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Resumen.—L a cubierta cartilaginosa de los cuerpos libres intraarti culares tiene un origen
no bien conocido. Se harealizado un estudio experimental en conejos, liberando fragmentos os-
teocondrales en la cavidad articular de larodilla, estudiando sus cambios histol 6gicos desde la
primera semana hasta el afio. En todos los casos los fragmentos osteocondrales se observaron
adheridos ala membrana sinovial. Hubo una remodelacion progresiva del componente 0seo y
cartilaginoso, cubriéndose todo el fragmento de una cubierta fibrocartilaginosa, reabsorbién-
dose el hueso central y formandose nuevo hueso en la porcion periférica debajo del fibrocarti-
lago. Todos los cambiostisulares dependieron delaactividad delamembrana sinovial. No pudo
demostrarse crecimiento del cartilago articular.

Descriptores: Fracturas osteocondrales. Cuerpos libres articulares. Cartilago articular.
Remodelacion dsea.

Summary.—It isnot well known the origin of the cartilaginous outer layer of the
intrarticular loose bodies. An experimental study has been carried out on rabbits
loosening out osteochondral fragmentsintothe articular cavity ofthe kneejoint and
studyingtheir histological changesbetween thefirst week and thefirst year. The os-
teochondral fragments were found adhered to the synovial membrane in all cases.
A proggressive remodeling tood place within the osseous and cartilaginous compo-
nents, the whole fragment became covered by a fibrocartilaginous covering, the
central bone was reabsorbed and new bone was formed at the peripheral portion
under fibrocartilage. All tissue changes were dependent on synovial membrane
activity. Growth of articular cartilage could not be demonstrated.

Key Word: Osteochondral fractures. Intrarticular loose bodies. Articular cartila-

ge. Boneremodeling.

INTRODUCCION

Si desde el punto de vista clinico, la presencia de
un cuerpo libre intraarticular tal vez esta suficiente-
mente explicada, no ocurre lo mismo cuando habla-
mos de su fisiopatologia.

Gran parte de los cuerpos libres articulares tie-
nen su origen en un fragmento osteocondral liberado
en la cavidad articular, aceptandose que el cartilago
articular crece secundariamente cubriendo la parte
cruenta del hueso, gracias a la nutricion del cartila-
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go desde el liquido sinovial (1,2,3). Estainterpre-
tacion dificilmente puede aceptarse teniendo en
cuenta que el cartilago articular carece de capaci-
dad de reparacion intrinseca, incluso para lesio-
nes minimas.

L os estudios sobre los cuerpos libres son nume-
rosos, sin embargo, son escasas las referencias a
los cambios anatomopatol 6gicos que acontecen en
el cuerpo libre tras la separacion de la superficie
articular.

En este trabajo se ha disefiado un modelo
experimental en el conejo, liberando fragmentos
osteocondrales en la cavidad articular de larodilla
paraestudiar sus cambios estructural es, especial -
mente en el componente cartilaginoso.
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MATERIAL Y METODO

Como animal de experimentacién se ha utilizado el
conejo blanco de raza"California", de ambos sexos, de 7 a
8 semanas de edad, con peso aproximado de 1.800 gra-
mos.

Bajo anestesia general con éter anestésico, con asep-
sia rigurosa, en la rodilla derecha, se practicaba una
artrotomia parapatelar medial, luxando lateral mente el
aparato extensor, hasta quedar expuestos los céndilos
femorales. Con un sacabocados de 3 mm. de diametro, se
extraia, de la cara interna del condilo medial, un frag-
mento osteocondral cilindrico de 3 mm. de diametroy 3
mm. de altura. El fragmento osteocondral se dejabalibre
en el espacio intercondileo, cerrando seguidamente la ar-
trotomia.

No se realizé inmovilizacién postoperatoria, dejando a
los animales en libertad de movimientos en amplias
jaulas, tan pronto se recuperaban de la anestesia.

Seintervinieron 36 animal es en lotes de 4, sacrifican-
do cada lote a 1,23 y 4 semanas y 2,3,6,9 y 12 meses
después de la intervencion.

