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El sistema musculoesquelético forma una unidad bien definida desde el punto de 

vista orgánico, funcional y ontogénico. Permite al ser humano interactuar con el medio que 

le rodea por medio de la locomoción. Está formado por los sistemas osteoarticular (huesos, 

articulaciones y ligamentos) y muscular (músculos y tendones).  

La articulación es el elemento de unión entre dos o más huesos. Son regiones donde tienen 

lugar los diferentes movimientos, haciendo del esqueleto un conjunto móvil.  Según el tipo 

de unión se clasifican en articulaciones fibrosa (sinfibrosis), cartilaginosa (sincondrosis ó 

sínfisis), ósea (sinostosis) y sinovial (diartrosis) (1). 

 

La rodilla es una articulación sinovial tipo condílea. Está formada por:  

Cápsula articular: se trata de una membrana fibrosa. La cápsula anterior es delgada. En 

la región proximal se inserta en el fémur, 4-5 cm por encima de la rótula. En la parte 

distal se inserta en la tibia de forma circunferencial, excepto donde el tendón poplíteo 

entra en la articulación a través de su hiato. En la cara posterior, la cápsula está formada 

por fibras verticales con origen en los cóndilos y paredes de la fosa intercondílea del 

fémur. 

Membrana sinovial: tapiza la cara interna de la articulación y la parte ósea no cubierta 

por cartílago. En la región intraarticular, la sinovial reviste también los ligamentos 

cruzados y el tendón poplíteo. Se encarga de generar y reabsorber el líquido articular.  

Ligamentos: capsulares, extracapsulares o intracapsulares. Son  estructuras resistentes 

cuyo objetivo, junto con la cápsula articular, es mantener la estabilidad de la articulación.  

Esta función es tanto más importante cuanto menor sea la congruencia articular.  

Cavidad articular: es el espacio comprendido entre las superficies articulares de los 

huesos. Está limitada por la membrana sinovial y contiene liquido sinovial.  

Superficies articulares: cubiertas por cartílago articular. 
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2.1 CARTÍLAGO ARTICULAR  

El cartílago articular (o hialino) es uno de los tres tipos de cartílago presentes en el 

organismo, junto con el cartílago elástico (conducto auditivo externo) y el fibrocartílago 

(meniscos y sínfisis pubiana, entre otros). 

Es la estructura que recubre el hueso en su porción articular, siendo de vital 

importancia en las articulaciones. Sus funciones principales son disipar y transmitir las 

fuerzas, amortiguar las cargas y proporcionar una superficie de deslizamiento adecuada. 

El término hialino (del griego hyalos, vidrio) hace referencia a su aspecto blanco 

perlado y translúcido (2). Macroscópicamente, o mediante visión directa artroscópica, es un 

material firme y liso de color blanco y brillante. Su grosor se relaciona con la presión a la 

que es sometido en su superficie. En la rótula oscila entre 6 y 7 mm, en el resto de 

superficie de la rodilla entre 2 y 4 mm. 

El cartílago hialino es un tejido avascular. Se cree que los condrocitos de las capas 

superficiales se nutren por imbibición del líquido sinovial. Es probable que las capas más 

profundas se nutran del hueso subcondral. No tiene inervación y está aislado del sistema 

inmunológico. Por todo ello, su capacidad curativa es limitada y se regenera en forma de 

fibrocartílago, que tiene de menor resistencia (3).   

 

El cartílago articular se compone de matriz extracelular y condrocitos.  

 

Matriz extracelular: material denso en el cual se encuentran las lagunas de condrocitos. 

Es responsable de las características mecánicas del cartílago. Sus componentes más 

importantes son:  

→  Agua (65-80%): componente más abundante del cartílago. No se distribuye de 

manera homogénea, siendo mayor su presencia en las porciones superficiales del 
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cartílago (80%) y menor en las profundas (65%). El agua se desplaza dentro y fuera 

del cartílago, permitiendo que su superficie se deforme en respuesta al estrés 

mecánico. Interviene, asimismo, en la nutrición del cartílago y la lubricación 

articular.  

→ Proteoglicanos (10-15%): principal componente de la sustancia fundamental. 

Producidos por los condrocitos y secretados a la matriz extracelular, componen la 

estructura porosa del cartílago. Retienen y regulan el agua en la matriz. Son los 

responsables de la resistencia elástica y se oponen a las fuerzas de compresión. 

Están compuestos de subunidades conocidas como glucosaminglicanos, 

principalmente sulfatos de condroitina (el más frecuente) y queratina.  

→ Colágeno (10-20%): el predominante es del tipo II (95%). Provee al cartílago 

articular de resistencia a las fuerzas de tensión. Este tipo de colágeno es 

extremadamente estable, con una vida media de unos 25 años. En la matriz se 

encuentran también pequeñas cantidades de otros tipos de colágeno como el I, V, 

VI, IX, X y XI.  El colágeno VI es un componente menor del cartílago articular 

normal, incrementándose su contenido en la artrosis. El colágeno tipo X es 

producido por condrocitos hipertróficos durante la osificación encondral.  

 

Condrocitos (5%): parte celular del cartílago. Se sitúan en las lagunas existentes en la 

matriz extracelular. Son los encargados de producir los proteoglicanos, el colágeno y 

enzimas necesarias para el metabolismo del cartílago. Los condrocitos más inmaduros 

(condroblastos) se sitúan cerca de la superficie; los más maduros, en la profundidad. En 

las capas profundas los condrocitos son de mayor tamaño, menos numerosos y con 

mayor actividad metabólica (Figura1). 
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Figura 1. Capas del cartílago articular. En la zona superficial se encuentran las células aplanadas y las 

fibras de colágeno son más finas y paralelas entre ellas y con la superficie articular. La zona intermedia esta 

compuesta por células redondas rodeadas de matriz extracelular extensa y la zona profunda contiene la 

concentración más baja de células, estas se encuentran agrupadas. La densidad celular va disminuyendo 

desde la zona superficial a la profunda. Adyacente a la capa profunda se encuentra la capa calcificada. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Las diferencias morfológicas en los condrocitos y la matriz extracelular desde la 

superficie articular hasta el hueso subcondral permiten diferenciar cuatro zonas o capas  

(Tabla I). 
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Tabla I. Capas del cartílago articular. 

Capa Anchura (μm) Características 
Orientación 

colágeno 
Función 

Superficial o de 
deslizamiento 

40 ↓ actividad metabólica Tangencial Frente al cizallamiento 

Intermedia 
o de transición 

500 ↑ actividad metabólica Oblicua Frente a la compresión 

Profunda 
o radial 

1000 ↑ tamaño del colágeno Vertical Frente a la compresión 

Calcificada 300 Cristales de hidroxiapatita  Anclaje 

 

2.2 ARTICULACIÓN DE LA RODILLA   

La articulación de la rodilla es mucho más que una simple bisagra. Para su 

cinemática son esenciales tanto el deslizamiento en flexoextensión como la rotación. Todo 

ello es posible gracias a la interacción de sus estructuras óseas, ligamentosas, meniscales, 

capsulares y musculares.  

