ORIGINALES

El cartilago articular: aspectos mecanicos
y su repercusion en la reparacion tisular
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RESUMEN: El cartilago articular es un tejido con baja
densidad celular y predominio de matriz extracelular
formada por proteinas colagénicas y no colagénicas. Su
disposicion e integridad son la base para mantener un tejido
en las mejores condiciones posibles. Las peculiares
caracteristicas del tejido, carencia de vasos, baja densidad
celular, etc., hace dificil reparar las lesiones y oponerse a
factores como la edad o el sobrepeso para prevenir la
aparicion de signos degenerativos.
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Articular cartilage: mechanical factors
and their effects on tissue repair

ABSTRACT: Articular cartilage is a tissue of low cellular
density with predominance of the extracellular matrix
composed of collagen and non-collagen proteins. The
disposition and integrity of these proteins are the basis for
conserving this tissue in the best possible condition. The
peculiar characteristics of articular cartilage, lack of blood
vessels, low cellular density, etc., make tissue repair
difficult and compromise the resistance of cartilage to
factors such as age or excess weight, which contribute to
the appearance of degeneration.

KEY WORDS: Cartilage. Arthrosis. Chondral lesions.

El cartilago articular es un tejido eldstico carente de
nervios, vasos sanguineos y linféticos, localizado en las
diartrodias y varia de grosor segun las diferentes especies,
desde 0,1 mm en el ratén hasta varios milimetros en el
hombre'. El cartilago articular reduce la friccidn, transfiere
y distribuye las solicitaciones en distintas posiciones articu-
lares? y ofrece una superficie articular lubricada, que permi-
te que los huesos se deslicen y giren uno sobre otro sin des-
gastarse. Sokoloff® consideré al cartilago articular, el liqui-
do sinovial, la membrana sinovial y el hueso subcondral
como una unidad funcional a la que hoy se deben afiadir
otros aspectos, como son el intercambio de oxigeno y de
nutrientes y la liberacién de hormonas y factores de cre-
cimiento®.
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El cartilago es un tejido duradero y resistente, sometido
a un promedio de 10 millones de ciclos de carga articular por
afio'. Macroscépicamente es blanco, brillante y firme. Se nu-
tre del liquido sinovial, por un mecanismo de difusién que se
realiza durante la carga articular. Cldsicamente se divide en
tres zonas, la capa superficial, la capa de transicion media o
radial y el cartilago calcificado. En cada una de ellas varian
la estructura y composicion, el volumen y la forma celular,
el didmetro y la orientacion de las fibras de coldgeno, asi co-
mo la concentracién de proteoglicanos (Fig. 1).

En la capa superficial del cartilago articular las fibras
de colageno se disponen paralelas a la superficie articular
para soportar las solicitaciones de cizallamiento mientras
que las capas mas profundas, con una red de fibras de cola-
geno que proveen resistencia a la compresion y contribuyen
a la cohesidn del tejido, atrapando a las grandes moléculas
de proteoglicanos (Fig. 2). En las regiones superficiales del
cartilago los proteoglicanos estan formados por los agrega-
dos mas pequefios mientras que en las regiones profundas
los forman tanto agregados, grandes como pequefios. Para
Treppo et al’, la capa superficial del cartilago articular es
mads blanda y eldstica para soportar cargas y distribuir las
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Figura 1. Esquema del cartilago articular. a: Capa superficial (10-
20%). b: Capa media (40-60%). c: Capa profunda (30%). d: cartilago
calcificado. e: Hueso subcondral. f: Hueso esponjoso epifisario.

solicitaciones y se divide, a su vez, en otras dos capas, una
superficial o «ldmina splens», acelular formada por un man-
to de fibras de coldgeno finas y otra mds profunda, pobre en
proteoglicanos pero con gran contenido de agua.

La zona de transicién posee mayor espesor y sus fibras
de coldgeno adoptan una disposicion con dngulos oblicuos y
son de mayor didmetro que en la zona superficial. Hay me-
nor nimero de fibras y agua que en la zona superficial. La
zona media o radial contiene fibras de colageno de mayor
didmetro dispuestas de manera radial o perpendicular a la
superficie articular. En esta zona la concentracién de prote-
oglicanos es mayor y la de agua mas baja que en las otras
capas.

Figura 2. Adaptacion de las fibras de coldgeno a las solicitaciones
tangenciales. a: En la capa superficial del cartilago y a las solicitacio-
nes a compresion. b: En las capas media y profunda.

