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INTRODUCCION

El cartitago articular conslituye todo un hallazgo para cualquier tipo de
movimiento. Por su flexibilidad permite el contacto entre dos superficies
adaptéandose constantemente; por su superficie suave y deslizante se evita la
erosidon mutua; por su elasticidad, la violencia de cualquier sacudida, que puede
producirse al correr, saltar, etc., se amortigua y se disipa gradualmente. Tedo esto
no habria sido posible si las superﬁciés lisas de [os huesos hubieran estado en
conlacto inmediato. El cartilago es susceptible a traumatismos que pueden
provocar lesidn ¢ degeneracién. condicionando ocasionalmente osteoartritis, asto
es particularmente visto en arliculaciones de éarga cbmo la rediita. La ¢apacidad
del organismo pera reparar carlilago lesionado es limitada debido a sus
caracteristicas particulares.

A pesar de los avances en la tecnologia, el fratamiento de las lesiones del
cartitago articular continua siendo un problema, Las técnicas para facilitar la
reparacion de este tejido consislen en crear canales de aeceso para la migracion
de elementos celulares en el sitio del defecto. Este tejido de reparacion consiste
principalmente en tejido fibrocartilaginoso y su durabilidad depende de varios

factores. El congcimiento de las caracteristicas estructurales vy propiedades del



carilago, asi como mecanismos de lesion, degeneracion y reparacion son
importantes para la prevencion de las lesiones He esté tejido,

El objetivo de este lrabgjo es hacer una revisién scbre las caracteristicas
mas importantes del cartilago articular: estructura, degeneracion, reparacion vy

métodos quirirgicos mas frecuentes en la reparacién del mismo.



ANTECEDENTES

Hunter en 1743, indicd que "Desde Hipocrates a la fecha es universalmente
reconocido que el cartilago uicerado es una cosa molesta, una vez destruido no es
reparado."(8,50)

Leidy en 1849, confirmé este principio diciendo que " la ruptura de fragmentos
de cartilago nunca se unen, que el cartitago articular carece de poder de
regeneracion y que el hueco de una fraclura que se extiende a la articulacion se
rellena con tepdo fibroso”(8),

Redfern en 1851, creyd que " Las heridas del carlilago articular son capaces
de una perfecta union de tejido fibroso sin textura de superficia de corte "(8).

Sir James Paget " Yo creo que no hay ejemplo en que la perdida de una
porcidn de cartilage halla side restaurada o una lesion reparada con una nueva
superiicie de cariifago bien formada en el humano" (4C.50)

Pridie en 1959, describié la técnica de perferacién de hueso esclerético para
estimular la formacion de tejido cartitaginoso(8,34,50).

Insall en 1974, usd la técnica de Pridie reporiando buenos resultados,
estableciendo que la operacion es mas aplicable en la edad media que en la
vejez(23,34)

Ficat en 1979. descnbid la excisidn del carlitago patelar lesionado hasta el
hueso subcendral, dejando expuesto el hueso esponjoso; llamd a esta {échica

Espongializacion(8,18).



Johnson en 1981, usd instrumentacion motorizada para la reparacion de
iesiones completas dei cartilago(8).

Salter experimentalmente demostrd que la movilidad pasiva continua influye
sobre el cartilago de reparacion mejorando la respuesta biolégica(43).

Todas estas observaciones aparecen como verdaderas hasta la fecha y los
inveshgadores continian estudiando nuevas modalidades para favorecer la

reparacion de! cartilago y oplimizar la calidad del tejido regenerado.



CARTILAGO ARTICULAR

COMPOSICION

El cartilago aricular o hialino estd compuesio por una exlensa matriz
extracelular y una poblacion dispersa de células  (condrocitos).
Macroscopicamente aparece como una superficie suave, brillante y humeda, pero
microscopicamente no es suave ni uniforme. El contomno del cartilago corresponde
a la forma de la articulacién y su superficie contiene cndulaciones u hoyos gque
juegan un papel en |a lubricacion y carga de la anicul_acién. El grosor medic es de
2 a 4 mm variando en una misma superficie arlicular, en general es mayor en la
penferia de las superficies arficutares concavas y en el centro de las convexas;
también varia de articulacion a articulacién, siendo mayor en la rétula (5 mm o
mas) y menor en las articulaciones inlerfalangicas. El certilage maduro no
contiene vasos sanguineos ni suministro nervioso (3,9,24,33,37). Este fejido es
fenovado en respuesta a alteraciones de uso, proporcionando un movimiento
estable a la ariculacion con un nivel de friccién menor que el logrado por cualquier
protesis articutar. En una articulacion sinovial normal el coeficiente de friccidn es

de 0.005 -0.02 y en la mejor protesis articular es 30 veces mas alto(37,41).



CELULAS

La unica célula altamente especializada del cartilago articular normat es el
condrocito v es el encargade de producir y mantener la matriz extracelular en
respuesta a estimulos ambientales {factores de crecimiento y carga mecanica).
Los condrocitos de diferentes zonas del carlilago difieren de tamafio, forma y
probablemente de actividad metabdlica, pero todas estas células contienen
organelos necesarios para la sintesis de matriz, incluyendo reticulo endoplasmico
y aparate de (Golgi; tambien frecuenfemente contiensn filamentos
intracitoplasmaticos,  lipidos, glucégeno y vesiculas secretoras Algunos
condrocitos contienen cilios corfos extendiéndose de la célula hacia la matriz,
estas estructuras pueden jugar un papel en ia sensibilided a los cambios
mecanicos en la matriz. Los condroci{os no hacen contacto célula-célula pues se
rodean de mairiz extracelutar. Sintetizan colagena lipo i, extensos agregados de
prolecglicanos y proteinas no colagenas; la formacidn de estas moléculas
dislingue a los condrocitos maduros de ofras células, Estas células individuales
son melabolicamente muy activas, lienen un nivel glucolitico por célula similar a
cualquier célula en tejidos vascularizados, pero la actividad total del t&jido es baja
debido a la baja densidad celular ya que componen entre el 1 al 10% d=l volumen
lotal del cartilago(9,37,46).