Consta de tres estructuras óseas: fémur, tibia y rótula. Delimitan tres 

compartimentos: medial, lateral y femororrotuliano. A su vez, se compone de dos 

articulaciones principales: femorotibial y femoropatelar; aunque se comporta 

funcionalmente como una única articulación.  

2.2.1  Extremo distal del fémur 

La arquitectura del extremo distal del fémur es compleja. Los cóndilos femorales 

son asimétricos en forma y dimensión. El cóndilo femoral medial es más grande y su 

curvatura se aproxima más a un semicírculo. El cóndilo lateral tiene un radio de curvatura 

creciente en dirección posterior. En la cara anterior, los cóndilos están separados por una 

depresión: la tróclea femoral. La escotadura intercondílea separa los dos cóndilos en 

dirección distal y posterior. El cóndilo lateral es ligeramente más ancho que el medial en el 

centro de la escotadura intercondílea. 
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En la parte externa de la escotadura intercondílea se inserta el ligamento cruzado 

anterior y en la interna el posterior. El epicóndilo lateral es una prominencia en la que se 

inserta el ligamento lateral externo. En el cóndilo medial se encuentra el tubérculo del 

aductor para la inserción del aductor mayor. El epicóndilo medial es anterior y distal al 

tubérculo del aductor; tiene forma de C con una depresión central, donde se origina el 

ligamento lateral interno.  

2.2.2 Tibia proximal  

La superficie femoral y tibial no se adaptan perfectamente. La meseta tibial medial, 

de mayor tamaño, es plana con una cara posterior cuadrada. La meseta tibial lateral es de 

menor tamaño y convexa. Ambas tienen una inclinación posterior de unos 10° con 

respecto a la diáfisis tibial. No obstante, esta incongruencia es más aparente que real, 

debido a que los meniscos aumentan la superficie de contacto.  En la zona central se 

encuentra la eminencia intercondílea con las espinas tibiales, punto de inserción de los 

ligamentos cruzados. En la cara anterior de la tibia se encuentra la tuberosidad tibial 

anterior, donde se inserta el tendón rotuliano. Dos a tres centímetros lateral a la 

tuberosidad tibial anterior encontramos el tubérculo de Gerdy, zona de inserción de la 

cintilla iliotibial.  

2.2.3 La rótula y el aparato extensor de la rodilla  

La articulación femoropatelar está formada por la rótula y la tróclea femoral. La 

rótula es el hueso sesamoideo más grande del cuerpo. Tiene forma asimétrica y ovalada con 

su vértice en dirección distal. La superficie anterior es convexa y está cubierta por las fibras 

del tendón del cuádriceps, que se fusionan con las del tendón rotuliano en la zona distal. La 

superficie posterior puede dividirse en dos porciones: los tres cuartos superiores, 

articulares; y el cuarto inferior, no articular. En el centro hay una cresta que divide la 
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superficie articular en las carillas medial y lateral. En la porción más medial de la faceta 

interna puede existir una tercera faceta accesoria, cuya misión es el apoyo a partir de los 

120° de flexión de la rodilla. 

La superficie articular  está determinada  por el perfil del hueso subcondral y el 

grosor del cartílago. El cartílago articular de la rótula es el de mayor grosor del cuerpo.  

 

Wiberg clasificó las rótulas en tres diferentes tipos según su morfología. 

Posteriormente, Baumgartl agregó un cuarto tipo (Figura 2).  

Tipo I: carillas medial y lateral de tamaño similar. Concavidad suave. 

Tipo II: carilla medial menor que la lateral. Plana o ligeramente convexa.  

Tipo III: carilla medial muy reducida en comparación con la lateral. Convexa y 

verticalizada.  

Tipo IV: no tiene cresta central o carilla medial.  

Tipo Jagerhut o “sombrero de caza”: variedad muy inestable.  

 

 

Figura 2.  Clasificación de la rótula según Wiberg y Baumgartl. 
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Los tipos I y II son estables, mientras que las otras variantes son más propensas a la 

subluxación lateral. El tipo II (57%) es la más frecuente, seguido de los tipos I (24%) y III 

(19%). La superficie de ambas facetas articulares traza el ángulo rotuliano, cuyo valor 

normal oscila de 120° a 140°.   

El aparato extensor de la rodilla está compuesto por el cuádriceps, la rótula y el 

tendón rotuliano.  

 

Figura 3. Esquema del anclaje cruciforme de la rótula. Flecha superior  tendón cuadricipital, flecha inferior 

tendón rotuliano, flecha oblicua medial alerón interno y flecha oblicua lateral alerón externo y expansión 

rotuliana de la fascia lata. 

 

 

 

 

 

  



 Introducción 
 

  25 

La rótula está anclada a la cara anterior de la rodilla por cuatro estructuras con 

disposición cruciforme: distalmente el tendón rotuliano, que desde la porción inferior de la 

rótula se dirige a la tuberosidad tibial anterior; lateralmente el refuerzo capsular del alerón 

externo, que se inserta en el epicóndilo lateral, y la expansión rotuliana de la fascia lata; 

medialmente el refuerzo del alerón interno, que se dirige al epicóndilo medial; y 

proximalmente por el tendón cuadricipital, resultado de la fusión de los cuatro elementos 

musculares del cuádriceps (recto anterior, vasto medial, vasto lateral y crural) (Figura 3).  

Este amarre cruciforme no es simétrico. Las fibras musculares que convergen en el 

tendón cuadricipital siguen la dirección oblicua que les impone la diáfisis femoral, 

separándose de la línea media del cuerpo a medida que se acerca a la cadera debido a la 

mayor anchura de la pelvis. Esto obliga a un valgo femorotibial anatómico, al que se adapta 

el aparato extensor de la rodilla. La ubicación de la tuberosidad tibial anterior hace que el 

tendón rotuliano presente, asimismo, una discreta oblicuidad. Esta disposición conlleva la 

desalineación del aparato extensor, dibujando el ángulo Q. Es el eje por el que desciende el 

cuádriceps. Está formado por la intersección de una línea que va desde la espina ilíaca 

antero superior al centro de la rótula y otra que va del centro de la rótula hasta la 

tuberosidad tibial anterior. Nos permite medir la alineación de la rótula y su valor oscila de  

10° a 15° en varones y de 10 a 19° en mujeres. Debe calcularse con el paciente en decúbito 

supino. 

2.2.4 Tróclea femoral  

La porción articular anterior del fémur está compuesta por dos carillas articulares 

(medial y lateral) separadas por un surco; en continuidad con los cóndilos femorales  y la 

escotadura intercondílea, respectivamente. Las carillas de la tróclea son asimétricas. El 

surco troclear sirve de guía al desplazamiento rotuliano. La vertiente troclear externa es más 

alta que la interna. La carilla lateral se extiende proximalmente más que la medial. 
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Cuando la rodilla se encuentra flexionada más de 90° el contacto articular se realiza 

con los cóndilos, que continúan desde la tróclea, insinuándose en la escotadura 

intercondílea. Sin embargo, en  extensión completa la rótula se aloja en una depresión 

situada por encima del borde superior de la tróclea. 

