha condderado
exclusvamente asociados a depésitos de duminio en las superficies dsees.

4. Osteomdacia Aunque tuvo una dta incidencia en las décadas de los 70 y 80, y se
comprobd su asociacion con la intoxicacion por duminio (duminio en @ liquido de didiss y en



4

los quelantes del fasforo), hoy en dia es excepciond (diminacion dd duminio de los liquidos
de didiss y suditucion parcid dd hidroxido de aduminio, como quelante de fosforo, por
compuestos de cdcio: carbonato cdcico, €c.). Su aspecto histologico es € de un hueso con
extensas superficies cubiertas por una gruesa banda de osteoide.

5. Enfermedad dsea urémica adindmica. Es un cuadro que cursa con niveles Séricos de
PTHi sorprendentemente bgos (20-50 pg/ml). Se interpreta como una bga egtimulacion
paratiroidea producida por un estado de relativa hipercalcemia mantenida (uso de quelantes del
fésforo con contenido cdcico), uso de cdcitriol (vit D) en pulsos para controlar €
hiperparatiroidismo previo, 0 tras la paratiroidectomia. Dos factores sobreafiadidos de riesgo
son la edad avanzada y la diabetes. Tiene su méaxima incidencia en los pacientes tratados con
didiss peritoned. Inicdamente se asociaba a depdstos O0seos de duminio aunque en la
actudidad, y con la disminucion dd uso dd hidrdxido de duminio, se comprueba su exigencia
independiente de los mismos.  Higtologicamente & hueso presenta una ces totd ausencia de
remodelacion (marcado descenso 0 incluso desaparicion de las  unidades de formacion y de
reabsorcidn) asi como una ausencia de marcgjes fluorescentes con toma de tetraciclinas.

En cudquiera de los 5 tipos histologicos de osteodistrofia rend puede sobreimponerse
una amiloidosis, por depdstos de beta 2 microglobulinas, o presencia de focos de oxdato
cdcico.

La biopsa 6sea en los pacientes con ogteodistrofia rend  se  hadla indicada en la
mayoria de los casos ya que los marcadores séricos del remodelado Gseo son sblo  orientativos
debido a los amplios mérgenes en los que oscilan en cada tipo higtologico. S se exceptia d
hiperparatiroidismo intenso, con un diagnostico s&ico  seguro, las restantes Stuaciones son
tributarias de un examen histolégico con previo marcge de tetraciclinas  para su correcta
tipificacion y parael establecimiento de las posteriores pautas de tratamiento.

E) ENFERMEDAD DE PAGET DEL HUESO.

Aungue Sir James Paget, en 1877, denomind a esta enfermedad como odteitis deformans
(indicativo de inflamacion deformadora) durante mucho tiempo y aln hoy < le induye como un
trastorno adquirido de la dinamica Gsea, aunque todavia se desconozca su exacta etiologia.

Una serie de hechos epidemioldgicos y clinicos tdes como la digtribucion geogréfica de
la enfermedad, la frecuente higtoria familiar y la presencia de anticuerpos séricos eevados
frente a virus lentos, unido a la visudizacion histoldgica de inclusones semgantes a virus que
s locdizan preferentemente en @ nlcleo de los osteoclastos, y con andogias a la de los
paramixovirus, sugieren que pueda tratarse de una enfermedad infecciosa de lenta y tardia
evolucion.

Se trata de una enfermedad deformante de los huesos, excepciona antes de los 40 afios,
y cuya incidencia segin las regiones geogréficas oscila entre 1-4% de las personas mayores de
45 anos. Tiene dos formas clinicas de presentacion, monostética y poliostética, esta Gltima mas
frecuente. Afecta principdmente los huesos de la pevis craneo, columna vertebrd, fémur y
tibia

Su paogenia condste en una brusca activacion de la remodeacion Gsea, inicidmente
con un predominio de la reabsorcion (fase litica radiol6gica) seguida de un predominio de la
formacion (fase osteoesclerdtica). Se acompafia de una reactivacion focd y andmda de la
modelacion dsea que origina deformidades y engrosamientos ¢seos (neoformacidn subperiostica
de tgjido Gseo con ensanchamiento de las corticales)

