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RESUMEN

Hemos desarrollado un modelo experimental de artropatía hemofllica en
perros en crecimiento, mediante un hemartros a tensión en rodilla provocado
con la anastomosis de la arteria popEtea a la cápsula posterior de la rodilla.
Hemos utilizado 20 animales que han sido sacrificados de 24 horas a 8 semanas
después de la intervención. La presión del hemartros ha sido de 120-140 mm. de
Hg, con una duración de 12 a 48 horas. El estudio ra::liográfico pone en eviden
cia lesiones típicas de la artropatía hemoLlica. Con el microscopio óptico se
ponen de manifiesto le~iones sinoviales, lesiones en el cartílago hasta su total
destrucción y en el tejido óseo subcondral manifestaciones isquémicas muy
precoces. Existe una relación directa entre las lesiones obtenidas y el tiempo
de duración de la hiperpresión del hemartros. El hallazgo de grandes dilata
ciones vasculares y quistes óseos subcondrales orientan a una interpretación
personal de la etiopatogenia del quiste óseo subcondral en la artropatía hemo
fílica.

Descriptores: Artropatía hemofílica experimental. Hemartros a tensión. Quis
tes óseos subcondrales.

SUMMARY

An experimental model oi haemophylic artropaty in growing dogs by means
oi high pressure hemartros in the knee joints produced by anastomosis oi the
J-'opliteal artery side by side with a posterior aspect joint capsule is developed.
Twenty animals were used, being sac·rified between 24 hours to 8 weeks aiter
the operation. The produced hemartros maintained a pressure oi 120=140 mm.
Hg. during 12 to 48 hours. X=Ray appearance shows the typical signs oi the
hemophylic artropaty. The optical microscopical examination showed synovial
lessions, cartilage: alterations which reached the point oi total desintegration
and also in the begining in subchondral bone isquemic changes. There is a
close relationship between the produced lesions 'and the lasting oi hyper=pressure
oi the hemartros into the joint. The: findings oi great vessels dilatationes and
cysts ¡nto subchondral bone could suggest an explanation for the appearance of
subchondral bone cysts in haemophylic artropaty.

Key words: Experimental haemophylic artropaty. High pressure hemartros.
Subchondral bone cysts.
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Dentro de nuestra línea de investiga
ción sobre la artropatía hemofíliea, nos
hemos propuesto el estudio ,del hemartros
a tensión como mecanismo importante en
la producción de las lesiones de la artro
patía hemofílica.

Actualmente se aceptan varios factores
re3ponsables del deterioro del cartílago ar
ticular en la artropatía hemofílica: el
pannus sinovial, la liberación enzimática
del contenido s.anguíneo del hemartros y
membrana sinovial, el depósito férrico en
el condrocito y la hiperpresión intraarticu
lar. Sin duda, los tres primeros han que
dado bien demostrados en innumerables
experiencias de otros autores. Sin embargo,
a la hora de la verdad, con el hemartros
reiterado, en el que se pone en evidencia
estos tres factores, no se ha conseguido le
siones avanzadas de artropatía hemofílica.

La hiperpresión intraarticular, junto con
la falta de un antecedente traumático, son
las características más sobresalientes del
hemartros hemofílico. Siempre hemos con
siderado éste como un factor importante
(GOMAR, 1973), por la íntima relación que
parece haber entre las lesiones osteocarti
laginosas y la calidad del hemartros hemo
fílico, más que en relación con la cantidad
de éstos. La importancia de este factor de
hiperpresión es aceptado por la mayoría
de autores (TRUETA, 1968 ; VAN CREVELD,
1971; STORTI, 1972; DUTHIE, 1972; CRE
LIN, 1974, etc.), sin embargo, no ha sido
objeto de un estudio detallado del papel
que juega la hiperpresión en el desarrollo
de las lesiones articulares; aunque es bien
conocido por los trabajos de TACHJMAN
(1968) que la presión intraarticular en la
cadera es capaz de provocar necrosis de las
trabéculas óseas y cartílago articular de la
cabeza femoral.

Material y métodos

Esta serie experimental está constituida
por 20 perros jóvenes, en crecimiento, a

los que se les ha practicado una fístula de
la arteria poplítea a la cápsula posteriol
de la rodilla. La intervención ha sido prac
ticada sobre la rodilla izquierda o derecha
utilizando la contralateral como testigo.

De los 20 animales utilizados sólo 11
los hemos; dado como válidos, el resto fue
ron rechazados por diversas circunstancias:
2 de ellos murieron a los pocos días de
postoperatorio por causa desconocida, 3
sufrieron infección ¡die la herida, 2 murieron
de hemorragia aguda por rotura de la su
tura arterial y por último, 2 fueron recha
zados por presentar al estudio bacterioló
gico del contenido articular positivo, pese
a que no existían signos clínicos de infec
ción.

El tiempo de experiencia h.a oscilado
entre 1 día y 8 semanas.

Anestesia

Con una dosis inicial de Ketolar (clorhi
drato de Ketamina) de 7'5 mg. x kg. de peso
por vía 1M, obteníamos una anestesia bastante
profunda que nos permitía colocar al animal
en la posición óptima para la intervención
quirúrgica, posteriormente se canalizaba una
vena de la pata delantera conectándole un
gotero de suero fisiológico, en el que previa
mente habíamos introducido 500 mg. de Ke
tolar, 1 mg. de atropina y 4 mg. de dextro
moramida (Palfium), un derivado de la mor
fina. La velocidad de goteo y la dosis de los
distintos fármacos era muy variable ya que
la sensibilidad a estos fármacos era muy
dispar en los animales utilizados. La dosis se
aumentaba o disminuía según una valoración
subjetiva del estado del animal; interesaba
una anestesia superficial y mantener al ani
mal en respiración espontánea pues carecía
mos de aparato respirador.

Técnica quirúrgica

La intervención en esquema ha consistido
en: liberar la arteria poplítea, exponer la
cápsula posterior de la articulación y practi·
car una anastomosis latero-lateral entre am
bas estructuras, de manera que la cavidad
articular se comporta como un aneurisma la
teral de la arteria poplítea (fig. 1). Este tipo
de intervención lleva consigo el ligar algunas
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de las ramas arteriales que van a la articula
ción y el riesgo de que la arteria poplítea se
trombose, por todo ello en 3 animales se prac
ticó la misma intervención quirúrgica pero
sin realizar la anastomosis arterio-capsular y
ligando la arteria poplítea. Los 3 animales
fueron sacrificados a las 2, 4 Y 8 semanas,

P = 120-140 mm Hg

T = 12 -48 h

FIG. 1. - Esquema del modelo experimental
utilizado.

respectivamente, después de la intervención
y fueron estudiadas las rodillas sin encontrar
la más mínima alteración macroscópicamente
y microscópicamente.

