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StNOVITIS VELLONODULAR PIGMENTADA 

1 .- Introducción. TESIS CON 
FALLA DE ORIGEN 

F'ue hasta J 941 Jaffe, L ichtenstein y Sutro, introduj~ 
ron el término de Sinovitis Vellonodular Pigmentada, el - -
cual han ido·publicado con diferentes sinónimos como son: -
Xanatoma·o.tuinor de células gigantes (target 1897}. Mielo-­
xantoma .(Dor 1898); Artritis vellosa (Dowd 1932). Sinovioma 
Benigno (Stewart 1948.lMieloma de células gigantes (Lich- -
tenstéinl:.. · · 

.En una rev.i:stón exhaustiva Jaffe y colaboradores estu 
di.aron ias.caracterist icas histológicas de muchas lesiones=­
caracter,izadas por Fibrosis del estroma, depósito de pigmen 
to, infiltrado histiocitario y células gigantes; 1 legaron a 
la conclusión ·que había en rea 1 idad mú 1 tiples man ifestac io­

·nes de una sola enfermedad a la cual llamaron entonces Sino 
vitts Vel lonodular Pigmentada, Bursit is Vel lonodular Pigmen 
tada y Tenosfnovitis Vellonodular Pigmentada, incluyéndose=­
aquellas lesiones que ocurren en las articulaci.·ones en for­
ma local izada o difusa. 

Esta enfermedad hasta 1 a actua 1 idad ha sido motivo de 
diferentes y constantes discusiones habiendo sido cata lega­
da como entidad tumoral, así como entidad de tipo inflama-­
tor~o cróníco, metabólico, infeccioso, etc,, ya que por sus 
caracter[sticas anatomopatológfcas comparte detalles de las 
ettologias anteriores, 

Actualmente se. considera como una respuesta inf 1 amat~ 
ri:a crón{ca a un agente desconocido, (7). (13). (81.. 
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11 .- Objetivos. 

1.- Revisión y análisis de las causas del pad~ 
cimiento. 

2.- Revisión y análisis de las características 
clínico-patológicas de la enfermedad. 

3.- Descripción de los diferentes métodos dia.2. 
nósticos. 

4.- Efectuar el diagnóstico diferencial con 
entidades de más frecuente confusión. 

5.- Real izar un análisis del tratamiento de -­
las diversas formas de Sinovitis Vellonodu 
lar Pigmentada. -

6.- Indicar el manejo en las formas recidivan­
tes. 

7.- Valoración del comportamiento clínico de -
la lesión • 

. ~ 

, __ :._::_: ___ ;:_ ___ --



3 

111.- DISEPO DE LA INVESTIGACION 



.. 
DEFIN 1 C ION. 

E& una ~nferm-=dad cron1ca, benigna, multiforme y de·­
causa desconocida, de tipo inflamatorio. crónico, caracteri­
zada por hiperplasia vellosa-nodular de la membrana sino- -
vial de las articulaciones, bursas o tendones. (13) (8) 

A.- ANTECEDENTES CIENTIFICOS. 

H 1 STO RIA. 

El primer reporte se debe a Chassaignac 1es2. quien -
describió lesiones de tipo nodular en los tendones flexores 
de los dedos medio e índice de la mano. Simón 1865 reportó­
una lesión nodular pediculada en la rodilla. La primera noti 
ficación de la forma difusa lo hizo Moser 1909, local izándo­
lo en la articulación del tobillo y el primer reporte de la 
forma de la rodilla se debe a DQ.-1d en 1942. En 1941 Jaffe y­
Cols. introdujeron el término con el cual se ha estudiado es 
ta entidad y la agruparon en forma interrelacionada con - ::­
bursi tis y tenosinovitis. Todas estas lesiones se inician -
como proliferaciones vellosas y nodulares de los tejidos de 
revestimiento en cuestión. La designación de sinovitis ve-­
llonodular pigmentada, bursitis y tenosinovitis, fue acuña­
da para denotar la enfermedad en varios tipos, expresando -
la combinación de pigmentación, Pi::?l iferación vellosa y/o -
nodular de la sinovial y el ·cai"ácter inflamatorio crónico -
de los procesos patológicos. (1) (12) 



s 
B.- H 1 P O T E S 1 S. 

Hip6tesis de Trabajo. 

La Sinovitis Ve! lonodular· Plgmenta~a es una enferme-­
dad cr6nica, que afecta al tej·ido sinovial, de naturaleza -
inflamatoria crónica, 'no tumoral, cuyo tratamiento habitual 
es la escisión quirúrgi~a. 

Hipótesis de Nulidad. 

La Sinovitis Ve! lonodular Pigmentada es una enferme-­
dad cr6nica, que afecta al tejidosinovial, de naturaleza in 
flamatoria crónica, tu~oral, cuyo tratamiento habitual es-= 
la escisión quirúrgica. 
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C~- PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA. 

Histología. 

La cápsula articular está formada por dos capas: 

Una capa externa fibrosa que suele denominarse cápsu-
1 a fibrosa de la articulación y otra capa interna que suele 
denominarse membrana sinovia 1 .ar t i cu 1 ar. 

La capa fibrosa de la articulación se continua con la 
capa fibrosa de la .articulación.se continua con la capa del 
periostio de los huesos que la forman. Está constituida por 
láminas de fibras colágenas que van desde el periostio de -

"un hueso al otro. Es relativamente poco elástica por lo tan 
to contribuye a mantener la estabilidad de la articulación:­
En ocasiones las cápsulas fibrosas presentan brechas como -
verdaderas pérdidas de substancia; entonces la membrana si­
novial se halla en contacto con los músculos u otras. estruc 
turas periarticulares. Los 1 igamentos de una articulación-=­
presentan engrosamiento de la cápsula en forma de verdade-­
ros cordones, incorporados a ella o separados de las mismas 
bolsas nacidas de evaginaciones del revestimiento sinovial. 
Cerca de sus inserciones, la estructura de los ligamentos -
se modifica y pasa a constituir fibrocartílago. Las fibras­
colágenas van acompañadas de cantidades crecientes de subs­
tancia intercelular amorfa; los fibroblastos.quedan encapsu 
lados y parecen condrocitos. -

Las fibras colágenas penetran en la substancia del -­
hueso en el cual se insertan, constituyendo las típicas fi­
bras de Sharpey que sirven para asegurar la fijación de ten 
dones, músculos o membrana periodóntica así como disco in--=­
tervertebral, cuando las fibras empiezan por estar en buena 
posición, y la substancia intercelular ósea se deposita al­
rededor de ellas y en la superficie del hueso (crecimiento­
por aposición) gracias a la acción de osteoblastos situados 
entre los haces de fibras cerca del tejido óseo, en este -­
sentido a nivel de su inserción un tendón sirve de perios-­
tio para el hueso. 
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Membrana Sinovial. 

La membrana sinovial es la capa más interna de la c~..e_ 
sula articular, reviste toda la articulación, excepto a ni­
vel de los cartílagos articulares. La superficie interna de 
la sinovial suele ser 1 isa y bri liante y puede presentar -­
gran núm:lro de excrecencias: algunas reciben el nombre de -
franjas o vellosidades. Está abundantemente provista de va­
sos sanguíneos, nervios, linfáticos. (10). 

Las células de esta membrana reciben el nombre de cé­
lulas sinoviales. Son de tipo relativamente indiferenciado­
y tienden a concentrarse a lo largo del borde interno de la 
membrana; en ocasiones suelen estar tan cerca unas de las -
otras que le dan un aspecto de membrana celular continua. -
Sin embargo el estudio microscópico minucioso del tejido -­
demostrará que las células situadas a lo largo de su super 
ficie interna se ha! Jan entre las fibras colágenas que tam"::" 
bién participan constituyendo el revestimiento interno de -
la membrana. 

El revestimiento interno de la cápsula articular, qu~ 
contiene las células sinoviales pueden hallarse en contacto­
directo.con la cápsula fibrosa o pueden estar separado de -
ella por una capa de tejido areolar o adiposo, en consecuen 
cia Key. distingue 3 tipos de membrana sinovial, (morfológi-=­
cos). 

A.'- Fibrosa 

B. - Areolar 

C.- Adiposa 

El tipo fibroso se observa revistiendo ligamento y -­
tendones y otras zonas en donde la cubierta sinovial ·qúeda­
sometida a presión, las células superficiales. están muy se-
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paradas unas de otras en forma característica aunque son al 
go mayores y más numerosas que los fibroblastos que se ha-::-
1 lan más lejos de la superficie. En los cortes muchas veces 
resulta difícil distinguirlas de los fibroblastos ordina- -
rios. Como .. la mayor parte del revestimiento de este tipo de 
membrana sinovial está formado por substancia intercelular, 
con relativamente pocas células, la estructura parece demos 
trarnetamenteque las cavidades sinoviales son a manera de 
espacios de tejido co.nectivo . 

.Ca membrana sinovial de tipo areolar se hal Jan donde­
tiene qüemoverse libremente sobre la cápsula fibrosa de la 
a~~i~ula¿ión; por ejemplo en la bolsa suprarotul iana de la­
rodi.lla. En este tipo de revestimiento las células superfi-

. ¿Jales ~e hallan bastante cerca unas de otras, generalmente 
en tres o cuatro líneas (hileras) y están incluidas en una­
capa de fibras colágenas que insensiblemente se funden con­
las del tejido areolar. En este tipo de revestimiento suele 
haber abundantes fibras elásticas dispuestas en una lámina­
que probablemente existe para evitar que las vellosidades -
sinoviales sea pellizcadas por los cartílagos articulares. 

La sinovial de tipo adiposo reviste los acumulos de -
grasa intrarticular y se parece mucho a una membrana celu-­
lar de revestimiento, las células superficiales suelen es-­
tar dispuestas en una capa única que descansa sobre el teji 
do adiposo, sin embargo un examen cuidadoso demostrará que::­
las células süperficiales se hallan más o menos íntimamente 
incluidas con una delgada capa de fibras colágenas, como en 
los otros·dos··'tipos de membrana de revestimiento. 

La~ c~lülas sinoviales varTan algo de aspecto, cosa -
lógica s'i'.'representan una familia de células de origen me-­
sen~uim~foso cuyos miembros se hallan en diferentes etapas­
de .diferenciación Asboe-Hansen han observado que un gran -­
número de células cebadas en las membranas sinoviales cree­
que producen el ácido hialourónico del 1 íquido sinovial. -­
( 1 O) •. 