El cartilago calcificado es una capa delgada que separa
el hueso subcondral del cartilago articular, constituida por
condrocitos pequefios rodeados de cartilago calcificado. El
cartilago articular es un tejido capaz de sintetizar y degradar
constantemente todos los componentes de la matriz extrace-
lular. Los mecanismos de accién de los factores de creci-
miento y las interleuquinas® potencian o inhiben la sintesis de
los componentes de la matriz extracelular y favorecen la ac-
tuacién de moléculas que degradan el cartilago como son las
proteasas o los inhibidores tisulares de los mismos. Por su
parte, las extensiones citoplasmaticas de los condrocitos se
proyectan hasta la matriz extracelular para segregar macro-
moléculas y protegerlo de los cambios mecénicos’™.

La matriz extracelular pericelular se encarga de satisfa-
cer sus necesidades metabdlicas, unir las membranas celu-
lares a la matriz que la rodea, proteger las células del dafio
originado por las deformaciones mientras que la matriz ex-
tracelular interterritorial define las propiedades mecdnicas
al tejido. El drea pericelular es rica en proteoglicanos sulfa-
tados y proteinas no colagénicas, hialuronato'® y en coldge-
no tipo VI'! pues las fibras de coldgeno forman como una
canasta alrededor de los condrocitos para protegerlos frente
a las cargas y las deformaciones. A la unidad formada por
el condrocito y la matriz que lo rodea se denomina condro-
na y constituye la unidad anatémica y mecdnica del carti-
lago.

La célula cartilaginosa: el condrocito

El cartilago es un tejido de baja densidad celular, sélo
un 3-10 % de su volumen esta ocupado por condrocitos, por
lo que el volumen de matriz extracelular que debe ser man-
tenido metabdlicamente por un condrocito es elevada. El
condrocito es una célula altamente diferenciada y especiali-
zada que deriva de células mesenquimales con capacidad li-
mitada de proliferacién y una vida media muy larga®. Su ta-
mafio, forma y, probablemente, actividad metabélica varfan
segtin las diferentes zonas del cartilago' y, aunque de apa-
riencia simple, es capaz de vivir con tensiones muy bajas de
oxigeno®. Los condrocitos no tienen contacto entre si, ni es-
tan vinculados con el exterior por lo que se nutre con el li-
quido sinovial que debe atravesar una doble barrera, la
membrana sinovial y la matriz extracelular'.

Durante el desarrollo del cartilago, los condrocitos proli-
feran rapidamente y en el cartilago articular maduro pocos
condrocitos presentan actividad mitética aunque permanecen
metobdlicamente activos, sintetizando y degradando los pro-
ductos de la matriz, con una actividad metabdlica baja. En el
cartilago maduro normal los condrocitos sintetizan macromo-
léculas que mantienen la matriz y pueden aumentar su tasa de
sintesis ante una lesién o frente a cambios degenerativos, pero
son incapaces de reparar defectos tisulares importantes.

Después de una lesion articular y, también, en los pro-
cesos degenerativos proliferan algunos condrocitos, pero es-
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ta respuesta es muy limitada y no hay evidencia de que emi-
gren a través de la matriz hasta la zona lesionada. Esto ex-
plica la aparicién de clones o grupos isogénicos de células
cartilaginosas grandes que parecen tener la funcién de de-
gradacion y fagocitosis, funciones destructivas del cartilago.
En los estados iniciales de una artrosis de cadera, cuando la
superficie estd mas o menos intacta, el proceso patoldgico
estimula la produccién tanto de clones de sintesis y de des-
truccién que pueden proceder de los primeros. Los destruc-
tivos estdn mds cerca de la superficie articular y los de sin-
tesis permanecen en la profundidad del cartilago'.

Los condrocitos son sensibles a los cambios estructura-
les de la matriz y a las demandas de carga de la superficie
articular'’®. La carga y el movimiento articular favorecen el
metabolismo del cartilago articular, estimulando la sintesis
de las macromoléculas estructurales mientras que la inmo-
vilizacion articular prolongada o la falta de carga deterioran
la superficie articular provocando la pérdida de proteoglica-
nos. La utilizacién adecuada de una articulacién permite
mantener un equilibrio éptimo en la estructura, composicion
y funcién del cartilago (Fig. 3).

Los estudios de Kiviranta et al'* y Palmoski et al'> sefia-
laron en perros jévenes que los condrocitos transforman la
estructura y composicion del cartilago articular como res-
puesta a cambios en la carga y que el uso excesivo de una
articulacion recientemente lesionada o inmovilizada puede
retrasar la recuperacién del cartilago, o incluso provocar
una lesion mas grave (Fig. 4).

