ESTUDIO ANATOMOPATOLOGICO
DE LAS AFECCIONES DE LA SINOVIAL
Y TEJIDOS PERIARTICULARES

Los sintomas articulares pueden originarse de proce-
sos que afectan al tejido sinovial, cartilago o a las es-
tructuras que como tendones, bolsas oy aponeurosis
se encuentran rodeando a la articulacién. Las causas
son numerosas € incluyen procesos traumaticos, in-
fecciosos, metabélicos, inmunolégicos y tumorales;
de tal manera, el diagndstico de las artropatias se es-
tablece sobre la base de antecedentes clinicos, ha-
llazgos de laboratorio como el exdmen de liquido si-
novial y otros medios como la centillografia, radio-
érafia y artroscopia. El examen anatomopatoldgico

e la membrana sinovial y de las demés estructuras
articulares aporta  significativamente  en el
diagnéstico en muchos casos. La bio(Eisia sinovial
guede mostrar caracteres de especificidad y ser, de

echo la unica forma de establecer un diagnéstico
como_en alflunas‘ enfermedades infecciosas, de
dep6sito o infiltrativas; sin embargo, muchas veces
los cambios observados son inespecificos y deben
ci)rrelacionarsc con datos clinicos y de laboratorio

inalmente, en algunas ocasiones la repeticién de la
biopsia contribuye a resolver sobre todo cuando un
revio examen revelé un material inadecuado o insu-
ciente.

Es nuestro propésito comunicar los grincipales ha-
llazgos del material bidpsico estudiado en el Servi-
cio de Anatomia Patol6gica del Hospital No. 1 de la
Caja Nacional de Salud y considerar las lesiones de
acuerdo al tipo, orden de presentacion y frecuencia.

MATERIAL Y METODOS

Se efectué una revision de los archivos y ldminas
hist6logicas del Servicio de Anatomia Patolégica del
Hospital No. 1 de la CNS, sobre la patologia de la
membrana sinovial y tejidos periarticulares estudia-
da durante los afios 1981 y 1988, las lesiones se
agruparon en inflamatorias, tumorales y pseudotu-
morales y lesiones diversas.

RESULTADOS

Se observaron 446 casos que por orden de frecuen-
cia se resumen en ¢l Cuadro 1. Llama la atenci6n la
incidencia de las afecciones inflamatorias que, junto
al ganglién, constituyen mas del 80% de las lesiones
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encontradas en el presente estudio.

Las lesiones inflamatorias se describen en el Cuadro
2; la mayor parte de ellas (135 casos, 71.4%) mos-
traron una inflamaci6n crénica inespecifica de la si-
novial, esta mostr6 un aspecto vellositario variable
en el exdmen macroscépico e histolégicamente se
caracterizd por una hiperplasia variable y a veces au-
sente del revestimento sinoviocitario, neoformacién
vascular discreta y claro infiltrado linfoplasmocita-
rio. Asimismo, se notaron frecuentemente pequeifios
depGsitos de hemosiderima_en ¢l estroma. Estos
cambios expresan una reaccién de la sinovial frente
a una serie de causas agresoras, y de hecho pueden
ser expresion histolégica de una sinovitis supurada
de evolucién prolongada o también corresponder a
una artritis reumatoidea o tuberculosa modificadas
por el tratamiento (2). (Figura 1).

Entre los llamados procesos especificos, la sinovitis
tuberculosa se observé en 45 casos (23.8%), ma-
croscépicamente la sinovial se hallaba ulcerada y re-
cubierta por un material blanquecino; en algunos ca-
sos de larga evolucion se pudo observar focos calcif-
icados y areas de necrosis caseosa. Los hallazgos
histol6gicos consistieron en la presencia de
aciimulos de células epiteloides con algunas células
gigantes de Langhans, infiltrado linfocitario y 4dreas
variables de necrosis caseosa (Figuras 2 y 3).

Las lesiones sinoviales de la artritis reumatoide, ob-
servada en cuatro casos (2.1%) cursaron con hiper-
trofia vellositaria, hiperplasia de los sinoviocitos de
superficie, infiltrado linfoplasmocitario, especial-
mente alrededor de los vasos y con tendencia a for-
mar foliculos linfoides. En algunos de estos pa-
cientes se observaron asimismo los llamados
E?dulos reumatoides en tejido subcutineo (Figura

La sinovitis %guda supurada, descrita en tres casos
(1.6%), revelo al examen macroscopico un aspecto
congestivo-edematoso y con exudado blando-
amarillento. El cuadro histolégico de esta lesion se
caracteriz6 por lesiones erosivas en la superficie de
la sinovial, edema, congestién y abundante infiltrado
inflamatorio de tipo polinuclear (Figura 5).