---~-·---~~-·- ----~ ___:.__:.._~·.<----· 
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ETIOPATOGEN IA. 

Acerca de su etiología, la .causa permanece aún desco­
nocí.da. Antes del estudio d.e Jaffe y colaboradores de 1941, 
se aceptaba en forma general. q"úe' las diferentes formas de -
alteraciones tenían diferentes'etiologías y la más aceptada 
hablaba de un origen ne6plá~ico~ 

De las difereñtes'.etiologías que se han postulado se­
incluyen tales .c9mo):ral.Jm~ menor sobre la sinovial (Gree- -
fiel y Wal.lace 1950, Whight 1951, Fisk 1952, Young y Huda-­
cek 19!j4). una a"l'túaei6n en el metabolismo local de los --
1 ípidos. (atmcfre 1956, Kumon 1969, Hirohata y Marimoto 1971); 
un proceso'in"f¡lamatorio (Jaffe 1941. 1964, Aergenter y Ki rk 
patrick',:.1968~.-.Byers 1968, hemorragia, patología infecciosa-;­

. etc; •:(8) (21}( 15) 
··~· '· ;,,. '·· -· . 

.. , ::,.~;·-:.;::··1·'.2 :--~~~:,,· 
;·· º,:::·' 

·ALTERACIONES'.EN.EL METABOLISMO DE LOS LIPIDOS. 

· • ;Se\Jiá"'postulado esta etiología por una alteración en­
e! metaboli!úno d.e los 1 ípidos ya sean sistémicas o local iza 
das,.:actÜalrnente no hay en la Literatura reportes que apo=­

_yen .'una'·atterac!ón en el metabolismo . 
.'· ~ . ~ ', : · ... '.· 

,. ..... ".•·¡ · . 

;.'\:: .,:.:~~.H._(rO~'ta (1) (8), con base en estudios bioquímicos y -
.ul.traestructurales de tejidos afectados, los cuales muestran 

'1.Jn. rnarcado incremento en la concentración de colesterol y -
líp.idos intracelulares en histiocitos. Esta investigación -
propone sobre la base de este dato, que la célula espuma -­
(una característica histológica), es la célula primaria y -

··ejerce su influencia por una síntesis anormal de colesterol 
y fosfol ípidos. De acuerdo con esta teoría la inflamación -
frecuentemente vista es secundaria, y se considera una reac 
ción tisular local causada por alteración en el metabol isrr0 
de los· lípidos. La hemorragia resulta del daño de los vasos 
sanguíneos frágiles y nuevos, los cuales aparecen en res- -
puesta al proceso. 
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Jaffe, quien propone Ja causa inflamatoria de esta enferme­
dad, reconoce que hay colesterol y 1 ípidos acumulados en 
Jos tejidos obtenidos de pacientéS ~on esta enfermedad, pe 
ro reconoce que ésta no es la causa y que representa una -=­
respuesta a la inflamación; corno ev1denc1a cita los diferen 
tes hallasgos de lípidos en lesiones óseas, probablemente::­
en reacción a la patología. Más tarde, estudios experimenta 
les mediante la administración intrarticular con colesterol 
o su éster, han fallado en reproducir Ja enfermedad. 

NEOPLAS 1 A. 

. El caso de neoplasia ha sido largamente sostenido por 
Stewart, Wright, Geschickter y Coperland, los dos últimos -
autores sostienen la teorra de que la enfermedad se desarro 
Jla como resultado de proliferación de tumores de osteoclas 
tos o alrededor de los huesos sesamoideos. Esta propuesta::­
parece diferente ya que las lesiones ocurren en sus vainas, 
frecuentemente removidas lejos del sitio del sesamoideo y -
ocasionalmente dentro de las articulaciones y bursas, donde 
los sesamoideos no están presentes. Wright desarrolló la 
teoría de que la sinovitis vellonodular pigmentada es en -­
realidad el inicio de un sinovioma benigno, pero también ad 
virtió de la potencial degeneración maligna de las lesiones. 
La idea de que la lesión es un tumor verdadero, en el senti 
do oncológico, no puede ser descartado tan a la 1 igera. TaT 
concepto ha sido sostenido por el origen de la lesión a par 
ti r de las cubiertas de las articulaciones, bursas, vainas=­
tendinosas y/o de los tejidos de fascias y 1 igamentos, y -­
por la presencia en el tejido patológico de espacios tapiza 
dos por células sinoviales. Por el hecho de que tal lesión=­
es benigna, contiene células gigantes y se origina en la ca 
pa de recubrimiento, se Je ha supuesto de naturaleza turno-=­
ral que se expresa con el nombre de "sinovioma benigno de -
células gigantes". La idea de que Ja lesión es un tumor ver 
dadero se ve apoyada por su comportamiento, porque llega a=­
tener un tamaño considerable, produce erosión de Jos huesos 
adyacentes y con frecuencia recidiva si no se trata comple­
tamente. Todos estos son datos en pro de la naturaleza tumo 
ral de Ja enfermedad. Wright cita dos casos de .lesiones ve=-
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llonodulares "malignas" las cuales recurrieron después de 
algunos intentos de resección quirúrgica y eventualmente 
terminaron en amptuación, esto es importante ya que los sin 

.tomas. estuvieron presentes 8 y 15 años respectivamente y aiñ 
bos. pacientes estuvieron 1 ibres de la enfermedad 6 años des 
'pués de Ja amputación a pesar del pronóstico generalmente::­
pobre del sarcoma sinovial cuando la amputación es tardía,­
º como· un proceso secundario. 

· Lichtenstein revisó los cortes histológicos de uno de 
·éstos pacientes y expresó dudar de su etiología sarcomatosa, 
·se opone al punto de vista de Wright diciendo que la exten­
sión de Ja lesión en el músculo adyacente es necesariamente 
evidencia de malignidad, no obstante, esto puede ocurrir -­
en la sinovitis vellonodular pigmentada "benigna". Nilsone­
indicó Ja necesidad de tener cuidado en hacer el diagnósti­
co de sarcoma en Ja sinovitis vellonodular pigmentada y ci­
ta 10 casos donde por un error de 5 de éstos pacientes fue­
ron amputa dos. 

De acuerdo con lo anterior es importante no sobredia..[ 
nosticar la sinovitis vellonodular pigmentada como una le-­
sión maligna. En una revisión exhaustiva Lichtenstein y - -
Ackrerman no han observado ningún cambio maligno en casos -
bien documentados de sinovitis vellonodular pigmentada, bur 
sitis vellonodular pigmentada o tenosinovitis vellonodular::­
pigmentada.· Es de importancia en esta teoría la tendencia a 
tomar en cuenta las lesiones óseas (erosiones y pseudoquis­
tes) en los Rx como un signo de malignidad, tales cambios se 
encuentran fr'ecuentemente en cadera, hombro, articulaciones 
in te rfa 1 áng i cas y rod 1 11 a, considerándose en 1 a ac tua 1 i dad-
1 es iones no malignas per se (8)(21)(12) 

INFLAMACION. 

Esta teoría es probablemente la más adecuada explica­
ción de la pa,togénesis de esta enfermedad, 'está fuertemente 
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sostenida por Jaffe y colaboradores quienes han concluido -
con bases en la citología que el agente etiológico preciso­
se desconoce, pero que las lesiones resultan de un proceso­
¡ nf 1 amatorio. 

La respuesta celular que activa la evolución de las -
lesiones. sugiere una reacción inflamatoria como la base de 
tal enfermedad. La respuesta se centra alrededor de la acu­
mulación de macrófagos (las células básicas redondas) en -­
las capas subyacente a las estructuras afectadas. La activi 
dad fagocitaria de tales células da como resultado la aparT 
ción de celdi Jlas multinucleadas gigantes y de otras carga-:" 
das con hemosiderina y con lípidos. Los espacios y las nedi 
duras tapizadas por células sinoviales se deben al atrapa--=­
miento (seguido de plegamiento y fusión) de las prolifera-­
ciones vellosas y no se forman dentro del tejido patológico 
por la pro! iferación de sinovioblastos como sucede en los -
sino~iomas verdaderos. Por lo demás, estos espacios no mues 
tran secreción mucosa que con frecuencia está presente en-:" 
los tumores de origen sinovial. 

Finalmente, el curso completo de la lesión se dirige­
hacia Ja fibrosis, la colagenización y la encapsulación. En 
algunos tumores adquiere un caracter exhuberante y hasta -­
puede llegar a ser destructiva, pero este hecho representa­
sólo el agravamiento del proceso proliferativo original, ge 
neralmente por irritación debida a la hemorragia dentro de-:" 
la lesión. 

Una fuerte evidencia que apoya el proceso inflamato-­
rio es el trabajo de Will ie, quien estudió la reacción de -
las células del estroma de la enfermedad por nedio de la mi 
croscopía electrónica; esta investigación demostró dos ti--:" 
pos de células básicas: Los fib"roblastos y los macrófagos.­
Los fibroblastos predominan y muestran una ultraestructura­
que sugiere que las células están sintetizando colágeno y -
proteogl icón. Los macrófagos contienen hemosiderina. (8) -­
(12) (21). 
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INFECCION. 

La infeccíón bacteriana parece ser una posibilidad re 
mota ya que nó se han podido aislar organisrros en las Jesio 
nes; sin embargo no se han reportado intentos por cultivar::­
formas para otros organismos raros. Molna.r y Col s. reporta-­
ron el aislamiento de un mixovi rus en un paciente con sino­
vitis vellonodular pigmentada, pero el hallazgo se limita a 
un solo caso y el paciente estudiado tenía las dos redil las 
involucradas, situación poco frecuente en la sinovitis ve-­
llonodular pigmentada (8). 

HEMORRAGIA REPETIDA. LOCAL. 