Una vez anestesiado el animal es colocado
en decúbito prono con ambos miembros in
feriores en extensión completa, la rodilla a
operar con rotación interna de 300 para que
el eje transversal de la rodilla quede paralelo
al plano de la mesa.

La preparación del campo operatorio, del
instrumental y vestuario ha sido llevado a
cabo con la máxima asepsia.

El abordaje quirúrgico se miela con una
incisión sobre piel en S itálica de 25 cm. de
longitud, haciendo coincidir el trazo trans
verso con el pliegue de ftexión de la rodilla.

El primer plano muscular lo forman el
músculo biceps femoral por fuera y el semi
membranoso y semitendinoso por dentro.

Con disección roma se separa el bíceps
femoral junto con el tensor de la fascia lata
y se rechaza lateralmente, dejando al descu-

bierto el nervio ciático con sus dos ramas,
ciático-poplíteo externo y ciático-poplíteo in
terno, y la masa muscular de los gemelos.

El gemelo externo junto con 'el plantar
delgado se secciona y se rechazan externa
mente junto con el nervio ciático-poplíteo
externo, dejando asi al descubierto la vena
y arteria poplítea a su paso por detrás de la
articulación de la rodilla. La exposición de
la arteria poplítea se completa proximalmente
resecando toda la grasa y tejido areolar que
proteje al nervio ciático. La arteria poplítea
se libera totalmente 5 cm. por arriba y abajo
de la interlínea articular de la rodilla y se
ligan las ramas colaterales.

En la cápsula posterior se practica un
ojal de 1'5 a 2'5 cm. de longitud, a nivel del
cóndilo externo o sobre el espacio intercon
dileo. A este mismo nivel y con la misma
longitud se incide longitudinalmente la ar
teria. Previamente ha sido colocado un clamp
vascular proximal y distal (fig. 2).

Ambos ojales, el de la arteria y la cápsula,
se aproximan y se practica una sutura conti
nua con nylón monofilamento de seis ceros
("prolene"), primero la pared posterior y luego
la anterior (fig. 2). Se liberan los clamps
vasculares y se comprueba si existe fuga de
sangre a través de la sutura, si la fuga es
pequeña la compresión durante 10 minutos es
suficiente para cohibir la hemorragia, pero
si la fuga es importante debe recurrirse a dar
un punto simple del mismo material de
sutura.

Una vez comprobada la permeabilidad de
la arteria poplítea dista1mente y proximal
mente, se procede al cierre de la herida qui
rúrgica haciendo un plano muscular incluyen
do la reinserción del gemelo, un plano de
tejido celular subcutáneo y por último la piel.
Los tres planos han sido siempre suturados
con Dexon, un poliglicósido de gran resisten
cia, reabsorbible en 1-2 meses y con mínima
intolerancia, lo que hace innecesario retirar
los puntos de la piel.

Por punción directa de la articulación in
tervenida, introduciendo un aguja gruesa por
el borde externo del tendón rotulíano conec
tada a una columna de Hg, obteníamos la
presión intraarticular en el momento de fina
lizar la intervención.

Control postoperatorio

Para evitar que con la movilidad de la
rodilla se rompiese la anastomosis arterial,
colocábamos un yeso completo con la pata
en extensión. En la cara anterior de la rodilla
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se abría una ventana en el yeso para permitir
la exploración y control postoperatorio de
la presión intraarticular. El yeso se mantenía
durante 10 días, pero en la mayoría de los
casos el animal lo destrozaba con la boca o
más frecuentemente mordía la parte distal
provocando un gran edema del extremo de
la pata obligándonos a retirarlo totalmente.

Como controles importantes se exploraba
la presión intraarticular a través de la venta
na de yeso durante los tres primeros días de
postoperatorio.

También valorábamos la marcha del ani
mal, si claudicaba o no, y si cargaba sobre el
miembro operado, éste último dato es impor
tante pues la carga acentúa las lesiones articu
lares.

Para cerciorarnos de que el daño articular
provocado en la experiencia no correspondia
a una artritis piógena, el día antes del sa
crificio se hacía sistemáticamente un estudio

bacteriológico del contenido intraarticular, y
si era positivo, como ocurrió en dos de los
casos, se rechazaba el animal.

Sacrificio

El método de sacrificio ha sido siempre el
provocar una parada respiratoria con succinil
colina. Una vez anestesiado el animal con
clorhidrato de Ketamina a dosis de 7'5 mg. x
kilo de peso por vía intramuscular, se ínyec
taba succinil-colina a dosis masiva por vía
intraperitoneal o por vía intramuscular, pro
vocándose una parada respiratoria casi in
mediata y la muerte del animal a los 5 Ó 10
minutos.

Estudio radiográfico

Tanto la rodilla operada como la testigo
eran separadas y se practicaban secciones
de 5 mm. de espesor en el plano sagital, para
su estudio radiográfico mediante mamógrafo.

FIG. 2. - Esquema de la intervención qUlrurgica practicada. Anastomosis latero-lateral
de la arteria poplítea a la cápsula posterior de la rodilla.
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Estudio histológico con microscopia óptica

Las mismas secciones utilizadas para el
estudio radiográfico, han sido fij adas en for
moaldehído al 10 por 100, decalcificadas con
ácido nítrico al 5 por 100, deshidratadas e
incluidas en parafina, Se han practicado sec
ciones de 6 micras de espesor, posteriormente
teñidas con: azul de toluidina (ph 4'5), tin
ción de Perls, hematoxilina-eosina, tricrómico
de Masson y PAS.

Estudio del tejido osteoide

La mineralización del tejido óseo lleva con
sigo una serie de cambios bioquímicos en la
matriz, que permite detectar por métodos his
toquímicos el grado de mineralización del
hueso después de desmineralizarlo para su
estudio histológico.

Hemos utilizado para tal efecto las téc
nicas descritas por RALLIS (1976), el PTAH
(ácido fosfotúgstico-hematoxilina-eosina) mo
dificada para el tejido osteoide y el tetracró
mico.

Para este estudio se han utilizado secciones
histológicas de 14 micras de espesor de hueso
decalcificado con ácido nítrico e incluido en
bloques de parafina.

Tinción PTAH. - Soluciones empleadas:
- Acido fosfotúgstico al 1 por 100 en agua
destilada.

- Alumbre de hierro al 5 por 100 en agua
destilada.
- Hematoxilina de HEINDENHEIN (Hematoxi
lina alcohólica madura al 5 por 100).
- Picrofuchina de VAN GIESON (1 parte de
fuchina ácida al 1 por 100 y 9 partes de solu
ción acuosa saturada de ácido pícrico).

