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Anatomia vy Fisiologia

El cartilago articular provee una superficie de alta resistencia y baja friccion para soportar cargas. Es un
tejido hipocelular, avascular, alinfatico y carente de terminales nerviosas.

Esta compuesto por células mesenquimales, los condrocitos, que representan el 5% del peso total del
mismo. Estos se encuentran inmersos en una matriz extracelular, que sintetizan y mantienen en respuesta
a estimulos, principalmente la injuria tisular y la carga. Esta tltima estimula la liberacion de TGF, IGF-I,
BMP-2, BMP-7, FGF-18; que incrementa la sintesis de coldgeno y proteoglicanos.

La capacidad de sintesis de algunos proteoglicanos responde por su parte al crecimiento y disminuye con
la inmovilizacion, este proceso es mediado por IL-1 y TNF. A pesar de todo esto el potencial de
reparacion frente a la injuria por parte del cartilago articular es minimo.

La matriz extracelular esta compuesta entre un 65-80% de agua. El1 10% por coldgeno, principalmente el
tipo I1 90-95% y por los tipos IX y XI. El tipo IX forma enlaces cruzados con el tipo Il y el tipo XI regula
el diametro del coladgeno tipo II. El colageno le confiere a la matriz extracelular la resistencia, a la tension
y a la degradacion.

Los proteoglicanos son macromoléculas que ocupan el intersticio entre las fibras de coldgeno. El
Aggrecan, abreviatura de “agregacion grande de condroitin sulfato proteoglicano”, es uno de
proteoglicanos mads extensamente estudiados y el mds abundante dentro del cartilago articular,
representando hasta el 90 % de la masa de proteoglicanos. Un monomero de aggrecan consiste en una
columna vertebral proteica, de 210-250 kDa, con enlaces de condroitin y keratan sulfato. Las cadenas
enlazadas de condroitin sulfato (100 - 150 por monomero), estan localizadas en el terminal C en un 90 %;
mientras que las de keratan sulfato (30 - 60 kDa por mondmero) esta preferentemente localizadas hacia el
terminal N.

Existen proteoglicanos menores como ser el decorin, biglican, fibromodulin; que representan tan solo el
10 % de la masa de proteoglicanos. Los mismo cumplen la funcion estabilizar el colageno tipo II.

Citoarquitectura

El cartilago articular esta compuesto principalmente por 4 capas o zonas con caracteristicas histoldgicas y
biomecanicas diferentes.

La capa mas superficial corresponde a la zona tangencial; la misma a su vez, esta compuesta por dos
capas: la capa superficial (lamina splendens), la cual es acelular con fibras de coldgeno orientadas
horizontalmente y por debajo la capa tangencial que presenta pequefias células morfoldgicamente
similares a los fibroblastos, que son condrocitos. La matriz extracelular esta compuesta por densas fibras
de colageno paralelas a la superficie articular, con baja concentracion de proteoglicanos y alto porcentaje
de agua. Esta capa le confiere al cartilago la resistencia y dureza.

La capa intermedia o de transicion, es la capa mas gruesa, contiene condrocitos de forma esferoidal con
capacidad de sintetizar organelas. La matriz de esta region contiene fibras de colageno de gran didmetro,
con orientacion oblicua respecto a la superficie articular y mas desorganizadas. Esta capa presenta a su
vez gran cantidad de proteoglicanos.

La capa radial o profunda, contiene condrocitos de gran tamafio agrupados en columnas y grandes
cadenas de colageno perpendiculares a la superficie.

En la profundidad y por encima del hueso subcondral se encuentra la capa de calcificacion del cartilago
(tidemark), conformado por pequenas células rodeadas de cartilago calcificado. En esta capa ocurren las
disecciones del cartilago.

Lesion del cartilago articular




Las lesiones del cartilago articular se producen tanto por una sobrecarga excesiva, un trauma, o por
sobrecargas reiteradas de baja magnitud.