Tras el sacrificio se disecaba larodillahastalocalizar
el cuerpo libre intraarticular, extirpandolojunto con las
partes blandas que estaban adheridas a él. Todas las

Figura n® 1. Fragmento osteocondral intraarticular a las 4
semanas. Se observa la amplia envoltura de partes blandas,

piezas obtenidas se estudiaron radiogréaficamente para
tener control del contenido 6seo antes de la decalcifica-
cion.

Los especimenes de cuerpos libresintraarticul ares se
fijaron en formaldehido al 10%, se decalcificaron en
solucion formol-formico y fueron procesados hasta su
inclusion en parafina. Se obtuvieron cortes histoldgicos
de 5 micras de espesor, de todo el grosor de los cuerpos
libres, tifiéndolos con Hematoxilina-Eosinay Tricrémico
de Masson, para estudio a microscopia 6ptica.

RESULTADOS

Estudio Macroscopico:

En todos los animales fué posible encontrar el
fragmento osteocondral en la cavidad articular, de
tamafio semejante al inicial, no hubo, por lo tanto,
ningun caso de reabsorcion total o parcial.

El fragmento osteocondral siempre se encontro
adherido y envuelto por los tejidos blandos intraar-
ticulares circundantes, lamayor parte de las ocasio-
nes ala sinovial del espacio intercondileo, a veces
incluido en la grasa retropatelar aunque adherido
por un pediculo conjuntivo (Figura n° 1), y ocasio-
nalmente fijo a estructuras ligamentosas.

Figuran® 2. Fragmento osteocondral alos 12 meses. Se encuen-

tra adherido por un pediculo de sinovial fibrosa, mientras la

especialmente grasa retropatelar. superficie libre esta cubierta por una capa de fibrocartilago.
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oy

Figura n® 3. Conejo sacrificado a las 2 semanas. HE. 25x. Una
reaccion hiperpléasica sinovial englobael fragmento osteocondral
tanto en la vertiente cartilaginosa como 6sea.

No seobservo ningun fragmento osteocondral total -
mente libre en la cavidad articular. No obstante,
conforme avanzaba el tiempo de seguimiento, laen-
volturay anclaje a partes blandas era menor, per-
mitiendo localizarlo mas facilmente (Figura n° 2).
Enlos animales de méas largo periodo de seguimien-
totan solo existiaun fino pediculo sinovial o fibroso,
uniendo el fragmento osteocondral a las partes
blandas intraarticulares.

Estudio con microscopia Optica:

Todos los fragmentos osteocondrales se encon-
traron adheridos alas partes blandas intraarticul a-
res por tejido conjuntivo mas o menos maduro en
funcion del tiempo de experimentacion.

En los animal es de menos tiempo de seguimien-
to (1-2 semanas), el fragmento osteocondral estaba
anclado a una sinovial muy hiperplasica que lo
envolvia parcialmente (Figura n° 3). Casi siempre
erael componente 6seo el que estaba en contacto con
la sinovial, y s6lo en un 20% de los casos se hacia
sobre la vertiente cartilaginosa.

A partir de la tercera semana se observaba una
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Figura n° 4. Conejo sacrificado alas 3 semanas. Tricromico de
Masson. 50x. El cartilago articular ha sido invadido por panus
sinovial en las capas mas superficiales.

densa envoltura de tejido de granulacién alrededor
del fragmento osteocondral, con caracter invasivo,
tanto hacia el cartilago articular como hacia el
componente 0seo, alavez que se producian cambios
importantes en el cartilago articular, trabéculas
Oseas, médula 6sea, junto con unametaplasia carti-
laginosa que terminaria envolviéndolo. Estos cam-
bios fueron analizados individual mente.

Cambios en € cartilago articular:

En las dos primeras semanas, el cartilago articu-
lar mostraba una imagen histolégica normal en
todas sus capas; launicaanormalidad eralapresen-
ciade algunos nidos celulares enlos cortes|aterales
(Figura n° 3).

A partir de la tercera semana comenzaba una
invasion de las capas mas superficiales por "panus
sinovial" reduciéndose progresivamente el grosor
del cartilago (Figura n® 4). Simultdneamente hubo
alteraciones de las capas mas profundas, encon-
trando nucleos de condrocitos hipertréficos, seme-
jantes alos de la capa de cartilago hipertrofico de la
fisis (Figura n° 5). Por otro lado, en los méargenes
laterales se formaba fibrocartilago por un proceso
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Figuran®5. Conejo sacrificado alos 2 meses. HE. 50x. Las capas
superficiales del cartilago articular estan sustituidas por panus
sinovial. En las capas profundas, hay unimportante aumento de
condrocitos hipertréficos y grupos isogénicos.