El pigmento de hemosiderina se encuentra casi siempre 
en forma invariable dentro de Ja lesión y puede resultar de 
un desgarro de la vellosidades sinoviales y subsecuentemen­
te una absorción de sangre por la membrana sinovial. Tal -­
como patogénesis no se toma en cuenta por Jos ragoshistoló­
gicos y por que no se ha podido reproducir la lesión en ar­
ticulaciones de pacientes hemofíl icos, Jo que plantea duda­
en esta teoría. Se ha observado en pacientes hemofíl icos -­
que la hemorragia repetida intraarticular produjo pigmenta­
ción de las membranas sinoviales por herrosiderina las que -
se hicieron vellosas e hipervascularizadas, además algunas­
de las articulaciones mostraron desorganización en sus ex-­
tremes óseos, sin embargo, aún en las que estaban más inten 
samente afectadas, la membrana sinovial no presentó otros::­
datos histológicos de sinovitis vellonodular pigmentada o -
sean las células espumosas y multinucleadas gigantes entre­
los nódulos o capas de células poi iédricas del estroma. En­
los casos del-emofil ia en que los extremos óseos de las arti 
culaciones no muestran alteración considerable del cuadro~ 
to lógico de la membrana sinovial, no es el de una sinovitis 
vel Jonodular pigmentada clásica, en tales articulaciones se 
observa solo que la sinovial está intensamente coloreada y-
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que la hemosiderina se encuentra ~n las células de recubri­
miento de la sino~ial·y eri ·las cElula~ qüe estin inmediata­
niente por debajo. Aunque el traumaJismo funcionál y la hem~ 
rragia no deben considerarse una c~u~a directa de sinovitis 

'vellonodular pigmentada no puede négarseque podrían actuar 
como factores exacerbantes·. Sin embar:go, en ·las lesiones -­
tenosinoviales local izadas, ·difici.'l inculpar a la hemorra-­
gia aún como factor de exacerbación de la evolución de la 
lesión, aunque la enfermedad se interpreta como la expre- -
sión de una reacción inflamatoria, debe puntual izarse que -
no podemos ofrecer ninguna explicación en cuanto a la causa 
subyacente de tal reacción. Además, muchos investigadores -
han intentado reproducir esta enfermedad mediante la inyec­
ción de sangre o agentes similares en articulaciones de ani 
males de experimentación, pero ninguno ha logrado un n~del~ 
concord<inte con la sinovitis vellonodular pigmentada. 

Entonces, lu ausencia de evidencia histórica de trau­
ma o hemorragia en pacientes cori sinóvitis.vellonodular pig 
mentada; la carencia de concordancia o patrón histológico':'" 
en articulaciones de hemofi 1 ícos. y la.falla de gran número­
de investigadores en rcproduci~ ·la lesión en <inimales de ex 
perimentación por la inyección de s¿¡ngre o hic-.rro, disminu::­
ye la opinión de que la hen~rragia es la causa de. la enfer­
medad o e 1 <igen te desencadenan te para e 1 . proceso" i nfl <•mato:.. 
ria. 

COIJS 1 DERAC iONES: CL IN icÍ\s·:.' ' 
, :.,_ ,.·: -.·.-:";', :'¡• ., . '',• .. !·.,_., .. ;.',· 

."· ::;< .. -~,~: .. :>:-.:~{:.~"- -~;~~i)'.{;}!:::~~-'-~~r~,;·:;f~:.:: ... (.·<.. "...,._. __ > ;_ : 
·• .·· •.'• •:Es .. tá/e'nf¡ióÍÍedád(es· rara, ge11ernlmente se diagnostica­
posÓp~rator,i1\nielite;''i:Afecta principalmente a adulto~ jóvenes 
eiífré la);t3i-:'a"t\t4'.tá\• dé~aC!as' dé la v.ida con un prnmedio a los 

JS-~ño:{lf~t'l~f}';t?1~~·'1·t·~(lS) en un estudio efectuado de ene-

ro 19c2 ·a·:,;octlib'ré''de,'..1978 detectaron 4l1 casos, con un rancio 
de édá'd''de:.'7 a''72 aiios y prácticamente con igui1ldad de fre-
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cuencia para ambos sexos, la ariiculaci6n de la rodilla fue 
ln m5s frecuente afectada y de su cüsuística de 44 pncien-­
tes reportó 21~ lesiones de sinovitis vellonodular pi8nienta­
da difusa y 7 de la form;i localizada, lo cual representa -­
aproximadamente el 70/.: .de su serie. En cuanto a la cade1·a -
reportó 4 casos (10%), 4 de tobillo (10(), 4 de hombro (10/) 
y un caso de arti~ulación de la muñ~ca, siendo en total 33-
casos de la forma difusa y 11 de la localiznda, no reporta­
ron casos de involucramiento articular múltiple, pero Lin-­
denbaum en 1972 reportó un caso de una niña de 7 aiios de -­
edad con afectación articular múltiple (codos, rodil l;is y -
tobillos) y tendinosa, la cual fue manejada errónc<imcnte -­
con el diagnóstico de hemangioma sinovi.:il. /\sí como Cmnpell 
y Col s. reportaron un c.iso de sinovitis vellonodular pi8me!!. 
tada de una faceta articular de column.:i vertebral lumb;ir l<i 
cual fue manejada equivocadamente con' el dia9nóstico de.her 
mía discal entre L4 LS. Se han publicado ade1°iiás casos de es 
ta enfermedad en la, articulación .tempórómaxilar (miyamóto -

Y Co' ':~. ::::";~~~;ii 0;~~{;;~:,&í;![A~i,~.:Í!• '~' 16n• 
a).- Nódulo rolitário'.lo~ali•:iao9/én,;Já .. vaina tendinosa. 

, · · · · , · · , ·· "·, · · ::·.~~:>:: .. :.·:;~:·-~;· .. -.~}";i::/ ~\:~1~:,~:1-:~('.-.~vi~~;'(.: ;:~~ (::. ·:>/~, ... : · · · · : -
b) .- Lesiones in'traa·'r'~i"cí'haie~; 16cal izadas . 

. \(:.>:· ~~; .. ;:(~'.··~':f~\~~~:~{\~·~~tr;~ :<:·i~-_·: . -
c) .- Lesione~ intraarfié:'ulares difusas. -·,- . ¡-·, . 

La'•forma ~~,'du\'~'/iocalizada a vainas tendinosas se 
aprecia sobre, la•superficie palmar de los tendones flexores 
de los dedos.de las mano.s seguidamente de pie y tobillo; es 
generalmente. una masa pequeña, dolorosa, que puede disminuir 
espontáneamente, la nuvilidad a la flexión se puede ver al­
terada y su tamaño varía de 1 a 3 cm. y su forma habitual-­
mente es ovalada, puede causar erosión y formaciones ClUÍsti 
cas de estructuras óseas adyacentes. 

La lesión intraarticular localizada usualmente se pr~ 

' ~-_. _:._ ___ .....:..:_ 
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senta en Ja articulación de la rodilla y el cuadro clínico­
se caracteriza por dolor.de mínima intensidad, derrame arti 
cular, lim'itación furicional y ocasionalmente bloqueo artíc~ 
1 ar. 

El,cliagn6stico de las lesiones difusas habitualmente­
se .r~a)iza a los 2 ó 3 años de iniciados los síntomas, el -
dolor. es el dato m§s importante, se caractariza por su in-­
tensidad .leve a moderada, no tiene irradiaciones espec.ífi-­
cas, intermitente, generalmente cede con el reposo y analgé 
s~cos habituales, aparece en zonas articulares y para-arti::­
culares, da 1 imitación para la marcha en los casos de redi-
l la, cadera y tobillo; limitación en los arcos de movil{- -
dad, hipotrofia muscular por desuso; datos clínicos de derra 
me articular el cual varía a la punción de serosanguinolen--

. to a hemático y café herrumbroso (15} y semanas después de-
l a aspiración vuelve a aparecer con las mismas característi 
cas, sin antecedente traumático local. Es frecuente el engro 
samiento de las partes blandas periarticulares y abombamien­
tos tanto de los compart im i entes ven tra 1 es como dorsal es de 
la articulación de la redil la. Así mismo pueden !er detecta­
dos falsos signos meniscales y confundirse con meniscopaia. 
(SL (121. (151. (211. C~3l (27l. 



ANATOMIA PATOLOGICA. 

Según Jaffe·existen las siguientes variedades. 

A.- Tenosinovitis Vellonodular Pigmentada Local izada 

B.- Tenosinovitis Vellonodular Pigmentada Difusa. 

C.- Sinovitis Vellonodular Pigmentada Localizada. 

o.- Sinovitis Vellonodular Pigmentada Difusa. 

E.- Bursitis Vellonodular Pigmentada. 
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A.- Tenosinovitis Vellonodular Pigmentada Localizada.­
Con frecuencia todavía conocida como tumor de células giga!!_ 
tes de las vainas tendinosas. 

Anatomía Patológica macroscópica.- El sitio preciso de 
origen de las lesiones tenosinoviales no es claro, probable­
mente muchas de el las provienen de la cubierta de Ja vaina-­
fibrosa de los tendones, cuando se extirpan algunas involu-­
cran Jos tejidos de la facia y Jos ligamentos adyacentes a -
Jos tendones y también pueden haber surgido del recubrimien­
to de esta estructura. Wright afirma que surgen de hecho de­
las prolongaciones dorsales de Ja membrana sinovial de las -
articulaciones interfalángicas distales. El tumor por lo ge­
neral es de forma oval o globular de consistencia firme, mi­
de 1 a 3 cm. en su diámetro mayor, es poco o muy lobulado, -
es factible separar una lesión intensamente lobulada, en 
gran número de lóbulos más pequeños, individuales aunque co­
nectados entre sí, por otro lado si la lobulación gruesa no­
es aparente sobre la cara interna de Ja lesión, la superfi-­
cie de sección muestra las líneas que separaban las lesiones 
individuales antes de que se hubieran fusionado en una sola­
masa, la coloración del tejido patológico varía desde el - -
gris hasta el amarillo o café rojizo Jo cual está directamen 
te en proporción con el contenido de Lípidos y hemosiderina-;­
Jas lesiones que son de consistencia firme son las de colo-­
ración grisácea y el examen microscópico revela que son ri--
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casen fibras colágenas .y pobres en Lípidos y hemosiderina, 
las lesiones de consistencia suave son de color café obscu­
ro por la presenc_i,a'de.hemosiderina. 