Los efectos de la actividad deportiva sobre el cartilago articular aun permanecen poco claros. Los
deportes de impacto irregular, subito, con cargas torsionales, sumado a alteraciones preexistentes de la
articulacion, serian un factor de riesgo para el desarrollo de la osteoartrosis. En contrapartida actividades
moderadas, atraumadticas con articulaciones normales no parecen tener riesgo de desarrollar cambios
degenerativos.

El correr, en niveles de actividad moderados, no incrementa el riesgo de osteoartrosis, en ausencia de
traumatismo o alteraciones anatomicas. En 1998 Lane, NE; comparo grupos de personas de 68 afos
corredores vs. no corredores, siendo la evidencia de osteoartrosis similar en ambos grupos. En
contrapartida corredores de elite, de pista o de campo, presentan 3 veces mas probabilidad desarrollar
cambios degenerativos en la cadera que la poblacion general.

La maxima prevalencia de artrosis de rodilla esta vinculada a futbolistas profesionales, teniendo 5 veces
mas probabilidades de desarrollar artrosis que la poblacion general. Aun excluyendo los jugadores que
tuvieron lesiones graves en la rodilla, esta poblacidon presenta un riesgo aumentado de gonartrosis. En la
cadera el riesgo de estos de padecer osteoartosis es similar a otros deportistas de elite.

Existen diferentes grados de lesion del cartilago articular, basados en la profundidad de la lesion, el
potencial de reparacion y su pronostico a largo plazo. La microlesion es el resultado del trauma que afecta
los condrocitos y la matriz extracelular, sin disrupcion visible de la superficie articular. La reaccion inicial
es el aumento de la tasa de apoptosis de los condrocitos (aumentando de 1% a 34 %), junto con la
degradacion de colageno y la perdida de proteoglicanos. Esto resulta en microfracturas sin manifestacion
clinica, debido a la falta de inervacion de este tejido.

La fractura condral implica la disrupcion del articular, de espesor variable, sin afectar la capa de
calcificacion (tidemark). Existe una rapida apoptosis de los condrocitos de la de la region, al no estar
involucrado el sistema vascular no se inicia la cascada inflamatoria, no existiendo proceso reparativo
posible. Las células sobrevivientes inician una respuesta proliferativa en post de la reparacion tisular, pero
esta es autolimitada y rapidamente vuelven a la normalidad. Esta lesion va aumentando de tamafo
progresivamente y desencadenando el deterioro articular.

La fractura osteocondral involucra todo el espesor del cartilago articular y el hueso subcondral. Esto
posibilita, al igual que en los tejidos vascularizados, una respuesta inflamatoria. El defecto es rellenado
inicialmente por hematoma, que posteriormente se organiza y resulta en un tejido de reparacion
fibrovascular. Las células pluripotenciales mesenquimales proliferan y se diferencian en condrocitos. La
reparacion resulta en un fibrocartilago pero no replica la estructura del cartilago articular normal. Este
presenta fibroblastos y colageno tipo I compacto. Este tejido frecuentemente termina degenerandose
dejando areas de hueso subcondral expuesto.

En la rodilla las lesiones del cartilago articular frecuentemente estan vinculadas a otras lesiones. O’conner
DP, Laughlin MS y Woods, GW; publicaron una serie de 1375 casos de lesion condral y reconstruccion
del LCA. Concluyeron que la ruptura del LCA era acompafiado por ruptura meniscal con mayor
frecuencia en hombres y que las posibilidades de ruptura meniscal aumentaban si la cirugia de
reconstruccion se demoraba mas de 6 meses. Por su parte el riesgo de lesiones del cartilago articular
aumentaba si la cirugia de reconstruccion se demoraba mas de 1 afio.

Existen numerosas clasificaciones de las lesiones del cartilago articular, por lo que se dificulta la
comparacion de los resultados de los diversos tratamientos. Las mismas por lo general son subjetivas y
con gran variabilidad intra e interpersonal y pre y postratamiento.

La tendencia es utilizar la clasificacion de la sociedad internacional de reparacion de cartilago (1998) por
ser la mads mensurable y no enfocarse en el aspecto de la lesion.