La actividad y funcion del condrociio en el carlitago articular durante el
crecimiento esquelético difiere una vez complstado el crecimiente. £n individuos
en crecimiento el condrocito produce nuevo tejido para expander y remodelar la
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superficie arlicular; en tanto que en individuos esqusléticamente maduros no hay
cambios sustanciales en el volumen del tejido, pero reemplazan las moléculas
degradadas de la matriz y pueden remodelar la superficie articular(9,14).

Ei cartilage es la primer forma de diferenciacién del mesénguima (48). En el
cartitago articular de mamiferos en crecimiento los condrocitos se dividen en dos
zonas: una zona periférica que amplia y expande fa superficie articular; y otra zona
central que sirve de cenlro de osificacién endocondral de la epifisis. Con la
madurez esquelélica muchos de los condrocitos probablemente nunca se dividan,
pero coniinuaran sintelizando colédgena, proteoglicanos y ofras proteinas no
colagenas. Las enzimas producidas por los condrocitos presumiblemente son las
responsables de la degradacion de las macromoléculas de la matriz y
probablemente estos respondan a la presencia de molecutas degradadas
mncrementando la actividad sintética para remplazar los componertes degradados
de la red macromolecular. La capacidad de las células para sintetizar aigunos
tipos de proleoglicanos y la respuesla a estimutos  incluyendo factores de
crecimiento disminuye con la edad limitando su actividad para el mantenimiento

del 1ejido{9,13,37).

MATRIZ EXTRACELULAR

Esta compuesta principalmente de colagena, proteoglicanos y agua(3,9,33,37).




Coldgena

El cartilago articular contiene muitiples tipos de colagena genéticamente
distintos. especificamente II, VI, IX, X, y Xl. El principal tipo de coldgena es el tipo
Il se caracteriza por tener una triple héfice estructural, constituye entre el 80 y
95% de la colagena total del cartilago. Provee |as propiedades tensiles al tejido y
actua como red para inmovilizar al proteoglicano dentro de ta matriz extracelular.
La funciones de los lipos IX y X de coldgena son aun inciertas, se cree que
ayudan a formar y estabilizar la congregacion de fibras primariamente formadas
por colagena tipo Il. La colagena tipo Vi actia formando una parte importante en
ta matriz. rodeando los condrocitos ayudéndolos a unirse a la misma. 1a colagena
ipo X soio se presenta cerca de ias células de la zona calcificada del cartilago y
de |a zona hipertrofica de ta placa de crecimiento, lo que sugiere su parlicipacion

en la minerahzacién del cartiltago((3,9,24,37). Figura 1

~
*
o
u\ / Cadena alfa
% Triple Hélice

. \ / Molécula de coldgena

e Fibra de colagena

Fig. 1 Formacién de una fibra de colagena.
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Proteoglicanos

Los proteoglicanos son macromoléculas complejas que consisten en un nucleo
proteinico, unido a fargas cadenas no ramificadas de polisacéridos
{glucosaminoglucanos). Un glucosaminoglucano es un polimero lingal compuesto
por dos restos sacdridos distintos, que se ailernan de modo regular en una cadera
polisacarida. El queratan sulfalo, sulfato de condreiting, dermatan sulfato y acido
hialurdnico son los glucosaminoglucanos presentes en el cartilago. La
concentracién de estas moléculas varia en silios del cartiflago segun la edad.
lesién y enfermedad del mismo.

El cartilago arlicular contiene dos clases principales de proteoglicanos:
agregados de protecglicancs de elevado peso molecular (agregados) y pequenos
proteoglicanos. Los agregados moleculares llenan la mayor parte del espacio
interfibrilar de la malriz del cartflago, centribuyendo al 90% de la masa de
proteaglicanos de ésta.

Después de haber sido secretados y penetrado la malriz, las subunidades de
proteoglicanos se unen no covalentemente con otro glucosaminogiucano, acido
htalurdnico, y ambos forman agregados de proleoglucanos-hialuronados. Estos
enlaces no covalentes son estabilizados por uniones proteicas. Ef grado de
subunidades unidas de protecglicanc at acido hialurénico determina el taimafio
hidrodinamico de los agregados. Enmarafados en la red de coldgena estos

impiden el flujo del agua intersticial cuando una carga externa es aplicada. La



resistencia compresiva del cartilago es directamente proporcional al contenido de

agregados({3,9,24,33). Figura 2

Fig. 2 Organizacidn de la matriz extracelular
Red de coldgena y proteoglucanos.