Anatomía Pato!'ógica.Microscópica.- Los hallazgos mi-­
croscópicos: .. varíanm.úcho .de lesión a lesión y aún en di fe-­
rentes p·ar:tes.de ella, aunque el aspecto macroscópico sea -
el de un nódulo ún¡'co de. tejido compacto se encuentran hue­
llas mii::rosc6picas de que originalmente estaba formado por­
nódulos múltiples. La célula básica del nódulo es una célu­
la redonda mezclada con un número variable de células mul-­
tinucleadas gigantes y otras que contiene Jípidos y/o hemo­
siderina. Estas últimas son redondas y han fagocitado estas 
substancias; en las primeras Jos nucleos se encuentran dis­
tribuidos por todo el citoplasma, sin embargo hay algunas -
en que los núcleos estan distribuidos en la periferia de la 
célula y contienen 1 ípidos, en algunas lesiones son promi-­
nentes las células gigantes de tipo "cuerpo extraño" y tam­
bién se observan grados variables de colagenización y de -­
fibrosis. Rara vez, una lesión muestra no sólo el aspecto -
histológico habitual de los lóbulos más o menos celulares -
que sufren colagenización y fusión, sino otras que represen 
tan pasos aún más tempranos en el desarrollo. En particular 
tales especímenes indican que la lesión evoluciona de una -
fase inicial vellosa y pigmentada, pasa por el estadión no­
dular y celular, y después a una fase en la que hay pocas -
células, y escasa colagenización y fibrosis. En los sitios­
donde el tejido patológico es de carácter velloso, contiene 
hemosiderina y esta en cúmulos en donde las vellosidades -­
han hecho coalecencia se observan espacios como hendeduras­
y el comienzo de pequeñas proliferaciones nodulares. Además, 
se ven también pequeños nódulos que surgen de otros más - -
grandes y donde hay cúmulos se nota que las hendeduras son­
obl iteran parcial o totalmente. En los sitios en donde el -
tejido patológico ha alcanzado su estudio maduro final, se­
encuentra que las hendeduras ya no existen y ~ue el aspecto 
es el de nódulos fusionados, colagenizados, que contienen -
números variables de células redondas del estroma, multinu­
cleadas gigantes y algunas cargadas con lípidos y hemoside­
rina. 
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B.- Tenosinovi tis Vel lonodular Pigmentada Difusa.- Se 
encuentra ocasionalmente algún caso de ataque difuso y arn-­
pl i6 de las vainas sinoviales de Ja mano o del pie. Es este 
t'ipo difuso de ataque tenosinovial, tales lesiones con fre­
cuencia alcanzan gran tamaño, ya que no es tan restringida­
ª una sola vaina. Particularmente cuando estan presentes en 
el tobillo y/o pie, la enfermedad ataca también a Jos teji­
dos locales de las facias y ligamentos, en esas circunstan-­
cias los huesos vecinos pueden estar involucrados ya sea -­
por presión o penetración del tejido patológico en estos -­
huesos, así mismo en Jos casos de afectación en tobillo se­
ha apreciado lesiones erosivas del calcaneo, astragalo, cu­
boides y escafoides, el patrón histológico microscópico es­
sirni lar al de la Tenosinovitis Vel lonodular Pigmentada Loe~ 
1 izada. 

C.- Sinovitis Vellonodular Pigmentada Difusa.- -
Anatomía patológica macroscópica.- Una membrana sinovial 
afectada por la enfermedad en la forma vellosa, es de color 
cafe rojizo uniforme, sombreada en algunos Jugares con un -
color café arnari 11 en to (signo de la "Barba Pe! i rroja"), en­
su mayor parte las vellosidades son largas delicadas y en-­
trernezcladas y entretejidas entre sí, pero también se apre­
cian algunas gruesas, que simulan más bien nódulos. Cuando­
el cuadro esta dominado por vellosidades entremezcladas, el 
aspecto de la membrana sinovial semeja el de una barba café 
crespa, sin embargo, aún en tales lesiones hay áreas grue-­
sas corno cojinete que resultan del apelotonamiento de las -
vellosidades. Cuando se hace una incición en ángulo recto a 
la superficie, tales áreas presentan el aspecto de una es-­
ponja de maya gruesa. En una lesión que se mezclan vellosi­
dades y nódulos, la membrana sinovial es de color café y -­
más o menos llena de nódulos maculares o apelotonados que -
varían ampliamente en tamaño. Diseminados sobre la superfi­
cie se encuentran depósitos de fibrina, bajo los que hay -­
residuos de hemorragia, entre los nódulos y sobre la super­
ficie sinovial se encuentran áre~s vellosas pigmentadas. Al 
gunos de esos nódulos son ceci les, pero la mayoría son pedl 
culadas, aunque corno regla el pedículo es bastante corto. :­
Los nódulos varían entre 0.5 y 1.0 cm. de diámetro, pero --
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algunos miden hasta 2 cm. Cuando se les corta los nódulos -
grandes revelan una superficie lisa de color café amarillen 

.to, se pueden encontrar. lesiones vello-nodulares cuyo aspe~ 
to macroscópico se ha hecho muy complejo por el intercreci­
miento, fusión y apelotonamfento de vellosidades y nóculos. 
En algunos casc:is, esas prolongaciones conducen a la forma-­
ción de una masa de':iéj ido esponjoso, de color café, tan 
gran.de que practicamente obliteran la cavidad articular. 

Anatomía Patológica Microscópica.- El examen microscó 
pico de un área cubierta por una barba de vellosidades del::­
gadas, muestra que estas últimas tienen un revestimiento de 
células sinoviales. El estroma es de tejido conjuntivo de -
malla laxa, que contiene un número considerable de vasos -­
sanguíneos de paredes delgadas y de células redondas o po--
1 iédi cas, el pigmento café (Formado por gránulos de Hemosi­
derina) se encuentran en el'citoplasma no sólo de las célu­
las de revestimiento, sino también de las poi iédricas y un­
poco entre y fuera de estas. Un area que tiene aspecto es-­
ponjoso de malla laxa muestra espacios grandes o pequeños,­
tapizados por células sinoviales que representan vel losida­
de·s engrosadas y aglutinadas. En tales regiones la pigmenta 
ción .es más obscuta tanto en las células que tapizan los es 
pacios como en las poliédricas del estroma. 

En una lesión velio-nodular, las vellosidades presen­
tan el mismo aspecto microscópico (excepto por su mayor vo­

. lúmen) que en una lesión vellosa. En los nódulos, su aspec­
to histológico es el mismo, ya sean pequeños o grandes, - -
sesiles o pediculados. Los nódulos estan tapizados por una­
o más capas de células sinoviales, más o menos pigmentadas. 
Algunos de los nódulos estan formados en gran parte por cé-
1u1 as redondas muy compactas, especial mente en su periferia 
muchas de las celdillas estan cargadas con gránulos de pig­
mento café. También hay otros que contienen lípidos, con o­
sin pigmento, y células gigantes multinucleadas presentes -
en poca o mucha cantidad en los nódulos. Por lo general es­
tas células gigantes son de las llamadas Osteoclastos, cu-­
yes núcleos tienden arongregarse hacia la parte central de­
l a célula. Por otro lado, en algunas lesiones se encuentran 
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nuchas células gigantes en las que los núcleos estan disper­
sos en Ja periferia de la célula que contiene considerable­
cantídad de 1 ípidos y a veces pigmento. 

En casi cualquier les ion vel lonodular muchos de los -
nódulos muestran signos de fibrosis y colagenización. En -­
algunos de los nódulos mayores, estos signos pueden ser muy 
pronunciados y en otros tan extensos que el nódulo contenga 
pocas células, quizá porque estas últimas se disponen en -­
cúmulos, es notable que exclusivamente sobre bases histoló­
gicas no se pueden distinguir entre el aspecto que presenta 
un nódulo grande de una lesión sinovial articular vellonodu 
lar pigmentada y el de una lesión tenosinovial nodular loca 
1 iza da. 

El aspecto histológico de una lesión sinovial esponjo 
sa, exhubierante y aglutinada, es muy complejo a primera _:: 
vista. En áreas que tienen aspecto de mal la compacta los -­
espacios entre las vellosidades aglutinadas son únicamente­
hendeduras muy estrechas tapizadas por células sinoviales -
entre las hendeduras, el tejido presenta aspecto muy varia­
do. En algunos lugares se encuentran muchas células redon-­
das muy compactas, que casi no contienen hemosiderina mien­
tras que en otras partes contienen gran cantidad de pigmen­
to, y algunas o muchas de ellas fagocitan lípidos. También­
hay, número variable de células multinucleadas gigantes. En 
areas tisulares en las que se observa aglutinación de nódu­
los y vellosidades, se encuentran hendeduras tapizadas por­
células sinoviales y bordeadas por amplias fajas de tejido­
compuesto en su mayor parte por células redondas que han fa 
gocitado pigmento y/o lípidos. En algunos lugares las célu-=­
las redondas estan presentes en cúmulos nodulares y entre -
mezcladas con células multinucleadas gigantes, en estas le­
siones exhuberantes hay gran número de mitosis. Esto y la -
gran celularidad, suele conducir al diagnóstico de un tumor 
maligno, sin embargo, a pesar de que el cuadro histológico­
sugiere el de un sarcoma, no se han observado casos de ma--
1 igni zación. 
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O.- s·lnovi t is Vel lonodular Pigmentada Local izada.- Con 
frecuencia la lesión consiste en un nódulo aislado que sur­
ge de algún lugar de la membrana sinovial, en la rodilla se 
le encuentra Irrumpiendo de la membrana, en la unión menis­
co-capsular, ocasionalmente, sin embargo se local iza en !a­
fosa intercondilea o en la eminencia cerca de la rótula o -
en cualquier otra parte, el nódulo mide desde menos de un -
centímetro hasta varios, en su diámetro mayor, puede ser -­
redondo o di scoide, ·11so o lobulado, si tiene pedículo, es­
te puede ser corto o de varios centímetros de longitud, el­
color del nódulo y del pedículo es amari 1 Jo o café amari llen 
to, de consistencia firme y elástica, la membrana sinovial=­
que está inmediatamente por debajo de la lesión se encuen-­
tra poco alterada pero puede mostrar pigmentación cafe o 1 i 
gera transformación vellosa. La superficie de sección del=­
nódulo presenta un aspecto vagamente lobulado y es de color 
café amarillento moteado y sus características microscópi-­
cas son similares a la Sinovítls Vellonodular Pigmentada Lo 
cal izada. 