Si la salud del cartilago articular depende de las propie-
dades mecdnicas y de su relacién con el hueso subcondral;
la adaptacion del cartilago al ejercicio dependerd de los
condrocitos pues es el tnico componente vivo del cartilago

Compresién estética

—» Sintesis GAG ¥

—» Sintesis GAG }

Carrera moderada 4 GAG

Carreraintensa  y GAG

Figura 3. Efecto de la compresion sobre los condrocitos (modificado
de Hallet y Andrish).* (GAG = glucosaminoglicanos) (Condro = con-
drocito).

articular y el tnico elemento que puede modificar su res-
puesta ante las solicitaciones, sintetizando o degradando los
componentes de la matriz* (Fig. 5).

La compresion deforma el niicleo de los condrocitos
que estan, en parte, unidos a los microfilamentos de actina
los cuales conectan el nicleo con el citoesqueleto y la ma-
triz extracelular'®!”. El médulo de elasticidad del condrocito
es tres veces menor y su permeabilidad cinco veces mayor
que la de la matriz extracelular'®.

Es evidente que los condrocitos responden a cambios
en las cargas, pero no se sabe como perciben dichas modifi-
caciones. La carga articular puede deformar las células o
sus cilios, crear gradientes de presion hidrostdtica; cambios
fisicoquimicos o eléctricos; alterar el flujo del fluido tisular,
los nutrientes y metabolitos celulares o por otros mecanis-
mos'®. Los cambios en la presion hidrostética afectan al me-
tabolismo de los condrocitos y modifican la estructura de
los orgdnulos intracelulares®, posiblemente alterando la
bomba de Na+/K+*! o el citoesqueleto?.

Los condrocitos pueden responder, aparentemente, a los
estimulos mecdnicos y cambiar su medio mecdnico regulan-
do la composicion y estructura de la matriz extracelular que
la rodea®. Si se altera la actividad catabdlica y anabdlica de
los condrocitos se puede producir una matriz extracelular
débil y estructuralmente anormal con cambios en la res-
puesta a la carga.

La matriz extracelular

La matriz del cartilago articular presenta grandes dife-
rencias segun las localizaciones anatomicas y también en
diferentes zonas de una misma superficie articular. Consta
de dos componentes, el fluido tisular y una red de macro-
moléculas estructurales, como el coldgeno, los proteoglica-
nos y, en menor medida, los lipidos, fosfolipidos, glicopro-
tefnas y otras proteinas, que dan forma y estabilidad al teji-
do. EI coldgeno se distribuye uniformemente en toda la
profundidad del cartilago, excepto en la zona superficial
donde es mucho mds abundante', pues es donde soporta ma-
yores tensiones. El coldgeno proporciona al tejido propieda-
des tensiles e inmoviliza los proteoglicanos de la matriz ex-
tracelular.

El coldgeno tipo II forma el volumen principal de la fi-
brilla y el tipo XI condiciona el didmetro de las mismas de
forma proporcional a la concentraciéon® y se localiza en la
condrona en los lugares donde el tipo II alcanza el didmetro
minimo necesario para formar la estructura de la cdpsula
pericelular'®?, El coldgeno tipo II tiene un recambio muy
lento en el cartilago articular maduro pero aumenta conside-
rablemente en el cartilago artrésico®. El coldgeno tipo X in-
terviene en el soporte estructural del cartilago articular por
lo que se localiza principalmente entre el cartilago calcifi-
cado y el no calcificado y se relaciona intimamente con
los condrocitos hipertréficos o en fase de degeneracion en
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Figura 4. Efecto de diferentes solicitaciones sobre el cartilago articular del condilo femoral del cordero sometido a diferen-
tes soliciataciones: en neutralizacion, A: (azul de toluidina, x4), B: (azul de toluidina, X10); a compresion, C: (azul de tolui-
dina, x4); D: (azul de toluidina, x10); a tension, E: (azul de toluidina, X4); F: (azul de toluidina, x10). Control G: (azul de
toluidina, x4); H: (azul de toluidina, x10).

los procesos patoldgicos degenerativos. Por su parte, el co-
lageno tipo IX facilita la interaccién con las moléculas de
proteoglicanos'®>.

Gran parte de las caracteristicas mecdnicas del cartilago
son debidas a la relacion de las macromoléculas de la matriz
y el agua, dependiendo de esta interaccion el volumen, la

concentracion de agua tisular y la capacidad de respuesta a
los estimulos. Los proteoglicanos proporcionan al tejido un
comportamiento mecdnico caracteristico y contribuyen a su
duracién pues poseen una estructura con cadenas de glico-
saminoglicanos cargadas negativamente que se unen al li-
quido intersticial y a los cationes por lo que tienden a repe-
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Figura 5. Efecto de la actividad fisica sobre la estructura del cartilago
articular (modificado de Mow y Wang).?

lerse. Si se elimina la compresion, las moléculas pueden ex-
pandirse de nuevo. Cuando se rompe la red de coldgeno, la
matriz se hincha por la expansién de los proteoglicanos y
aumenta la concentracion de agua.