Finalmente otros dos casos (1.0%) fueron cataloga-
dos como sinovitis a_cuerpo extrafio en pacientes
sometidos a una previa intervencién quirdrgica; en



CUADRO 1
PATOLOGIA DE LA SINOVIAL Y TEJIDOS PERIARTICULARES

LESION

Ganglion

Sinovitis crénica inespecifica
Sinovitis tuberculosa
Sinovial normal

Quiste de Baker

Bursitis crénica inespecifica

Tumor de células gigantes de las vainas tendinosas

Bursitis y artritis gotosa
Enfermedad de Lupuytren
Enfermedad de Hoffa

Artritis reumatoidea

Sinovitis aguda supurada
Condromatosis sinovial
Tenosinovitis a cuerpo extrafio
Tenosinovitis tuberculosa
Sinovitis crénica a cuerpo extrafio
Sinovioma maligno

Calcinosis tumoral

Sarcoma de células claras
Sinovial con calcificacién focal
Fibroma aponeurético juvenil

TOTAL

ellos la membrana sinovial revelé granulomas con

células gigantes de tipo cuerpo extrafo, infiltrado in-
lamatorio mononuclear, asi como restos de material
e sutura (Figura 6).

Entre los procesos considerados pseudotumorales
y/o tumorales (Cuadro 3) el ganglion fué el més fre-
cuente, se observo en 179 casos (87%); el examen
macroscpopico se gresenta como una lesién quistica
limitada por una cépsula fibrosa de 0.1 - C.2 cm. de
espesor y que contiene un material mucoide claro y
que al estudio histol6gico revela una pared fibrosa
bordeada por células aplanadas por la_comprension
entre la capsula y el material mucoide intraquistico.
Esta lesién llamada a veces quiste sinovial se consi-
der6 como una herniacién de la sinovial, concepto
que nunca fué comprobado; actualmente se acepta
que se originaria por una degeneracién mixoide y re-
blandecimiento quistico en el seno del tejido conec-

No. CASOS %
179 40.1
135 30.2

45 10.2
25 5.5
10 2.1
8 1.7
8 1.7
6 1.2
5 1.0
4 0.9
4 0.9
3 0.6
2 04
2 0.4
2 04
2 0.4
2 04
1 0.2

1 0.2

1 0.2

1 02
446 100.0

tivo, probablemente secundario a traumatismo (2, 4)
(Figura 7). El llamado quiste de Baker, menos fre-
cuente (4.9%), por el contrario, representa una her-
niacién de la sinovial de la articulacién de la rodilla
hacia la regién poplitea.

El tumor de células gigantes se las vainas tendino-
sas, llamado también sinovioma benigno, se observé
en ocho ocasiones (3.9%) bajo la forma de una
pequefia masa ovoide pardo-rojiza localizada en las
vainas tendinosas. Histoldgicamente estd formada
por una proliferacién fibrohistiocitaria entremezcla-
da con numerosas células gigantes multinucleadas,
elementos linfoplasmocitarios y una variable canti-
dad de depésitos de nemosiderina-(Figura 8). Este
cuadro es andlogo al de la llamada smovitis vello-
nodular pigmentada, entidad asociada al histiocito-
ma fibroso y por 1o que algunos la consideran una
forma circunscrita de tenosinovitis nodular (4, 6).

CUADRO 2
LESIONES INFLAMATORIAS
TIPO LESIONAL No. CASOS %

Sinovitis crénica inespecifica 135 714
Sinovitis tuberculosa 45 23.8
Artritis reumatoide 4 2.1
Sinovitis aguda supurativa 3 1.6
Sinovitis a cuerpo extrafio 2 1.0
TOTAL 189 100.0
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CUADRO 3
TUMORES Y LESIONES PSEUDOTUMORALES

LESION No. CASOS %
Ganglion 179 87.0
Quiste de Baker 10 49
Tumor de célculas Pigames de las vainas tendinosas 8 39
Enfermedad de Hotfa 4 19
Sinovioma maligno 2 0.9
Calcinosis tumoral 1 0.5
Sarcoma de células claras 1 0.5
TOTAL 205 100.0

La llamada enfermedad de Hoffa, considerada como
un lipoma intra-articular, es posiblemente una condi-
ci6n asociada a una hiperplasia postraumética del te-
jido adiposo subsinovial y no un verdadero tumor,
pues el lipoma es muy raro (2). En la presente revi-

sién se observaron cuatro casos (1.9%).