International Cartilage Repair Society (1998)
* Evaluacion detallada

* Autoevaluacién y evaluacion medica

* Registro de las lesiones

] Localizaciones Anatomicas:

Lateral, central, medial



Troclear, anterior, media, posterior

"1 Grado I: Superficial fractura superficial, zona tangencial

1 Grado II: <1/2 del espesor del cartilago, zona transicional/radial
"1 Grado III: >1/2 del espesor del cartilago, zona calcificacion

1 Grado I'V: Lesion Osteocondral afecta hueso subcondral
Tratamiento de las lesiones del cartilago articular

Tratamientos conservadores

AINES

La utilizacion de antiinflamatorios no esteroides esta basada en su accion sobre la COX-2. Por lo que su
uso esta su ligada al manejo de los sintomas de la osteoartritis, no existiendo evidencia de que alteren su
evolucion o sean condroprotectores. El American Collage of Rheumatology recomienda solamente la
utilizacion de acetaminofen para el tratamiento de esta patologia.

VISCO SUPLEMENTACION
GLUCOSAMINA/CONDRITIN SULFATO

La glucosamina es un aminosacarido, sustrato de la sintesis de glucosaminoglicanos y proteoglicanos;
especialmente el condroitin y el acido hialurénico. La misma se incorpora a los glucosaminoglicanos
aumentando la produccién de acido hialurénico.

El condroitin sulfato, un glucosaminoglicano, por su parte aumenta la presion osmotica del medio; e
influye en el crecimiento y el metabolismo de otros glucosaminoglicanos, incrementa a su vez la
produccion de proteoglicanos y contribuye a aumentar la cantidad de coldgeno, inhibiendo la acciéon
colagenolitica normal de los condorcitos.

La dosis terapéutica es de 1500 mg./dia, pero debe ser ajustada al peso del paciente y su absorcion es
irregular.

Los resultados de los estudios control en general son beneficiosos. Leeb y Towheed (1998) demostraron
que sobre el control de los sintomas su utilizacion es tan efectiva como AINES en pequefias dosis, con
menor cantidad de efectos adversos. En 1999 Reginster publica en primer estudio randomizado a doble
ciego (nivel de evidencia II), determinando que la glucosamina aumenta el espacio articular y disminuye
los sintomas comparada con el placebo. En una publicacion de JAMA, del afio 2000, McAlindon realiza
un meta analisis sobre 15 estudios. En todos la glucosamina oral fue beneficiosa, pero denuncia que la
mayoria estaban apoyados por laboratorios.

En 2001, Setnikar, publica un estudio de farmacocinética. Demostrando que la biodisponibilidad era del
56% del metabolito de la glucosamina a los 60 minutos de administrada, mediante la via intramuscular o
parenteral. En contrapartida la administracion oral de la misma no era cuantificable por el método
utilizado en dicho estudio.

En 2005 Poolsup, Suthisisang, Channark, et al. publicaron un meta analisis, con nivel II de evidencia,
sobre la utilizacion de glucosamina a largo plazo en la gonartrosis. Concluyeron que la utilizacién de
glucosamina oral seria efectiva retrasando la progresion y aliviando los sintomas de la gonartrosis.

ACIDO HIALURONICO

El Acido hialurénico contribuye naturalmente a la lubricacion articular, amortigua la carga y tendria
propiedades analgésicas y antiinflamatorias dentro del liquido sinovial. En la osteoartritis el peso
molecular y concentracion intrarticular del mismo se encuentran francamente disminuidos.

La administraciéon de dacido hialurénico tendria efecto anti-inflamatorio, analgésico, anabdlico y
potencialmente condroprotectivo. Este Gltimo estaria relacionado con su influencia sobre el metabolismo
de los condorcitos pero aun permanece poco claro.

Los protocolos de estudio clinicos arrojan resultados variables pero en general parecen ser beneficiosos.
Watterson en 2000, afirma que los resultados no eran superiores al placebo siendo este costoso y su



administracion invasiva. En contrapartida Marshall en el mismo afio publica el efecto condroprotectivo
encontrado en el Hylan G-F20®, a pesar de que a las 4 semanas de ser inyectado habia sido eliminado del
liquido articular.