La estructura y composicion de los proteoglicanos del
cartilago articular cambian con la edad', incrementando las
cadenas de queratdn sulfato y de mondmeros; las cadenas
de condroitin sulfato se acortan y el tamafio medio de los
monoémeros decrece y las proteinas de unién pueden frag-
mentarse disminuyendo su cantidad''>?%?’. Todos estos
cambios alteran las propiedades mecdnicas del cartilago ar-
ticular permitiendo una mayor deformacion que lo hace mas
vulnerable a algunos tipos de lesion y dificulta la reparacion
de la matriz dafiada®.

El agua puede moverse libremente por el tejido cartila-
ginoso hasta la cavidad articular y viceversa. El volumen, la
concentracion y la cantidad de agua en el tejido dependen
de los grandes agregados de proteoglicanos que ayudan a
mantener el fluido en la matriz y la concentracién de elec-
trolitos en el fluido.

El liquido sinovial

El liquido sinovial es claro, o ligeramente amarillento,
de alta viscosidad y es secretado en la cavidad articular por
la membrana sinovial. Se encuentra en pequefas cantidades
en las articulaciones humanas y animales. En una rodilla
humana normalmente se encuentran entre 1 y 5 ml. Es un
dializado del plasma, que en condiciones normales no con-
tiene factores de coagulacidn, eritrocitos ni hemoglobina.
Sin embargo, presenta hialuronato, un glicosaminoglicano
extendido y una glicoproteina lubricante (GLP) que reducen
la friccion. Su funcién es dificil de cuantificar ya que difiere
segun las circunstancias aunque interviene en la lubricacion
articular®.

El cartilago articular es un tejido permeable que, en
condiciones normales, intercambia con el espacio articular
un flujo constante de liquido intersticial. Esta permeabilidad
permite que se lleve a cabo parte del metabolismo de los

procesos de reparacién y degradacion, actividad que se con-
sidera un proceso normal para mantener la arquitectura del
cartilago articular.

Las articulaciones diartrésicas se caracterizan por po-
seer una friccién muy baja con solicitaciones de magnitud
elevada. La friccion de una articulacion sinovial es 1/10 de
la friccion que se produce entre un patin y el hielo por el
que se desliza. Cuando en una maquina dos superficies en
contacto estdn en movimiento siempre hay necesidad de lu-
bricar con aceites para evitar su calentamiento y desgaste,
que seran mayores cuanto mayores sean las fuerzas y la ve-
locidad entre las superficies. Las superficies del cartilago
articular, a diferencia de las superficies de una maquina, son
rugosas con un indice de rugosidad normal entre 1y 6 W,
mientras que los de una superficie metdlica de una cabeza
femoral son de 0,0025 p*.

La tribologia es la ciencia que estudia la friccién, la lu-
bricacion y las particulas que se desprenden de las superfi-
cies de contacto durante el movimiento. Se consideran dos
grandes formas de lubricacién, de pelicula gruesa y lubrica-
cion limite. La lubricacion de pelicula gruesa tiene lugar
cuando entre las dos superficies se dispone un liquido, méds
0 menos viscoso que impide que las superficies estén en
contacto. Dentro de este grupo se considera la lubricacién
hidrodindmica y elastohidrodindmica. Por otro lado, se lla-
ma lubricacién limite cuando se dispone una capa de molé-
culas lubricantes que se activan cuando las dos superficies
se ponen en contacto o cuando desaparece el lubricante por
condiciones extremas de carga®®3!,

Mecanica del cartilago articular

El cartilago es un material viscoeldstico que se deforma
al aplicar una solicitacion de carga constante con relacion al
tiempo que actda. El cartilago es permeable pues el agua
fluye a través de él cuando se somete a un gradiente de pre-
sion, haciendo que el fluido salga del cartilago, determinado
por la porosidad, la solidez y las solicitaciones. Existe una
relacion directa entre la permeabilidad y el contenido de
agua e inversa entre la permeabilidad y el contenido de pro-
teoglicanos. La respuesta del tejido a una solicitacion sigue
un comportamiento viscoeldstico tiempo dependiente. Es
decir, depende de la deformacién de la matriz sélida y del
fluido intersticial a través de los poros y de la matriz sélida
permeable en el tiempo. Cuando desaparecen las cargas, el
cartilago reabsorbe el fluido exudado y recupera sus dimen-
siones iniciales. El contenido de agua es en el cartilago hu-
mano del 79%, semejante al del perro (80%) y algo inferior
al bovino (87%)3'.