Higtol 6gicamente se pueden diferenciar tres fases sucesivas:
|. Fase litica (osteoporosis circunscrita). Afecta a los huesos dd craneo y ocasiondmente a los
huesos largos. En édtos se inicia € proceso en la metéfiss y avanza hacia la digfiss en forma de
V. La biopsia 6sea presenta una remodeacion aumentada, con dominio de la resbsorcion que
hace més profundas las lagunas de Howship; los numerosos osteoclastos presentes son de
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tamaio gigante y muestran numerosos nlcleos. Existe una desorganizacion de la estructura
trabecular cuyas unidades son delgadas. Se acompafia de una fibross intertrabecular laxa que
contiene vasos sanguineos de luz dilatada En edta fase, la disminucion y la desestructuracion
Gsea trabecular provoca una disminucion de la resgencia mecanica y consguientemente un
riesgo de fractura

2. Fase mixta. El incremento de la remodeacion establece un equilibrio entre la regbsorcion y la
formacion de hueso.

3.Fase ogteoesclerdtica Tras la anteriores fases, @ baance 0seo se hace netamente positivo.
Higtologicamente destaca un hueso trabecular grueso y tosco, en su mayoria plexiforme, con
numerosas lineas cementantes que dan un aspecto en mosaico. La actividad dd remodeado
decrece y la fibrogs intetrabecular se edtabiliza e incluso es recolonizada por tgido adiposo y
hematopoyético.

Entre las complicaciones de la enfermedad de Paget deben citarse la fractura, artross y
en d 1% de los casos la incidencia de tumores Gseos. El osteosarcoma es € mas frecuente pero
no deben descatarse @ fibrohitiocitoma maligno, condrosarcoma, fibrosarcoma y € tumor de
cdulas gigantes.
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PATOLOGIA SINOVIAL POR DEPOSITOSDE CRISTALESY PIGMENTOS
Dr. M. Calvo Asensio.
Servicio de Anatomia Patolégica. Hospital Ramoén y Cajal. M adrid

1.- GOTA:
La gota se caracteriza por episodios agudos inflamatorios  de artritis, generdmente
monoarticulares y por la aparicion de depoésitos de cristaes de &cido Urico, drededor de la
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aticulacion afectada. Esto se suele acompafiar  de hiperuricemia, que puede ser, tanto de origen
enddgeno 6 secundaria a dteraciones en d catabolismo de las purinas. . ES un proceso que se
manifiesta con mas frecuencia en varones adultos y puede exigtir un factor familiar. Cuando se
trata de un ataque agudo, clinicamente puede ser confundida con un cuadro de artritis
inflamatoria aguda 6 incluso de artritis bacteriana. Lo habitua es que @ paciente tenga periodos
de remison entre los cuadros agudos, 1o que conlleva eventuamente a una gota de tipo cronico,
donde se observan depdsitos extensos de cristales de &cido Urico, dentro de las articulaciones y
en los tgjidos de drededor.

Radiol gicamente |o caracteristico es, hinchazon de los tgidos blandos con eroson del espacio
articular, dando lugar alas clésicas geodas en @ hueso periarticular.

2.- CONDROCALCINOSIS:

La artropatia por depdsitos de cristdes de pirofosfato cdcico se puede observar con
frecuencia en los tgidos aticulares, especidmente de la rodilla (catilago aticular 'y
fibrocartilagp meniscal). También puede encontrarse en otras articulaciones y en los discos
intervertebrales. Los depddtos de pirofosfato cacico, no dempre se acompafian de sSgnos
clinicos, aunque pueden ir asociados de una artritis aguda (pseudogota) o de patologia atrésica
de tipo cronico. Radioldgicamente los depositos en d cartilago (condrocacinoss), se observan
como una linea de cdcificacion en é menisco de la rodilla, ademés de en @ cartilago aticular y
en d tgido snovid.

3.- HIDROXIAPATITA:

Los depdsitos de cristdes de fodfato cdcico basico, en las articulaciones y en tgidos
periaticulares, pueden estar asociados a diferentes procesos y dfectar a cudquier articulacion,
aunque la mas frecuente es la dd hombro (sindrome del hombro doloroso), aunque también se
puede ver en enfermos con fracaso rend cronico o enfermedades del “colégeno”, ademas de en
asociacion con enfermedades articulares de tipo degenerativo e inflamatorias. Los cristdes son
demasiado pequefios para poderse identificar a microscopio, a no ser que estén agregados, en
cuyo caso muestran hirrefringencia con luz polarizada. También se pueden identificar en las
tendinitis cacificadas y en la cdcinogs tumord.