E.- Bursitis Vellonodular Pigmentada.- Se encuentra -
rara vez, se ha observado en la articulación de la rodilla­
(sin ataque a la sinovial de la articulación de la rodilla) 
ocasionalmente se observa'~n el tobillo y en tal caso es di 
fícil decidir si la enfermedad realmente en una bursitis o-= 
una tenosinovitis vello-nodular pigmentada. Además una le-­
sión vellonodular pigmentada difusa puede encontrarse a ve­
ces en la bolsa serosa radial y/o cubital de la articula- -
ción de la muñeca y de la mano, en vista de la naturaleza -
tenosinovial de estas bolsas serosas parece más apropiado -
discutir tales lesiones como casos de tenosinovitis vello-­
nodular pigmentada difusa, no altera la función articular.­
Al examen anatómico la cavidad de la bolsa serosa se encuen 
tra aún intacata o completamente obliterada, cuando toda-=­
vía tiene su cavidad se vé tapizada por una capa de estrías 
vellosas de color café, entremezcladas con proyecciones po­
i ipoides nodulares. Si está más o menos obliteradas (por -­
fusión y crecimiento de las pral iferaciones vellosas y no-­
dulares) aparece como una masa esponjosa de color café. En-



una lesión que presente este aspecto, a veces es difícil 
asegurar que la estructura en la cual se ha desarrollado 
flie originalmente una bursa. (8) (12) (13) (23) (24) 
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DIAGNOSTICO DE LA. SINOVITIS VELLONODULAR PIGMENTADA. 

Son d~ Út i·I i d~d: 
A.­
a . ..: 
e.­
o.­
E.­
F.­
G.-

Di~gnóstico Clínico. 
Diagnóstico Radiográfico. 
Artrografía. 
Laboratorio. 
Punción Articular. 
Artroscopía. 
Tomografía. 
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Con lo que respecta al diagnóstico el ínico ya ante- -
riormente se mencionó las características de la enfermedad. 

Diagnóstico Radiográfico. 

. Los. estudios radiográficos simples son de utilidad re 
lativae~·e.l.estudio de la Sinovitis Vellonodular Pigmenta'::" 
da; AL.pare.éer.'.·Jás lesiones óseas no son tan raras, especial 
menteen:las·articulaciones que afecta con menos frecuencia­
que:.Ja.ródi.:1.la y son principalmente cadera, hombro y articu 
laéiones'interfalángicas de Ja mano, así mismo la rodilla::­
pre;seiita datos radiográficos de interés. 

·Los hallazgos clásicos radiográficos además del engr~ 
sami.ento de los tejidos blandos en el caso de involucramien 
to de una articulación superficial, son los quistes óseos::­
.los·:cuales son observados en las regiones subcondrales de -
las:articulaciones afectadas. Varían en apariencia, usualmen 
te son bien definidos y no calcifican. No hay disminución ~ 

.del espacio articular excepto en los estadios finales de la 
enfermedad cuando hay necrosis segmentaría y cambios artrí­
ticos pueden observarse. 

La característica de los hallazgos radiográficos son­
los quistes descritos, su patogénesis no es clara pero alg~ 
nas teorías han sido postuladas. Ha sido enunciado que el -
tejido exhubierante vellonodular y el derrame de la articu-
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]ación causa elevada presión intraarticular. Esto se trans­
forma en pequeñas áreas de Osteoporosis cerca de la articu­
lación donde se desarrollaron los quistes óseos. Los quis-­
tes. formados 'son finalmenté invadidos por la sinovial hiper 
tró.fic.a a:través.·de·fracturas de las paredes de los quistes. 
La el evada:: presión ;-i ntraarti cular encontrada por otros auto-
res 'bien:.:puede: e)(pl i car la rara ocurrencia de los quistes -

'óseos en· ¡,¡¡·'articulación de la rodilla, la cual se afecta -
cc)n inayor.éf'reé:uencia en esta enfermedad. Esto se debe a que 
i'a'··:é:ávidad articular de la rodi !la es grande y puede expan­

:ders'é, ál. contrario de otras articulaciones que son involu­
é:radas por Ja enfermedad más raramente tales como la cade-­
r·a, tobillo, etc., en los cuales los cambios óseos son un -
hallazgo bastan te común. 

De acuerdo con McMaster (1960), los quistes son crea­
dos .Por la extensión del tejido vellonodular en el hueso a -
través del área condro-osea en el margen (margen) articular. 
Scott (1968) ha encontrado sin embargo, que la invasión del 
hueso por la sinovial hipertrófica se lleva a cabo a través 
del. forámen vascular a lo largo de los vasos epifisiarios.­
El tejido vel lonodular. que invade el hueso se expande más -
ampliamente dentro de la substancia ósea, produciendo los -
quistes óseos por la atrofia por presión. Esta teoría es am 
pliamente sostenida ya que notan que la frecuencia de los-= 
quistes en areas de hueso donde el forámen vascular es más­
grande y numeroso. (14) (21) 

ARTROGRAF IA. 

La artrografía es usada cada vez más en los transtor­
nos internos de la rodilla, aunque ésta es usada principal­
mente para el diagnóstico de afecciones de cartílago y me-­
niscos así como ligamentos cruzados. Las lesiones patológi­
cas de la sinovial pueden ser bien demostradas también por­
esta técnica (9). Es requisito indispensable que dicho estu 
dio sea efectuado por una persona con experiencia ya que--= 
los signos presentes en el estudio pueden pasar indaverti­
dos por el inexperto. Johanson y col s. en Montreal Canadá -
encontraron de poca utilidad la artrografía de rodilla ya -
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que obtuvieron el 33% de. demostración de evidencia de Sino­
vitis Vellonodular Pigmentada en una serie estudiada (15) .­
Se ha apreciado Que el estudio con doble medio de contraste 
(Neumo Artog rafia) da buena imágen de los hallazgos -
radiográficos y estos generalmente son dilatación de la ca­
vidad articular principalmente en los recesos laterales y -
suprarrotuliano e incluso hacia región dorsal de la rodilla 
como en los casos de Quiste de Baker, se aprecia así mismo­
hipertrofia de la sinovial y nodulación de la misma con los 
pliegues sinoviales acentuados, se pueden apreciar también­
datos de lesión meniscal en los casos más crónicos. 

LABORATOR 10. 

Los estudios habituales. de laboratorio según la mayo 
ría de los autores son de poca utilidad, pero revisten im--= 
portancia yá que ayudan a efectuar el diagnóstico diferen-­
ctal con otras entidades que pudieran confundir al clínico. 

La biometria hemática con cuenta leucocitaria, quími­
ca sanguínea pruebas de coagulación. colesterol sérico y -­
pruebas específicas de Artritis Reumatoide son normales. La 
sedimentación globular ocasionalmente puede estar elevada -
(15}, pero esto no es frecuentemente apoyada por otros aut~ 
res. 

Kínsel la y Col s. (16} han demostrado inmunoglobul !nas 
detectadas por medio de inmunofluorescencia en el líquido -
de la membrana sinovial y aunque esto ha sido escasamente -
investigado por otros autores se plantea para un futuro una 
valoración desde el punto de vista inmunológico en pacien-­
tes con Sinovitis Vellonodular Pigmentada. 

Henderson (11} estudió el tejido sinovial de 3 pac ien 
tes con Sinovitis Vel lonodular Pigmentada mediante citoquí-= 
mica cuantitativa. [ncontró considerables cambios en el me­
tabolismo de los sinoviocltos que incluían un elevado aumen 
to de la actividad de la glucosa 6 fosfato deshidrogenasa a 
niveles tan altos como los que se encuentran en la artritis 

- ------ -~ -----..___ ___ -.--J.--~--
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r-eumatoide •. Támbién observó una significante elevación en -
la actividad de 2 enzimas glucoliticas: la gliceraldehido -
3 fosfato'y:la lactato deshidrogenasa. La naptilamidasa-
1 isosomal.,mostró gran actividad. La sulfidril contenida en-

.:los s inov foc itos estaba tan el evada así' como la cantidad de 
.. :fosfo]:ipi~os~.i:·sta forma de alteraciones metabólicas es si­
·mi.lár.•ada encontrada en los sinovi"ocitos reumatoides huma-
nos,·"':. ·· 

.,, 

ptJNC ION ART (CU LAR. 

Es de utilidad especialmente en los casos de redil la­
y habiendo sospecha clínica de la enfermedad. 

Se efectúa una punción en la región lateral de la ro-
d ¡ 1 la, irrned iatamente por debajo del poi o superior de la ró 
tula. En una rodilla sana se obtienen de 3.5 a Sml de líquT 
do sinovia 1, con un aspecto a 1 de la "e 1 ara de huevo", - -
transparente, con cuenta leucocitaria menor de 200 células/ 
mi,, con 25% aprox. de leucocitos poi imorfonucleares, el -­
coágulo demuclna es firme, cultivo negativo y glucosa casi 
igual al de la sangre periférica. En los casos de sinovitis 
vel lonodular pigmentada en especial la forma difusa se apre 
cia un aspirado abundante de la redil la, de aspecto sero-san 
gu ino 1 en to a 1 café herrumbroso, con gran cantidad de er i tro­
citos y el cultivo es negativo. Una característica importan 
te es la tendenc 1'a a recurrir a las pocas semanas de una _-;:: 
punción sin antecedente traumático. (8) (12) (15) (24)(26)­
(271. 

ARTROSCOP IA. 

Procedimiento que ha tomado gran relevancia en los -­
últimos años con el perfeccionamiento de los Instrumentos.­
Deberá de ser rea 1 izado por una persona adiestrada especia 1 
mente en esta técnica. Es un procedimiento simple y en lo-::: 
posible deberá de ser de rutina. 

La sinovial patológica puede ser valorada mas cuidado 
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samente sf la rodilla extendida se examina sin torniquete.­
ya que [nflar el.torniquete debe de omitírse si la aparien­
c \a de la s inov fa 1 parece ser importante, pero debido a 1 a­
inf l amación de la sfnovial, esta es fr íable y sangrante y -
puede dar una· visión obscura por lo que entonces es juicio­
apl icar un torniquete neumáti"co en el muslo. Si la hemorra­
gia se combierte en problemática la pierna debe de elevar-­
se, el torniquete se infla y la articulación se irriga con­
solución salina hasta obtener una visión clara. 

bra s: 
El uso de la artroscopia permite en general 3 manio--

a.- VisUalización di·recta de la sinovial articular. 
b • ..:· Toma. de biopsia para estudio Hi"stopatológ ico. 
c.- Sinovectomia parcial intraarticular. 

La v 1sual izac Ión directa de la membrana sinovia 1 art i 
cular puede ser efectuada con cualquier tipo de Artrosco- ::'" 
plo conúna persona· con experiencia, los hallazgos macroscó 
picos revela la sinovial engrosada, aumento en el número de 
vellosidades y nodulaciones, etc. 

