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1. LESIONES DEL CARTILAGO
ARTICULAR

Defecto localizado o, con menor frecuencia, difuso,
que rompe la continuidad y/o el espesor del cartilago
hialino que tapiza las superficies arficulares 1.

1.1. Etiopatogenia y fisiopatologia

la pérdida de la homeostasis condrocitaria se desenca-
dena por factores genéficos, mecdnicos o bioguimicos.
Entre los mecdnicos destacan el fraumatismo agudo;
fatiga por cargas repetidas que originan microdafios
en la matriz extracelular y liberan mediadores proinflo-
matorios; v la abrasion interfésica que es més frecuente
en el cartilago previamente alterado que expone detri-
fos antigénicos. Bioguimicamente, la fragmentacion de
proteoglicanos vy la exposicién del colageno Il activan
citocinas y mefaloproteasas de matriz creando un ciclo
de degradacién.

Cuando la lesion progresa hasta el hueso subcondral
se forma un codgulo de fibrina que se sustituye por
fibrocartilago, proclive a degenerar. En mayores, las so-
brecargas derivadas de malalineaciones, inestabilidad
o meniscectomias aceleran la condropatia .

Clinicamente, las alteraciones condrales se manifiestan
sobre todo como condromalacia patelar y osteoartritis
degenerativa: la primera genera dolor anterior con cre-
pitaciones; hisfolégicamente con edema superficial, hi-
perplasia condrocitaria y coldgeno desorganizado. la
segunda engloba un deterioro global de la unidad os-
feocondral—cartilago, hueso subcondral y membrana
sinovial—que progresa hacia artrosis estructural. Para
defectos patelares ain se cita la escala macroscopica
de Insall, si bien la practica actual recomienda registrar

la profundidad con ICRS/OQuterbridge, afadir la super
ficie en cm? y la estabilidad del borde 1.

1.2. Diagnéstico

El dolor mecénico —a veces iradiado o incluso pre-
senfe en reposo—, acompafiado de chasquidos,
pseudobloqueos o bloqueos, v la presencia de puntos
periarticulares dolorosos, limitacion del rango articu-
lar y posible derrame, orientan la sospecha de lesién
condral. la radiografia simple -poco sensible en fases
incipientes- descarta fracturas y deformidades y, en
estadios avanzados, muestra pinzamiento, esclerosis
y osteofitos. Lla TAC ofrece definicién milimétrica del
hueso subcondral, detecta fragmentos osteocondrales
y, mediante reconstrucciones 3D, guia la planificacion
quirdrgica (con inestabilidad femoropatelar permite
medir la distancia TT-TG vy la forsién femorotibial. Lo
resonancia magnética es la prueba de eleccién para
el cartilago. Un protocolo bésico (PDFS, T2-FS y STIR
en fres planos), delimita extensién, profundidad y ede-
ma 6seo. Finalmente, la artroscopia diagnéstica sigue
siendo el "gold standard”, ya que permite graduar la
lesion (Outerbridge/ICRS), comprobar su estabilidad y

tratarla en el mismo acto ©.

1.3. Tratamiento

Fl abordaje actual combina la técnica bioldgica mas
apropiada para tamafio/ profundidad del defecto con
la correccién simulténea de factores mecdnicos:

1.3.1. Lavado + desbridamiento artroscépico: defec-
fos <1 cm? con colgajo inestable en rodilla sin artrosis;
estabiliza bordes y elimina detritos, pero carece de
beneficio en lesiones extensas o artrosis avanzada .

1.3.2. Estimulacién medular (micro-/nano-fractura o
perforaciones): lesiones complefas <2 cm? en pacien-
tes <40 afios con hueso subcondral integro. Las na-
nobrocas (@1 mm) respetan mejor la arquitectura dsea;
sellar con membrana de coldgeno + PlateletRich Plas-
ma (PRP)/Bone Marrow Aspirate Concentrate (BMAC)
mejora la calidad del fibrocartilago, sobre todo en de-
fectos de 2-3 cm? 11,
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1.3.3. Autologous Matrix-Induced Chondrogenesis
(AMIC): microfractura cubierta con membrana colage-
nohialurénico en un solo acto; opcién infermedia para
defectos de 2-3 cm?, mayor durabilidad sin llegar a
técnica celulares .

1.3.4. Transferencia osteocondral autéloga (OAT)/
mosaicoplastia): transferencia de cilindros cartila-
go-hueso de zona sin carga; indicado en defectos fo-
cales de 1-3 cm? (ICRS IIHV) en rodillas bien alineadas

y estables .