4.- OXALOSIS

Los cristales de oxdato cdcico se pueden depositar en € tgido conectivo, incluyendo
hueso y catilago, en dos de las Sguientes condiciones. En la oxdoss primaria (familiar), en la
que hay una biosintess excesva de oxaato, con @ consecuente depdsito de cristaes y mas
frecuentemente en pacientes de una oxadoss secundaria debida a fracaso rend cronico. Las
caracteridticas radioldgicas dependen de la severidad del proceso que padezcan. En genera se
pueden ver aress radiodensas en la zona metafisaria de los huesos largos, que se asocian a la
oxalogs. Los crigtales en ambos casos, ya sea primaria 0 secundaria se pueden depositar en €
hueso minerdizado, en € cartilago articular y en lamédula 6sea.

5.- OCRONOSIS:

El término indica una pigmentacion negruzca del teido conectivo y es € resultado de
una dteracion hereditaria rara, una degradacion de la tirosna y de la fenildaning, en la cud la
ausencia de la enzima dd acido homogentésico, provoca una acumulacion de este &cido en d
cuerpo. La presencia en exceso de &cido en la oring, provoca la llamada acaptonuria, que se
caracteriza por un oscurecimiento de la misma con la exposicion d are. Con d tiempo estos
depdsitos de productos oxidativos de color oscuro, afectan todos aguelos tgidos con contenido
de colagena, incluso la pid y la esclera ocular. Los depdsitos de &cido homogentésico en €
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catilago y en los discos intervertebrales, provoca una debilidad y rotura de estos tejidos, o que
alalarga provoca una artropatiay una espondilosis.

6.- HEM OSIDERINA:

Los depdsitos de hemosiderina en € tgido snovid provoca una sinovitis siderética. Esa
puede ser debida a mulitiples causas como traumatismo articular, hemorrégicas, asociadas a
procesos articulares degenerativos o inflamatorios e incluso a necrosis avascular 6sea. También
puede gparecer en la dnovitis velonodular pigmentada, hemangioma snovid y en procesos
hematoldgicos como la hemofilia En la hemocromatoss y en la hemosdeross por transfusion,
e pueden encontrar ateraciones muy similares. Los depdsitos de hemosiderina suden s muy
marcados en la subintima y se acumulan en los macréfagos y en las cdulas de revestimiento
snovid. En ocasones puede gparecer una reaccion gigantocelular focd a la hemosiderina con
infiltrados aildados de linfocitos y cdulas plaaméticas en la membrana snovid.
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OSTEONECROSIS
Dr.J. C. Lorenzo Roldan

Servicio de Anatomia Patoldgica. Hospital German Trias'Y Pujol. Badalona (Bar celona)

OSTEONECROSIS

Lanecrosis 6sea es e resultado final de una variedad de procesos que cursan con isquemia
Osea




PATOGENIA
L a osteonecrosis, puede ser clasificada como resultado de:

A.- Interrupcion vascular mecanica

B.- Trombosisy embolismo.

C.- Dafio o presion sobre la pared vascular.

D.- Oclusion venosa
Seglin seala causa de laisquemia 6sea, la osteonecrosis puede ser CLASIFICADA en:
A.- Séptica.
B.- Post-Traumédtica (fracturas, fracturas por estrésy osteocondritis

dissecans).
C.- Notraumatica
1. Alcohol

Enfermedades heméticas (Enfermedad de Gaucher, hemoglobinopatias, coagul opatias,
sindromes mieloproliferativos).
3. Arteritisy vasculitis.
4. Enfermedad del tejido conedivo (artritis reumatoide lupus eritematoso sSistémico).
5. Post-radiacion.
6. Pogt tratamiento con corticoides.
.
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Embarazo.
Gota.
. Pancredtitis.
10. Enfermedad inflamatoriaintesting.
11. Embolismo graso.
12. SI.D.A.
13. Osteonecrosis | diopatica o espontanea.
Locdizacionesmas frequentes:
a .- Cabezadefemur
b) .- Condilosfemordes
o .- Zonametafisaria huesos
tubulares largos

La causa mésfrecuente de osteonecrosis, eslatraumaticay especificamente las fracturas del
cudlo femord enlosvigos.