En 2004 Day, Brooks y Conaghan, publicaron un estudio multicéntrico (nivel I de evidencia);
investigando la eficacia y la tolerancia a 5 inyecciones de 4cido hialuronico a intervalos de una semana,
en pacientes con leve y moderada gonartrosis sintomatica. Concluyeron que la administracion intrarticular
de 4cido hialurénico en pacientes con gonartrosis moderada fue significativamente mas efectivo que el
placebo a las 13 semanas post tratamiento.

Cabe recordar que la administracion intraarticular del acido hialurénico puede infrecuentemente causar
una reaccion inmunitaria local por 24 — 48 hs, que puede simular infeccion.

GLUCOCORTICOIDES

Su efecto sobre el alivio de los sintomas radica en su accidon sobre la COX-2. La duracion de su efecto
tras la aplicacion intraarticular es limitada por pocas semanas. Los estudios de basicos de laboratorio
demuestran que los corticoides presentan mayormente un efecto deletéreo sobre el cartilago articular,
sugiriendo que estos inhiben la proliferacion de condorcitos y disminuyen la sintesis de la matriz de
colageno. Por lo cual deben ser utilizados con precaucion.

Tratamientos Quirurgicos Artroscopicos

Los resultados de los tratamiento artroscopicos de las lesiones condrales tienen un buen pronostico en el
contexto de pacientes con sintomas de inicio subito, sintomas por sobrecarga mecanica, lesiones
vinculados a mecanismos de torsion, adecuado eje mecdnico, asociaciones con lesiones meniscales
recientes o cuerpos libres intraarticulares.

En contrapartida las lesiones debidas injurias cronicas, mala alineacion, perdida de la interlinea articular o
rupturas meniscales degenerativas, tienen malos resultados tras el tratamiento artroscépico de las mismas.
Los tratamientos artroscopicos aceptados en la actualidad son: la microfractura, el transporte osteocondral
autdlogo y la implantacion de condorcitos autélogos.

Microfracturas

Esta técnica tiene aplicacion en defectos osteocondrales, en lesiones con cartilago inestable y hueso
subcondral subyacente y en cambios degenerativos en articulaciones con correcto eje mecanico.

Las contraindicaciones de la misma consisten en defectos parciales del cartilago, mala alineacion
mecanica, en el contexto de enfermedades autoinmunes o falta de voluntad del paciente para seguir los
protocolos de rehabilitacion.

La microfractura es una técnica relativamente simple, que consiste en debridar el cartilago inestable
periférico de la lesion y realizar perforaciones de 2-4 mm. de profundidad, separados por 3-4 mm.
iniciando desde la periferia hacia el centro de la lesion y siempre observando el sangrado subcondral. En
lesiones degenerativas antiguas es necesario inicialmente eliminar el hueso escleroso.

La correcta rehabilitacion es una de las claves para el éxito terapéutico de esta técnica. Idealmente debiera
iniciarse la movilizacidn pasiva de la articulacion en la sala de recuperacion. Con una correcta analgesia y
crioterapia, gradualmente comienza a aumentarse el rango de movilidad y los ciclos por minuto. La
deambulacion se permite asistida con muletas por 6 a 8 semanas.

Esta técnica permite la formacion de fibrocartilago en el lugar de la lesion, de propiedades estructurales y
biomecanicas inferiores al cartilago hialino.

Existen numerosos estudios relacionados con esta técnica que arriban a las siguientes conclusiones:

e El tiempo de reparacion definitiva después de las microfracturas es de 6 a 12 meses.

e La descarga parcial debe ser de al menos 6 semanas para proteger el fibrocartilago en formacion.

e En lesiones de espesor completo, de pequeiio tamafio, no existen diferencias significativas en los
resultados a largo plazo tras la utilizacion de férulas de movilidad pasiva continua vs. la descarga parcial
por 6 semanas. Ambas utilizadas como métodos Unicos.



e La utilizacion de matriz de coldgeno recombinante asociada a las microfracturas, no mostr6 mejores
resultados que estas ultimas aisladas. Pero si mejoro las propiedades del cartilago si a la matriz y a las
microfracturas se les sumaba condorcitos autélogos.

e En presencia de lesiones condrales con mala alineacion del eje mecédnico, la combinacion de
osteotomias de realineacion y las microfracturas resultaron ser un adecuado tratamiento, disminuyendo
los sintomas e incrementando la funcion.

e En deportistas con lesiones condrales. Las microfracturas mejoraron los sintomas. Pero luego del
tratamiento la mayoria disminuyo el nivel de actividad.