· Los espec'imenes de Ja biopsia sinovial pueden obtene!:_ 
se por 3 métodos diferentes: a.- riopsia sinovial a "ciegas" 
b.- Biopsia por punción doble. c.- E'iopsia con Artroscopío­
operator lo. Las mejores muestras de tejido se obtienen cen­
ia. biopsia por pune íón doble (por una vi'a se introduce el -
artroscopio y por otra se introduce las pinzas de biopsia -
ambos instrumentos se encuentran en el interior de la cavi­
dad articular y"se obtiene una buena muestra) La sinovecto 
mía.mediante el uso de artroscopia se puede real izar en - -= 
areas de sinovial con condromatosis o lesiones vel lonodula­
res loca 1 izada., cuyo tamaño var 1a entre J a 2 cm. y pueden 
ser removidas con la pinza "taladrante" El período de reha 
bil i"tacjón es más corto, menos doloroso, más estético y de-= 
corta duración, pero una sínovectomia realizada artroscópi­
camente nó puede ser tan completa o tan precisa como una si 
novectomí·a real izada por una artrotomía extensa. (6) 
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TOMOGRAF IA. 

La tomografía computarizada muestra una representa- -
c ion tr id imens iona 1 de concentración de los Rx. Es mucho -­
más sensitiva que la radiografía convencional para demostrar 
pequeílas diferencias y cuantificación de concentración. Ro­
senthal y col s., ha observado recientemente lesiones de Si­
novitis Ve! Jonodular pigmentada en la tomografía computari­
zada, demostrando una densidad poco frecuente, lo cual con­
sideran que se debió al elevado contenido de hierro de Ja -
1 es Ión. La tomog rafia computar izada ha sido ut i 1 izada por -
a fgunos grupos c ientíf ices que ínvest igaron el contenido -­
de calcio en el hueso. Este es el primer reporte de detec-­
ción a través de la tomografía. 
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Tomélndo en cuenta que hasta la actualidad la etiolo-­
gia de la Sinovitis Vellonodular Pigmentada permanece aún -
desconocida, el tratamiento generalmente se 1 imita a la co­
rrección de las alterélciones osteoarticulares y así mismo -
la tendencia a la recidiva modificara estéis conductas. 

Generalmente la mélyoria de los expertos aconsejan la­
Sinovectomia t>.xtensa pélra la forma difusa de lél enferme- -
déld. Johansson y cols., en Canadá, en una revisión exausti­
va de 18 casos de Sinovitis Vel lonodular Pigmentada Difusa­
de la élrticulación de la rodilla y obtuvieron los mejores -
resultados mediante la sinovectomia extensa y manipulación­
bajo anestes iél a las 2 a 3 semanas del posoperéltor io, repor 
tando una rec id ivél del 33% C.151 (8}. -

La Sinovectomia como método de tréltamiento para la Si 
novtti:s Vellonodular Pigmentada es obviamente subóptimo y::­
las ctfras significantes de recurrencia se han reportado. -
Byers y col s. reportó que el 46% de las lesiones de la rodi 
lla o tobillo recurren después de la excisión quirúrgica.::­
Atmore repo~tó un 30% de recurrencia posterior a Sinovecto­
mia. 

En la Sinovitis Vellonodular Pigmentada difusa de la­
articulación de la Cadera es una lesión digna de considera­
ción, los cambios destructivos óseos y formación de quistes 
ocurren más comúnmente en el a rea de la cadera que en cual -
quier otra articulación afectada por la enfermedad. El tra­
tamiento en estos casos generalmente es insatisfactorio. -­
Danzig y col s. (7) y Granowitz (8) concluyen que el trata-­
miento incluye sinovectomia amplia; artrodesis de cadera; -
radioterapia; hemiartroplastia o artroplastia total de cade 
ra y tratamientos combinados. Todo lo anterior se aplicará::­
dependiendo del grado de lesión articular de la cadera afee 
tada. La sinovectomia es el tratamiento de elección de algu 
nos investigadores, cuando hay les iones asociadas en hueso ::-
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!a sinovectomia es el tratamiento de elección de aigunos :n 
vestigadores, cuando hay leslones asociadas en hueso la si­
no11ectomia debe ser combinada con c.uT'etaje uJ idadoso de las 
les1'one'> Óseas, si son muy grandes éstos defectos deben lle 
nar•se con astillas óseas o con injertoo. grande,, 

En los casos que han sido manejados con artrodesis 
de cadera, se han tenido mejores resultados cuando se efec­
túa s(multiineamente s!novectom"ia de la articulación. 

La Hemiartroplastia de cadera en combinación con si-­
novectom·ia to ta 1 se ha recomendado por Chung y James con -­
buenos resultados, as·í mismo se han reportado bUenos resulta 
dos con substitución protésica total de cadel'a, sin embargo-; 
la evaluac(ón poster·ior y a largo tiempo de la artroplastia 
de Ja cadera Indican pr·ecausión en la utilización de este -
proceso en pacrentes jóvenes, en esta situación clinica, la 
artroplastia con r-eeemplazam iento de la superf ic 1·e debe de­
ser la mejor- elección. (151 (71 (8}. 

En los casos de lesión difusa de tobillo y hombr·o el­
trc1tamiento de elección continua siendo la sinovectomla am­
pl i'a tncluyendo 1 egrado de los quistes óseos y apl /cae ión -
de Injerto óseo, Johansson y col s. reportó 2 casos en los -
cuales por gran lesión osea se apl icé prótesis de cabeza h.!:!_ 
meral tipo Neers. (15)- Así mismo en los casos de tobillo -
con gran destrucción osteoarticular se efectuará Artrodesis 
de tobillo pero generalmente este tratamiento es poco indi­
cado ya que generalmente las lesiones responden a la exclu­
sión local de las mismas .. 

Los pacientes con Sinovitis Vel lonodular Pigmentada -
local izada intraarticular y de las vainas tendinosas de ma­
no o el pie el tr-atam iento más comúnmente aceptado en la 1 i 
teratura publicada es la resección quirurgica, lo cual pro-=­
duce la curación en casi todos los casos y el tratamiento -
con radiación pro babi emente no tome lugar en el programa te 
rapéutico en estas lesiones solitarias. (8) (13) (15) (18):­
Byers y cols- reportaron recurrencia en dos casos después -
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de 1 a resecc fón qu trúrg fea. Jo ha ns son no reporta recurren-­
e la en este tJpc de casos. 

RAD IOTERAP !A. 

Las opiniones difieren en cuanto al uso de radtotera­
pia en la Sinovitis Vellonodular Pigmentada. La radiotera-­
pta como tratamiento único fue recomendado por Geenfield y­
~/allace .. Sin embargo otros autores consideran que las radia 
clones deben ser reservadas para lesiones que son incomple::­
tamente removidas o para 1 es iones recurrentes no obstante -
la rad lac ¡·ón puede controlar la extensión tntraósea. La ta­
za de recurrencia es relativamente alta en los casos de la­
forma d1fusa y probablemente muchas de estas lesiones ocu-­
rr en como resu 1 tado de una excisión subtota 1. (8) 

Byen. recomienda que si la biopsia de la sinovial 
muestra datos hi.stopatológ icos de Sinovitis Vel lonodular --
p ígmentada Difusa no se debe de >ntentar 1 a e irug ia y se de 
be hacer ia rad ;·orer·apia. La mayoría de los autores no esta 
de acuerdo con el y· recom\enda stnovectomta seguida de ra-­
d~c[ón solamente en los ca~os que ocurre recurrencia la -­
cual puede ocurr·i,'r al cabo de algunas semanas, la lesión re 
currente tiende a bace•·ce más florida que la lesión originai. 
Jafl'e ha observado muchos casos con mejoria rápida y cura-­
e Ión aparente con la apl lcac ión to ta 1 de 1 500 a 2500 rads -
en dos\s de 150 r. dlar·iamente. (_12) 

La rad(oterapia sin embargo no esta excenta de rí'es-­
gos y puede ocurr Ir poster :or a .;u empleo, fractura patoló­
g :ca del cuello femoral o extremo distal del femur, rigidez 
articular a::d como una posibilidad de efecto carclnogenét;­
co. (8) 

Tratamiento de la s;nov>ti,; Veilonodular Pigmentada -
con Yrr lo-90. 

La lnctdencia de la s;nov¡tis vellonodular ptgmentada 
recurrente de la rodilla, posterior a si'novectom'ía quirúrgl. 
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ca permanece alta. 

Byers y col s. report6 que.el 45% de Jos pacientes con 
la forma difusa de Síno~iiis Vellonodular P~mentada en ro­
dtl la desarrollaron recurrencla, posterior a Ja sínovecto-­
mia. Similarmente Granowitz y col s. confirm6 Ja elevada ci­
fra de recurrencia posterior a sinovectomia aislada de rod.i_ 
!Ja. La mayoria de Jos pacientes con SVP recurrente slntom~ 
tica son sometidos a nueva sinovectomia. La sinovectomia -­
por radiación sel leva a cabo mediante Ja inyección intra-­
a r t i cu lar de rad loco lo id es >el ecc ionados, teniendo a Jgu nas­
ventajas sobre la sinovectomia quirúrgica .. Es una técnica -
relativamente simple y más aceptada por los pacientes que -
Ja operacl.ón, además el riesgo de compl icacíón es menor y -
reduce la hos.pltal izac ión y costo. A pesar de todo es.to los 
Cirujanos Ortopédís.tas de los Estados. Unidos. de América no -
se percatan de la ut i 1 ldad de este tratamiento. 

Desafortunadamente se ha 1 imitado la aceptabi 1 idad c 1 i 
níca de Jos radiocoloides intraarticulares debido a reportes 
anter íores de que 1 a rad iac i6n induce dai'!o cromosóm ice en -­
pac rentes reumato16g leos bajo tratamiento. Estos estudios -­
anter i.ores se 11 evaron a cabo usando en su mayor parte Oro -
198 íntraarttcular el cual emite radiaciones tanto gamma co­
mo beta. El oro 198 ha s.ido largamente reemplazado por el -­
Ytrio 90 debido a sus características radiofís1cas más favo­
rables. Esto incluye la ausencia de radiación gamma la cual­
somete a 1 pac lente a una radiación cor por a 1 to ta 1 lnnecesa-­
r i·a, también como la gran penetración de las. radiaciones be­
ta. Ocurren anormalidades cromosómicas en los 1 infocitos des 
pués de la terapia con Ytr io-90, sin embargo este daño es m~ 
nor que el observado en el tratamiento de Hipertiroidismo -­
con Yodo 131. 