CLINICAMENTE la osteonecrosis, se asociaadolor.

Se han descrito una serie de ENTIDADES CLINICAS dependiendo de la locdizacion de la
necrosis 0sea, (adgunas de dlas agrupadas bgo € termino de OSTEOCONDROSIS), que
reciben diferentes epdnimos.

L os més conod dos son:

Enfermedad de Kienbdck (semilunar)

Enfermedad de Kohler (escafoides tarsiano)
Enfermedad de Panner (capitellum del codo)
Enfermedad de Legg- Cave-Perthes (cabeza de fémur)
Osteocondritis dissecans (rodilla)

Enfermedad de Osgood- Schlatter (tubérculo tibid)



Enfermedad de Freiberg (metatarsiano)
Lamas estudiadadetodas dllas es : |a Necrosis Aséptica ( avascular
oidiopatica) dela cabeza de fémur.

Los CAMBIOS RADIOLOGICOS en una fase temprana de la osteonecrosis se caracterizan
por una disminucion de la captacion en la gammagrafia 6sea. Al cabo de unas semanas se
observatodo lo contrario: Intensa captacion en lagammagrafia 6sea.

Aparece més tarde en la radiologia simple, un aumento de la densdad dsea debido a la
saponificacion de la grasamedular.

Laresonancia magnética nuclear nos muestra una hipointensided delasefid en T1y T2,

HISTOPATOLOGICAMENTE, la microscopia de luz muestra primero una necrosis de las
ocdulas hematopoyéticas y los adipocitos. Semanas mas tarde observamos una pérdida de los
ogteocitos con la congiguiente imagen de “lagunas vecias'.

Probablemente los cambios que se dan en los osteocitos durante las dos primeras horas de
indaurado @ proceso isquémico son reversibles. Pasadas cuatro horas todos los cambios
celulares en los ogteocitos son irreversibles.

Podemos resumir (S mplificando):

.- Durante las 4 primeras horas de isquemia: Perdida ddd DNA de los osteocitos con
cambios reversbles de losmismos.

- Entre las 4 y las 6 horas. Cambios irrevershles en las cdulas adiposas y
hematopoyéticas de la médula 6sea asi como de los osteocitos y de |os osteoblastos.

- A las 24 horas. Picnoss de los osteocitos. Empiezan a desaparecer de sus espacios
0Se0s.

.- 2 dias: Necrosis grasa de lamédula dsea.

.- Entre2 y 4 semanas Desaparicion de todos |os osteocitos.
El proceso reparativo concomitante se caracteriza por:

1.- una remodeacion désea sobre d tgido Gseo necrdtico, (6 nuevo hueso, formado por los
ogteoblastos proliferantes, se yuxtgpone a necrético) como S trepase sobre € (“creeping
ubdtitution”), y

2.- una proliferacion fibrovascular con abundantes macréfagos.

Al mismo tiempo @ hueso necrético que no es utilizado como soporte por € proceso reparativo
es reabsorbido por los osteoclastos.

Los cambios morfoldgicos més estudiados son los efectuados en las osteonecross de foco de
fractura, que siguen alas fracturas de cuello de fémur.

1.- A las 24 horas de la fractura se observa aundante fibrina y hemorragia en @ foco de
fractura.

2.- En los 4 dias dguientes se observa una proliferacion de capilares con abundantes
meacrofagos. Las cdulas hematopoyéticas muestran una pérdida
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total del nicleo en dos semanas y los osteocitos desaparecen d mismo tiempo que se sgponifica
lagrasa

Complicaciones de la Osteonecr osis:
La poshilidad de que un sarcoma se desarrolle sobre un &ea de osteonecrosis, S bien no es
habitual, es |o suficientemente grave como para ser tenida en cuenta.

L os sarcomas que aparecen més frecuentemente son:

1.- Fbrohigiocitoma mdigno
2.- Ogteosarcoma.