1.3.5. Aloinjerto osteocondral [Osteochondral Allo-
graft (OCA)]: procedimiento de eleccién en defectos
>3 cm? o con colapso subcondral, rescate fras fallos
previos; preserva la arquitectura osteocondral, requiere
banco de tejidos y debe implantarse dentro de las 4
semanas postobtencion 1.

1.3.6. Implante de condrocitos autélogos (Matrix-In-
duced Autologous Chondrocyte Implantation (MACI),
3.% generacidn): para defectos de espesor completo
>3 cm? en pacientes <50 afios sin quisfes subcondrales
relevantes 1.

1.3.7. Procedimientos “one-step” con células madre
mesenquimatosas (BMAC + scaffold o chips de car-
tilago): alternativa en defectos de 2-4 cm?, pacientes
que rehtsan MACI bietdpico; mezcla de cartilago par-
ficulado 0 BMAC con andamiaje de dcido hialurénico,
fijado artroscépicamente, ofrece resultados equivalen-
fes a las técnicas celulares clasicas con menor coste

morbilidad 1.

1.3.8. Correccién de factores mecdnicos: ninguna técni-
ca perdura si persisten desalineacion (>3° varo/valgo),
inestabilidad o déficit meniscal. Se precisa su correc-
cion en el mismo acto o de forma escalonada anfes de
la reparacién cartilaginosa 1.

2. OSTEOCONDRITIS.
OSTEOCONDRITIS DISECANTE (OCD)

Es una alferacion focal idiopdtica del hueso subcondral
que compromete la estabilidad del cartilago supraya-
cenfe y, si progresa, origina cuerpos libres infraarficu-
lares y artrosis temprana; se distingue una forma juvenil
(fisis abierta) con alfo potencial de curacion conservor
dora y ofra del adulto joven que suele requerir fijacion
bioldgica o injerto .

2.1. Incidencia
Infrecuente; incidencia pedidtrica en 9,5/100.000,

con razén varén: mujer 3: 1y mayor riesgo entre ado-
lescentes afro-americanos. Afecta al céndilo femoral

medial (60-75%), seguido de la cipula astragalina y
capitellum; bilateral en 15-25% de los casos, por lo
que debe explorarse la articulacion contralateral. Pico
etario de 10 a 20 afios que coincide con la maxima
actividad deportiva y vulnerabilidad fisaria, por lo que
en adultos la mayoria de los casos son lesiones juveni-
les evolucionadas ©.

2.2. Etiopatogenia

Microtraumatismos repefidos —frecuentes en la practica
deportiva adolescente —producen microfracturas epifi-
sarias y ocasionan espasmo o frombosis de la arteriola
subcondral; la isquemia genera focos de necrosis frabe-
cular. Al reabsorberse este hueso necrético, el cartilago
suprayacente pierde soporte, se fisura y, bajo carga
continua, el fragmento osteocondral puede desprender-
se y fransformarse en cuerpo libre. la vulnerabilidad
del tejido queda amplificada por factores biolégicos:
polimorfismos en genes de matriz (ACAN, COL2AT,
GDF5), anfecedentes familiares, hipovitaminosis D, obe-
sidad infantil y nicleos de osificacion inmaduros, todos
ellos limitan la capacidad reparadora ¥,

2.3. Pruebas complementarias. Tabla 1

Tabla 1. Pruebas complementarias

Valor
diagnéstico/
Uso

Técnica Hallazgos clave

¢ Hasta 50% normales en | Cribado inicial
fases iniciales. y seguimiento
de cambios

* Imagen esclerdtica

Radiografia subcondral oval/ 0se0s groseros.
simple (AP, semilunar fipica.
perﬁl, tinel, | ® Fase avanzada
mortqiq) — hundimiento,
osteosclerosis, osteofitos.
* "Signo de vacio” si hay
fragmentos libres.
® Hl [precoz): edema Método de
6seo (T2/STIR 1), linea | eleccion:
hipointensa T1, carfilago | define fase,
infegro. estabilidad y
o Il (infermedia): fisura viobihdod del
Resonancia subpoqdro|, edema carfilago.
magnéfica perilesional.