Desde el punto de vista mecdnico, el cartilago es un
material bifdsico, formado por una fase sélida y otra liqui-
da. La parte sélida se describe como porosa y permeable y
la liquida tiene la capacidad de fluir a través de la fase soli-
da®. El agua constituye hasta un 80 % del peso himedo del
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cartilago y su relacién con las macromoléculas de la matriz
incrementan las propiedades mecdnicas del tejido. El fluido
tisular contiene gases, pequeifias proteinas, metabolitos y
una alta concentracion de cationes que contrarrestan la car-
ga negativa de los proteoglicanos. No es de extrafiar que las
propiedades mecdnicas del cartilago articular estdn relacio-
nadas con la composicion bioquimica y la permeabilidad
del tejido. Las deformaciones del cartilago articular se pro-
ducen por fuerzas de friccion interna. En los plasticos estas
fuerzas de friccion se producen por el movimiento de largas
cadenas de polimeros que rozan y se deslizan entre si al de-
formarse el material. La matriz sélida de coldgeno y proteo-
glicanos del cartilago cuando se deforman exhiben una
respuesta viscoeldstica similar a la de los materiales plds-
ticos?.

El cartilago articular y el hueso subcondral actian co-
mo una unidad mecédnica®’. La degeneracién del cartilago
articular se asocia con cambios en las propiedades mecani-
cas del material, especialmente en su rigidez y
elasticidad®. La artrosis es consecuencia de un mecanismo
multifactorial donde intervienen aspectos mecanicos, bio-
quimicos y biofisicos que se relacionan entre si. Las carac-
teristicas del material cambian pues el contenido de agua es
mads bajo y, también la permeabilidad del tejido®®. También
se pierde la relacion entre la resistencia del cartilago y del
hueso subcondral. Ding et al*? vieron que las fisuras de la
capa superficial del cartilago en los estadios artrésicos ini-
ciales eran el resultado de los dafios sufridos en la red de
coldgeno y de la reduccidn en la rigidez del tejido. La del-
gadez del cartilago es uno de los datos iniciales de la artro-
sis que produce una rotura de las fibras de coldgeno'” y,
consecuentemente, de la unidad funcional del cartilago y el
hueso subcondral que presentan una respuesta inferior a las
cargas mecdnicas.

El cartilago artrésico sintetiza coldgeno tipo I en las fa-
ses finales de la degeneracién® que se identifica con una
transformacién del cartilago en fibrocartilago. El coldgeno
tipos VI y XI también aumentan en las fases iniciales™,
mientras que el tipo IX sélo aumenta si el fibrocartilago estd
presente. Von der Mark et al** demostraron un aumento de
sintesis de coldgeno tipo X en los condrocitos aislados del
cartilago articular lo que sugiere que su metabolismo estd
alterado.

Respuesta del cartilago a las variaciones mecanicas

Estudios epidemiolégicos sefialan que aproximadamen-
te el 6% de los adultos tienen una afeccién degenerativa de
la rodilla, porcentaje que aumenta al 10% en personas ma-
yores de 65 afios®®. Treppo et al’, analizando la articulacién
del tobillo en 470 donantes entre 21 y 94 afios, observaron
que en el 62% de los tobillos y en el 35% de las rodillas no
presentaron sefiales degenerativas y que los signos artrdsi-
cos en la rodilla son siempre de mayor gravedad que en el

tobillo y en esta articulacién no guardaban relacién con la
edad.

Esto es llamativo cuando el cartilago de la articulacion
del tobillo es mas delgado que el de la rodilla'® y soporta
mas peso corporal en una superficie menor. Sin embargo,
como ha sefialado Simon et al’!, las articulaciones con ma-
yor congruencia muestran una capa de cartilago de menor
grosor con menor incidencia de signos degenerativos.

También se han visto diferencias entre la estructura de
ambos cartilagos. Los condrocitos del astragalo responden
menos que los de la rodilla a los mediadores catabdlicos co-
mo son la IL-1 o la fibronectina, y tienen una menor expre-
si6n a los genes de algunas metaloproteinasas®’. Ademads,
cuanto mds delgado es el cartilago la capa superficial del
mismo es relativamente mds gruesa y esto produce una ac-
cion protectora y una mayor resistencia al dafio y su matriz
cartilaginosa también es mds densa con mayor contenido de
glicosamonoglicanos y menor de agua®. También el hueso
subcondral del astragalo se afecta menos por las cargas que
el de la rodilla y no aumenta su densidad como ocurre en la
rodilla.

Como el hueso, también el cartilago articular se adapta
a los cambios mecdnicos** pero a diferencia del hueso, las
alteraciones de las estructuras articulares, seccion del liga-
mento cruzado anterior, meniscectomia o la reseccion del
platillo tibial en modelos experimentales producen cambios
degenerativos en el cartilago articular’*¥-41,

Generalmente los cambios mecdnicos que se producen
en la degeneracion del cartilago articular incluyen la dismi-
nucién de su rigidez y el aumento de la permeabilidad***.
Uno de los primeros cambios, después de una meniscecto-
mia, es la fibrilacién y los médulos de elasticidad a compre-
sion y a cizallamiento del cartilago disminuyen entre un 20
y un 50 % asi como la concentracién de glicosamonoglica-
nos sulfatados®.