Agua

Esle fluido compone del 65 al 80% de la matriz articular normal en adultos
jbvenes y es importante para la nulricion y lubricacidn, Esté unida tanto al
coldgeno como al proteoglicano, pero prfncipalment_e a ésle, que es un coloide
hidrofilico. El movimiento del fluido del cartilago dentro del fluido articular después
de carga prolongada, es solamente cerca del 30% debido al tamafio pequefic de
los poros de la superficie del cartitage(9,24,37,46). Tabla 1
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Tabla 1. Composicion del cartilago® porcentaje por peso seco

Agun (65% 2 80%)
Condracios { 1% a 109%)
Matrir extracélular
Coldgena
Tipo 11 {1176 a 20%4)
Tipos V. VL I1X, X X1 (<53%)
Protengheanos
Agregados de proteoglicanos (4% a 7%)
Biglicano, decorina. fibromodulina
(iros componentes menores
Ac Hialurénico
Fibroneciina
Lipidos (<5%)
Proteinas wmdas

ESTRUCTURA

Los cambios morfolégicos enfre condrocitos y matriz hacen posible identificar
cualro capas o zonas: zona superficial, transicional (media). zona profunda y zona
calcificada.

Zona superficial:

Esta zona consiste tipicamenle en dos capas. Una hoja delgada constituida de
polisacaridos, sin células, que cubre la superfi(_:ie articular frecuentemente
identificada como lamina Esplendes. Otra capa de fibras de colagena dispuestas
paralelamenle a la superficie articular; es rica en colagena y relativamerte carente
en proteoglicanocs. La resistencia a la tensién es mayor en esta zona debido a la
disposicion y concentracion de las fibras de colagena. Aclua creande una barrera
que impide el paso de grandes moléculas entre el liquido sinovial y el cartilago,

aislandolo det sistema inmune. La lesidn de esta zona no solo puede allerar la

1]



estruclura y propiedades mecanicas del cartilago, también puede liberar moléculas
estimulando una respuesta inflamatoria.
Zona transicional;

Esta zona contiene fibras de colagena de gran didmetro sin organizacion
aparente, la concentracion de proteoglicanos es alta.
Zona profunda:

Contiene altas concentraciones de proteoglicanos y el més bajo contenido de
agua de las cuatro zonas. En esta regidn las fibras de colagena estan dispuestas
perpendicularmente a la superficie articular.

Zona Calcificada:

Esta zona es la mas profunda, separa al cartilago hialino del hueso subcendral,
La maftriz se encuentra fuertemente incrustada con sales de apatita, Entre la union
de cartilago calcificado y no cealcficado se observa en cortes histologicbs una
linea basodfila conocida come Linea de Marea, visible en el adulto Se ha
demostrado que contiene una cantidad considerable de lipidos y enzimas que

intervienen en €l procese de mineralizacion(9,14,24,35,46). Figura 3



Distribueién celular Distribucion de
Superficie articular fibras de coldgena,

Zona superficlal

[18-20%)
Zona Iransclsional
{40-60%}
Zona profunda
(30%)
{

Zona calclficada

Linea de
Marea

Hueso

subcondrat —— - Cartilago mineralizado

Hueso espanjoso:

Fig. 3 Distribucién celular y de fibras de colégena

NUTRICION

El cartitago articular es avascular; los condrocitos son aistados del {lujo
sanguineo dweclo Esta nutricidn proviene de la difusidn de liquido sinovial a
través de la malriz extracelular. E! impacto intermitente de carga sobre la
articulacidon actia como esponja que ayuda a difundir nutrientes dentro del
cartilago. El cartilago en crecimiento es nutrido por difusion de liquido sinovial y

vasos sanguineos subcondrales(3,14,37,40,46).

FISIOLOGIA Y BIOMECANICA

Debwdo a gque el cartilago articular es avascular, la energia generada
primariamente es a lravés de un camino anaerdbico. Esta energia producida
permile a los condrocilos mantener una malriz extracelular normal mediante la
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sintesis y degradacién de sus componentes. La actividad metabdlica esta
determinada por mediadores sofubles (factores de crecimiento, interleucinas, etc.),
composicion de la matriz, carga mecénica, cambios en |a presion hidrostatica y
cargas eléctricas Esle tejido también es aneural pero se Cree a los condrocitos
sensibles a la presién o deformacion.

El cartilago es sujeto a grandes cargas aplicadas repetidamente durante la vida
de un individuo. por lo gue debe ser capaz de resistir estas cargas. Las
propiedades biomecanicas son mejor entendidas cuando el tejido es visto como un
material bifdsico con una fase sdlida compuesta de condrocites, coldgena,
proteoglicanos y cotras glicoproteinas, y una fase de fiuido compuesia de agua y
iones. La matriz del cartilago es un material poroso y permeable, el agua se
encuanira en fcs poros microscopicos cuyo flujo esta inducido por gradientes/de
presion o por confraccién de fa matriz. Allas presiones hidrodinamicas son
requendas para mantener un fiujo significante. Estg flujo permite el soporte de
carga total y minimiza el estrés en el cartitago normal.

Carga y movimiento son requeridos para el mantenimiento del cartilago
arbicular normal. La inmovilizacién puede ocasionar répida perdida de
proteoglicanos de la matriz. Este contenido de proteoglicancs es afectado en
mayor exlensién que la colagena. La deformacion y el fiujo del fluido en respuesta
a la compresion puede incremeniar debido a la pérdida de proieoglicanos,

mientras que las propiedades tensiles dependientes de colégena son mantenidas

(3.9.40.46)



LESIONES DEL CARTILAGO ARTICULAR

La lesion mecanica del cartilago ocurre cuandol una repetida y prolongada
sobrecarga articular o un impacto stbito produce una alta fuerza de compresitn y
cizallamienio a través del tejido a la unién del hueso subcondral Estas fuerzas
producen lesiones que pueden ser separadas en tres lipos distintos: 1) dano a las
células y matriz sin ruptura visible de [a superficie articular, 2) ruptura sélo dsl
cartilago (fracluras condrales), y  3) fractura del cartitago y hueso subcondral
(fracturas osteocondrales). Las lesiones del cartilage han sido identficadas de
acuerdo al grado de madurez esquelética. En nifios y adullos jovenes son méas
frecuentes las fracturas osteocondrales que las lesiones condrales parciales o
compleatas (45).