La congruencia entre el surco patelar y el femoral es un factor estabilizador óseo de 

la articulación femororrotuliana.  

 

2.3 BIOMECÁNICA DE LA RODILLA 

La rodilla es una articulación en bisagra modificada con una estabilidad inherente 

limitada por su arquitectura ósea. Esta falta de congruencia permite hasta 6° para 

movimientos translacionales (medial-lateral, anterior-posterior, proximal-distal) y 

rotacionales (flexión-extensión, rotaciones interna-externa, varo-valgo) en los tres planos.  

El movimiento y estabilidad de la articulación son controlados por una serie de 

estabilizadores estáticos (óseos) y dinámicos extraarticulares (ligamentos colaterales externo 

e interno y músculos) e intraarticulares (meniscos y ligamentos cruzados) (4-7).  

2.3.1  Biomecánica de la articulación fémorotibial  

La rodilla presenta movilidad en los tres planos del espacio: sagital, coronal y axial. 

La flexoextensión es el eje con mayor amplitud de movimiento de -15° a 140°. Este 

movimiento se acompaña de rotación y deslizamiento del fémur sobre la tibia, 

determinados por la morfología ósea de los cóndilos femorales y la meseta tibial, 

estructuras ligamentosas y meniscos.  

Debido a la asimetría entre cóndilos se produce el llamado “atornillamiento 

automático de la rodilla”. En extensión se produce una rotación externa y valgo de la 

rodilla. El cóndilo externo se bloquea porque el cóndilo interno desciende y rota hacia 
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interno, provocando la rotación externa de la tibia. En flexión se produce una rotación 

interna y varo de la rodilla. El cóndilo interno se bloquea porque el externo desciende y 

rota hacia externo, provocando al rotación interna de la tibia.  

En el control de este complejo movimiento tienen un papel capital los ligamentos 

cruzados. Conforman, conjuntamente con las estructuras óseas, una cadena cinemática 

cerrada de cuatro barras cuya tensión determina las cantidades relativas de rodadura y 

cizallamiento que deben producirse durante la flexoextensión.  

2.3.2 Biomecánica de la articulación femoropatelar 

El encaje entre rótula y tróclea femoral contribuye a la estabilidad de la articulación, 

que tiene una tendencia natural a la luxación externa por acción del aparato 

musculotendinoso.  

La rótula está situada en la cara anterior de los cóndilos femorales y su papel es 

fundamental en la flexoextensión de la rodilla. Refuerza la acción del cuádriceps en la 

extensión activa de la rodilla al aumentar su brazo de palanca a lo largo de todo el 

movimiento. Permite, también, una mejor distribución de las fuerzas de compresión sobre 

el fémur al aumentar la superficie de contacto entre éste y el tendón rotuliano.  

 

El cuádriceps converge en el polo superior de la rótula a través de diferentes 

inserciones:   

Recto anterior y crural siguen el eje anatómico del fémur.  

El vasto externo presenta una inclinación de unos 30° con respecto al eje de la rótula, 

por lo que su contracción tiende a luxarla externamente.  

El vasto interno tiene la inserción más distal. En su progresión distal, las fibras se 

horizontalizan, alcanzando angulaciones de 80° con respecto al eje de la rótula. Esta 

configuración estabiliza la rótula en la tróclea femoral.  
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En relación a la cinética de la articulación femoropatelar, y según Fick (1910) y 

Kapandji (1974), la rótula recorre entre 5 y 8 cm sobre los cóndilos femorales. Bouillet (1961) 

estudió la trayectoria de la rótula en el plano frontal en 100 casos, observando en 36 un 

recorrido estrictamente vertical, en 49 ligeramente oblicuo hacia superior y lateral, y en 15 

oblicuo con un brusco movimiento de translación lateral en los últimos grados de 

extensión activa, probablemente debido a una insuficiencia del vasto medial (Figura 4).  

 

Figura 4. Esquema del trayecto de la rótula en flexoextensión: tróclea femoral (en extensión) y escotadura 

intercondílea (en flexión). 
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En el plano lateral, la rótula realiza una translación circunferencial durante la 

flexoextensión. Gira sobre un eje transversal, ocupando siempre la tróclea femoral y la 

escotadura intercondílea (Figura 4). 

 

Para asegurar una correcta estabilidad, la rótula precisa de estabilizadores externos:  

Óseos: 

→ El surco troclear, que sirve de guía al desplazamiento rotuliano.  

→ La morfología de la rótula. 

Ligamentosos:  

→ La cápsula articular en la rodilla es laxa para permitir la existencia de grandes fondos 

de saco que aseguren la movilidad. No juega su habitual papel estabilizador, como 

sucede en otras articulaciones.  

→ Su complejo tendinoligamentoso de anclaje es altamente diferenciado y eficaz, 

hallándose estabilizadores externos e internos. Los externos son el retináculo lateral, 

que a su vez consta de dos partes: el retináculo transverso profundo y el oblicuo 

superficial. Los internos son el ligamento patelofemoral medial (el más importante, 

proporcionando del 50 al 60% de la contención en flexión entre 0 y 20°), el 

ligamento patelomeniscal medial, el ligamento patelotibial medial y el retináculo 

medial.  

Musculares: están representados, casi exclusivamente, por el cuádriceps. 

 

En el plano lateral, la estabilización muscular de la articulación se logra mediante el 

componente de reflexión, un vector que representa la presión femororrotuliana (la 

resultante de la contracción del cuádriceps y la tensión del tendón rotuliano, opuesta). La 

magnitud variable de este vector depende de la fuerza de contracción del cuádriceps, las 
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características del tendón rotuliano y el grado de flexión de la rodilla (Figura 5). 

La rótula está sometida a una solicitación lateral por la acción de un aparato 

extensor valguizado, la mayor tonicidad del alerón externo y las  expansiones de la fascia 

lata. Esta suma fue denominada "ley del valgo" por Ficat en 1973 y actúa como factor 

desequilibrador de la rótula. A él se oponen la mayor altura de la vertiente troclear lateral, la 

resistencia del alerón medial, la contracción del vasto interno y el componente de reflexión; 

que representan los factores equilibradores de la rótula.  

 

Figura 5.  Componente de reflexión: vector que representa la presión femororrotuliana. 

 



 Introducción 
 

  31 

Los tendones cuadricipital y rotuliano se insertan en la cara anterior de la rótula. 

Tanto en extensión como en reposo, forman un ángulo de vértice anterior. El simple tono 

muscular tiende a aplicar la rótula contra el fémur. Esta fuerza aumenta con la flexión.  

En la flexoextensión, la articulación femoropatelar ejerce una presión sobre la 

rótula que no es igual en toda su superficie. Del inicio de la flexión hasta los 30°  se apoya 

en su tercio distal, a los 60° en el tercio medio y a 90° en el tercio superior. A 130° de 

flexión queda libre la faceta rotuliana medial y el apoyo se realiza en la tercera faceta y el 

margen externo de la faceta lateral. A partir de 90° el tendón del cuádriceps contacta con la 

tróclea femoral, repartiéndose la presión en dos zonas: la fémorocondílea y la tendotroclear 

(Figura 6). 