(S~97%) |*IV (final): fragmento
osteocondral suelto +
liquido periférico.

e Clasificacién Guhl RM:
| edema / Il fisura < 50
% / Il colgajo / IV libre.
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Tabla 1. Pruebas complementarias

(Continuacidn)

Técnica

Hallazgos clave

Valor
diagnéstico/
Uso

Tomografia Delimita tamario del | Complemento
computarizada | fragmento y fondo cuando RM no
seo (rétula, condilo). | es concluyente
o para plan
quirtrgico.
Gammagrafia | ® Hipocaptacion Muy sensible
6sea (Te-99m) precoz — necrosis. | en etapas muy
* Hipercaptacion fempranas,
tardia — pero baja
revascularizacion/ especificidad.
remodelado.
Artroscopia Inspeccion directa, Confirma
diagnéstica fest de estabilidad y | hallazgos
(go% standard) | tratamiento (fijacion/ | dudosos
extraccién) en imagen
Clasificacion Guhl |y permite
infraoperatoria: infervencion
| reblandecimiento /| simulténea.
Il fisura estable / Il
colgajo / IV cuerpo
libre.

2.4, Clasificacion

la clasificacion de Guhl (1982) se basa exclusivamen-
fe en la inspeccién y palpacién artroscopica: tipo |,

cartilago reblandecido sin fisura; fipo I, fisura visible,
pero fragmento estable; tipo lll, colgajo parcialmente
adherido; tipo IV, cuerpo libre con crater dador.

Su sencillez facilita la toma de decisiones clésicas (per-
forar, fijar o resecar/injerfar), por lo que se cita con
frecuencia.

la ICRS-OCD (2003), describe de forma mas preci-
sa la estabilidad, cuatro grados: grado |, superficie
blanda infacta; grado I, fisura parcial con fragmento
estable; grado Ill, fisura completa con fragmento no
desplazado; grado IV, fragmento desplozado,/cuerpo

libre.

Armoniza la nomenclatura con la International Cartila-
ge Repair Society y se ha convertido en la escala de
referencia.

la clasificacion ROCK (2016) afiade informacién sobre
movilidad real y viabilidad de la base ésea: diferen-
cia lesiones inmoviles (Cue-ball, Shadow, Wrinkle) de
moviles (Locked-door, Trapped-door, Crater] e indica si
el fragmento es salvable (carflago integro y base revas-
cularizable) o no .

2.5. Tratamiento

El objetivo principal es preservar la congruencia articu-
lar y refrasar la artrosis.

Cinco variables de decision: edad/fisis, estadio
GuhFRM, zona de carga o no, tamafio del fragmento y
factores mecdnicos (Tabla 2).

Tabla 2. Tratamiento

Escalén Indicaciones esenciales | Gestos terapéuticos
1. Conservador | Guhl HI, fisis abierfa, Descarga parcial + inmovilizacién funcional 6-10 sem — rehabilitacién
fragmento estable guiada por dolor; + AINEs cortos, vit D si hay déficit. Exito esperado 6-12
meses; esclerosis subcondral marcada o edema >3 meses reduce tasa de
curacion.
2. Preservacién | Fracaso del conservador o | Micro/nano-drilling: orificios 1-1,5 mm cada 3-4 mm para
quirdrgica inestabilidad revascularizar (refrégrado si fisis abiertal).
Fijacién biolégica: fragmentos =1 cm? viables; tornillos bioabsorbibles
Mg/PLLA o broches PEEK + BMAC en el lecho.
Mosaicoplastia autéloga: defectos 1-3 cm? tras reseccién; cilindros de
zonas no de carga.
Aloinjerto fresco: >3 cm? o colapso subcondral; implantar <4 sem.
One-step celulares: BMAC + andamiaje colédgeno/HA, resultados
comparables a ACI con una sola cirugia.
3. Rescate / Fragmento ireparable Osteotomia de realineacion + aloinjerto masivo, osteocondroplastia o
sustitucion + colapso y artrosis arfroplastia uni/total segin extension.
sintomatica (>30 anos)
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3. OSTEONECROSIS

la osteonecrosis es la muerte del hueso subcondral por
interrupcién microvascular, lo que debilita la trabécula,
provoca colapso articular y acelera la artrosis. Tres
escenarios clinicos: (a) fractura por insuficiencia sub-
condral del adulfo—o SIFK/SONK— corresponde a
microfracturas en condilo femoral medial osteopénico;
(b) osteonecrosis secundaria, consecuencia de factores
sistémicos (corticoides, alcohol, trombofilias, radiacién,
efc.); v (c] osteocondrosis epifisarias juveniles, procesos
isquémicos de epiffisis inmaduras como la enfermedad
de legg-Calvé-Perthes o la de Freiberg. La entidad es
mas frecuente en varones, salvo en la SIFK de rodilla
y la osteonecrosis de Freiberg, donde predominan las
mujeres ©..