La alteracién de la red de fibras de coldgeno disminuye
la rigidez a cizallamiento pues hay menos fibras orientadas
en dicha direccion que en el cartilago normal. La dependen-
cia de la organizacién de la zona superficial y no de la zona
profunda refuerza la importancia de la capa mas superficial
en la funcion del cartilago*** (fig. 6).

La inmovilizacién no favorece la regeneracién del carti-
lago, siendo el movimiento pasivo beneficioso'***. La in-
movilizacién produce una atrofia del cartilago articular con
disminucion de la concentracién de glicosaminoglica-
nos'*#-30 y la movilidad articular en descarga produce una
atrofia del cartilago®' de lo que se puede deducir que la car-
ga es necesaria para conseguir un cartilago morfolégica-
mente normal.

Carter et al*> demostraron con el método de elementos
finitos, que la degeneracién y la osificacién del cartilago ar-
ticular es un proceso normal que estd regido por las solicita-
ciones mecdnicas ya que estos procesos se aceleran con el
aumento de las solicitaciones en cizallamiento intermiten-
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Figura 6. Imagen de artrosis del cartilago articular femoral: A: adelgazamiento del cartilago y
aumento relativo de proteoglicanos (Safranina-0, x4), B: adelgazamiento, desfibrilacion del
cartilago y clones celulares con despegamiento del hueso subcondral (Safranina-0, x20), C:
desfibrilacion de la capa superficial, D: pérdida de la estructura del cartilago con algunos clo-
nes condrociticos (Safranina-0, Xx20).

tes. La ausencia de presion hidroestatica lleva a una degene-
racion del cartilago y a un avance del frente de osificacion
desde el hueso subcondral hacia la superficie articular. Por
su parte, Burton-Wurster et al> vieron que cargas estdticas
sobre el cartilago inhiben la sintesis mientras que las cargas
intermitentes ayudan a mantener el indice de permeabilidad
del tejido.

Palmoski y Brandt' escayolando la pata posterior de
perros, durante 6 semanas, vieron que el grosor del cartila-
go articular, la sintesis de proteoglicanos y la capacidad de
éstos para formar agregados disminuian. Si se retiraba la
escayola y se permitia al animal caminar libremente, en
tres semanas se detenfan los cambios. Sin embargo, el
ejercicio rutinario tras la retirada de la escayola no evitaba
que se mantuvieran los cambios derivados de la inmovili-
zacion.

Diversos autores'*#$° escayolando la rodilla de perros
jovenes, durante 11 semanas, demostraron un descenso de
la concentracion de glucosaminoglicanos en el cartilago y
una disminucién del espesor del cartilago calcificado. Estas
observaciones indican que el mantenimiento del cartilago
articular requiere cargas fisiolgicas acompafiando al mo-
vimiento.

Ademas, igual que en el hueso, la sobrecarga del carti-
lago puede producir hipertrofia. Algunos investigadores**->

encontraron que el incremento de carga en la articulacién
opuesta a una articulacion amputada y el ejercicio modera-
do (4 km diarios de carrera) aumentaban la concentracion
de glicosaminoglicanos y el grosor del cartilago. Sin embar-
go, cargar las articulaciones no siempre es beneficioso pues
en un cartilago lesionado evita su reparacion y una carga
excesiva puede deteriorar un cartilago normal. El ejercicio
excesivo (20 km de carrera diarios) reduce el grosor y la
concentracion de glicosaminoglicanos de las articulaciones
normales'*.

Oettmeier et al®*, en perros, aumentando la distancia
gradualmente hasta alcanzar 40 km/d{a, durante 40 semanas
y manteniendo este ritmo durante 15 semanas, no encontra-
ron cambios en la superficie articular, si bien observaron
histolégicamente espacios entre el cartilago hialino y el
hueso subcondral y aumento del grosor y penetracién vas-
cular en el cartilago calcificado, ademds de un incremento
del volumen de hueso trabecular y un mayor ritmo de remo-
delacion dsea.

Hay una adaptacion poco llamativa del cartilago al ejer-
cicio y la conocida como hipétesis de Leeds sefnala que el
cartilago estd condicionado para transmitir, sin que se pro-
duzcan dafios, las solicitaciones a las cuales estd sujeto ha-
bitualmente® aunque, como sefiala Radin y Paul®®, el carti-
lago articular es demasiado delgado para absorber todas las
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cargas con garantias y se puede pensar que el cartilago ar-
ticular transmite las solicitaciones articulares a las estructu-
ras Oseas subyacentes”’.