Método de tinción:

1. Desparafinar las secciones y rehidratar.
2. Mordiente con PTAH (ácido fosfotúgs

tico) al 1 por 100 durante 10 minutos.
3. Aclarar en agua destilada.
4. Mordiente en alumbre de hierro al 5 por

100 durante 1 hora 30 minutos a 60° C (ca
lentar la solución a 60° C antes de usarla).

5. Aclarar en agua destilada.
6. Teñir en solución de hematoxilina du

rante 1 hora 30 minutos a 60° C (calentar la
solución antes de usarla).

7. Bañar en agua corriente.
8. Contrastar en alumbre de hierro al

5 por 100 hasta que el osteoide u otros compo
nentes se hagan visibles (ver tabla). Entre
2-4 minutos es la diferenciación standard para
el tejido osteoide.

9. Bañar durante 15 minutos en agua co
rriente para eliminar el alumbre de hierro.

10. Contrastar en picrof uchina VAN
GIESON.

11. Deshidratar y montar.

Tabla de diferenciación con alumbre de hierro

Estos tiempos de diferenciación son válidos
para secciones de 14 micras. Para otros groso
res deben calcularse los tiempos más idóneos
para cada estructura.

Tinción con tetracrómico. - Soluciones em
pleadas:
- Solución de ácido fosfotúgstico al 1 por
100 en agua destilada.
- Azul soluble al 0'1 por 100 en ácido acético
al 1 por 100.
- Mezcla picro-naranja :

Orange G al 1 por 100 en agua destilada,
1 parte.

Cartílago .

Tejido osteoide.
Ribete óseo.. ...
Matriz ósea. ...
Tejido óseo muerto ......

rojo
negro
negro
negro
negro
negro

2'-4' 4'-8' Más de 8'

rojo rojo rojo

rojo rojo rojo
negro rojo rojo
negro negro rojo
negro negro negro

Solución saturada de ácido pícrico, 9 par-
tes.

- Mezcla Ponceau:

Ponceau 2 R al 2 por 100 en ácido acético
al 1 por 100, 4 partes.

Cristal de Ponceau al 2 por 100 en ácido
acético al 1 por 100, 1 parte.

Método de tinción:
1. Desparafinar las secciones y rehidratar.
2. Sumergir en PTAH al 1 por 100 du

rante 5 minutos.
3. Lavar en agua destilada.
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4. Teñir en solución de azul soluble a
20-230 e durante 8-10 minutos.

5. Lavar rápidamente en agua destilada.
6. Diferenciar en alcohol de 70 por 100

durante 30 segundos.
7. Lavar en agua destilada.
8. Teñir en picro-naranja durante 30 se

gundos.
9. Lavar en agua destilada.
10. Teñir en la mezcla Ponceau durante

5 minutos a temperatura ambiente.
11. Lavar e-r_ agua destilada.
12. Deshidratar rápidamente y montar.

El tejido óseo osteoide queda selectiva-
mente teñido de azul y el resto de estructuras
de azul pálido, rojo, naranja o amarillo.

~esultados

Hemos de destacar que las lesiones ob
tenidas en esta experiencia no guardan
relación directa con el tiempo de experien
cia utilizado, sino con el tiempo que se ha
mantenido la fístula permeable; es ,decir,
en relación con la duración de la hiper
presión dentro de la articulación. En aque
llos animales en los que la hiperpresión
intraarticular ha durado menos de 12-18
horas, las lesiones obtenidas han sido míni
mas o no han aparecido. Por lo contrario,
cuando la hiperpresión intraarticular ha
tenido una duración superior a las 24 ho
ras, los resultados han variado desde lesio
nes mínimas limitadas al tejido óseo sub
condral y capas superficial y profunda del
cartílago articular, hasta la total destruc
ción de todos los componentes articulares.

Hay que destacar que la lesión articular
no ha sido uniforme, siendo siempre ¡Hayo
res las lesiones en uno de los compartimen
tos, bien el medial o' bien el lateral, y coin
cidiendo siempre sobre el lado donde se
había practicado la fístula. Este fenómeno
tiene una explicación conocida en patolo
gía ¡de la rodilla, pues aunque es una sola
cavidad, se comporta como dividida en oos
cámaras, medial y lateral, separadas prin
cipalmente por los ligamentos cruzados,

es de suponer que la presión intraarticular
producida por la fístula en uno de los
compartimentos no se transmita con la
misma intensildad al otro.

No podemos establecer relación entre la
intensidad de la presión y la lesión, ya
que en todos los animales utilizados la pre
sión ha tenido un valor bastante uniforme.

En todos los animales en los que se han
obtenido lesiones, éstas han sido constante3
con una imagen anatomopatológica que se
repite en sus distintos grados de intensidad.
Ello nos hace suponer que el mecanismo
lesional ha sido el mismo para todos los
animales.

Aspecto macroscópico

Como dato constante hemos encontrado
una reacción fibrosa de las estructuras pe
riarticulares que atribuimos a la propia
intervención que siempre se seguía de un
gran hematoma periarticular, cuya reab
sorción ha podido ser la responsable de esta
reacción fibrosa.

La membrana sinovial ha tenido prefe
rentemente un aspecto fibroso, en especial
en aquellos animales en los que las lesiones
osteocartilaginosas han sido más evidentes
(fig. 3). En los animales con lesiones mÍ
nimas, por insuficiente duración de la hiper
presión, la membrana sinovial tenía un
aspecto macroscópico normal. Por último,
en los animales sacrificados en la primera
semana después de la intervención, la sino
vial ofrecía un aspecto maeroscópico hiper
plásico-vascular.

A nivel osteocartilaginoso el aspecto del
cartílago ha variado desde una apariencia
normal, aunque el estudio microscópico
mostraría lesiones, hasta su total desapari
ción junto a parte del tejido óseo subcon
dral, quedando las trabéculas óseas en con
tacto con la cavidad articular o bien que
daban cubiertas por tejido fungoide o fibro
so (figs. 3 y 4). Como lesión intermedia
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FIG. 3. - Ambas epifisis femorales de uno de los animales sacrificados un mes después
del hemartros a tensión. A la derecha, la pieza correspondiente a la rodilla operada donde
destaca: sinovial de tipo fibroso, porción externa del cóndilo lateral desprovista de carti
lago quedando las trabéculas óseas expuestas, el resto del cartílago esta deslustrado con
algunos pequeños defectos en sacabocado. • FIG. 4. - Epífisis tibíal correspondiente a
la rodilla operada de uno de los animales sacrificados a las tres semanas. Se aprecia un
gran defecto osteocartilaginoso en uno de los platillos tibiales. ocupado por tejido fungoide.
El resto de cartilago está deslustrado. muestra una superficie fibrilar y una coloración

amarillenta.



hemos visto el cartílago deslustrado con
pequeños defectos cartilaginosos que no
afectan a todo ·el grosor del cartílago (figu
ras 3 y 4).