Lesién del cartilago sin rupfura del tejido

Un impacto moderadamente severo o impacto repetido de menor intensidad
puede danar el cartilago. La naturaleza exacta de este tipo de lesién no estd bien
estudiada pero la disminucidn de la concentracién de proteoglicanos. el
incremento de la hidratacion y la desorganizacion de la uitraestructura de colagena
puede representar la deteccion temprana de lesién de carilago. Puede producir
una reaccion de remodelacion ©sea entre cariflago y hueso subcondral

aumentando la linea de marea.




Fracturas condrales

Las fuerzas de compresion actuando sobre una superficie articular produciran
una variedad de esireses (tensidn, compresion, cizallamiento y presion
hidrostatica) dentro del cartilago. Si estas fuerzas son suficientemente altas
pueden causar fisuras condrales, colgajos y fracturas. La pérdida de segmentos
extensos de la superficie de carlitfago pueden causar sintomas mecanicos tales
como blogueo y crepitacion, dolor e inflamacion arlicular. Debido a la falta de
vasos sanguineos en el cartilago, en las lesiones condrales no se desencadena
una respuesta inflamatoria y hemorrégica con la consecuente formacion de capa
de fibnna. Los condrocitos responden proliferando e incrementando fa sintesis de
rmatriz macromolecular cerca del silio de lesion. Este nuevo tejido no cubre el
defecto completamente, por lo tanto la restauracion de la superficie articular falla.
Cuando hay grandes defectos, se incremenla la carga a las superficies
adyacentes de cartilago y hueso subcondral ocasionando degeneracion temprana
del cartilago no fesionado.

Fracturas osteocondrales

Lesiones arficulares con un impacto mas severo pueden condicionar fracturas
que se extienden dentro del hueso subcondral causando hemorragia y formacion
de cubierta de fibrina con activacidon de la respuesia inmune. Esta cubierta de
fibrina se extiende a una distancia variable dentrol del defecto. Las plaquetas
dentro de la cubierta liberan mediadores vasoactivos y factores de crecimiento;
estos facltores estimulan la invasidn vascular y la migracién de células
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indiferenciadas, proliferacidn y su diferenciacion en condrocilos en la porcién
condral del defecto. Algunas de estas células mesenquimatosas indiferenciadas
migran dentro def defecto, asumiendo |a forma de condrocitos iniciando la sintesis
de matriz que contiene colagena tipo Il y proteoglicanos. La formacién de este

tejido de reparacion rara vez replica la estructura normal del cartilago articular

(1.9,13,31).

DEGENERACION DEL CARTILAGO

El deterioro en cualquiera de los componentes interdependientes del cartilago
tiende a desencadenar un ciclo degenerativo. La disminucion de (a sintesis celular
de proteoglicanos ¢ su degradacién enzimética aumentada. ocasicnan
reblandecimiento de la matriz y debilitan, por este mecanismo. la red de fibras. A
la inversa, la lesién directa de la red de coldgena conduce a cambios en el
contenido de proteoglicanos. Ademas, tanto la desintegracion del colageno como
la deplecion de proteoglicanos pueden influir en forma desfavorable en el
ambiente de las células, y tender asi a modificar o a suprimir la actividad de

condrocitos(3,32). Figura 4




Cambio de la aclividad celular

Liberacion de enzimas lisosémicas

y 0 sintesis disminuida de '
proteoglicanos
Deplecién de proteoglicanos
de la matriz '

_Desinlegracion de la reg
de coligena

Fig. 4 Ciclo de degeneracion de cartitago articular,

La degeneracién de la articulzcidn sinovial tipicamente causa dolor y
disminucidn de la movilidad. Estos sintomas combinados con cambios en la
superficie del cartilago articular son reconocides clinicamente como gsteoartritis.
La ostecarintis se clasifica en dos lipos: Primaria, (osteoartritis sin causa
conocida) también conocida como artritis degenerativa, arlritis hipertrdfica,
osleoartrosis © enfermedad articular degeneraliva. consiste generaimente de
pérdida progresiva del cartilago articular. remodelacién del hueso subcondral y
muchas veces acompafada de formacidén de osteofitos. Ostecartritis secundaria,
resuitado inicial de un problema reconocido. usuaimente de naturaleza traumatica.
No todos los cambics degenerativos en el cartilago estan asociados con dolor y
disminucidn de |2 funcion: no toda la gente con sintomas de osteoartritis tiene
evidencia radiografica de la misma: ni todos los cambios degenerativos progresan
con la edad. aun en personas con diagnostico clinico y radiografico de
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osteoadroeia. Ecla padecimiento dafia todos los tejidos gue forman la articulacion
sinovial incluyendo cartilago, hueso metafisaric y subcondral, tejido sinovial,
ligamentos, capsuta ‘articular y musculos. Puede iniciarse en cualquier etapa de la
vida, se ha visto en nifos, adultos y en ancianos. Existe una fuerte asociacién de
la ostecartritis primaria y el envejecimiento(10,11,12'.24). El porcentaje de gente
con osteoartritis en una o mas articulaciones aumenta menos del 5% en
personas entre 15 y 55 afios de edad, de 25-30% en personas de 45-64 afios, y
60-80% en poblaciones de gente »B5 afos de edad {10).