Més conocido es € desarrollo de un sarcoma primario 0seo en hueso necrético post-irradiacion,
sendo la variedad més frecuente € Osteosarcoma.
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“TUMORESY LESIONES SEUDOTUMORALESSINOVIALES’
Dr. J. Pérez Villanueva
Servicio de Anatomia Patol6gica. Hospital Xeral Cies. Vigo (Pontevedra).

La patologia tumord y pseudotumora de tgido snovid (en sus versones intra y extraarticular)
sigue estando en dgun sector concreto provista de un &ea gris de transicion que hace dificil
dedindar neoplasa de seudoneoplasa. La moderna patologia molecular ayuda, en parte con
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frecuencia creciente, a dedindar dicho territorio. Ello hace que proceda considerar ambos
agpectos de la patologia sinovid en forma solidaria, aunque somera.

Dentro dd grupo de las “Tenosnovitis’ en sentido amplio figuran & tumor Tenosnovid de
cdulas gigates en su vaiante difusa intraarticular (Sinovitis villo-nodular pigmentada); tumor
giganto-cdular tenosnovid en su forma difusa extra-aticular, y € tumor tenosinovid de
cdulas gigantes en sus formas locdizadas, también en versones extraaticular e intraarticular.
Todas estas entidades tienen varios SnGnimos que mencionaremos en € curso.

La moderna patologia molecular ha ido apoyando la nocién de verdadera neoplasia en varias de
edas entidades “Tenosnoviticas’, en & sentido de neoplasa benigna, 0 a lo mas, locamente
agresva. Adiciondmente, exisen casos raos de Tumor Gigantocdular Tenosinovial mdigno
(metagtalizante) bien documentados y précticamente limitados a las variantes difusas (intra o
extra-articulares).

Otra entidad muy caacterigtica ded snovio es la denominada Condromatoss snovid
(Codrometaplasa primariad). Muchismo menos frecuente es un condroma intrasinovid aidado o
un condrosarcoma ex condromatross Sinovid (el Dr, Loizaga presentd recientemente en la
reunion de Sevilla un caso en que coexigia un condromatosis Sinovid con una Sinovitis
villonodular pigmentada). También son muy poco frecuentes entidades benignas
intrasnovides como d Lipomaarboresecens 0 € Hemangioma sinovidl.

Algunas neoplasias mdignas caracterigticas de hueso o0 de tgidos blandos sométicos, tales como
e Condrosarcoma, € Sarcoma Epitdioide y d Sacoma Snovid, pueden raa 0
excepciondmente surgir “de novo” en lasinovid.

En la préctica red en patologia quirlrgica no son infrecuentes los problemas de diagndstico
diferencid  entre sinoviopatias verdaderamente  neoplésicas como las hasta aqui
mencionadas (algunas muy recientemente caracterizadas como neoplasias verdaderas), versus
entidades sinoviopdticas varias que en adgunas de sus expresiones pueden adquirir caracter
“pseudotumora”. Tad es € caso de dgunas atritis reumatodes o artritis cronicas reactivas
hipertréficas, especidmente 9 exigen  eventos hemorrégicos secundarios, mimetizando en
ocasones en forma intensa a una verdadera Sinovitis villonodular pigmentada. El  paciente
hemofilico puede llegar a desarrollar verdaderos pseudotumores intraarticulares de este tipo. O

bien, una condrometeplasa secundaria degenerativa (artrésica) promoviendo  problema
diferencia con una Condrometaplasia primaria (Condromatosis snovid).

Otras entidades que pueden plantear problema diferencid especidmente con una verdadera
dgnovitis villonodular pigmentada es la denominada Snovitis Deritica y, mucho menos
frecuente, lasinoviopatia en pacientes con deficiencia de Alfa-manosidasa.

Por supuesto, la dificultades diferencides son frecuentemente potenciadas por los fragmentos
necesariamente minimos que las actudes biopsias sinovides nos procuran. Ello no esta vaor d
procedimiento, que en manos adecuadas es de utilidad directa en @ diagndstico entre un 30% y
un 40% de | os casos en series recientes.

Durante € Curso describiremos e ilustraremos las diversas Sinoviopatias arriba enumeradas con
énfasis en su diagndstico diferencid y recientes avances en su patologia molecular.
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