Estudio radiográfico

El estudio radiográfico muestra datos
muy interesantes aun en aquellos animales
con aspecto macroscópico bastante conser.
vado.

A nivel perióstico llama la atención una
reacción de neoformación ósea que se ex
tiende desde la metáfisisa la misma inser
ción de la cápsula articular, a pesar de que
en esta última localización el periostio tie
ne escasa representación. Ha sido general
mente el componente tibial el más afecto
viéndose con frecuencia su silueta ensan
chada (fig. 5). En la rótula también se ha
producido una importante reacción periós
tica pero limitada al polo inferior, aumen
tando también su silueta (figs. 5 y 6).

Han sido constantes los fenómenos os
teolíticos a nivel del tejido óseo subcondral,
desapareciendo la imagen radioopaca in
tensa que limita las superficies articulares.
Este hallazgo ha sido muy evidente en los
animales en los que el cartílago estaba to
talmente destruido, pero en algunos, como
el animal PR4, aún conservado íntegro el
cartílago desde el punto de vista macroscó
pico, la radiografía muestra una total re
absorción del tejido óseo subcondral en
ambos cóndilos femorales (fig 7).

La escotadura intercondílea estaba muy
aumentada en algunos animales, como es
característico en la artropatía hemofílica,
con fenómenos osteoIíticos dando imáge
nes en sacabocados (fig. 8).

Estudio microscópico

a) Membrana sinovial: Prácticamente
en todos los animales la membrana sino
vial ha sufrido una transformación fibrosa
en continuidlad con la cápsula articular.

FIG. 5. - Estudio radiográfico de un animal
sacrificado a los dos meses de la intervención.
1, reacción perióstica que aumenta la silueta
de la epífisis tibial. 2, ligero aumento del es
pacio intercondíleo por pérdida del refuerzo
óseo que lo caracteriza. 3, osteólisis de los

márgenes externos de ambos cóndilos.
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Los hallazgos anatomopatológicos más
constantes han sido los siguientes:

Disminución del número de las vello
sidades sinoviales.
Disminución del número de células a
nivel de la capa íntima.
Disminución de la vascularización en
la capa subíntimal que pierde su indi
vidualidad formando una sola estruc
tura con la cápsula articular.

En los animales sacrificados durante la
primera semana la membrana sinovial mos
traba una hiperplasia con aumento de la
celularidadí de la capa íntima y mayor vas
cularización de la subíntima.

FIG. 6. - Animal sacrificado tres semanas des
pués de la intervención. Estudio radiográfico
de la rótula correspondiente al lado operado.
Destaca la reacción perióstica que hace

aumentar su silueta.

b) Cartílago articular: Las lesiones a
nivel del cartílago articular han sido de
intensidad muy variable incluso en el mis
mo animal. Ha sido constante ver cómo en
un corte histológico existían todos los gra
dos de lesión, y muy cerca de una zona
con cartílago conservado en todas sus ca
pas podían observane zonas completamente
desprovistas de cartílago (fig. 9, A).

Las imágenes histopatológicas obteni·
das han sido constantes que nos permiten
establecer una gradiuación de las lesiones:

Grado 1. - La capa superficial es prác
ticamente acelular y las fibras de colágenas
están desflecadas formando gruesos haces
(figs. 9, B y 9, e). Es frecuente la apa
rición de pannus sinovial que queda
adherido a la capa superficial como si for
mase una sola estructura. La capa de cal"
tílago calcificado está parcial o totalmente
reabsorbida, perdiendo el contacto con el
tejido óseo subcondral que también sufre
un fenómeno de absorción, siendo sustitui
das ambas estructuras por tejidb de gra
nulación (fig. 9, B).

Grado n. - Este grado de lesión car
tilaginosa se acompaña siempre del fallo
total del tejido óseo subcondral y su susti
tución por tejido de granulación. El cartí·
lago se ve hundido en este tejido de granu·
lación, su capa superficial está totalmente
destruida y sustituida ocasionalmente por
pannus sinovial íntimamente adherido al
resto ,del cartílago; la capa superficial e
intermedia muestran abundantes lagunas
celulares vacías, disminución del número
de células y alteración de las propiedades
metacromáticas de la sustancia fundamen
tal, así como tendencia a la formación de
gruesos haces de colágeno. La capa de car
tílago calcificado ha sido reabsorbida ínte
gramente, al igual que el tejido óseo sub·
condral, e invadida por tejido de granula
ción (fig5. 10, A Y10, B).
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FIG. 7. - Animal sacrificado dos meses después de la intervención. Estudio radiográfico
de la epífisis femoral del lado operado. Son evidentes los focos de osteolisis del tejido óseo
subcondral, perdiendo la densidad radiográfica típica de este tejido. Por encima de estas

lesiones el cartílago era macroscópicamente normal.

9

FIG. 8. - Anímal sacríficado un mes después de.la intervención. Espacio intercondíleo
francamente aumentado con límites muy irregulares. El cóndilo lateral ha quedado

reducido a un estrecho pilón óseo.
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Grado 111. - En este tercer grado el
cartílago ha sido destruido en todo su es
pesor y en su lugar encontramos tejido de
granulación o bien tejido fibroso, en el que
puede encontrarse restos de cartílago muy
alterado, que está en íntimo contacto con
las trabéculas óseas epifisiarias ·en las que
es frecuente encontrar fenómenos de osteo
lisis. En este grado de lesión cartilaginosa
es constante la total desaparición del re
fuerzo óseo subcondral (figs. 10, e y 10, D).

c) Tejido óseo subcondral: En el tej ido
óseo subcondral los hallazgos también son
constantes en toda la serie experimental y
están en íntima relación con el grado de
lesión cartilaginosa.

Las lesiones obtenidas en esta localiza
ción podemos también clasificarlas en dos
grados:

Grado 1. - Está representado por la
aparición de grandes lagunas de reabsor
ción ósea en la confluencia del cartílago cal
cificado por el tejido óseo subcondral, con
un componente de condrolisis que afecta
a la capa de cartílago calcificado, y un
componente de osteolisis que afecta al re
fuerzo óseo subcondral. Estas grandes la
gunas se encuentran rellenas de tejido
mesenquimatoso y ocasionalmente medula
poyético como consecuencia de una reac
ción medular (figs. 9, B y 11, A).

Grado 11. - En este grado los fenóme
nos de osteolisis son aún más acusados y
prácticamente se ha perdido por conlpleto
el refuerzo óseo subcondr.al, queda.ndo sus
tituido por tejido de granulación en el que
pueden detectarse restos de trabéculas óseas
con reacción osteogénica (fig. 11, B).