 

Figura 6. Zonas de apoyo en función de la flexión de la rodilla.  
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90º 130º 

30º 60º

90º 130º

 



 Introducción 
 

  32 

El cartílago articular puede sufrir tres tipos de estrés: compresión, tensión y 

cizallamiento. La compresión deforma el cartílago y provoca el desplazamiento de agua 

desde la matriz extracelular al espacio sinovial. La capacidad de resistir la compresión 

depende de la capacidad de la matriz para limitar el flujo de agua. La deformación ocurre 

principalmente en las capas superficiales, ya que el cartílago más profundo es más rígido (8). 

La tensión causa deformidad en el contorno del cartílago, que es resistida por la fibras de 

colágeno (9). El cizallamiento produce fisuras y delaminación a nivel de la interfase entre 

hueso y cartílago cuando una superficie se desliza sobre la otra.  

Las diferentes presiones que se ejercen sobre la articulación femororrotuliana se 

transmiten a través del cartílago articular, el cual debe responder con una plasticidad 

adecuada y adaptarse a las posibles situaciones de incongruencia o desequilibrio.  

 

2.4 LESIONES CONDRALES EN LA ARTICULACIÓN DE LA 

RODILLA: FEMOROTIBIAL Y FEMOROPATELAR  

Las lesiones del cartílago de la rótula son conocidas desde el siglo XVIII. En 1742 

Hunter describió las lesiones presentes en una anciana del modo siguiente: "...la superficie 

articular, examinada con una lente, aparece como terciopelo".  

Históricamente, se permitía la evolución de la patología del cartílago articular en la 

rodilla hasta que la lesión ameritaba un reemplazo articular, o bien se realizaban gestos 

mínimos sin ningún control sobre los resultados (10). Actualmente existe un interés creciente 

en el tema. Dada la escasa capacidad intrínseca de curación del cartílago sus lesiones, ya sean 

de origen traumático o degenerativo, tienden a causar morbilidad en forma de dolor articular y 

disfunción.  

Las lesiones del cartílago articular representan “un gran problema, puesto que  una vez 

destruido, ya no se repara” (11). El cartílago articular tiene poca, o ninguna, capacidad de 
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reparación. Las causas de este hecho son la falta de vascularización y de movilidad celular, la 

gran densidad de la matriz extracelular y la escasez de células progenitoras. Una lesión sobre el 

cartílago que implica afectación del hueso subcondral genera, al repararse, fibrocartílago (y no 

cartílago hialino). El fibrocartílago es un tejido fibroso incapaz de soportar adecuadamente las 

solicitaciones a las que se ven sometidas las articulaciones de carga (12, 13). Por ello, en 

lesiones osteocondrales que comprenden un área pequeña puede ofrecer buenos resultados, 

no siendo así en grandes defectos.  

La incidencia de lesiones condrales sintomáticas no está bien definida. Noyes et al (14) 

reportaron una incidencia de entre el 5 y 10% en pacientes jóvenes activos con antecedentes 

de traumatismo y hemartrosis. Curl et al (15) realizaron una revisión de 31.516 artroscopias de 

rodilla y encontraron lesiones condrales grado III en la clasificación de Outerbridge en el 41% y 

grado IV en el 19%. Entre los menores de 40 años un 5% tenía lesiones grado IV . Sólo el 

36,6% de las lesiones no se asociaba a lesión ligamentosa y/o meniscal. Aroen et al (16) 

analizaron 993 artroscopias realizadas en tres centros diferentes durante 6 meses en pacientes 

con una mediana de edad de 35 años. Un 13% mostraba signos degenerativos radiográficos 

preoperatorios. Observaron lesiones condrales en el 66% de las rodillas intervenidas. El 11% 

presentó lesiones localizadas de espesor total (ICRS grados 3 y 4), de las que un 6% tenía una 

superficie mayor de 2 cm2. 

2.4.1  Respuesta ante la lesión condral u osteocondral  

Las lesiones del cartílago articular son frecuentes y su etiología es multifactorial, 

incluyendo causas traumáticas, inflamatorias, infecciosas y degenerativas.  

La compleja estructura del cartílago articular puede ser dañada tanto por lesiones de 

baja como de alta energía. La respuesta a la lesión dependerá de la gravedad y profundidad del 

daño tisular. Diferenciamos tres tipos de daño tisular; cada uno estimula una respuesta 

diferente (17, 18): 
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Daño de las células y matriz del cartílago sin alteración visible en la superficie 

articular: si la estructura básica de la matriz está indemne y quedan suficientes 

condrocitos viables pueden restablecer la composición normal del tejido. Ahora bien, si 

la matriz y/o la población celular sufren un daño relevante se produce una pérdida de 

proteoglicanos que disminuye la resistencia del cartílago y aumenta su permeabilidad. Se 

alteran las fibrillas de colágeno y la relación colágeno-proteoglicanos, lo que genera 

edema en la matriz y lesión o destrucción de los condrocitos. En consecuencia, el 

cartílago se vulnerabiliza al daño adicional por carga. Además, la carga de impacto puede 

lesionar directamente los condrocitos, de forma que los que sobreviven pueden tener 

una menor capacidad para mantener y reparar la matriz dañada. Quedan así expuestos a 

una presión mecánica y metabólica excesivas, y en consecuencia el tejido degenera (11). 

Alteración visible del cartílago articular limitada al mismo, como fisuras, roturas 

en colgajo y defectos condrales: las células proliferan y aumenta la síntesis de 

macromoléculas de la matriz cerca de la lesión. No llegan a cubrir el defecto, lo que 

puede alterar la función mecánica articular. En función de la localización, tamaño y 

estabilidad estructural de la lesión puede ocasionar una mayor degeneración del cartílago 

articular (19, 20).  

Alteración visible del cartílago articular y hueso subcondral;  fractura 

intraarticular: cuando la lesión se extiende al hueso subcondral aparece una hemorragia, 

se forma un coágulo de fibrina y se activa una  respuesta inflamatoria con invasión de 

células indiferenciadas. Seis a ocho semanas después, el tejido de reparación tiene una 

estructura intermedia entre el cartílago hialino y el fibrocartílago.  Este tejido es menos 

resistente y más permeable que el cartílago normal. La organización de las fibras de 

colágeno también es diferente. Los estudios experimentales y la experiencia clínica 

indican que este tejido de reparación puede remodelar y actuar como superficie articular 
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funcional. Sin embargo, en lesiones osteocondrales extensas, comienza a degenerar en 

un año (21, 22).  

2.4.2 Clasificación de las lesiones condrales 

Son diversas las clasificaciones que valoran la gravedad de las lesiones en el 

cartílago articular. Se basan en la apariencia macroscópica del defecto, lo que conlleva una 

gran variabilidad interobservador. La clasificación más usada para definir las lesiones 

condrales visibles en artroscopia es la propuesta  por Outerbridge en 1961 (23) (Figura 7). Las 

divide en cuatro grados:  

Grado I: reblandecimiento e inflamación. 

Grado II: fragmentación y fisuración que no alcanzan el hueso subcondral con 

diámetro igual o menor a 1,27 cm o media pulgada. 