Son interesantes los estudios epidemiolégicos efectua-
dos sobre la evolucién articular en deportistas de élite y en
trabajadores que han sobreutilizado sus articulaciones. En
el hombre se ha visto que hay un aumento de esclerosis
asintomadtica y formacién de osteofitos marginales, sin es-
trechamiento del espacio intraarticular en corredoras®® y
un aumento de la esclerosis del hueso subcondral y forma-
cion de osteofitos en las caderas de antiguos corredores de
élite™.

Un estado especial de sobrecarga son las elongaciones
dseas. Se han descrito cambios morfoldgicos al poco tiempo
de realizar una elongacién femoral en perros®¢! y tras elon-
gar la tibia en conejos®. Stanitski® encontré después de una
elongacién del 30% de la longitud del fémur, con una velo-
cidad de 0,75 mm/dia, una fibrilacion del cartilago articular,
disminucién de proteoglicanos en tres animales y necrosis
del cartilago en otros dos. En otro estudio realizado por el
mismo equipo, también en perros, protegiendo la articula-
cion de la rodilla vieron una disminucion de proteoglicanos
sin evidencias de fibrilacién o necrosis del cartilago articu-
lar®!,

Nakamura et al®>% realizaron elongaciones en conejos a
1 mm/dia, en dos veces y dando 120 vueltas/dia, con una
elongacién del 10, 20 y 30% de la longitud del hueso. En
todos los grupos elongados se encontré un aumento de la
concentracion de glicosaminoglicanos. En nuestra experien-
cia® no hemos encontrado alteraciones morfolégicas del
cartilago articular en las tibias elongadas de cordero que
muestre signos de degeneracion articular. Los cambios de-
generativos iniciales del cartilago articular, cuando se apli-
can grandes fuerzas, se producen en la capa mas superficial
del mismo, sin embargo cuando se efectia una elongacion
las solicitaciones aumentan de dentro hacia fuera lo cual ex-
plica las variaciones en las capas mds profundas del cartila-
go articular, en el cartilago de crecimiento y en el hueso es-
ponjoso tanto epifisario como metafisario.

Respuesta del cartilago frente a las lesiones

La composicion y estructura del cartilago y del hueso
cambian con la edad alterando la funcién del tejido. La edad
produce cambios bioquimicos y biomecdnicos en el cartila-
go articular caracterizado por una pérdida del tamafio de los
agregados en los proteoglicanos y en su estabilidad, asi co-
mo una pérdida del contenido de agua. También aumentan
el nimero de los pequefios mondmeros ricos en queratin
sulfato y disminuyen las cadenas ricas en condroitin sulfato.

El coldgeno disminuye con la edad y también la resis-
tencia a tension de las capas superficiales y medias del car-
tilago de la cabeza femoral®®%. Esto tiene consecuencias
importantes, pues las personas activas y obesas o personas

que engordan con la edad, si la actividad fisica permanece
constante, tendremos un cartilago cada vez menos resistente
y un hueso subcondral cada vez mds rigido por los conti-
nuos microtraumatismos que debe soportar que llevard a
cambios degenerativos irreversibles.

Las lesiones articulares no suelen ser por mecanismos
directos. Son consecuencia de modificaciones en las magni-
tudes o direcciones de las solicitaciones en el tiempo con un
cartilago, cada vez, en peores condiciones. El proceso repa-
rativo del cartilago articular consiste en el reemplazo de la
matriz extracelular y las células, dafladas o perdidas, por
nuevo tejido. Los cambios histopatoldgicos del cartilago va-
rian de acuerdo con el tipo de lesion. Si la lesion se relacio-
na con un mecanismo de contacto persistente en una zona
de la articulacién, se observa un reblandecimiento temprano
de cartilago; fibrilacion en el defecto articular; fisuras o
grietas en la lesion hasta llegar a la exposicién del hueso
subcondral. Por el contrario, si el defecto es causado por
una lesién penetrante, una lesion aguda por abrasion, o un
traumatismo directo la reaccion del cartilago es completa-
mente diferente'>.

Por la baja densidad celular y la incapacidad de los con-
drocitos para migrar hacia el defecto, la reparacién requiere
un considerable esfuerzo en un tejido ya de por si compro-
metido por la falta de riego sanguineo. Cuando la lesién se
extiende hasta el hueso subcondral, las células de la médula
6sea y los vasos sanguineos tienen acceso al defecto por lo
que algunas lesiones se pueden reparar aunque el resultado
no sea un cartilago articular normal®”%8. Experimentalmente
se ha visto que estas lesiones no mantienen la integridad del
tejido mas alld de 6 meses, después de los cuales aparece fi-
brilacién del cartilago, fisuras y cambios degenerativos. El
tejido de reparacion es un tejido cicatricial, en el cual la ma-
cromolécula predominante de la matriz es el coldgeno tipo I
que no esta disefiado para resistir solicitaciones a compre-
sion. Ademds, las células encargadas de la reparacién no
son capaces de producir las macromoléculas caracteristicas
del cartilago articular en cantidad suficiente para crear una
matriz extracelular fuerte y cohesionada.