La calcinocis tumoral observada en una sola ocasién
se present6 como una masa multinodular de 10 cm.
de didmetro mayor formada por maltiples focos con-
fluentes de calcificacién distréfica en el tejido pe-
riarticular del codo (Figura 9).

Las lesiones neoplasicas malignas estuvieron repre-
sentadas por el sinovioma malgino en dos oportuni-
dades (0.9%) y el sarcoma de células claras en una
sola ocasion (0.5%).

Dentro de las lesiones catalogadas como diversas, la
bursitis crénica inespecifica fue hallada en ocho
oportunidades (30.7%); aunque su etiologia no siem-
pre es conocida, se piensa que €l traumatismo juega
un Eaﬁ)el importante. En el estadio agudo de la bursa
se halla distendida por un liquido acuoso o mucoide,
cuando alcanza el estadio crénico, esta parece estar
llena de sangre coagulada mezclada con precipita-

ciones arenosas calcificadas.  Histologicamente las
aredes estdn formadas por tejido fibroso denso, in-
iltrado focalmente por linfocitos, células plasmati-
cas dy macrofagos. cubierta estd compuesta por
tejido de granulaci6n o fibrina precipitada.

Esta entidad que compromete tanto la bursa como a
la misma articulacién en su eta{)a crénica es la gota.
Esta lesion fué encontrada en el 23.0% de los casos.
El examen macroscopico mostré masas multinodu-
lares de tejido blando y J)ardo-rong, que al corte re-
velaba conglomerados de un material cretdceo blan-
quesino. istolégicamente se observé la lesion
patognomoénica de la gota, el tofo que consiste en
una masa de cristales aciculares, rodeados por una
extensa reaccién inflamatoria compuesta de
macréfagos, linfocitos, fibroblastos y células gi-
gantes de tipo cuerpo extrafio (Figura 10).

Tanto la tenosinovitis tuberculosa como la debida a
cuerpo extrafio son entidades poco frecuentes; la
primera generalmente representa un foco de disemi-
nacién hemat6gena caracterizada por el desarrollo
de granulomas en la membrana sinovial que frecuen-
temente protruyen y se rompen cayendo al liquido
sinovial de la vaina tendinosa produciendo los

CUADRO 4
LESIONES DIVERSAS
LESION No. CASOS %
Bursitis cronica inespecifica 8 30.7
Bursitis y artritis gotosa 8 23.0
Tenosinovitis tuberculosa 2 7.6
Tenosinovitis a cuerpo extrafio 2 7.6
Condromatosis sinovial 2 7.6
TEJIDOS PERIARTICULARES
Enfermedad de Dupuytren 5 19.2
Fibroma juvenil aponeurético 1 38
TOTAL 26 100.0
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tipicos "cuerpos riciformes" (Figura 11). La segun-
da lesién muestra granulomas con células gigantes
de tipo cuerpo extrafio por material quinirgico en la
mayoria de los casos.

La condromatosis sinovial es Poco frecuente (7.6%)
y se caracteriza por la proliferacién de islotes de
cartilago en el seno del tegido sinovial, en ausencia
de signos de artritis (2, g el cuadro debe distin-
uirse de los fragmentos libres en la cavidad articu-
ar provenientes de fractura del cartilago articular
por otros tipos de artritis (tuberculosa, etc.).

Por iltimo se incluge la enfermedad de Dupuytren
(cinco casos, 19.203) ; el fibroma juvenil apo-
neurdtico (un caso, 3.8%), pertenecientes al grupo
de fibromatosis. porque pueden en algin momento
de su evolucion dificultar la dindmica articular, a pe-
sar de originarse en tejidos periarticulares. La en}é):e -
medad de Dupu{tren se caracteriza por comprome-
ter la facia palmar formando un tejido fibroso
acordonado o nodular que puede ser ocasionalmente
confundido con un fibrosarcoma con un grado de
malignidad. (3). El fibroma juvenil a;z)oneur(’)tico
muestra tipicamente una masa menor a 2 cm, blan-
co-grisicea, de consistencia firme o0 mixoide y no
encapsulada. HistolOogicamente estd constituida por
una proliferacion fibroblastica con células de
nicleos algo hipercrométicos y dispuestos en haces,
asimismo puede mostrar focos de calcificacién, me-
taplasia osteoide y condroide (Figura 12).