El grado de cambio cromosómico es relativamente corto­
desde la difusión extraticular del Ytrio 90 hasta los gan- -
gl ios 1 fnfátlco!> regionales. algunos investigadores han de-­
mostrado que la inmovilización de la rodi'lla por un corto 
tiempo posterior a la inyección reduce significativamente el 
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riesgo de difusión extraarticular del Ytrlo 90. En cerca -
de 20 años de uso del Ytrio 90, su uso clinlco no ha habi­
do casos de mal lgnidad directamente atribuibles al radio-­
ca lo ide. 

Las indicaciones para la sinovectomia por radiación­
son esencialmente las mismas que para la sinovectomia qui­
rúrgica con una gran excepción. Debido a que Ja significan 
cia clínica a largo tiempo de las anormalidades cromosómi-:­
cas en los 1 infocitos circulantes es incierta, el trata- -
m fento se reserva para adultos mayores de 35 años de edad. 
Doyle y col s. sugieren que 1 imitando el tratamiento de los 
pacientes adultos, el riesgo teórico de inducción de cán-­
cer presenta una pequeña fracc Ión de riesgo para que ocu-­
rra naturalmente una neoplasia. 

Los efectos colaterales del Ytrio intraarticular son 
pocos y predecibles así como en su mayor parte evitables.­
La radionecrosis de los tejidos blandos r·ara vez se presen 
ta, cuando se coloca el aguja del trayecto de la aguja o-:­
necrosis puede ser eliminada mediante lavado de la aguja -
con solución salina antes de la remoción .. Las reaccíones­
de fiebre y dolor son generalmente moderadas y se manejan­
facilmente con analgésicos y antipiréticos usuales. 

Oka y Gumpel han resumido los eventos patológ ícos -­
posteriores a la terapia con Ytrio-90 en la Artritis Reuma 
to ide. Posterior a la inyección, el rad íoco lo ide se ext ieñ 
de a nivel de Ja superficie articular sinovial, entonces-:­
es rápidamente fagocitada por las células de la sinovial. 
Dentro de las 24 Hrs., permanece una buena cantidad de - -
Ytrio dentro del liquido sinovial. La historadiografia rea 
1 izada 72 hrs., posteriores al procedimiento muestra acti7 
vidad sólamente dentro de la sinovial. Posterior a la ra-­
diación beta, la capa superficial de la Sinovial coagula-­
por necrosis. Una intensa reacción infalamtoria sigue pos­
terior a Ja remoción del tejido necrótico. La reparación-­
por granulación tisular deja finalmente fibrosis de Ja si­
novial. La biopsia en animales de experimentación obtenida 
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algunos meses después de la terapia con Ytrio-90, revela -
sinovial engrosada y fibrosa con pocas células de reaccrón 
fnflamator·ía crónica. lnteresantemente ningún efecto noci­
vo al cartílago adyacente o al hueso fué aparente en estos 
animales. El estudio comparativo hístolc5glco a largo tiem­
po del efecto del Ytrio-90 en la sinovial, cart7lago y hu~ 
so en humanos no estan d1'sponibles en la Literatura. Sor-­
prendentemente los rasgos de la biopsia Post-Ytr io-90 en -
este caso es de apariencia marcadamente anormal de la sino 
vial, únicamente con mínima fibrosis. 

Si es que la fibrosis ocur-re y no inicialmente y en­
tonces es removida y reemplazada por células normales de -
Ja sinovial, permanece desconocido debido a que las ser les 
de biopsias no se han obtenido. 

Gumpel, quien ha tenido una amplia experiencia con -
radlocoloides fntraarticulares, dice que el daño del cartí 
lago articular con artritis degenerat lva prematura, lnesta 
bil idad y· f ibrosis, no se presentan posterior a las lnyec-=­
c1'ones. La litera tura sugiere que los cambios degenerati-­
vos resu 1 ten más pro babi emente de s inov lt is crón lea de la­
enfermedad más que de la toxicidad del Ytrio-90. Gumple, -
sin embargo, e ita un estudio qu íen recomienda que el Ytr io 
90 lOmCI debe ser Inyectado en la rodilla poco tiempo pos 
terlor a la sinovectomia quirúrgica de lt Sinovitis Vello-= 
nodular Pigmentada. Kinsella y col s. reportaron una niña -
de 12 años con Sinovitis Vellonodular Pigmentada tratada -
con sinovectomia anterior y posterior, seguida, de Oro 198 
8mCI. A los 14 meses de seguimiento clínico no había recu 
rrencia de la enfermedad. 

Es importante recordar que muchos pacientes con si-­
novitis vellonodular pigmentada difusa de la rodilla trata 
da mediante sinovectomía únicamente, aparentemente curan-=­
de la enfermedad, por lo que parece razonable restringir -
el uso del Ytrio-90 a aquel los casos donde la enfermedad -
recurrente se demuestra. 
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DIAGNOST1to Dl~ERENCIAL. 

Es dei.11.ita 1 lmportanc ía y podemos e itar: 

A. - Artritis .reúma to ide. 
B.- Oste()a,ry)tls. · 
e. - s inoy 100,a.: .•... ·. 
o>- Artropéltiá: hemofíl ica . 
. E.- flemangloma5··srnoviales. 
F.- Tumor-'de,células gigantes. 
G.- HenangJ6ma S_lnovlal. 
H.- Mainartoma Vascular Benigno. 
1.- TÚbercÜlosls Osteoartfcular. 
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Dentro de los anteriores padecimientos cabe seRalar­
que en ar-den de frecuencia l_a Artrlti's reumatoide, osteoa!:_ 
tr [·t rs y s fnov [orna son 1 as' entidades más frecuentemente -­
confundibles. (23}. 

La artritis reumatoide afecta principalmente a pa- -
cientes del sexo femenino de entre los 35 y 55 aRos de - -
edad (4 mujeres: 1 hombre), esta es una enfermedad inflama 
toria del tejido conjuntivo, especialmente poliarticular,'::" 
de evolución tambtén crónica que la SVP, y progresiva con­
tendencia extensiva y simétrica, lo cual éste último con-­
cepto no se aprecia en la Sinoviosis Vel lonodular Pigmen-­
tada, generalmente el paciente tiene antecedentes de fami-
1 iares con Artritis Reumatolde y Ja Sinovias is Vellonodu-­
Jar Pigmentada no tiene antecedentes por regla general, -­
asimismo se presenta como una oligoartritis, que afecta -
¿¡rticulaciones de las manos y muReca (articulaciones ínter 
faláng{cas pr·oximales y metacarpofalángicas sobre todo de::­
los dedos 2do. 3ero.) a menudo se afectan antepies y redi­
l las de aquí la importancia de su d iagnóst leo diferencial so­
bre todo en bs casosde ataque agudo en el cual la rodilla se 
puede aprectar con flogosis articular, con derrame articu­
lar causado por un edema inflamatorio y por la prolifera-­
c ión sinovial fanus) es por regla general más dolorosa que 
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Jc¡ Sinovitis Vellonodular Pigmentada y presenta este dolor 
mas a menudo por las mañanas acompañ<1da de rigidez art icu­
lar, es importante la severid<1d de las deformaciones las -
cuales son causadas por actitudes antálgicas (al inicio de 
la enfermedad), destrucción articular retracciones capsu-­
lol igamentarias y tendinosas así como de contracturas mus­
culares vecinas; así como los "Nódulos reumatoides", los -
cuales se aprecian principalmente sobre las superficies -­
extensoras de los antebrazos, también en manos son carac-­
teríst icas las 1 es iones de dedos en "cu el lo de cisne", de­
formidad en "ojal" pulgares en "Z", etc. en rodillas puede 
dar bursitis y quistes a nivel de la región posterior for­
mando quistes de Baker, los cuales también la Sinovitis- -
Vel lonodular Pigmentada los puede formar, los estudios Rx­
en especial las Rx de manos nos traduce lesiones que la -­
Sinovitis Vellonodular Pigmentada no nos puede dar como -­
seria: abraciones de la epífisis distal del cúbito, desa-­
parición de la interlínea articular del carpo y radiocar-­
piano, luxaciones metacarpo-falángicas, etc., pero en ro-­
di 1 la y cadera es más frecuente su confusión con S inov i--­
t is Vellonodular Pigmentada. Los exámenes de laboratorio -
son de capital importancia sobre todo en el ataque agudo -
siendo el Factor Reumatoide positivo en Artritis Reumatoi­
de en un 70%, aumento de la sedimentación globular, proteí 
na C reactiva positiva, test positivo de rosetas reumatoi-=­
des, anticuerpos antinu~leares por inmunoflorescencia en -
la tercera parte de ·1os casos de Artritis Reumatoide, cé-­
lulas LE en el 5 al 10%, la Biometría hemática se aprecia­
anernia normocitoca normocrómica frecuentemente algo de ca­
pital importancia es el examen del líquido sinovial, el -­
cual es de color amarillo turbio con aumento de la celula­
ridad (1 O a 30 mil células/mm) constituido principalmente­
pcir.polinucleares, lo cual contrasta con la Sinovitis Ve--

·.11ono.dular.Pigmentada que generalmente es serohemático a -
.cafe.he·rruínboroso y la celularidad esta dada principalmen­
te.·por:eritrócitos. La biopsis sinovial nos dará el diag-­

nóstico definitivo. (26). 

'. 
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La Osteoartrítís es una artropatTa crfníca progresíva,­
que se caracteriza por degeneración del cartTlago, formación­
Je osteofítos ·~rrmárgenes articulares, esclerosis osea subcon 
dral, así como,forma'c.íón de pseudoquístes siendo estos últí--=­
mos aprecíables:·en Ja SVP principalmente en cadera, rodilla,­
hombro y fala.~gE!s· La Osteoartritis sí presenta inflamación -
ésta es míníma;·.e.J';dolor es importante y generalmente cede -­
con. reposo, el.;d.E!.rrame articular y otros signos de inflamación 
articul•r 'sori;r~ros, hay desviaciones del eje mecánico del -­
miembro 'pélvi.C::ó'(en varo o valgo así como 1 imitación de los -­
arcos de mov.i U dad; no hay ataque sí stém íco del pac íente, Jos 
exámenes de lJboratorío son normales usualmente. 