Figura n® 6. Conejo sacrificado alos 4 meses. HE. 100x. Més de
la mitad del cartilago articular ha sido sustituido por el panus
sinovial. Sélo queda una amplia zona de cartilago hipertrofico.

de metaplasia cartilaginosa desde la sinovial.

A lostres meses el panus sinovial habiainvadido
més de lamitad de la profundidad del cartilagoy las
zonas de cartilago hipertrofico eran mucho més
extensas y superficiales (Figura n® 6). Por su parte
la metaplasia cartilaginosa de los méargenes del

Figura n® 7. Conejo sacrificado a los 12 meses. Tricromico de
Masson. 25x. La cubierta cartilaginosa del fragmento osteocon-
dral es fibrocartilago, y el componente 6seo se concentra por
debajo de él quedando pocas trabéculas en la zona central.

cartilago articular se habia extendido ampliamen-
te, casi hastalamitad de todo el perimetro externo
del fragmento osteocondral, a la vez que habia
aumentado de tamafio.

Entre los 4 y 9 meses, el cartilago articular
seguia siendo sustituido por "panus sinovial" que a
su vez se iba transformandose en fibrocartilago,
mientras gque las zonas de condrocitos hipertroficos
sufrian un proceso de osificacion encondral.

En los animales de un afio de seguimiento ya no
eraposible observar ningln resto del cartilago arti-
cular original, observando sélo una uniforme capa
de fibrocartilago neoformado cubriendo unas trabé-
culas 6seas periféricas, también neoformadas (Fi-
guran® 7).

Cambios en € tejido Gseo:

A partir de la segunda semana comenzaron a
verse lagunas osteociticas vacias, especialmente en
las trabéculas 6seas mas centrales y porcién dsea
subcondral. A la tercera semana el porcentaje de
lagunas osteociticas vacias era mucho mayor, apro-
ximadamente el 30% de la totalidad; en las zonas
periféricas se iniciaba una actividad osteoblastica

TOMO 26; N°. 153; MAYO-JUNIO, 1991



J. RIBES Y OTROS.- FISIOPATOLOGIA DE LOS CUERPOS INTRAARTICULARES. ESTUDIO EXPERIMENTAL 149

Figura n° 8. Conejo sacrificado alas 3 semanas. HE. 200x. En
las zonas 6seas periféricas hay gran actividad osteogénica for-
maéndose nuevo hueso, sobre trabéculas dseas muertas.

con aposicion de nuevo hueso sobre las trabéculas
originales.

A partir de la tercera o cuarta semana era
evidente unafragmentacion de |l as trabécul as 6seas
centrales, mientras que |l as periféricas estaban mas
reforzadas en un claro proceso de "creeping sustitu-
tion" (Figuran® 8) al que se afiadia un fenémeno de
osificacion membranosa por diferenciacion del teji-
do sinovial de anclaje (Figuran®9). En lavertiente
cartilaginosa habia un claro fendmeno de osifica-
cion encondral, quejunto con el fendmeno anterior,
iba dando lugar a un casquete 6seo periférico.

Conforme avanzabael tiempo de seguimiento, el
casquete 6seo periférico iba densificandose, alavez
que disminuia su grosor y el hueso ibatomando un
aspecto cadavez mas maduro. La porcion central se
mostraba histol6gicamente vacia por pérdida del
tejido en el procesado y corte del tejido, pérdidas
propias de las zonas de necrosis 6sea. No se tuvo de
esta zona una informacion completa, pero en los
cortes que se conservaba parte de ella, se observa-
ron trabéculas muertas fragmentadas, médula fi-
brosay pocas veces, alguna trabécula viva.
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Figura n° 9. Conejo sacrificado alas 4 semanas. Tricrémico de
Masson. 100x. Lasinovial que invade el fragmento osteocondral
forma un frente de osificacion membranosa en una porcion
periférica.