Transporte Osteocondral Autologo / Mosaicoplastia

Esta técnica consiste en la toma de cilindros de cartilago y hueso subcondral, de porciones de la
articulacion sin carga, para ser implantados en los lugares de la lesion. Siendo los sitios donantes
rellenados con fibrocartilago.

EL cartilago transplantado conserva las propiedades del cartilago hialino, pese a la posibilidad de afectar
la viabilidad de los condorcitos como resultado de la impactacion traumatica del injerto.

Las principales limitaciones de esta técnica son que el area a transplantar, debe ser menor a 4 cm?, por la
limitacion del area donante. La necesidad de colocar los injertos respetando la convexidad y respetando la
altura entre el injerto y la superficie articular. Por ultimo presenta una alta tasas de reoperaciones,
secundarias a complicaciones del injerto, en pacientes con osteoartrosis y grandes lesiones transplantadas.
En 2005 Baltezer y Arnold, publicaron una serie de 43 casos de lesiones del cartilago articular del
astragalos, con transplantes autdlogos desde la rodilla ipsilateral. Hallandolo un adecuado método para el
tratamiento de esta patologia.

Huntley, Bush y McBirnie, también en 2005, sugieren que la mosaicoplastia de cartilago hialino esta
asociada a una extensa muerte celular periférica que compromete la integracion y la reconstruccion
celular.

Transplante Autologo de Condrocitos

El trasplante aut6logo de de condrocitos aparece hoy como la solucion mas adecuada para las lesiones del
cartilago hialino, logrando un tejido similar al tejido hialino y sin un limite de sitio donante. Sin embargo
la diversidad de resultados publicados y el alto costo, hacen que esta técnica no haya sido aun
masivamente aceptada.

Los resultados a largo plazo comunicados con este método por Peterson (AJSM 2002), con una serie de
61 pacientes con 7,4 afios de seguimiento promedio. Se obtuvieron un 81% de buenos resultados en los
defectos del fémur y 76% en defectos patelares. El 70% de malos resultados ocurri6 dentro de los 2 afios
de seguimiento y se debieron a la falta de integracion o rellenado del defecto. En las 12 rodillas que se
realizo una artroscopia de control (second look), 8 presentaban histologicamente cartilago hialino y la
dureza del mismo era del 90% comparada con el control.

En 2005 Henderson y Oakes, publican una segunda serie de 53 pacientes y 72 lesiones con solo 2 afios de
seguimiento. Tomando el IKDC (International Knee Documentation Committee) score como parametro
objetivo, a los 2 afios de seguimiento luego de realizado este tratamiento, el score se incremento de 88%
preoperatorio a 94,4% postoperatorio. Realizaron un second look artroscopico en 22 rodillas (32
lesiones), hallando todos los injertos incorporados y normales o casi normales, de acuerdo al score visual
de la International Cartilage Repair Society.

Estudios Comparativos Recientes

e Horas U, Pelinkovic D, Herr G, Aigner T, Schnettler R. Autologous chondrocyte implantation
and osteochondral cylinder transplantation in cartilage repair of the knee joint: A prospective
comparative trial. J Bone Joint Surg 85-A (2): 185-192, 2003.

Realizaron un estudio prospectivo, randomizado, con dos afos de seguimiento para evaluar resultados del
trasplante autdlogo de condrocitos vs. el transporte osteocondral. Se excluyeron pacientes con



inestabilidad, con desalineacion mecanica, con tumores o enfermedades autoinmunes. Se incluyeron 20
pacientes por grupo.