Grado III: fragmentación y fisuración con diámetro mayor a 1,27 cm o media pulgada. 

Grado IV: erosión que alcanza el hueso subcondral con cualquier diámetro. 

 

Figura7. Clasificación de las lesiones condrales propuesta por Outerbridge.  

 

 

Recientemente, la International Cartilage Repair Society (ICRS) ha propuesto una nueva 

escala para la valoración y descripción del daño en la superficie del cartílago articular. Esta 

clasificación, basada también en la visualización artroscópica, es fácil de extrapolar a 

estudios de imagen, pues atiende fundamentalmente a la profundidad de la lesión (24): 
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Grado I: casi normal. Lesiones superficiales: reblandecimiento, fibrilaciones, 

laceraciones y fisuras superficiales.  

Grado II: lesión extendida a menos de la mitad del espesor total del cartílago.  

Grado III: lesión que se extiende más allá de la mitad del espesor total sin llegar al 

hueso subcondral.  

Grado IV: lesión osteocondral.  

 

2.5 DIAGNÓSTICO DE LAS LESIONES OSTEOCONDRALES 

Y/O CONDRALES EN LA RODILLA   

El primer paso en la evaluación de un paciente con sospecha de lesión condral en la 

rodilla es la realización de una anamnesis cuidadosa  que incluya el mecanismo lesional, el 

modo de inicio, patrón de los síntomas y los tratamientos previos y la respuesta a los 

mismos. Debe completarse con una revisión exhaustiva de la historia clínica.  

La exploración física, por su parte, debe valorar la existencia de alteraciones 

añadidas: meniscopatía, inestabilidad ligamentosa, estado del aparato extensor, 

desequilibrio muscular, desaxación de la extremidad, etc. 

2.5.1  Diagnóstico clínico de lesiones condrales en la rótula   

Inicialmente, se debe analizar las extremidades inferiores en bipedestación. Se 

valora el eje anatómico, que corresponde al ángulo femorotibial y refleja la presencia de una 

deformidad en varo o valgo de la rodilla. También se debe valorar posibles alteraciones 

rotacionales del fémur, la tibia o el pie.  

En sedestación se valora la posición e inclinación de la rótula en determinadas 

posturas. En condiciones normales, la rótula se encuentra entre los cóndilos femorales con 

la rodilla flexionada a 90°. 
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La sospecha diagnóstica de una lesión condral patelar se basa en la  clínica, ya que 

en todos los casos el motivo de consulta es la gonalgia. Suele ser el síntoma más precoz y es 

el que posee mayor valor diagnóstico. El dolor posee características mecánicas y se localiza 

en la cara anterior de la rodilla. El derrame articular intermitente y los crujidos son menos 

frecuentes. El derrame es un signo inconstante, pero su presencia subraya la existencia de 

irritación sinovial. La limitación en la artrocinética es mayor para la extensión que para la 

flexión.  

 

La maniobra exploratoria más frecuentemente positiva es el dolor a la palpación en 

la faceta rotuliana externa, seguida por la maniobra del cepillo y el dolor a la palpación en la 

faceta medial.  

Las maniobras más habitualmente empleadas son:  

Maniobra de Zöhlen: se comprime la rótula contra el fémur con la rodilla en extensión 

mientras el paciente contrae el cuádriceps. Es positiva cuando el gesto provoca dolor.  

Compresión axial rotuliana o prueba de presión continua femoropatelar: positiva 

cuando el dolor se  reproduce ejerciendo presión axial continua sobre la rótula con la 

rodilla en extensión.  

Signo del cepillo: con la rodilla extendida, se realiza un movimiento de translación 

patelar contra la tróclea femoral. En condiciones normales se aprecia una sensación 

suave de deslizamiento, mientras que en presencia de alteraciones cartilaginosas la 

sensación es rugosa y puede desencadenar dolor.  

 

Sin embargo, el dolor anterior en la rodilla exige un exhaustivo diagnóstico 

diferencial que debe comprender el síndrome de hiperpresión externa, inestabilidad 



 Introducción 
 

  38 

rotuliana, condromalacia rotuliana, artrosis femoropatelar, osteocondritis disecante 

rotuliana, bursitis, plicas sinoviales, etc.  

2.5.2 Diagnóstico clínico de lesiones condrales en cóndilo femoral 

El paciente consulta por gonalgia de predominio sobre la cara interna, aunque 

también puede ser la externa en función de la zona afectada. Cuando la lesión afecta al 

hueso subcondral subyacente se produce una reacción inflamatoria con dolor, tumefacción, 

limitación funcional e incluso bloqueos por la presencia de fragmentos libres 

intraarticulares de naturaleza osteocondral.  

2.5.3 Diagnóstico por imagen de las lesiones condrales u osteocondrales  

El examen radiológico corrobora la sospecha clínica. La evaluación radiográfica 

ante un dolor de rodilla debe incluir (25, 26): 

Telemetría en carga de las extremidades inferiores: permite valorar los ejes anatómico 

y mecánico de la extremidad. El alineamiento entre fémur y tibia se produce con 7° de 

valgo. 

Proyección anteroposterior en carga: con ella se valora el espacio femorotibial. El 

compartimento lateral es ligeramente más ancho que el medial.   

Proyección lateral: obtenida a 30° de flexión con el paciente tumbado sobre el lado 

afectado: se observa la silueta de los cóndilos femorales y la línea de Blumensaat, que 

representa el techo de la escotadura intercondílea. Se puede valorar la altura de la rótula 

mediante el cociente de Insall-Salvati.  

Proyección axial para rótula de Merchant: en decúbito supino con las rodillas 

flexionadas a 45°. Deben visualizarse simultáneamente las dos rodillas. El emisor apunta a 

los pies con una inclinación de 30° con respecto al plano horizontal. Es la proyección 

indicada para valorar la articulación femoropatelar (Figura 8). 
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Proyección en túnel de Schuss: imagen frontal con la rodilla flexionada 60°. Muestra la 

superficie posterior de la escotadura intercondílea, las superficies posterointernas de los 

cóndilos femorales, las espinas tibiales y la meseta tibial. 

Proyección de Rosenberg o anteroposterior en 45° de flexión de rodilla y carga: 

permite valorar la afectación femorotibial. 

 

Figura 8. Proyección de Merchant. 

 

 

La tomografía computarizada (TC) facilita el estudio de anomalías en la estabilidad 

y alineación rotulianos. Con ella es posible realizar mediciones precisas para la valoración 

del aparato extensor, como el ángulo troclear, el ángulo de congruencia de la rótula (o 

inclinación de ésta sobre la tróclea) y el ángulo entre tuberosidad tibial y el surco troclear 

(TA-GT). Estás mediciones aluden, principalmente, a la estabilidad rotuliana (25, 27). 