Las lesiones mds pequeifias curan mejor y de forma mas
completa que las grandes y sdlo las lesiones que alteran la
funcién articular o producen dolor tienen relevancia clinica,
por lo que nos parece que es muy importante a la hora de
definir las lesiones y de evaluar los tratamientos seguir una
clasificacion adecuada para enfocar el tratamiento y hacer
un prondstico correcto que es posible con la artroscopia y
las técnicas de imagen. Se deben distinguir las lesiones que
alteran la funcién articular causando pérdida de movimien-
to, dolor, inestabilidad o deformidad, de aquellas que no lo
hacen, como son los pequefios defectos que afectan al espe-
sor completo del cartilago en dreas que no soportan cargas o
agujeros de pequefio didmetro. El tamafio de la lesion con-
dral influye directamente en la reparacién®. Lesiones meno-
res de 1 mm de didmetro curan con facilidad mientras que

49 Rev Ortop Traumatol 2002;5:380-390 387



Forriol Campos F. El cartilago articular: aspectos mecanicos y su repercusién en la reparacion tisular

Figura 7. (A-D) Radiografias de contacto de cortes de cabeza femoral artrésicas. No se aprecia deses-
tructuracion de las trabéculas. Son mds frecuentes las geodas y la esclerosis alrededor de las geodas en
el hueso subcondral.

cuando son mayores de 3 mm de didmetro es mas complica-
do'3. También los defectos osteocondrales que contactan
con el cartilago de la superficie opuesta presentan una pobre
reparacion.

Las células cartilaginosas difieren en su actividad me-
tabdlica segun la zona de la lesion. Las células de la zona
superficial son aplanadas y tienen una minima actividad
metabdlical%® mientras que las de la zona calcificada estdn
degeneradas o muertas. Una lesion profunda produce un
combinado de células en el interior del cartilago ademas de
penetrar células de la membrana sinovial. El tejido cartila-
ginoso no posee terminaciones nerviosas; el dolor asociado
con las lesiones degenerativas proviene de los tejidos cer-
canos, consecuencia de la tension al cual estd sometido el
hueso subcondral o el tejido sinovial, frecuentemente infla-
mado, de los ligamentos y la cdpsula articular que se ten-
san y estiran por la inestabilidad, o de los tendones y miis-
culos, préximos a la articulacién, que suelen presentar es-
pasmos.

Segiin Buckwalter'? las lesiones agudas de cartilago
pueden ser como consecuencia de la pérdida de macromolé-
culas de la matriz sin dafio celular o del coldgeno; la altera-
cién mecdnica celular y de la matriz cartilaginosa o una al-
teracion mecdnica celular, de la matriz cartilaginosa y tam-
bién dsea (Fig. 7).

Cada tipo de lesion produce una respuesta de repara-
cién diferente con un prondstico distinto. Sin embargo, mu-
chas veces se superponen, debido al tiempo transcurrido en
una misma articulacién pues la pérdida progresiva de ma-
cromoléculas de la matriz afecta a las células y a la red de
coldgeno y alteran la mecdnica de la superficie articular.

La clasificacién de Outerbridge’' desarrollada inicial-
mente para la valoracion de la condromalacia patelar, puede
ser util para cualquier otro tipo de lesion ya que describe su
forma y su extension. Nos parece de mayor valor el sistema
establecido por Noyes y Stabler’?, que se basa en valorar los
dafios articulares segtn cuatro aspectos distintos, la descrip-
cién de la superficie articular, la profundidad, el didmetro y
la localizacion de la lesion.

También es interesante conocer para los trabajos de tipo
experimental las valoraciones histoldgicas de las lesiones y
hallazgos del cartilago articular para conocer, medir y valo-
rar la situacién microscopica del cartilago. La mds sencilla
y utilizada es la de Mankin”", si bien hay otras como la de
O’Driscoll”. Hoy nos enfrentamos ante uno de los grandes
retos de la cirugia ortopédica, prevenir las alteraciones me-
canicas del cartilago propias de la edad y repararlo devol-
viéndole sus propiedades mecanicas sin tener que recurrir a
soluciones drdsticas como es el recambio del tejido dseo y
cartilaginoso por un sustituto metalico.
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