Los cambios observados en el cartilago articular durante el envejecimiento

difieren de aquellos observados en individuos con ostecartrosis (10,12,32). Tabla 2




Tabla 2- cambios edad y osteoartritis,

CAMBIOS EN CARTILAGO ARTICULAR DEBIDOS A LA EDAD
Y SUS DIFERENCIAS CON OSTEQARTRITIS

EDAD
Fibrikecion superficial estable
locahzada

Estruciura

Diswinucicn de In densidad de
los condrecitos con la madurez
esquelética . disminucion de la
respuesta a factores de
crechimiento. disminucién ¢n la
actividad de sintesis.

Células

Disiminucion en la concentracion
de agua. pérdida de Jos
proteoglicanos agregados.
acummiacion de¢ las moléculas de
degradacion. incremento en ¢l
didmeiro v variacion en las fibras
de coligena. disminucion de la
fuerza de 1ensidn v resisiencia de
Yas capas snperficiales.

‘:‘u—f:}l'riz

OSTEOARTRITIS
Fibrilacién superficial.  fragmentacién  que  se
esticnde al huese subcondral: perdidn de tejido
{disminucion del grosor del canilago con pérdida
completa cn algunas regioncs) formacion de
fibrecanilago de reparacion.

Incremento inicid en Ia sintesis » proliferacion.
pérdida de condrocitos. disminucion everual en ly
aclividad de simesis. incremento on fa actividad de
degradacion por cnzimas. aparicion de células
como fibroblastos cn regiones de repamcion.

hicremento inicial en el contenido de agua v
proteoglicanos. disrapcion de la organizacion de
las fibras dc coldgena: degradacion progresiva y
pirdida de protcoglicanos ¥ coligena, asumento de
In permeabilidad v pérdida de ka resisienciaa ln
COMPresion v tension.

Muchos de los mecanismos responsables de la pérdida progresiva del cartilago
en la osteoarirosis son desconocidos aun, pero el proceso puade ser dividido en
tres esladios sobresalientes: ruptura o aiteracion de la matriz del cartilago,
respuesta del condrocito al dafio, disminucion de 1a respuesta del condrocito, con
la pérdida progresiva del tejido.
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ESTADIO ! - Ruptura o alferacidn de la matriz.

La ruptura o alteracién de la red macromolecular de maltriz asociada con
incremento en la concentracidn de agua, que puede ser causada por una lesion
mecdanica. Degradacidon de macromoléculas de la matriz o alteracion def
metabolismo del condrocito. Inicialmente la concentracidn de coldgena tipo Il no
cambia, pero sus enlaces pueden estar dafiados y la concentracion de agregados
disminuye.

ESTADIO I1.- Respuesta de los condrocifos & ruptura o alteracion de la matriz,

Cuando los condrocites delectan alteraciones en la matriz, pueden responder
incrementando la sintesis, degradacion y proliferacién de la misma Esta
respuesta puede reslaurar el tejido manteniéndolo en.un estado de transformacion
o incrementando el volumen del cartilago y pueden sostener una elevada aclividad
metabdlica por aros.

ESTADIO |- Disminucién de respuesta en los condrocitos.

Falla de la respuesia de los condrocitos para restaurar 0 mantener {ejido
dirigido a la pérdida de cartilago articular acompafiado o precedido por la
disminucion de la respuesta condrocitica. Las causas de esta declinacién son aun
poco entendidas, pero estas pueden ser el resultado de un dafio mecanico ai
tejido con lesién a los condrocitos y una baja regulacion de respuesta a citoquinas

anabdlicas de los condrocitos {12,31).
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La aparnencia clinica de la degeneracion del cartilago se caracteriza por
aspereza superficial. fibrilacién o fisuras que son aparentes en la artroscopia Con
el tiempo estas fisuras se extienden profundamente en el tejido alcanzando la
zona caloficada det cantilago v huesc subcondral. Mientras [a lesidn avanza la
superficie arlicular se debilita, se liberan fragmentos de cartiiago y el resto del
tejido se hace fragmentado y fibroso. El cartilago se puede perder completamente
exponiendo el hueso subcondral. £n los cambios degenerativos mas avanzados
la superficie aumenta la densidad del hueso subcondral. eburnsizacion vy
formacion de osteofilos. Esclerosis del espacio articular detectada
radiograficamente es evidencia de un estadio tardio de la lesidn (15.37.49)
CAUSAS PREDISPONENTES DE DEGENERACION:

1) Cuando el cartilago es sometidc a un ambiente mecanico desfavorable
{luxacién congénita de la cadera, luxacién recurrente de fa rétula, lesién del
ligamento cruzado anterior, entre olros)

2) Cuando ia resistencia del cartilago al desgaste esta disminuida por trastorno
hereditario o adquindo (artritis reumatoide, acumulacion de pigmentos en la
ocronosis, artropatia por pirofosfato)

3) Cireunstancias en las que el desgaste diario del cartitago normat ha sido
bastante excesivo o prolongado ¢ ambas cosas ﬁara provocar lesion (atletas.

edad){10,12,1431).
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DIAGNOSTICO

EXAMEN FISICO

E£! examen fisico articular debe ser sistematico y completo; crepitacion y rango
de movilidad deben ser documentadas, asi también inestabilidad de la articulacion.
Si se aspira la articulacion después de una lesion aguda. la presencia de sangre
puede sugerir una fraclura osteocondral . Sin embargo el diagndstico es dificil, ya
que puede estar oscurecido por una lesion asociada, como en el caso de lesion
del hgamento cruzado anterior en la rodilia; la incidencia de lesiones condrales
aislagdas ha sido reportada del 4% aproximadamente (45).