El aspecto histolégico del fragmento osteocon-
dral, al afio, era de una esferahueca con paredes de
hueso denso, cubierto por fibrocartilago y sujeto por
un fino pediculo conjuntivo a una sinovial hipertro-
fica fibrosa (Figuran® 7).

Cambios en la médula Osea:

Lamédula ésea sufrié cambios paralelos alos de
las trabéculas 6seas. En las primeras semanas, en
la zona de anclaje sinovial, se observé una hiperpla-
sia medular que a partir de la cuarta semana se
salpicaba de nuevas trabéculas 6seas, formando
parte del proceso de neoformacién 6sea descrito. Por
el contrario, en la zona subcondral aparecian
numerosos focos de necrosis medular.

A partir de los tres meses, sélo se observaba
médula 6sea viva alrededor de las trabécul as peri-
féricas. En la porcion central habia una evidente
fibrosis medular, con restos necréticos, rodeando
las escasas trabécul as 6seas que se encontraban en
esa zona.

Metaplasia  cartilaginosa:
Laformacion de una capa periférica de fibrocar-
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tilago rodeando al fragmento osteocondral ha sido
un hallazgo constante. Dicho tejido se formaba mas
rapidamente en la superficie cruenta de hueso que
no habia anclado ala sinovial. A nivel del cartilago
articular inicialmente solo se formaba en las zonas
lateral es, pero progresivamenteiba sustituyendo al
cartilago hialino previamente invadido por panus
sinovial. En la zona de anclaje apenas se formaba
este tejido en |las primeras semanas, pero cuando el
anclgje se iba afilando y pediculando el tejido fibro-
cartilaginoso crecia hacia él.

Este nuevo cartilago siempre mostré una apa-
riencia histol6gica de fibrocartilago, con células
fusiformes, abundantes fibras de colagena en haces
desordenados y una sustancia fundamental poco
homogénea. En ningln caso su aspecto se acercaba
al del cartilago hialino.

En cuanto al tamafio de los fragmentos osteocon-
drales, en la mayoria de los casos conservaban su
tamafo original, sblo algunos de ellos eran mas
pequefios, sin relacion a tiempo de evolucion y con
un aspecto histolégico semejante al de los que con-
servan su tamafio original.

DISCUSION

Los estudios de los cuerpos libres intraarticula-
res humanos se han limitado a su composicion
tisular, por razones obvias, poco se conoce de sus
cambios histolégicos evolutivos.

La descripcion mas detallada de la composicion
de los cuerpos libres articulares humanos corres-
ponde a Milgram (4,5). Este autor describe tres
tipos de cartilago. Un primer tipo corresponderiaal
cartilago hialino original, presenta ocasionalmente
cambios degenerativos por fisuracion de la matriz
cartilaginosa y una débil tincién de sus proteingli-
canos. Un segundo tipo, que denomina"reparador"”,
forma pequefios islotes de matriz intercelular pro-
ducida por los condrocitos, es un cartilago hiperce-
lular con condrocitos distribuidos uniformemente
por lamatriz. El tercer tipo de cartilago 1o denomina
"lobular", por la distribucién celular en grupos
separados por septos, dando laimpresion de islotes
celulares; sumatriz intercelular esintermediaentre
el cartilago osteofitico y el cartilago articular nor-
mal.

Laimagen histoldgica de los cuerpos libres arti-
culares humanos apuntan claramente a la capaci-
dad de supervivenciade su componente cartilagino-
S0 por nutricion del liquido sinovial y que parte de
ese cartilago, es un cartilago neoformado, pero la

pregunta fundamental es ¢cual es el origen de ese
nuevo cartilago?.

Strangeways en 1920 (1), observa como los cuer-
pos libres intraarticulares presentan un aumento
de tamafio progresivo, postulando que el fluido
sinovial eraunaimportante fuente nutricia para el
cartilago articular.

Phemister en 1924 (6), puso en evidencia cam-
bios graduales en los cuerpos libres una vez libera-
dos alaarticulacién, apareciendo en todos ellos una
tendencia a adoptar una morfologia comun, con-
viertiéndose en cuerpos biconvexos con una super-
ficie cartilaginosalisa.