Los grupos presentaban lesiones similares en localizacion y tamafo, al igual que los scores preoperatorios
(tomando el score de Lysholm, Tegner y Meyers). Los resultados postoperatorios a los 2 afios fueron
igualmente buenos, pero la recuperacion en los pacientes con trasplante autdlogo de condrocitos fue mas
lento en todas las etapas. Histologicamente lesiones con trasplante autdlogo de condrocitos mostraron
mayormente areas de fibrocartilago con islas aisladas de cartilago hialino. En contrapartida el transporte
osteocondral no mostrd diferencias histologicas con el cartilago circundante, a excepcion de un gap en la
periferia del injerto.

A pesar de ser un pequefio numero de pacientes, con poco seguimiento y carecer un grupo control;
concluyeron que ambos métodos son adecuados para el tratamiento de lesiones condrales pero la
recuperacion en los pacientes con trasplante de condrocitos fue mas lenta que en los pacientes que se
realizo el transporte osteocondral.

e Bentley G, Biant LC, Carrington RW, Akmal M, Goldberg A, Williams AM, Skinner JA, Pringle
J. A prospective, randomized comparison of autologous chondrocyte implantation versus
mosaicplasty for osteochondral defects in the knee. J Bone Joint Surg 85-B (2): 223-230, 2003.

En un estudio similar, se compararon grupos de 42 pacientes a los que se les realizo transporte
osteocondral contra 58 a los que se les realizo trasplante autélogo de condrocitos. Con un seguimiento
promedio de 19 meses, realizdindose una artroscopia control en todos los casos al afio.

En el grupo a los que se le realizo trasplante de condrocitos se obtuvo 88% de buenos resultados contra un
69% de buenos resultados en el grupo de la mosaicoplastia. La artroscopia mostré un 82% de buenos
resultados al afios de realizada la intervencion contra un 34% de la mosaicoplastia. La histologia en el
caso del trasplante de condrocitos mostro un 37% de cartilago hialino, un 37% de cartilago hialino
mezclado con fibrocartilago y un 26% de fibrocartilago.

Concluyeron que el trasplante de condrocitos autdlogos es un método superior para el tratamiento de
lesiones condrales frente a la mosaicoplastia. Los resultados del trasplante de condrocitos fueron
comparables con otros estudios pero los resultados de la mosaicoplastia fueron dudosos.

e Knutsen G, Engebretsen L, Ludvigsen TC, Drogset JO, Grontvedt T, Solheim E, Strand T,
Roberts S, Isaksen V, Johansen O. Autologous chondrocyte implantation compared with
microfracture in the knee: A randomized trial. J Bone Joint Surg 86-A(3):455-64, 2004.

En este estudio se compararon dos grupos de 40 pacientes cada uno, uno tratado con la técnica de
microfractura y el otro tratado con trasplante de condrocitos autdlogos. Se evaluaron con los scores de
ICRS, Lysholm, SF-36 y Tegner a los 12 y a los 24 meses. A todos se les realizo una artroscopia de
control a los 2 afios.

Ambos grupos tuvieron mejoras clinicas significativas a los 2 afios. Los pacientes jovenes se beneficiaron
mas que los pacientes afiosos, independientemente del método utilizado. Los pacientes con lesiones de
menos de 4 cm’, que recibieron microfracturas, tuvieron mejores resultados que aquellos que tenian
defectos mas extensos.

En el caso del trasplante de condrocitos el 4rea lesionada no se asocio con los resultados post tratamiento.
La evaluacion histoldgica no mostré diferencias entre ambos métodos y la calidad de los tejidos no estuvo
relacionada con los resultados clinicos.

Concluyeron que ambos métodos eran similares y aceptables a corto plazo. Requiriendo seguimiento a
largo plazo para evaluar el potencial de formacion de cartilago hialino y que los pacientes jovenes tenian
mejores resultados independientemente de la técnica utilizada.

e Mithoefer MD, Williams RJ, et al. High Impact Athletics after Knee Articular CartilageRepair. A
Prospective Evaluation of the Microfracture Technique. 2006 AJSM 34(9); 1413-18.