La degeneracion articular cronica en estadios tempranos puede producir
sirlomas no especificos como dolor, crepitacion e inflamacion articular. En
esladios avanzados el diagnéstico es facilmente confirmado por radiografias
{1.12,30,45).

EVALUACION RADIOGRAFICA

Las lesiones condrales no son apreciadas en radiografias simples, un pequerio
fragmento dseo usualmente representa lesidn osteocondral. El tamafio del
fragmento no es indicador fidedigno del grado de suberﬁcie articular involucrada,
ya que puede haber fragmentos de carlilago unidos no visibles en la radiografia.
Aun en la artrografia con doble contraste, el defecto condral puede aparecer como
una pequefa irregularidad que puede dificultar él diagnostico. Conforme la
degeneracion articular progresa el diagnostico es mas facil de confirmar con
radiografias  simples, observandose disminucién del espacio articular.
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eburneizacion  del hueso subcondral, presencia de imagenes quisticas
subcondrales y formacién de osteofitos los cuales se desarrallan en zonas de
menor estrés, por lo que son marginales (15,28,45).

Otros métodos de imagen incluyen Tomografia Computada, Artrotomografia y
Resonancia Magnética Nuclear. La desventaja obvia de la Arirotomografia es su
naluraleza invasiva. La Resonancia Magnética es una modalidad no invasiva de
imagen que puede delinear los cambios anatémicos del cartilago articular, también
los cambios bioguimicos asociados con reblandecimiento y degeneracion que no
pueden ser delectados mediante arroscopia. EI papel de la Resonancia
Magnética en la evaluacién de lesiones condrales y osteocondrales continua
desarrollandose. Esta modalidad de imagen para detectar estas iesiones, depende
de la habiidad para interpretar ef estudio y de la lécnica de imagen utilizada
(4.28,41.45.47).

EVALUACION ARTROSCOPICA

La artroscopia proporciona la mejor oportunida'd para evaluar las lesiones
condrales y osteocondrales. £l examen debe ser minucioso y sistematizado. Las
superficies articulares deben ser valoradas y la relacion de la lesion con la
superlicie de carga, asi también tamafio, profundidad y localizacion de la misma.
Las desventajas de este método son: que es de naturaleza invasiva, y que es
dificil tener acceso a algunas zonas de [a articulacion, peor lo que algunas lesiones

pueden pasar desapercibidas. Tampoco puede deleclar cambios degenerativos




tempranos confinados a la capa profunda del cartilago o adelgazamiento del

mismo {25,45,47).

CLASIFICACION DE LAS LESIONES DEL CARTILAGO

Antes de la arfroscopia las lesiones confinadas al cartilago arlicular eran de
dificil diagndstico. Conforme este método se ha utilizado de rutina en la evaluacion
de las lesiones arliculares, se ha aprendido mas acerca de las lesiones del
carlilago y numerosos sistemas de clasificacién se han propuesto, cada uno con
limitaciones y deficiencias. Muchas de estas clasificaciones tienen variables
comunes" 1) la estimacion de la edad de la lesidn (cronica o aguda); 2) descripcién
de la apariencia de la superficie articular, (superficie inlacta, fibrilada o abierta, o
exposicion de hueso); 3) profundidad involucrada (parcial, completa u
osteocondral); 4). tamanio de la lesidn {clasificada después del desbridamiento
vertical de [a lesion); y localizacién de a lesion dentro de (a articutacion (superficie
de carga. céndilo femoral, superficie tibial, submeniscal, patela. etc.). El uso de un
sistema de clasificacion sobre oiro, para determinar el prondstico, es actualmente
validado mas por la experiencia. El mejor prondstico es en pequefias lesiones
(parciales, osteocondrales y fuera de la superficie de carga), mientras que las
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grandes lesiones {completas, degenerativas y sobre la superficie de carga) tienen
un pobre prondstico, Estas observaciones probablemente ciertas, no han sido
validadas cientificamente (38,45,49).

Antes de intentar la reparacidn, la extensién de la'lesién debe ser valorada. Se
han utlizado principalmente dos sistemas de clasificacién y reporte de la
severidad de las lesicnes del cartilago articular por su apariencia artroscépica. El
sistema de clasificacion de Outerbridge fue desarrollado para la valoracion de la
condromalacia patelar y es frecuentemente usado para clasificar lesiones del
cartilago de otras superficies de la rodilla. Este documenta la progresion de los
defeclos del cartilago principalmente de acuerdo a su profundidad. En un sistema
alternativo Bauer y Jackson clasifican las lesiones de la superficie articular de
acuerdo al patron de fractura articular (Tabla 3). Esie sisiema es utiizado en un
sentido descriptivo como lo es la lesion condral inicial y su causa potencial. Por
giemplo, grados | al IV son usualmente asociados con trauma reciente, mientras
que los grados V y VI a lesiones antiguas que pueden haber progresado desde

un estadio temprano, o representar enfermedad articular degenerativa

lemprana(1,35). Figura 5
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Tabla 3 Clasificacion de las lesiones del cartilago.