La resonancia nuclear magnética (RNM) permite una valoración incruenta y en 

múltiples planos de estructuras óseas como de partes blandas. Es considerada, a día de hoy, 

el método de elección para la evaluación estructural de los defectos del cartílago y su 

reparación (28, 29). En RNM las lesiones precoces en el cartílago se muestran como 

alteraciones en el contorno, fibrilación o fisuras; mientras que las lesiones avanzadas se 

manifiestan como defectos parciales o de espesor total, delaminación o adelgazamiento 
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severo con erosión subcondral.  Para el estudio del cartílago se emplean diversas secuencias, 

que pueden dividirse en morfológicas y fisiológicas. Las morfológicas incluyen las 

secuencias spin echo (potenciadas en T1, densidad de protones o T2) con o sin supresión 

grasa, tridimensional spoiled gradient echo con supresión grasa (fat-suppressed 3D SPGR) y 

tridimensional fast imaging employing steady state acquisition (3D FIESTA). Entre las fisiológicas 

encontramos la difusión, RNM de sodio y el estudio T2 mapping (30, 31). El estudio T2 

mapping consiste en la adquisición de una secuencia multieco que proporciona el tiempo de 

eco (TE). A cada tejido se le asigna un color en función de este parámetro. El resultado de 

este proceso se fusiona con una imagen anatómica, creando así la definitiva. Teóricamente, 

la alteración de este patrón permitiría diagnosticar lesiones condrales de tipo I. 

 

En nuestro artículo de 2012 sobre lesiones condrales en la rótula el seguimiento de 

los casos por RNM se realizó atendiendo a la escala MOCART (Magnetic Resonance 

Observation of Cartilage Repair Tissue), sistema de puntuación del tejido de reparación 

cartilaginoso observado mediante RNM, descrita  por Marlovits et al (32). Valora los 

siguientes puntos: 

1. Relleno del defecto: completo, hipertrofia o incompleto. 

2. Integración en la zona periférica. 

3. Aspecto de la superficie: daño, ulceración, fibrilaciones o fisuras. 

4. Estructura: homogeneidad o formación de grieta. 

5. Hueso subcondral: edema, tejido de granulación, quistes o esclerosis. 
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2.6 REVISIÓN Y ESTADO ACTUAL DEL TEMA  

El tratamiento de los defectos del cartílago articular sigue constituyendo un reto en 

Cirugía Ortopédica debido a la, ya mencionada, pobre capacidad regenerativa de este tejido. 

Las diferentes técnicas quirúrgicas que tratan de reparar estas lesiones tienen como objetivo 

la regeneración de un cartílago hialino bien organizado. 

No todos los defectos del cartílago articular son sintomáticos, de ahí la importancia 

de unos correctos exploración y diagnóstico diferencial entre las diferentes  causas de dolor 

en la rodilla.  

La historia natural de un defecto condral u osteocondral en concreto es 

impredecible. La experiencia clínica sugiere que las lesiones no tratadas no sólo no se curan, 

sino que pueden degenerar y hacerse sintomáticas (33). Por tanto, una intervención 

quirúrgica es recomendable en lesiones sintomáticas con el objetivo de restaurar la 

congruencia articular normal, la distribución de la carga y evitar la progresión de la lesión; 

esto se traduce en alivio del dolor y mejora en la función de la articulación (34). Del mismo 

modo, es necesario descartar alteraciones asociadas que puedan contribuir a la lesión del 

cartílago articular, tales como la mala alineación de la extremidad, insuficiencias 

ligamentosas y alteraciones meniscales (11). En caso necesario pueden tratarse 

simultáneamente o sucesivamente a las lesiones del cartílago. Hablamos, entre otros, de 

osteotomías, reconstrucciones ligamentosas y trasplante meniscal. 

La indicación terapéutica para el tratamiento de las lesiones condrales y 

ostecondrales se basa en la localización y el tamaño de la lesión y la actividad física del 

paciente.  Las localizaciones más frecuentes son el cóndilo femoral medial en la articulación 

femorotibial y la rótula en la articulación femoropatelar. Los compartimentos femorotibial 

y patelofemoral funcionan de forma muy distinta, motivo por el cual el algoritmo de 

tratamiento difiere entre ellos (35, 36). En el caso de las lesiones del cartílago articular 
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rotuliano y troclear se recomienda el tratamiento quirúrgico sólo tras el fracaso del 

tratamiento con fisioterapia.  

Existen contraindicaciones relativas para la cirugía reparativa del cartílago articular y 

son: tabaquismo, obesidad con IMC (índice de masa corporal) >35 Kg/m2, artritis 

inflamatoria, edad >40 años, ausencia de sintomatología, algunas ocupaciones y situaciones 

familiares y la ausencia de capacidad para realizar una adecuada rehabilitación 

postoperatoria (37). 

 

Se han descrito diversas técnicas para la reparación del cartílago lesionado. Podrían 

englobarse en tres grandes grupos: métodos reparativos, reconstructivos y regenerativos 

(11, 24, 37-39): 

Técnicas  reparadoras: favorecen la formación de un pseudocartílago hialino, 

denominado fibrocartílago.  Dentro de este grupo contemplamos: 

→ Estimulación de la médula ósea: microfracturas. 

→ Desbridamiento artroscópico. 

Técnicas reconstructivas o de sustitución: rellenan el defecto con tejido autólogo o 

aloinjerto para restablecer la presencia de cartílago hialino sobre la zona lesionada. Son:   

→ Trasplante osteocondral autólogo (mosaicoplastia).  

→ Trasplante de aloinjerto osteocondral. 

→ Implantes sintéticos. 

Técnicas regeneradoras: aprovechan técnicas de bioingeniería con objeto de  desarrollar 

un tejido de cartílago hialino.  

→ Trasplante de condrocitos autólogos. 
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2.6.1  Técnicas reparadoras: estimulación de la médula ósea 

(microfracturas) y desbridamiento artroscópico. 

2.6.1.1 Microfracturas. 

La técnica de microfracturas consiste en la perforación de la lámina subcondral, lo 

que promueve el sangrado y la migración de células madre mesenquimales del espacio 

medular a la lesión (40) (Figura 9). La formación de un coágulo estable que rellene la lesión 

es primordial para el éxito de la técnica. Las células reclutadas pueden diferenciarse en 

fibrocondrocitos, que contribuyen a la reparación de la lesión en forma de fibrocartílago; la 

estimulación de la médula ósea no implica la transferencia  de condrocitos a la lesión. Se 

trata de un procedimiento simple desde el punto de vista técnico y de bajo coste en 

comparación con otras opciones terapéuticas. Está indicada en el tratamiento de lesiones 

pequeñas, pero sintomáticas. Ofrece sus mejores resultados en pacientes jóvenes con 

lesiones traumáticas de pequeño tamaño (41).  

 

Figuras 9a y b. Microfracturas. 

  

 

Para un resultado exitoso es importante que la lesión esté rodeada por cartílago 

sano, lo que mejora el entorno mecánico. Todo el cartílago inestable debe ser eliminado. La 
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capa calcificada del cartílago es desbridada, lo que ayuda a la adhesión del coágulo. Los 

orificios deben ser perpendiculares a la superficie del hueso, espaciados uniformemente 

entre sí y con una profundidad suficiente para asegurar la penetración en el hueso 

subcondral. 

El postoperatorio en lesiones de los cóndilos femorales comprende seis semanas de 

descarga completa de la extremidad y rehabilitación (movimientos continuos pasivos). En 

la articulación patelofemoral la flexión de la rodilla debe limitarse a 30°, pero  la carga sobre 

la extremidad está autorizada.  