Se ha aceptado que la capacidad del liquido
sinovial para nutrir al cartilago articular permite
un crecimiento por aposicién de capas capaz de
cubrir el componente éseo de un fragmento osteo-
condral, conviertiéndolo en un cuerpo libre redon-
deado cubierto por una uniforme capa de cartilago
(5,6,7,8). Sin embargo, no se hademostrado histol 6-
gicamente, desde el punto de vista experimental
gue esto ocurria asi, todos los crecimientos cartila-
ginosos lo han sido en un componente de fibrocarti-
lago y no cartilago hialino, como es de esperar dada
la reconocida incapacidad del cartilago articular
parasuregeneraciony reparacion de lesiones, como
pusieron de manifiesto Gastaldi y Gomar Sancho al
describir la secuencia de los fendmenos reparativos
del defecto osteocondral provocado (9).

Los trabajos experimentales para estudiar la
evolucion de un fragmento osteocondral liberado en
la cavidad articular demuestran la tendencia a
fijarse enlas paredes articulares. ParaMilgram (5)
el atrapamiento por parte de la sinovial de los
fragmentos osteocondrales ocurre constantemente
y considera que sélo excepcionalmente alguno de
estos fragmentos osteocondrales Ilega a convertirse
en un cuerpo libre.

Spranger (10) en un trabajo experimental en 20
animales, abandona en la cavidad articular de cada
uno de ellos 4 fragmentos osteocondrales. Tras el
sacrificio s6lo encuentra 9 cuerpos libresy 41 frag-
mentos incluidos en los tejidos de alrededor. Estas
41 piezas estan constituidas solo por tejido condral
sin encontrar restos de tejido 6seo. Los 30 restantes
fragmentos osteocondrales no fueron encontrados
sin poder explicar el motivo de su desaparicion. De
la metodologia seguida por Spranger hay que desta-
car que toma varios fragmentos osteocondrales de
unamisma rétula, lo que supone gran discrepancia
en el grosor de cartilago y contenido 6seo de cada
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uno de los fragmentos, con las implicaciones que
ello tiene en la interpretacién de los resultados.

En nuestro trabajo experimental no se observo
en el primer afio laformacion de verdaderos cuerpos
libres. Si bien, la fijacion sinovial fué progresiva-
mente méas débil conforme avanzaba el tiempo de
experimentacion, no se puede afirmar que el desti-
no final fuese su liberacion.

Experimentalmente no se ha podido demostrar
gue el origen del componente cartilaginoso de un
cuerpo libre intraarticular seael cartilago articular
primitivo. La presencia de nidos celulares condra-
les en el cartilago articular del fragmento osteocon-
dral, en las primeras semanas de su liberacién, no
debe interpretarse como un fenébmeno reparativo,
es un hecho comudn a cualquier lesion del cartilago
articular sin formacién de nuevo tejido. No es co-
rrecta la apreciacién de Spranger de que éstas
células tienen un gran tamafio por su gran capaci-
dad de sintesis de sustancia fundamental, es una
afirmacion totalmente gratuita.

El cartilago articular lejos de intervenir en la
formacién de nuevo tejido sufre las consecuencias
de lainvasion sinovial. Este hecho fué constante en
nuestra serie experimental al igual que en los tra-
bajos de otros autores, aunque algunos de ellos
realizan unainterpretacion, anuestrojuicio, clara-
mente errénea. Bollet (11) al igual que Barrie (3)
interpretan la pérdidade las capas superficiales del
cartilago articular como la consecuencia de la ac-
cion de un fluido sinovial patolégico rico en hialuro-
nidasa que tendria un efecto de usuray degenera-
cion fibrosa en la superficie. Spranger (9) reconoce
también laformacion de una cubierta conjuntiva de
las capas superficiales del componente cartilagino-
so, perolointerpretacomo un fendmeno de estimulo
del cartilago hialino alaformacion de mas cartilago
hialino que avanzaria hacia las zonas no cubiertas
de cartilago, obteniéndose de este modo una estruc-
turaigual al cartilago hialino, esta interpretacién
contrasta con los hallazgos que muestra, donde se
ve claramente que la nueva estructura es fibrocar-
tilago y no cartilago hialino.