SISTEMA DE CLASIFICIACION
DE BAUER Y JACKSON

Gradoe [ Linea de fractura
Grade I Fractura estelar
Grade 111 Colgajo

Grado 1V Criter

Grade V  Fibrilacion
Grado VI Degradaciin

Figura 5 SISTEMA DE CLASIFICACION DE OUTERBRIDGE

GRADO | GRADO I

FIBRILACION SUPERFICIAL O FRAGMENTACION < 1.3 CM
REBLANDECIMIENTO
GRADO ill GRADO IV

FRAGMENTACION > 1.2 CM EROSION DEL HUESO
SUBCONDRAL{EBURNEIZACION)
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REPARACION DE CARTILAGO

La integridad del cartilago es esencial para la adecuada funcién articular,
que frecueniemente resulta lesionado por traumatismo o por condiciones de
degeneracidbn que pueden ocasionar osieoartrifis; esto es particularmente
frecuente en articulaciones sometidas a carga tales como fa rodilla y cadera. La
mzta de la reparacién del cartifago articular es restaurar la integridad de Ja
superficie y proporcionar un rango de movimiento libre de dolor ademds de
prevenir la degeneracion del fefido(11). No obstanie la variedad de métodos
quirdrgicos de reparacion ninguno ha mostrado éxito igualando la durabilidad,
compaosicion, estructura y propiedades mecanicas del cartilago hialino. Las
opciones quirurgicas puleden ser categorizadas en forma general como: 1) fijacion
de fracturas osteocondrales, 2) desbridamiento de fragmentos libres, 3) métodos
para promover la reparacion del cartilago, 4) revestimiento del defecto con
implante de periostio o pericondrio, y 5) alteracion de la carga en la superficie
lesionada. Eslos métodos han sido principaimente desarrollados en el tratamiento
de las lesiones de la rodilla(1,11,30,35,45).

El dolor articular pusde ser ¢seo, intracapsular (sinovitis) y extracapsular
(inflamacién y distensién de la cépsula). Con la perdida de cartilago y perdida de
la funcién amortiguadora, la capa de huesc subcondral es mas expuesia a
presion; los receptores de dolor periarteriales de esta capa son estimulados, este

tejido reacciona con incremento del flujo sanguineo venoso y congestion del hueso
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esponjoso subcondral. Paralelo a estas reacciones los metabolitos enzimaticos def
cartilago degradado causan una sinovitis dolorosa, seguida por inflamacion de la
capsula. Los tratamientos que resultan con mejoria del doler pueden estar
dirigidos a uno o todos eslos mecanismos de dolor{35). Reportes clinicos de
resullados de procedimientos que intentan restaurar una superficie articular
lesionada o degenerada documentan mejoria clinica en muchos de los
pacientes(2,17,19,22,26). No siempre la mejoria clinica del dolor esté relacionada
con el desarrollo de una nueva superficie articular (12).

Reparacién se refiere a la restauracion de la superficie lesionada de cartilago
con nuevo tejido que se asemeja pero no iguala la estructura, composicion y
funcion del cartilago articular. Regeneracién se refiere a la formacion de una
superficie arlicular completamente nueva y esencialmente duplica al cariilago
original (11, 13}.

Se han desarrollado diversos métedos de penetracion de hueso subcondral
para estimular la formacion de carifago, incluyendo la reseccidn de hueso
subcondral esclerdtico, perforacion de hueso subcondral, abrasion de la superficie
articular y creacion de pequenos defectos o microfracturas(4,8,12,18,45). Estos
tratamientos intentan utlizar células primitivas capaces de diferenciarse en hueso
y cartilago bajo ia influencia de factores bicldgicos y mecdnicos asociados a la
articulacion. En cada una de estas técnicas el huesc subcondral es penstrado
para ernviquecer una zona de vascularizacién estimulando la formacién de una
cublerta de fibrina conieniendo células pluripotenciales; esta cubierta enionces se
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diferencia en tejide fibrocartilaginoso. Todo esto se ha demostrado mediante

trabajos experimentales{16,20,21,29,36,43,44).

PERFORACION DE HUESO SUBCONDRAL

Una variante de las técnicas de estimulacion de cartilago de reparacion es la
perforacion de hueso subcondral. El drea del defecto es perforada en puntos
localizados con una broca de 1/4 de pulgada penetrando el huese subcondral con
una profundidad de 3-4 mm, los orificios espaciades a 2-56 mm de distancia,
condicionando una cubierta de sangre sobre |a superficie de hueso expuesto que
con el tiempo de diferencia en fibrocariilago Se puede hacer mediante cirugia

ablerta o arlfroscopia(1,42,45,49). Figura 6

Fig. 6 Perforacién de hueso subcondral,

Este método fue originalmente descrito por Pridie en 1959(8). Insall en 1974
reportd que es de utilidad en osteoartritis patelofemoral o focal, panartritis no
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reumatoidea y mas aplicable en pacienties en edad media(23). En una serie
presentada por Tippet, a los 62 meses de seguimiento, 70 8% de los pacientes
juzgaron sus rodillas como excelentas, 15.4% con buenos resultados y 8 $% con
malos resultados; estos resultados fueron combinados con osteotomia valguizante
y fueron superiores a aquelios con solo osteolomia(49). Dzioba reportd lesion
condilar incompleta del cartilago en 48 pacientes los cuales fueron tratados
mediante excision de la lesidn y perforacidn subcondral, sometidos a un programa
de rehabilitacion y diferimiento del apoyo; 6% de estos paciente se refirisron sin
dolor, mientras que el 31% persistio con dolor e inflamacion(17) Aglietti utihizd esta
tecnica en nifios para tratar osteocondritis disecante del cdndilo femcrel medial
encontrando que todas las lesiones evolucionaron a la cicatnzacién
permaneciendo asintomaticos 56 meses después de la cirugia(2).
ABRASION DEL HUESO SUBCONDRAL