Steadman et al. publicaron un estudio con controles a largo plazo de microfracturas. 

El seguimiento medio fue de 11 años (rango 7 a 17 años) en 72 pacientes (75 rodillas). La 

población se componía de pacientes con edad igual o inferior a 45 años con un defecto 

condral traumático de espesor total y sin otras lesiones asociadas. Los resultados al final del 

seguimiento fueron estadísticamente significativos para una mejoría en las escala de Lysholm 

y Tegner (cuestionario funcional de la rodilla y escala de valoración de la actividad física, 

respectivamente). También al final del seguimiento las puntuaciones de SF-36 (cuestionario 

de calidad de vida) y del cuestionario WOMAC (valoración funcional y sintomática de la 

rodilla) mostraron buenos a excelentes resultados. En el análisis multivariante los autores 

encontraron que la edad es un factor predictor independiente de la mejoría funcional (42). 

Recientemente, el mismo autor ha publicado un estudio referente al resultado de las 

microfracturas en defectos condrales en esquiadores de élite (43). Se trata de un estudio 

prospectivo en que se incluye a 20 esquiadores con una media de seguimiento de 77 meses 

(rango 24 a 255 meses) y con un tamaño medio del defecto de 195 mm para hombres y de 

155 mm para mujeres. Diecinueve de los veinte pacientes volvieron a las competiciones 

profesionales en un tiempo medio de 13,4 meses (0,5 a 25,3 meses).  
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Knutsen et al. (44) compararon el tratamiento de defectos condrales con 

microfracturas versus implantación de condrocitos autólogos en 80 pacientes con una media 

de edad de 32,2 años y un tamaño medio de la lesión de 4,8 cm2. A los dos años de 

seguimiento se obtuvieron mejorías clínicas estadísticamente significativas en ambos 

grupos. No obstante, los resultados del SF-36 fueron significativamente mejores para los 

pacientes tratados con microfracturas. Hubo una tasa de fracaso del 23% en ambos 

procedimientos.  

Gudas et al. (45) reportaron el  estudio de 57 atletas jóvenes con lesiones de 2,8 cm2 

de tamaño medio (rango 1 a 4 cm2); 29 tratados con microfracturas y 28 con autoinjerto 

osteocondral. El grupo de autoinjerto osteocondral mostró buenos a excelentes resultados 

en el 96% de casos, en comparación con el 52% de microfracturas. A la técnica de 

microfracturas pueden asociarse adyuvantes de la estimulación de la médula ósea con el fin 

de mejorar la estabilidad del coágulo y el relleno de la lesión. Strauss y cols.  evaluaron los 

resultados de microfracturas sobre defectos focales del cóndilo femoral interno con 

viscosuplementación y sin ella en un modelo de conejo blanco de Nueva Zelanda.  Tres 

meses tras la cirugía, el examen macroscópico y microscópico del tejido de reparación 

reveló mejor relleno y más tejido de tipo hialino en los casos que recibieron 

viscosuplementación en comparación con los controles. A los seis meses, las rodillas que 

habían recibido viscosuplementación presentaban menos cambios degenerativos que los 

controles (46). Sin embargo, los adyuvantes de  la estimulación de la médula ósea no se han 

investigado en estudios clínicos aleatorizados en humanos, motivo por el cual su eficacia 

clínica continua sin ser comprobada.   

También se ha atendido a una escalada en el uso de plasma rico en plaquetas para 

favorecer la curación de diversas patologías musculoesqueléticas. El efecto teórico de este 

producto es que las plaquetas concentradas y el factor de crecimiento derivado de plaquetas 
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asociado, así como otros agentes mitógenos  presentes, pueden promover la curación de las 

lesiones condrales. Akeda y cols. demostraron que el plasma rico en plaquetas aumenta la 

proliferación de células madre mesenquimales y la diferenciación condrogénica en modelos 

in vitro (47). Sin embargo, pese a estos resultados alentadores, ningún estudio clínico ha 

probado la eficacia del plasma rico en plaquetas en casos de lesión condral focal en la 

rodilla.   

Lee et al. (48) publicaron un estudio acerca del tratamiento de lesiones condrales 

menores de 4 cm2 tratadas mediante microfracturas junto a PRP en pacientes mayores de 

40 años. Cuarenta y nueve pacientes se aleatorizaron en dos grupos: el primero recibió sólo 

microfracturas (25 pacientes) y el segundo microfracturas e infiltración de plasma rico en 

plaquetas (24 pacientes). Los pacientes fueron estudiados prospectivamente empleando 

escalas de evaluación clínica para el dolor y la función como EVA e IKDC (preoperatorio y 

postoperatorio a 1, 6, 12 y 24 meses). Describieron una mejoría en los resultados clínicos 

de ambos grupos comparando las evaluaciones preoperatoria y postoperatoria a los 2 años, 

diferencia que fue estadísticamente significativo (p = 0,017). A los dos años de la 

intervención la evaluación clínica mostró mejores resultados en el grupo estudio que en el 

control (p = 0,012).  

No obstante, incluso con una técnica quirúrgica meticulosa y una adecuada 

selección de pacientes, los resultados de las microfracturas tienden a deteriorarse con el 

tiempo. Mithoefer et al. encontraron que, a pesar de la inicial mejoría en los resultados 

clínicos, los resultados se deterioran con el tiempo en el 47% de los atletas de élite tratados 

(49, 50). Similares conclusiones han sido reportadas por otros autores (51). Así, aunque el 

uso de microfracturas es una técnica sencilla que se emplea comúnmente como tratamiento 

de primera línea en pequeñas lesiones del cartílago, los resultados no son tan buenos en 

pacientes mayores y tienden a empeorar con el tiempo (39). 
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Una revisión sistemática (52) de la literatura sobre la reparación del cartílago 

articular de la rodilla mediante microfracturas que incluye 28 estudios con un total de 3.122 

pacientes y un promedio de seguimiento de 41 meses demuestra que las microfracturas 

ofrecen mejoría funcional a corto plazo (24 meses). Más allá de este seguimiento los datos 

son inconcluyentes. Se describieron factores relacionados con mejores resultados después 

de las microfracturas, entre  ellos: edad <40 años, duración de los síntomas <12 meses, 

tamaño de la lesión <4 cm2, IMC <30 Kg/m2 y actividad física preoperatoria  elevada 

(escala Tegner >4). La mayoría de estudios no diferencian entre afectación en las 

articulaciones femorotibial y femoropatelar. Sólo un tercio de ellos describe lesiones 

aisladas en la articulación femorotibial y ninguno  evaluó el resultado de las microfracturas 

en pacientes con lesiones  aisladas en la articulación femoropatelar.  