El grado I de lesión. de tejido suhcon
dral es el que acompaña generalmente al
grado I de lesión cartilaginosa. El grado 11
de lesión ósea subcondral acompaña al
grado II y III de lesión cartilaginosa.

L03 hallazgos en el tejido óseo no le
han limitado al refuerzo óseo subcondral,
pues en algunos .animales han llegado hasta
3-4 cm. por debajo del cartílago articular,
observándose grandes zonas con límites
muy precisos, como si de una zona de
infarto se tratase, formada por trabéculas
inmaduras, fácilmente reconocibles con la
tinción del tricrómico de Masson pues dan
un color azul, junto a trahéculas viejas par
cialmente ~reabsorbidas (figs. 9, A Y 11, C).
Entre ellas aparece una reacción medular
muy intensa. Con la tinción de PAS Y
PTAH se observa que las trabéculas viejas
se van reforzando externamente por tejido
óseo neoformado, .a la vez que aparecen
nuevas trabéculas (fig. 11, D).

dl) Medula ósea: La medula ósea tam
bién ha sufrido cambios histológicos. En
las zonas de lesión osteocondral, la medula
amarilla característica ha sido sustituída
por un tejido mesenquimatoso por un com
ponente medulopoyético. En los estratos
más inferiores la medula roja sufre una
gran reacción proliferativa medulopoyética.

Es de destacar la presencia de grandes
vasos epifisiarios rodeados de tejidos fibro
sos con presencia de focos de osteolisis en
las trabéculas limítrofes. Con frecuencia
estas formaciones tienden a confluir dando
lugar a grandes masas redondeadas de
tejido fibroso que contiene grandes vasos
y que está limitada por trabéculas óseas
parcialmente reabsorbidas.

e) Periostio: Un hallazgo constante ha
sido la neoformación ósea a partir del
periostio que en algunas ocasiones ha alcan
zado gran magnitud. En el seno de este
tejido óseo neoformadlo es frecuente la
aparición de grandes zonas de metaplasia
cartilaginosa. La consecuencia inmediata
de este fenómeno ha sido el ensanchamiento
de la epífisis femoral y tibial y el creci
miento ·de la silueta rotuliana.
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Discusión

Modelo experimental elegido
de artropatía hemoUlica

El primer objetivo planteado en el pre
sente trabajo era obtener un modelo expe
rimental de artropatía hemofílica repro
ductible, y abrir así un camino más para
el estudio de la patocronia de las lesiones
cartilaginosas en esta afección y su meca
nismo de producción.

Partiendo die la base de que la artro
patía hemofílica está en relación directa
con el hemartros reiterado, se ha intentado
por diversos autores (KEY, 1929 ~ SOEUR,

1949; YOUNG, 1954; RODNAN, 1959; RI

GAL, 1961; WOLF, 1965; HOAGLUND, 1967;
GUICCIARDI, 1967; Roy, 1967 y BAEZA~

1970), crear un modelo experimental me
diante la inyección repetida de sangre autó
loga en una articulación, generalmente la
rodilla. En casi todos los casos, el tiempo
de experimentación no ha superado los
tres meses y se ha trabajado sobre animal
adulto; prácticamente en ningún caso se
han obtenido lesiones evidentes en el com~

ponente osteocartilaginoso. U ni c amen te
HOAGLUND (1967) sí ha conseguido lesio
nes en la superficie cartilaginosa y en el
tejido óseo subcondiral, trabajando con ani
males en crecimiento y en períodos de expe
rimentación de hasta cinco meses. Utiliza
períodos de experimentación largos y
perros en crecimiento, detalle olvidado por
la mayoría de autores, el cual considera
mos muy importante, pues es sabido que
la artropatía hemofílica se des.arrolla en
la niñez y la adolescencia pero no en la
edad adulta. La importancia de este factor
de inmadurez la corrobora los resultados
de GUICCIARDI (1967) al obtener ,alteracio
nes en la superficie del cartílago articular
y en el tejido óseo subcondral, con la inyec
ción de sangre autóloga en la rodilla del
conejo inmaduro durante 2-3 semanas.

Si bien HOAGLUND (1967) Y GUICCIARDI

(1967} han conseguido lesiones cartilagi
nosas con la inyección de sangre en la
articulación, no podemos afirmar que se
hayan reproducido las lesiones típicas de
la artropatía hemofílica avanzada.

La hiperpresión articular, característica
del hemartros agudo en la hemofilia, nos
ha llevado a la creación de un modelo expe
rimental de artropatía hemofílica, consis
tente en provocar un hemartros único a
tensión mediante la anastomosis de una
arteria de gran calibre a la cápsula arti
cular de la rodilla. Los resultados obtenidos
con este modelo son muy alentadores, pues
se han conseguido, de forma reiterada y
con las mismas características, lesiones en
todos los componentes articulares con un
grado y características que creemos son
perfectamente superponibles a los descritos
en la artropatía hemofílica:
- La membrana sinovial presenta, como
consecuencia del hemartros, un fenómeno
de hiperplasia, depósito de hemosiderina
y refuerzo fibroso de la capa subsinovial, y
una vez cesa la irritación sinovial que
supone la sangre dentro de la articulación,
desaparece el fenómeno de hiperplasia y

domina la transformación fibrosa de todo
el espesor sinovial. En los animales sacri
ficados precozmente la sinovial tenía las
características típicas de la fase dle panar
tritis y en los animales sacrificados tardía
mente, las características de la fase de ar
tropatía residual.
- En el cartílago articular hemos podido
detectar zonas íntegras en todo su espesor
junto con zonas totalmente destruidas, tal
como ocurre en la artropatía hemofílica.
Así mismo, las zonas de máxima lesión
cartilaginosa corresponden al cartílago ar
ticular de carga.
- El aumento de la escotadura intercon
dílea ha sido señalado por muchos autores
como signo patognomónico de artropatía
hemofílica. En varios de los animales objeto
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de nuestro trabajo; hemos encontrado un
gran ensanchamiento de la escotadura in·
tercondílea con imágenes radiológicas en
sacabocados, y desde el punto de vista
macroscópico hemos comprobado que e5·

taba ocupado por abundante pannus si
novial.
- Otro de los signos considerados como
patognomónicos de la artropatía hemofílica
es la llamada «rótula cuadrada», producida
por el crecimiento de la rótula que toma
una forma rectangular. Si bien no hemos
6btenidoverdaderas rótulas cuadradas e~