COMENTARIO

Un hecho interesante de la presente revision consiste
en que, aparte de %angli(’)n (40%), las lesiones in-
flamatorias son de lejos las enfermedades més fre-
cuentes de la sinovial y teéidos periarticulares, repre-
sentando casi la mitad de la patologia observada

(46%). Algo mds de dos tercios (65%) de la pato-

logia inflamatoria fue catalogada como ineslpecifica
y en alrededor del 23% se pudo establecer el
diagnéstico de inflamacién tuberculosa. Estos hal-
lazgos estdn de acuerdo con los descritos de la litera-
tura en relacién al cuadro inflamatorio inespecifico
donde es imposible determinar su etiologia debido a
los miltiples elementos componentes del aparato ar-
ticular (forma de superficie articular, integridad de
estructuras musculotendinosas periarticulares _asi
como su control nervioso 1y propiedades mecdnicas
del cartilago articular y del hueso) y de la difusién
de uno o varios de estos puede provocar una artritis
en sentido general (1, 4, 5). Ademds en algunas
oportunidades como en el caso de la artritis reuma-
toide se requiere estricta correlacion anatomo-
clinica. Asimismo se debe sefialar como una etio-
IO%ia frecuente de nuestro medio a la tuberculosis
sobre todo en pacientes jévenes con sintomatologia
monoarticular de grandes articulaciones ?' en
quienes una investigacion epidemiolégica revela fre-
cuentemente datos positivos (7).

La patologia articular pseudotumoral fué poco fre-
cuente, llamando la atencién la ausencia de casos de
sinovitis billonodular pigmentaria y s6lo un anlogo
de estos, el tumor de c€lulas gigantes de las vainas
tendinosas.

RESUMEN

Se alpresen_t.a una revisién de la patologia de la sino-
vial y tejidos periarticulares en 446 casos clasi-
ficandolos en lesiones inflamatorias, tumorales,
pseudotumorales y lesiones diversas.

Se destaca el predominio de las afecciones inflama-
torias (46%) y entre ellas la alta frecuencia de le-
siones inespecificas mis en las dos terceras partes.
Se menciona asimismo la frecuencia importante
(23%) en nuestro medio de inflamaci6n tuberculosa,
en pacientes generalmente jévenes.

FIGURAS

FIGURA 1 s i
Se observa una vellosidad sinovial con leve
hipertrofia sinoviocitaria y acimulos de cé-

Sinovitis crénica inespecifica.

lulas _linfoplasmocitarias alrededor de

pequeiios vasos.

FIGURA 2 Sinovitis tuberculosa, se ob-
sesrva un infiltrado denso y varios gramulo-
mas de células epiteliodes.” El revestimiento
sinoviocitario ha desaparecido.
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FIGURA 3 Artritias tuberculosa. Arriba
K.a la derecha la superficie articular est4 cu-
ierta de tejido inflamatorio que penetra y
erosiona al cartilago en el lado izquierdo.
El hueso subcondral ha sido penetrado por
este tejido inflamatorio. Se observan varios
ranufomas en los espacios intertrabecu-
ares.

FIGURA 4 Mddulo reumatoide. Se ob-
serva un foco de necrosis fibrinoide rodea-
do por células histiocitarias dispuestas en
"empalizada" y linfoplasmocitos.

FIGURA 5 Sinovitis aguda_supurativa.
Hay edema, congestién e infilgrado infla-
matorio a predominio de plinucleares. La
vellosidad sinovial est4 cubierta por exuda-
do purulento.

FIGURA 6 Sinovitis a cuerpo extrafio. Se
observan grupos de células gigantes, algu-
nas de las que han fagocitado particulas re-
fringentes auerpo extrafio).

FIGURA 7 Gan%.liép. A la izquierda se
aprecia la cavidad limitada por células apla-
nadas y una pared fibrosa densa; esta
iltima muestra un foco de degeneracién
mixoide (derecha) que dard lugar a una nue-
va cavidad quistica.
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FIGURA 8 Tumor de células gigantes de
las vainas tendinosas. Se observa una pro-
liferacion fibrohistiocitaria con numerosas
células gigantes multinucleadas.
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FIGURA 9 Calcinosis tumoral. Se obser-
van masas irregulares célcicas rodeadas por
tejido fibroso.

FIGURA 10 Gota. Los cristales de urato
estan rodeados por tejido conectivo, células
gigantes de tipo cuerpo extraiio y linfocitos.

FIGURA 11
Se observan los tipicos cuerpos riciformes.

Tenosinovitis tuberculosa.
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