Milgram (4,5) reconoce histol 6gicamente que el
nuevo cartilago que se forma en los fragmentos
osteocondrales esta constituido por células que
semejan microscépicamente a los fibroblastos, so-
bre una sustancia fundamental donde predominan
las fibras de colagena sobre los proteinglicanos,
estas células mostraron tendencia a la diferencia-
cion a condroblastos y osteoblastos y su origen era
dudoso, pero en ningdn momento encuentra datos
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para asociarlas a un crecimiento de cartilago hiali-
no.

En nuestra serie experimental, la proliferacion
del nuevo tegjido fibrocartilaginoso comenzaba en la
caraopuestaal anclgje sinovial. Teniendo en cuenta
qgue el anclaje sinovial casi siempre se producia en
la vertiente 6sea es l6gico que este proliferacion
tisular comenzase en la vertiente cartilaginosa,
esta puede ser la explicacion para que Spranger
interpretase erréneamente que la proliferacion ti-
sular tuviese punto de partida en el cartilago arti-
cular.

Enlos cuerpos libres extraidos de la articulacion
humana, es dificil precisar y correlacionar el factor
"tiempo de permanencia" en el interior de la articu-
lacidn, respecto alos cambios estructural es que han
acontecido en ese cuerpo libre desde que se despren-
di6 de la superficie articular. Por el contrario, en el
animal de experimentacién si que puede establecer-
se una secuenciatemporal de los cambios histol dgi-
COS, mas 0 menos constante.

Ya en las dos primeras semanas el fragmento
osteocondral se encuentra anclado enlamembrana
sinovial, que de forma progresiva lo va envolviendo
hastarodearlo total mente alas 4 semanas, tal como
se observa en nuestra serie experimental, coinci-
diendo con los hallazgos de 1to(12) y Hiromota (13).

Se establece una dependencia mecénicay biol 6-
gica del fragmento osteocondral con la sinovial,
sirviendo ésta de via nutriciay aportando el tejido
del que se producira una diferenciacion tisular. En
las porciones mas periféricas hay unaformacion de
fibrocartilago y en la profundidad una remodela-
cion del tejido 6seo formandose un hueso denso en
forma de casquete, por debajo del fibrocartilago,
mientras que en las zonas mas centrales hay una
reabsorcién 6sea después de su necrosis.

Una vez madurados los nuevos tejidos del frag-
mento osteocondral se va perdiendo la dependencia
de la membrana sinovial, lo que se pone de mani-
fiesto por la disminucién progresiva del tamafio del
pediculo.

En el tiempo de seguimiento de un afio no hemos
podido constatar ningan desprendimiento del frag-
mento osteocondral de la sinovial, su evolucién
parece anunciar que asi debe ocurrir. Hasta el
momento no ha sido demostrado que asi ocurra, |o
gue representauna incdgnita ain por resolver. Son
razonadas las dudas de Kay (14) sobre si un cuerpo
libre articular humano adherido a un pediculo sino-
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vial es un fragmento osteocondral que se despren-
dera en forma de cuerpo libre o es un cuerpo libre
que tardiamente se ha fijado a la sinovial. Para
Lloyd-Roberts (15), Murphy (16) y Green (17) todo
fragmento osteocondral incluido en la membrana
sinovial no llegaria nunca a formar un cuerpo libre
sino que serd reabsorbido por macrofagos y osteo-
clastos de las capas sinoviales, sin embargo, los
estudios experimentales parecen apuntar a la di-
reccion contraria.

En los cuerpos libres intraarticulares humanos
no se observa actividad osteobléstica, por o que hay
que aceptar que la remodelacién del componente
0seo sehace enfase de anclaje sinovial. Lo que si que

puede observarse en estos cuerpos libres es la pre-
sencia de osteocitos vivos enlas porciones 6seas mas
periféricas, asi lo describe Milgram (5) y nosotros|o
hemos comprobado en algunas piezas humanas que
hemos tenido ocasién de estudiar. Hay pues que
aceptar que parte del tejido 6seo es capaz de nutrir-
se por imbibicién desde el ligquido sinovial. Son
necesarios estudios experimental es de mayor tiem-
po de seguimiento para determinar si los fragmen-
tos osteocondrales |legan a liberarse de la membra-
na sinovial y convertirse en cuerpos libres, cuando
lo hacen, como y determinar la capacidad de super-
vivencia del tejido 6seo por nutricién desde el liqui-
do sinovial.
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