nuestros animales, sí que se ha producido
en alguno de ellos' un aumento de la silueta
de la rótula por neoformación ósea periós
tica que afecta principalmente al polo in
feriar de la rótula.
- Es característico de la artropatía hemo
fílica el aumento 'de la anchura de las
epífisis de la articulación afecta, conse
cuencia de un estímulo de crecimiento de
la fisis por hiperemia propia de la reacción
inflamatoria que provoca el hémartros (DE
PALMA, 1967). En nuestra experiencia he
mos obtenido ensanchamiento de las epí
fisis a costa de neoformación ósea perióstica
tanto en la tibia como en el fémur.
- Sólo en uno de los animales hemos en
contrado un quiste óseo subcondral con
contenido hemorrágico (fig. 12, D), como
los descritos en la artropatía hemofílica, y
que algunos autores (JORDÁN, 1959) atri
buyena hemorragias intraóseas. Sin em
bargo, ha sido un hallazgo constante la
presencia de grandes vasos epifisiarios ·di
latados y rodeados por tejido fibroso, así
como trabéculas óseas con fenómenos osteo
líticos. Estas dilataciones vasculares po
drían ser origen de futuros quistes subcon
drales, en cuya discusión entraremos más
adelante (fig. 12).

Indudablemente existe gran similitud
entre las lesiones articulares obtenidas en
nuestro modelo experimental y las que hasta
ahora se conocen en la artropatía hemo-

fílica. Así mismo, la situación articular
que producimos con el presente modelo
experimental se asemeja mucho a la que
se produce en el hemartros agudo del
hemofílico, por tanto, proponemos este
modelo como adecuado para el estudio de
la patogenia de la artropatía hemofílica.
Sin embargo, reconocemos que el modelo
ideal sería reproducir en el mismo animal
un hemartros a tensión repetido varias
veces.

La hiperpresión intraarticular
en el hemartro agudo del hermofílico

La gran hiperpresión intraarticular que
se produoe en el hemartros agudo del hr
mofílico es un hecho clínico bien conocido
por la mayoría de autores. Esta hiperpre
sión es debida fundamentalmente al defecto
de coagulación que presentan estos en
fermos.

En ocasiones ha podido observarse como
tras un sólo hemartros a gran tensión en
un hemofílico, ha sido suficiente para des
encadenar una artropatía hemofílica flori
da, circunstancia que no ocurre nunca des
pués de un hemartros traumático en un
individuo normal. Ello llevó a intuir a
TRUETA (1968), que la hiperpresión del
hemartros era uno de los factores determi
nantes del desastre articular que ocurre
en algunas de las articulaciones de los
hemofílicos.

Los infructuosos intentos de conseguir
la artropatía hemofílica experimental me·
diante la inyección reiterada de sangre en
la articulación, nos ha hecho pensar (GOMAR

1973) que en la producción de la artro
patía hemofílica existen sobreañadidos
otros factores además del deterioro del car
tílago por la sangre y sus componentes.

Las características anatomopatológicas
y radiológicas de la artropatía hemofílica
difiere mucho de la artrosis por sobre
carga; en la primera los cambios pseos
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son mucho másl acusados en relación con la
lesión cartilaginosa y por lo tanto no nos
encaja en que estos cambios sean produ
cidos sólo por el fallo del cartílago articular.

Según la hipótesis de TRUETA (1968),
la hiperpresión intraarticular del hemartros
sería capaz de producir una compresión
de los vasos que irrigan el tejido óseo sub·
condral y que transcurren por la inserción
capsular; se trataria, pues, de una lesión
isquémicadel tejido óseo. SOKOLOFF
(197S), señala que la destrucción articular
en la artropatía hemofílica sería provocada
por la degeneración del cartílago~ por la
acción de las enzimas derivadas de la
degradación de la sangre y, sobre todo,
por un factor mecánico: la debilidad del
soporte óseo del cartílago a consecuencia
de la hiperpresión medular epifisiaria por
la tensión del hemartros.

En nuestra serie experimental, en la
que se han obtenido todos los grados
de lesión cartilaginosa hasta su total des
trucción, ha destacado el que la lesión
inicial aparecía siempre en el tejido óseo
subcondral y cuando este último estaba
profundamente alterado, el cartílago se
hundía al fallarle el soporte óseo; efecti
vamente, siempre ha coincid~do que la
lesión del tejido óseo subcondral ha ido
por delante presentando grandes lagunas
osteolíticas, mientras que el cartílago ar
ticular estaba íntegro y por lo contrario
nunca hemos visto lesión del cartílago, por
mínima que ésta fuera, sin que el tejido
óseo subcondral estuviese afecto. Esto nos
hace pensar que la lesión articular es funda
mentalmente producida por el fallo del
tejido óseo. El mecanismo patogénico de
esta lesión inicial es difícil de determinar
basándonos exclusivamente con el estudio
que hasta ahora hemos realizado, pero
existen muchos detalles anatomopatológicos
que hacen sospechar que se trata de una
necrosis isquémica del tejido óseo subcon
dral y trabéculas epifisiarias: así se ha

podido detectar zonas con límites muy pre
cisos, que interpretamos como zonas d·e
infarto, caracterizadas por la presencia de
trabéculas óseas necrosadas sobre las que
aparece un proceso reparador que se ma
nifiesta por una reacción medulopoyética,
regener.ación vascular y neoformación ósea.

Según TRUETA (1968), la vasculariza
ción del tej ido óseo subcondral se lleva a

cabo preferentemente por los vasos que
aporta la inserción de la membrana sino
vial y cápsula articular, existiendo zonas
por donde la penetración de los vasos es
muy abundante, como ocurre en la inser
ción del tendón rotuliano en la tibia. Ade
más de ello el tejido óseo subcondral re·
cihe un aporte vascular de los vasos periós
ticos y metafisiarios, pero en el caso del
niño esta vascularización no está presente
por la interposición del cartílago de cre
cimiento; este sería, pues, un factor más
que determina que la articulación del niño
y adolescente sea más vulnerable a la isque
mia del tejido óseo subcondral por un
hemartros a tensión.

Para que llegue a producirse lesiones
isquémicas en el tejido óseo subcondral se
requiere que la tensión intraarticular sea
superior a la presión sistólica de los vaso]
sinoviales que irrigan la epífisis; en el
presente trabajo esta presión era amplia
m,ente superada al someter a la articulación
a una presión igual a la de la arteria po
plítea. Pero, además, es necesario que l~

isquemia subcondral se mantenga suficiente
tiempo para que las lesiones sean irrever
sibles; en nuestra experiencia es difícil
determinar el tiempo de la supuesta isque.
mia subcondral pues el control de la pre
sión intraarticular E,e realizaba cada 12
horas y de manera muy subjetiva, no obs
tante, podemos establecer un tiempo de 12
18 horas según los datos obtenidos.