Publicaron una serie de 32 casos de atletas de elite, en deportes de alto impacto, con lesiones condrales
tratadas con la técnica de microfracturas y 2 afios de seguimiento. Reportando un 66% de buenos



resultados. Con un 44% de retorno a la competencia (un 57% en el mismo nivel). Recomendando esta
técnica para atletas jovenes, con actividades de impacto, con lesiones pequefias que quieran retornar a la
actividad.

e Kreuz PC, Erggelet C, et al. Is Microfracture of Chondral Defects in the Knee Associated with
Different Results in Patients Aged 40 years or younger? Arth 2006 Nov; 22(11):1180-6.

Realizaron un estudio prospectivo de cohorte en 85 pacientes en pacientes mayores y menores de 40 afios,
con un seguimiento a 3 afos. Concluyendo que los resultados de la técnica de microfracturas en lesiones
de espesor completo, en la rodilla, dependen de la edad. Determinando que los pacientes mayores de 40
afios deterioraron rapidamente a los 18 meses postoperatorio.

e Jakobsen RB, Engebretsen L, et al. An Analysis of the Quality of Cartilage Repair Studies. J
Bone J Surg Am. 2005 Oct;87(10):2232-9

Realizaron un meta andlisis de 61 trabajos sobre todas las modalidades de reparacion de cartilagos, con un
nivel III de evidencia. Concluyendo que los estudios sobre las publicaciones sobre técnicas de reparacion
de cartilago deben ser tomadas con precaucion. No existiendo una recomendacion firme sobre que técnica
es superior para el tratamiento de estas lesiones.

El futuro del tratamiento: la terapia génica y la ingenieria de tejidos

Los estudios de terapia génica muestran in vitro que adenovirus con capacidad de transferencia y
expresion de TGF en condrocitos aumentan la sintesis de coldgeno y proteoglicanos.

En modelos animales se demostré que la transferencia de genes BMP-2 a células pluripotenciales
mesenquimales de la medula 6sea y estas implantadas en defectos osteocondrales, mejoran histologica y
radiograficamente los defectos 0seos.

Actualmente se esta desarrollando el trasplante de células utilizando diferentes tipos de matrices o
andamios, naturales, sintéticas, autdlogas, inyectables, etc. Estos combinados con colageno rico en BMP-
2, aceleran la formacion de hueso subcondral y cartilago hialino en defectos generados en conejos (Sellers
et al., JBJS 1997).

En 2005 Marcacci, Berrut, Brocchetta y colaboradores publicaron un estudio retrospectivo, con tres afos
de seguimiento inyectando condrocitos autdlogos en una matriz de acido hialurénico, con un seguimiento
promedio de 38 meses, obteniendo un 91,5% de buenos resultados de acuerdo al IKDC score, con baja
tasa de complicaciones. Concluyendo que era una técnica segura y efectiva para el tratamiento de lesiones
condrales.

Conclusiones

Pese a los avances de la biologia celular, la farmacologica y de las diferentes técnicas quirtrgicas; las
lesiones condrales contintian siendo un problema para el cirujano ortopedista, sobre todo en los casos de
pacientes jovenes y deportistas, sean o no profesionales.

Las diferentes técnicas ofrecen diversos resultados, aunque la mayoria son alentadores al corto plazo, no
ofrecen seguridad ni efectividad a largo plazo. La tendencia mundial parece volcarse a la utilizacion de
condrocitos autdlogos, ya sean trasplantados o vehiculizados hasta la lesion; a pesar de no contar con
suficiente evidencia cientifica a largo plazo. En contrapartida la visco suplementacion y la técnica de
microfracturas son utilizadas masivamente con resultados aceptables en el corto plazo.

En la actualidad y hasta tanto la terapia génica y la ingenieria de tejidos contintien desarrollando técnicas
y comiencen con las fases clinicas de los estudios, no contamos con tratamientos que nos permitan
sentarnos frente al paciente sin dejar de mencionar la posibilidad de un reemplazo articular en un futuro.
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