3.1. Etiopatogenia

Cuando la perfusién subcondral se inferrumpe, el hueso
sufre necrosis osteocitaria, debilitamiento frabecular y
eventual colapso articular. La isquemia puede originarse
por (a) obstruccién intraluminal —frombosis, hipofibrino-
lisis o émbolos grasos, favorecidos en un 70% de los
casos por mutaciones protrombdticas (Factor V Leiden,
protrombina 202 10A] o PAIF elevado— v (b) compre-
sién extrinseca del microlecho vascular por hipertrofia
adipocitaria (corticoides, alcohol) o edema medular,
capaz de reducir el flujo vascular. A ello se suman (c)
lesiones vasculares directas (fractura de cuello femoral,
luxacién, microtrauma), (d) factores sistémicos —corti-
coides acumulados >2 g, ingesta alcohdlica >400 g/
semana, radioterapia, quimioterapia, hemoglobinopo-
fias, enfermedad de Gaucher, trasplante o barotrau-
ma— v (e] susceptibilidad genética predisponente a
formas multifocales ©!.

3.2. Diagnéstico

la radiografia simple sigue siendo la prueba inicial y
de seguimiento por su bajo coste; en unas 4 semanas
muestra cambios y permite graduar la evolucién (fases
de Aglietti], desde una imagen normal hasta el colapso
con arfrosis.

Lla TC helicoidal con reconstruccién 3D delimita con
alta resolucién la fractura subcondral, cuantifica el vo-
lumen del colapso y localiza cuerpos sueltos; esencial
cuando la lesion afecta zonas atipicas (rétula, astré-
galo] o existe mefal que dificulta la RM, y facilita lo
planificacion de injertos u osteotomias.

la gammagrafia con #"Tc, el SPECT-CT v el PET-CT con
18F-fluoruro dtiles cuando la RM no estd disponible o se
sospecha enfermedad multifocal: la isquemia aparece
como foco “frio” rodeado de captacién “caliente”; el

SPECT localiza focos fotopénicos ocultos y el PET-CT
cuantifica de forma muy precoz el volumen necréfico.

la resonancia magnética (1,5-3 T) técnica de referen-
cia, sensibilidad >95%. Sus signos cardinales son la
banda hipointensa subcondral en T1 (inferfaz reactival
y la “doble linea” en T2/STIR; la extension del edema
medular se correlaciona con dolor y riesgo de colap-
so. Por Ultimo, la biopsia ésea se reserva para casos
atipicos .

3.3. Tratamiento

3.3.1. Tratamiento conservador: se limita a la osteo-
necrosis de cabeza femoral en estadios ARCO |-l y
a la insuficiencia subcondral de rodilla estable (SIFK
Nelson/Hefti I-l), pero suele fracasar en la SIFK se-
cundaria.

Consiste en carga parcial con muletas durante 6-12
semanas evitando roftaciones forzadas y, en rodilla,
descarga 8-10 semanas con resfriccion de flexién pro-
funda; programa de rehabilitacién con ejercicios pasi-
vos de amplitud sin carga v forfalecimiento progresivo,
junto a analgesia con paracetamol o AINEs de uso
breve, evitando su empleo prolongado concomitante
con corticoides ©.

3.3.2. Farmacos coadyuvantes con evidencia mode-
rada: en la fase precoz se dispone de varias ferapias
modificadoras: perfusién Gnica de zoledronato 5 mg iv.
o neridronato 100 mg im. mensual durante seis meses
reduce la tasa de colapso; las estatinas simvastatina o
aforvastatina a bajas dosis enlentecen la progresion en
pacientes dislipémicos; la anticoagulacion dirigida con
acenocumarol /warfarina o DOAC (anticoagulantes di-
rectos), manteniendo INR de 2-3 durante 6—12 meses,
estd indicada en frombofilias; el iloprost iv. (0,52 ng
kg™! min-!, cinco dias) alivia la ONFH ARCO |[; y la
suplementacién con vitamina D y calcio se recomienda
cuando se confirma déficit.

Las terapias biolégicas en investigacion como BMAC
después de descompresién central y PRP infradseo con
resultados preliminares promefedores ¥,

3.3.3. Tratamiento quirdrgico (ARCO IlI-IV o SIFK
inestable)

3.3.3.1. Descompresién del nucleo: realizar una o
varias perforaciones percutdneas (& 8-10 mm en ca-
dera; @ 4-6 mm en rodilla), se refuerzan con BMAC
o PRP, incrementando las probabilidades de evitar el
colapso; con sobrecarga excéntrica, se afiaden osfeo-
fomias de realineacién (inferfrocantérica en cadera y
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fibial alta en rodilla) para redistribuir la carga y prote-
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