El termino de abrasidn indica que el desbridamientc es supericizl Este
procedimiento es desarrollado por artroscopia, con instrumentacion motorizada,
es reslringida a las areas de exposicién de hueso esclerotico (lesiones grado V) y
desarrollada sistematicamente sobre la lesion. La profundidad del corte es
restringida al hueso cortical exponiendo el hueso subcondral y penetrandolo
superficialmente, usualmente [-2 mm. Previamente se coloca un torniqueie el cual
as retirado para permitir el sangrado sobre la superficie de hueso. El objstivo del
desbridamiento es remover la superficie muerta de osteones y proporcionar un
crater para la fijacion de la sangre que se diferenciara en {ejido fibrocartilaginoso.
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St ta abrasion se extiende muy profunda incluyendo el hueso corlical, el lejido
fibroso que se regenere sera delgado, vascular y sin naturaleza cartilaginosa. Este
tepdo fibroso resultante no se unird al tejido adyacente y aparecerd como una isla
rodeada de hueso expuesto que disminuye la longevidad del tejido de reparacién.
La mayor desventaja de esta técnica es el potencial de necrosis celular por
calor(1,8.26,35)

Este procedimiento que es en esencia una extensién del método de Pridie, fue
introducide por Johnson en 1881(8). Quien reportdé 95 caseos de pacientes
somelidos a artroplastia de abrasién con un 78% de buenos resultados y 16%
empeoraron su condicion previa a ia cirugia(26); para obtener mejores resultados
Johnson enfatizo que la abrasion debe realizarse a nivel intracortical, también
aflirmd que este procedimiento esta contraindicade en pacientes con arlropatia
inflamatona degenerativa(27), Friedman utilizé este tratamiento en 73 rodilias,
80% mejoraron, en 34% no hubo cambios y 6% empeoraron, los pacientes con
mejores resultados fueron menores de 40 afios(19).

MICROFRACTURA

Es una técnica simitar de estimulacién de reparacion en donde el hueso
subcondral es expuesto desbridando el drea afectada hasta el borde estable de
carlilago. Se utiliza un punzon para crear multiples orificios de 3-4 mm de
profundidad y 4-5 mm de separacion. El punzdn es usado para perforar el hueso
subcondral y asi estimular el sangrado. Las ventajas de esta técnica son: no hay
necrosis del tejido por calor, existe mayor superficie expuesta gque permite mejor
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formacion de cubierta de fibrina y la integridad estructural del hueso subcondral

es conservada(1,12,35).

En la actualidad no estd muy claro cual de estos mélodos provee la mejor
superficie articular nueva; la comparacion entre la abrasion de la superficie 6sea y
la perforacion en un estudio experimental mostrd que aunque ninguno de los dos
métodos es predecible en duracion de la reparacion. la perforacion 6sea parece
tener mejor resultado a largo plazo que la abrasion(34). Algunos autores
combinan estos métodos de penetracion con otra tecnica para obtener mejores
resultados clinicos(1,12,35).

l.a duracidn y calidad del cartilago regenerado continua siendo incierta,
parece guardar relacién con el tamafio y localizacion del defecto asi comao la edad
de! paciente, Las células precursoras de condrocitos son transformadas en
fibroblastos convirliendo el tejido en fibrocartilago o {ejido fibroso en un periodo
aproximado de 6 meses a | afio (1). Este tegjido difiere histologicamente del tejido
normal adyacente en estruclura, composicién, propiedades mecanicas y por lo
tanto en durabilidad. Por estas razones aundue el hueso subcondral sea cubierto
por tejido la distribucion de cargas puede fallar ocasionando incremento del dolor y
degeneracion(12).

Salter introdujo el concepto de Movilidad pasiva continua investigando en
efeclo bicldgico de lesiones del cartilago sometidas al movimiento continuo pasivo
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en rodillas de conejos en comparacidn con el efecto de la inmovilizacion y la
movilidad activa intermitente, Encontrd la respuesta biolégica del movimiento
continuo pasivo de mayor beneficio para los tejidos en cicatrizacion. Se cree que
esta modalidad incrementa la respuesta metabolica influyendo en la calidad de!
tejido reparado (1.29,43). Algunos programas de rehabiitacidn combinan el uso de
muletas para evitar la carga de peso, con movilidad pasiva continua (MPC) 6-8
horas al dia por 8 semanas para estimular la diferenciacién de cartilago de

reparacion{1,35).



CONCLUSION

La imporiancia del diagnostico y tratamiento de las (esiones condrales esta
basado en su deficiente capacidad de curacion, combinado con un alto potencial
de inestabilidad funcional y enfermedad degenerativa una vez que esta
comprometida la superficie articular. '

La formacion de lejido de reparacidn se puede estimular mediante penstracion del
hueso subcondral con diversos meétodos. Aun no esta claro cual produce la mejor
superficle de reparacion. La diferencia en la ssleccidn de pacientes y técnica de
cirugia hace dificil realizar una compareacién de la eficacia de las diversas técnicas.

Estos mélodos son considerados como paliativos no curalivos por la
incapacidad del tejido de reparacion de igualar las propiedades funcionales del
cartilago normal y su limitada duracion.

El tratamiento de las lesiones del carlilago contintia siende un problema dificil

de resclver para el ortopedista.
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