El s~:¡.~~.·~
1

.:·sÍnovíal es una entidad de frecuente confu-­
síón q~e afect.a•'princípalmente adultos jóvenes y la articula­
c1on. mas Jrecú.enfemente afectada es la rodilla, así mismo - -
es.monoartfcular y da masas lobuladas de tejidos blandos todo 
lo. é)rit.el".i..or también lo presenta la Sinovitis Vel lonodular Pí2_ 
mei;itadaperola entidad es altamente maligna, el tumor empieza 

· por··IO i::om~m en las partes blandas paraartículares inmedíata­
mehte más allá de los confines de la cápsula articular, aun-­

. que eventualmente puede atravezar esta estructura e invadir -
: 1 a .membrana sinovia 1. Se supone que aparece en los puntos en­
qué no exi.ste tejidc sinovial y que puede surgir como result~ 
do de la diferenciación del tejido conjuntivo inespecífico, -
puede dar punteado calcificado de la sinovial, perservación -
del espacio articular, osteoporosís irregular, la biopsia nos 
da datos de mal ígnídad, su tratamiento generalmente es Ja am­
pu tac íón la sobrev ida después de 5 años en promed ío es del --
45% (1 2) (27). 

La artropatía hemofíl íca, es un estado hemorragiparo he 
redítario debido a la deficiencia o carencia total de globul i 
na antihemofil ica. La afección se hereda como un carácter re-=­
cisivo 1 ígado al sexo y por consiguiente afecta principalmen­
te a varones. Se admite que la mitad de todos los hemofíl ices 
presentan hemorragias en las articulaciones siendo de presen~ 
tación poliartícular, siendo la rodilla la articulación más -
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frecuentemente afectada, los datos clinicos son de gran valor 
y generalmente se puede efectuar diagnóstico diferencial con­
la Sinovitis Vellonodular Pigmertadaun dato radiográfico que -
se observa con frecuencia y que se admite que t: especifico -
de la hemofilia, es la profundización de la escotadura 1nter­
condilea, que se debe a una contractura en flexión fija óe la 
rodilla y disminución del espacio intraarticular por destruc­
ción del cartilago articular. Se sabe que la artropatia se -­
presenta como resultado de varros episodios sangrantes que -­
producen inicialmente sinovitis hipertrófica, depósito de -­
hemosiderina en las células fagociticas y puede haber células 
g (gantes. (2L <.z7t. 

Burnett, en la universidad de 41asgow, reportó 9 casos­
de pacientes que tenían hamartoma vascular benigno y efectuó­
el diagnóstico d iferenc ¡al desde el punto de vista anatomopa­
tológtco ya que las características clínicas y radiográficas­
son similares . El patrón papilar producido por la organiza-­
ción de la parte más superficial de los trombos puede simular 
una sinovial vellosa, sin embargo estas proyecciones son más­
del tcadas y usualmente no contienen vasos sanguineos. Las par 
tes mas SÓÍ fdé¡S de) tejido de granulación reemplazadas por --=· 
trombos pueden contener muchas paredes delgadas, canales vas­
culares que pueden confundirse con grietas de sinovial causa­
das por amontonamiento de vellosidades sinoviales. las célu-­
las llenan estos espélcios, sin embargo estan separadas y nó -
contiene hierro. Los canales son pequeños y más ordinariame!!._ 
te colocados con un patrón alargado de apariencia vellosa. La 
luz de los canales vasculares que componen el hamartoma tam-­
bién pueden ser mal Interpretados como superficies sinoviales, 
pero existe a menudo una linea incompleta de músculo suave e!!_ 
tre las ce lulas alineadas, característica que no esta presen­
te en la sfnovtal, A pesar de la vascularidad en la Sinovitis 
Vellonodulcir Pigmentada, la presencia de trombos organizados­
en la superficie sinovial no es definitivamente infrecuente.­
Aunque abundante hemodider(na está presente, no hay células-­
g igélntes o aplanadas de Xantoma presente, excepto por la hemo 
stdertna conteni.da en macrófagos, existe insuficiente canti-::" 
dad de macrófagos típicos que la misma forma contenida en el­
componente celular de la Slnovi.t(-s Vellonodular Pigmentada. -
(3). 



40 

Con lo que respecta al Tumor de células Gigantes (TCG)­
es importante efectuar el diagn6stlco diferencial ya que la Si 
novitis Vellonodular Pigmentada ocasionalmente puede darnos iñ 
volucramiento óseo tan extenso que sugiera TCG o quiste óseo":" 
aneufl:amatico (14~, aún no se sabe porque el hueso es invadido 
solamente en pocos casos de Sinovitis Vellonodular Pigmentada­
difusa. Breimer y Freigberger as1 como McMaster sugieren que -
la invasión es por el lado de la unión condroósea y Chung con­
James proponen que el aumento de la presión intraarticular ca~ 
sada por la prol [feración de los tejidos deja una osteoporosis 
local, con defectos de la cortical a través de la cual la sino 
vial enferma entra al hueso. Sccott sugirió que e 1 tejido en-=­
fermo penecra al hueso penetra al hueso a través del foramen-­
vascular, ya que nota que la frecuencia de los quistes en -
¡;¡reas del· hueso donde el for¡;¡men vascu 1 ar es mas grueso y num.!:_ 
roso •. El estromél cl&s~-co de TC(l conttene células ovoides o cé­
lulas en huso con bordes c(topliijsmicos escasos y poseen un nu­
cleo indistlnglble de los que se presentan en las mismas célu­
las gigantes, así mismo las células gigantes estan diseminadas 
al azar a través del espécimen, mientras que las lesiones en -
la Slnov~tis Vel lonodular Ptgmentada usualmente están conglane 
radas en ~reas de hemorr¡;¡gia o f ibrosis. Los hallazgos de hemo 
siderina dentro de macrófagos y células del estrana también -=­
se pueden presentar en el TCQ pero no en forma tan importante­
como en la S~novttis Vel lonodular Pigmentada Difusa. (14) 
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EVOLUC ION ULTERIOR. 

El pron6st1co de la enfermedad, desde el punto de vis-­
ta de sobrevida es bueno, Lichtenst.e1n y un gran número de au-· 
tores en dfferentes ocasiones no han reportado mal ígnízac16n -
de las lesiones. 

La tasa de recurrencia es relativamente alta en los ca­
sos de S1'.nov(t:1's Vellonodular Pigmentada Difus.a .. la cual s.e ha 
r•eportado hqs.tél del 48%., Pr'obableniente muchas. de estas les(·o-­

.nes pecun•entes se presentéln como r·e:,ultado de una excisi6n - ... 
su6total 11 o tal vez., por per'ststenc\a del agente etiológico -­
(5qst e¡ lci élCtUél 1 (déld desconoc 1'dol_-. 

En Jos ccisos de Stnovit(:, Vellonodular Pigmentada Loca­
l ('zc¡délt con el tratcimient.o de s(novectom'ia ampl (a .. la curacion 
es CélS(' completa en la totalidad de los paciente,;. Lo rrdsmo -­
ocurre en los ccisos de lesfones en las bursas y vaina!> tendino 
sas, 

Cué!ndo hay gran destrucci6n e ínvolucramiento 6seo el -
pronbst(co es [nc(erto desde el punto de vista funcional y el­
tréltélm('ento dependeri del tipo de alteraciones osteoarticula-­
r·es. pud(·endo amer·•.tar artrodes(s o técnicas protésic.as.. l8) -
(J L (1 5 i (.21 L l23 i (28 l. 
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IV.- RESUMEN Y CONCLUSIONES: 

1 • .:. La sinovrti"s Velionodular Pigmentada es una enferme 
dad cr611,fc.a,de causa desconocida, caracterizada por hiperpla-:­
sí"a vellosa nodular de la membrana sinovial de tendones, bur-­
sas y art[cula~fones. 

2.- La Ettolog['a hasta la actualidad se acepta en gene-· 
ral que es una respuesta i:nflamé1tOrr<1 .. cróni'ca·a un agente des­
conoc i:do, 

3,- Las causas de la SinÓvitís .Vel lonodular Pigmentada­
que "Se han postulado por los diferentes autores incluyen: Ori­
gen tumoral, Alteraci:ón en el metabolismo de los lipidos. Tra~ 
ma crón!co. [nfección y¡ral, Hemorragia lntr•aarticular. lnfla­
mc¡ci'ónF etc_,,. siendo Ja Últ(ma la más aceptada._ 

4,- Afecta princtpalmente a adultos jóvenes, con la mis 
mé1 frecuenc t·é! pcir'C! cimbos sexos, 

s•~ La artfculación más frecuentemente afectada es la-­
arttculac\on de la rodi.lla y generalmente es de afectación mo-
noartic~lar. · · 

6,- Existen 3 formas clínicas de presentación de la en­
fermedad: La locci!iz:ada a las.vainas tendinosas, la nodular -­
localiz<1da lntraarttcular y la forma difusa. 

7,- La forma difusa de la enfermedad es la que más fre­
cuentemente reci:d~ya. 

8,- Su comportamtento cl\n(co es Benigno. 

9,- Le¡ s·\ntom<1tologici más frecuentemente presente es: -
Derrame articular, dolor de moderada a m[n(ma intensldad y li­
m í~tac ~ón fu ne tona i , 
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JO.- El diagnóstico diferencial deber·á ser pri'ncipal--­
mente con Artriti's reumatoide, osteoartritis, sinoviana, heman 
gioma sinoviales, hamartcxna sinovial benigno, artropatía hemo-=­
fil ica, tuberculosis osteoarticular. 

11.-- El diagnóstico definitivo es hace por medio de - -
Blops la. 

·.12~:..::Los Rx,' la neumoartrogn'!fia,, artroscopia 0 punciBn­
articular:son.técnl~as de gran ayuda d1'agnóstica. 

_':·.::;-..::::.-.~:::;.·· . 

. .. '.",:'IJ ;\tEJ'.tratam iento genera !mente es mediante 
c1'8n qutrür,gica'd.é la lesión. 

: ' ·; .-·1_ .- ~· ·,·.::·.,;~\ >~~:-:;: <, > 

la resec--

' 14~~ Qeri~~almente se acepta que la recíd iva se debe a -
ex ic i'.órf'. su btotc¡J de 1 a 1 es ion, 

]5, .. En Jos casos de recidiva el trc¡tamiento indicado es 
le¡ pc¡dt'oter<1p(<1 y- ú'lt(mamente según algunos autores es de uti--
1 ·~dcid el '(t ('or:90 con buenos resultados, 
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