SOKOLOFF (1975), señala que en el des
arrollo de la artropatía hemofílica juegan
un papel muy importante los fenómenos
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de hiperpresión vascular a nivel de la
medula ósea dando lugar a un problema
de estasis. Esta posibilidad es apoyada por
los hallazgos de nuestra serie experimental
ya que hemos podido observar grandes di
lataciones vasculares, que bien podrían co,
rresponder a un estasis venoso, con fenó
menos osteoIíticos en su periferia y como
luego discutiremos, no sólo podrían deter
minar la lesión del tejido óseo subcondral
sino que, además, pueden ser la causa prin
cipal de la génesis de los quistes óseos
subcondrales.

El hemartros a tensión indudablemente
además de lesionar el cartílago articular
indirectamente al dañar su soporte óseo, es
capaz ¡de producir una lesión directa por
acción de la presión sobre el cartílago
articular. SALTER (1960), CRELIN (1964) Y
TRUETA (1968) han comprobado experi
mentalmente que la presión mantenida apli~

c.ada directamente sobre la superficie articu
lar es capaz de producir alteraciones es
tructurales irreparables en el cartílago.
TRUETA (1968), sugiere que la presión in
traarticular del hemartrosagudo actuando
sobre la superficie articular, pero más im
portante sería la compresión entre las dos
carillas articulares provocada por el es
pasmo muscular secundario. Esta hipótesis
de TRUETA es válida cuando la presión in
traarticular del hemartros y el espasmo
muscular es muy duradero, circunstancias
en realildiad poco frecuentes en la clínica.
En nuestras series experimentales el hemar
trosa tensión no ha tenido suficiente dura
ción para pensar en un mecanismo directo
sobre el cartílago articular; y asimismo en
ninguno de los ,animales hemos podido com
probar espasmos musculares secundarios' al
hemartros.

La evidencia de que la hiperpresión
del hemartros del hemofílico es una de las
causas principales de la destrucción articu·
lar debe llevarnos a una serie de conclu
siones y pautas de tratamiento en el acci-

dente hemorrágico agudo articular del hp
mofílico. Cuando este accidente ocurre es
fundamental eliminar la hiperpresión del
hemartros, y de hecho ha sido practicado
por varios autores (TRUETA, 1968; VAN
CREVELD, 1971; etc.), con excelentes resul
tados. Como veíamos en el capítulo de in
troducción, la diferencia entre el hemar
tros agudo del sujeto normal y del hemo
fHico radicaba fundam'entalmente en la
hiperpresión mantenida del hemartros en
este último y esta característica se debía
al defecto de coagulación que poseen, por
lo cual la boquilla vascular abierta a la
articulación nunca se cerraba y ésta iba
llenándose de sangre a la vez que se reab
sorbía por la membrana sinovial, estable
ciéndose un círculo vicioso. Por elIo~ ade
más de suprimir la hiperpresión articular
mediante punción evacuadora de la .articu
lación, debemos administrar factor VIII
para conseguir una normalización de la
coagulación con lo cual el vaso responsa
ble del hemartros se coagularía interrum
piéndose así el círculo vicioso.

Podría ser suficiente la administración
del factor VIII para conseguir que la hiper
presión intraarticular cediese con bastante
rapidez gracias a la reabsorción de sangre
a través de la membrana sinovial¡ pero
ello suponiendo que esta membrana estu
viese indemne, caso que no ocurre en el
hemofílico ya que la sinovial ha sufrido
una transformación fibrosa y la reabsorción
de sangre a través de ella se efectúa muy
lentamente y la hiperpresión articular se
mantiene durante suficiente tiempo para
provocar la lesión isquémica del tejido óseo
subcondral.

El enigma de la etiología
del· quiste óseo subcondral
en la artropatía hemofílica

Uti hallazgo característico de toda artro
patía hemofílica en fase avanzada es la
presencia de quistes óseos subcondrales



FIG. 9. - A: Tricrómico de Masson 2 X. Animal sacrificado a las cuatro semanas. Epitisis
tibial: 1. Cartilago totalmente destruido y sustituido por tejido de granulación. 2, Cartilago
alterado en todo su espesor y hundido en el tejido óseo subcondral alterado. 3, Cartilago
conservado. 4, Tejido óseo formado por trabécula pequeña neoformada, con restos de tra
béculas necróticas rodeadas de gran reacción medular. 5, Tejido óseo normal. 6, Reacción
perióstica. B: Tricrómico de Masson 10 X. Detalle de la anterior. Lesión del cartilago ar
ticular grado l.: capa superficial acelular con fibrilación y depósito de pannus; tejido
óseo subcondral y capa de cartilago calcificado sustituidos por tejido de granulación.

e: Tricrómico de Masson 40 X. Detalle de la capa superficial.



FIG. 10. - A: Tricrómico de Masson 10 X. Cartilago articular tibial correspondiente a un
animal sacrificado tres semanas después de la intervención. Lesión de grado II: Cartilago
alterado en todo su espesor. con pérdida completa de la capa calcificada y sustitución del
tejido óse') subcondral por tejido de granulación. B: PTH 25 X. Lesión cartilaginosa de
grado II: el cartilago articular ha quedado reducido a la capa de cartilago radiado. El
escaso númertJ de condrocitos presentes tienden a formar grupos isogénicos. Tejido óseo
subcondral sustituido por tejido de granulación. C: Tricrómico de Masson 40 X. Animal sacri
ficado tres semanas después de la intervención. Lesión cartilaginosa grado III: El cartilago
está totalmente destruido y sustituido por tejido de granulación en el que se observa restos
de cartilago degenerado y focos de metaplasia cartilaginosa. D: Tricrómico de Masson 25 X.
Lesión cartilaginosa grado III: el cal'tilago queda totalmente sustituido por tejido de gra-

nulación. Por debajo trabéculas óseas neoformadas. 2. y trabéculas necróticas. 1.



FIG. 11. - A: H. E. 25 X. Laguna con componente osteolítico y condrolítico rellena de
tejido de granulación. Estos son los cambios mínimos en la conjunción hueso cartílago.
B: Tricrómico de Masson 10 X. Cartílago totalmente necrótíco y hundido en un tejido
de granulación que sustituye al esfuerzo óseo subcondral. Lesión del tejido óseo subcondral
grado n. e: Trícrómico de Masson 5 X. A la derecha zona de infarto óseo formado por
trabéculas óseas pequeñas de color azul en contraste con las trabéculas normales de
color rojo. D: PAS 100 X. Detalle de la anterior de la zona correspondiente al infarto
óseo. Puede apreciarse restos de trabéculas, 1. necróticas ribeteadas de hueso de nueva
formación, 2, como traducción de un estadio de reconstrucción de la zona infartada.



FIG. 12. - A: Tetracrómico de Ralis 40 X. Vaso epifisario distendido rodeado de tejido
fibroso que parece rechazar las trabéculas óseas. B: Tetracrómico 40 X. Gran vaso dis
tendido de las mismas caracteristicas que el anterior pero rodeado de varios vasos de menor
calíbre e: Sección -tnacroscópíca -de la' tibia correspondiente a la :rodilla -de un animal
tras una sola semana después de la intervención. Se aprecia una formación quística con
contenido hemático. D: Tricrómico 2 X. Sección histológica de la imagen anterior. Se
aprecia que la formación quística está en contacto con la cavidad articular y está formada

por dos grandes vasos rodeados de tejido fibroso.
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bien delimitados. El origen de estos quistes
es uno de los puntos más oscuros en la
patología de la artropatía hemofílica.

JORDÁN (1959) Y VAN CREVELD (1971),
basándose en que estos quistes poseen un
contenido hemorrágico, los interpretan
como hemorragias intraóseas semej antes a
los quistes óseos y seudotumores hemofíli
cos localizados en las diáfisis. Aunque teó
ricamente esta posibilidad parece admisi
ble lo cierto es que hay una relación muy
estrecha entre grado de degeneración aro
ticular y la presencia de quistes óseos sub
condrales, mientras que jamás aparecen en
una articulación sana. Más que quistes por
hemorragias óseas paraarticulares indepen
dientes de la lesión ,articular, hay que pen
sar que deben ser fenómenos íntimamente
ligados a la propia artropatía hemofílica.

RODNAN (1959), observó en todas sus
piezas estudiadas de artropatía hemofílica
humana la comunicación de estos quistes
con la cavidad articular de forma cons
tante y señalando que su contenido es si
milar al pannus sinovial, así planteaba la
posibilidad de que estos quistes fuesen pro
vocados por la penetración del propio
pannus sinovial en el tejido óseo subcon
dral.

En la búsqueda de una explicación in
terpretativa otros autores le otorgan una
etiología similar a la de los quistes que
aparecen en la artrosis de sobrecarga, es
decir, que fuesen la consecuencia de micro
fracturas trabeculaTes por sobrecarga
(FRIEDMAN, 1973). El contenido hemorrá
gico de estos quistes tendría que explicarse
por el paso de la sangre intraarticular a la
luz del quiste, el cual con tanta frecuencia
comunica con la cavidad articular.

El hallazgo de un gran quiste subcon
dral en uno de los animales, nos ha llevado
a plantear una nueva interpretación patogé
niea del quiste óseo subcondral en la ar
tropatía hemofílica. El estudio anatomo-

patológico de este gran quiste ha revelado
que está formado por un tejido fibroblástico
inmaduro y que contiene dos grandes va
sos, las trabéculas óseas que rodean este
tejido parecen rechazadas y reabsorbidas
en la zona de contacto. Las secciones histo
lógicas seriadas mostraron una evidente
comunicación ,del quiste con la cavidad ar
ticular (figs. 12, e y 12, D).

En el resto ¡die los animales no hemos
podido detectar verdaderos quistes óseos
subcondrales, pero sí que ha sido un hallaz
go constante la presencia en el tejido óseo
subcondral de grandes vasos dilatados y
envueltos por tejido fibroso, así como limi
tados por trabéculas óseas rechazadas y
con fenómenos osteolíticos. Con gran fre
cuencia se han observado dos o tres dilata
ciones vasculares juntas y rodeadas por te
jido fibroso y trabéculas óseas con laR
características ya descritas. Como estadio
intermedio entre estos hallazgos se obser
van dilataciones vasculares muy próximas
con tendencia a confluir (figs. 12, A y
12, B).

La etiopatogenia de estas dilataciones
vasculares podría ser el estasis venoso e
hiperpresión en la medula ósea por la ten
sión del hemartros (SOKOLOFF, 1975).

Nosotros interpretamos la formación del
quiste óseo suhcondral como la fusión de
múltiples dilataciones vasculares en el seno
de un tejido fibroso, las cuales serían pro
vocadas por estasis venoso secundario a
la hiperpresión intraarticular y su conse
cuente compresión de la vascularización
de la epífisis.

La presencia de estos quistes supone una
de las principales causas de la gran des
trucción de la superficie articular, ya que
el cartílago sometido a la carga del cuerpo
se hundiría por falta de soporte óseo, hecho
observado repetidamente en la artropatía
hemofílica h u m a n a por VAN CREVELD

(1971) Y SOKOLOFF (1975}.
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Conclusiones

El hemartros único con presión su
perior a 120 mm. de Hg. en la rodilla del
perro joven durante un período de tiempo
inferior a las 6 horas, no es capaz de pro
ducir lesiones a nivel del cartílago articu
lar, al menos detectables con. microscopia
óptica.

En cambio el hemartros único a tensión
en la rodilla del perro joven con presión
superior a los 120 mm. de Hg. durante
más de 18 horas es capaz de provocar lesio
nes que reproducen las propias de la .ar
tropatía hemofílica:

a) Lesiones macroscópicos y radioló
gicas similares a las de la artropatía hemo
fílica:
- Aumento de la escotadura intercondílea.
-- Aumento de la silueta de la rótula por
neoformación ósea y aumento de la anchu
ra de las epífisis por neoformación ósea
perióstica.
- Destrucción de la superficie osteocarti
laginosa.
- Hiperplasia sinovial en los primeros
días seguida de transformación fibrosa.

Presencia de quistes óseos subcondrales.

b) Alteraciones microscópicas super.
ponibles .a las de la artropatía hemofílica:
- Destrucción de la superficie osteocarti
laginosa que se inicia por la reabsorción
del tejido óseo subcondral y capa de car
tílago calcificado, se sigue del hundimiento
del cartílago por verdadera necrosis del
tejidio óseo subcondral e invasión de éste
por tejido de granulación y pannus sino
vial, y finalmente el cartílago desaparece en
todo su espesor quedando sustituido por
tejido fibroso o simplemente por tejido de
granulación.
- Transformación fibrosa de la membrana
sinovial.
- Neoformación ósea epifisaria como res
puesta reparadora.

- Reacción hiperplásica medulopoyética.
- Neoformación ósea perióstica con me-
taplasia cartilaginosa.
- Dilataciones vasculares en el tejido óseo
epifisiario rodeado de tejido fibroso que
reabsorbe y rechaza las trabéculas óseas.
Estos vasos tienden a confluir formando
verdaderos quistes subcondrales en comu
nicación con la cavidad articular.

En consecuencia de todo ello podemos
afirmar que la punción evacuadora del he
martros agudo a tensión en el hemofílico
debe ser el mej or tratamiento preventiv0
para evitar los estragos progresivos en la
articulación afecta.
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