 

2.6.1.2 Desbridamiento artroscópico. 

El desbridamiento artroscópico (condrectomías o afeitado) ha sido empleada 

extensivamente en cirugía de la rótula, aunque con pobres resultados, sobre todo cuando se 

extirpan exclusivamente las capas más superficiales. Está indicado en presencia de síntomas 

meniscales y lesiones condrales Outerbridge tipo II para regularizar el cartílago sin pretender 

un efecto curativo. Los experimentos en este sentido ejecutados por Kim en 1991 también 

han mostrado malos resultados (53). Estas lesiones pueden ocasionar una mayor 

degeneración del cartílago articular, a diferencia de las que se extiende al hueso subcondral 

cuyo sangrado activa la formación del coágulo de fibrina e invasión de células 

indiferenciadas.  
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2.6.2 Técnicas reconstructivas de sustitución: trasplante osteocondral 

autólogo (mosaicoplastia), trasplante de aloinjerto osteocondral e 

implantes sintéticos.   

2.6.2.1 Trasplante osteocondral autólogo (mosaicoplastia) 

El trasplante osteocondral autólogo (mosaicoplastia), sobre el que versa nuestro 

primer artículo, es un método eficaz para resuperficializar los defectos osteocondrales. 

Consiste en trasplantar uno o más injertos osteocondrales autólogos cilíndricos obtenidos 

de zonas femorales que no soportan carga y transferirlos a zonas de carga dañadas 

(Figura10).  

La principal ventaja de esta técnica respecto a otras es que logra  trasplantar 

cartílago hialino y lo hace en un único acto quirúrgico. Las limitaciones principales son la 

morbilidad de la zona donante y la disponibilidad limitada del injerto.  

 

Figuras 10 a y b. Trasplante autólogo osteocondral. a. Imagen postoperatoria del trasplante osteocondral 

autólogo. b. Artroscopia a los dos años de la intervención por lesión meniscal. 

  

  

Encontramos, además, limitaciones relacionadas con el propio implante y las 

discrepancias que presenta con la zona receptora en orientación, espesor, curvatura y 
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propiedades mecánicas del cartílago; también la ausencia de relleno y el posible espacio 

muerto que queda entre los diferentes injertos cilíndricos. Todo ello puede limitar la calidad 

e integridad de la reparación (39). 

En la zona donante, el defecto puede rellenarse con hueso esponjoso y es cubierto 

por fibrocartílago. En la zona receptora gran parte del defecto es sustituido por los 

cilindros. El defecto restante entre los cilindros es tapizado por fibrocartílago, resultado de 

la estimulación medular que produce la extracción de la zona defectuosa.  

El trasplante osteocondral autólogo está indicado para lesiones <4 cm2. El 

procedimiento puede ejecutarse a través de una pequeña artrotomía, por cirugía abierta o 

artroscópicamente. Las contraindicaciones son la presencia de infección, neoplasia o artritis 

inflamatoria. 

 

Figura 11. Trasplante autólogo osteocondral. Obtención de implantes autólogos osteocondrales de zonas de 

no carga femoral y trasplantarlas en las zonas de carga con lesiones del cartílago articular. 
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Durante la intervención es imprescindible la delimitación del defecto hasta lograr 

márgenes de cartílago hialino sano. La base de la lesión se somete a abrasión hasta llegar a 

hueso subcondral. La guía de perforación da una idea de los cilindros necesarios para cubrir 

el defecto.  El injerto osteocondral se obtiene de zonas femorales no de carga en el cóndilo 

femoral externo e interno, a nivel de la articulación femoropatelar.  La obtención del 

cilindro osteocondral se realiza mediante un trepano cilíndrico posicionado 

perpendicularmente a la superficie articular. Por norma general, se recomienda una 

profundidad de 15 mm en defectos condrales y de 25 mm en defectos osteocondrales. En 

el área receptora, se prepara el túnel con ayuda de la guía y el dilatador para, posteriormente, 

proceder a la incrustación del implante autólogo. Cuando el defecto ha sido completamente 

revestido por piezas de injerto se realizan movimientos de flexoextensión completa en varo 

y valgo forzados para asentar los injertos y asegurar su estabilidad (Figura 11).  

 

Se autoriza el balance articular completo el día siguiente a la intervención. Sin 

embargo, se debe observar una descarga completa de la extremidad durante 2 a 3 semanas, 

seguidas de 2 semanas en carga parcial. El protocolo postoperatorio para mosaicoplastia 

consiste, en nuestro centro, en:  

1. A las 24 horas de la intervención se realizan movimientos continuos pasivos en un 

rango de 0° a entre 60 y 90° de flexión, en función de la tolerancia del paciente, junto 

con ejercicios estáticos para el cuádriceps. Todo ello tiene como objetivo evitar la 

formación de adherencias. 

2. Las primeras 4 semanas se permite carga parcial con muletas. 

3. Entre las 4 y 6 semanas el paciente debe haber logrado un balance articular completo y 

se autoriza la carga total, así como natación y bicicleta estática para potenciar la 

musculatura.  
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La incongruencia en la superficie articular consecuente al empleo de 

mosaicoplastias podría modificar las presiones a las que están sujetos los propios injertos 

trasplantados. Koh et al (54) evaluaron las presiones que actúan sobre los injertos en rodillas 

de cerdos. El estudio demostró que los autoinjertos que ocupaban una altura igual o 

inferior a la de la superficie articular estaban sometidos a presiones casi normales, mientras 

que  en los elevados aumentaba la presión de contacto. 

La estabilidad mecánica del implante importa y se ve afectada por varios factores 

técnicos. En modelos experimentales, la integración ósea entre el injerto y la zona receptora 

es apreciable a las cuatro semanas (55). Antes de la integración, el mecanismo de ajuste a 

presión es crítico para la perdurabilidad del injerto. Los implantes más largos (y, en 

consecuencia, profundos) son más estables que los cortos. La estabilidad geométrica del 

implante se basa, exclusivamente, en fuerzas circunferenciales de fricción (56). 

El impacto del autoinjerto en el sitio receptor influye en la viabilidad de los 

condrocitos (57). Whiteside et al. demostraron que el porcentaje de condrocitos inviables se 

relaciona más con la fuerza media del impacto que con el número de impactos necesarios 

en la colocación del implante (55).  

Huntley et al. identificaron una zona marginal de muerte celular en la periferia de los 

injertos 2 horas tras la implantación. Demostraron  que aproximadamente un tercio de la 

superficie era no viable por muerte de células marginales y la existencia de un espacio 

muerto entre los diferentes implantes (58). 

 

Los resultados del trasplante osteocondral autólogo para lesiones condrales y 

osteosondrales sintomáticas han sido alentadores, presentando buenos y excelentes 

resultados (39, 59-62) (Tabla II). 
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Tabla II. Revisión bibliográfica sobre lesiones osteocondrales tratadas mediante mosaicoplastia. 

Serie; año de 
publicación 

Número 
de 

pacientes 

Edad 
media 
(rango) 

Tamaño 
medio cm2 

(rango) 

Grado 
Outerbridge 

Seguimiento 
medio en años 

(rango) 

Localización: 
CM/ CL/R 

% buenos y 
excelentes 
resultados 

% buena 
integración 

injerto RNM 

Horas et al. 
2003(60) 

40 
 

35,4 
(21-44) 

3,75 
(3,2-5,6) 

III 2 
- 
 

85 - 

Bentley et al. 
2003(35) 

42 
31,6 

(16-49) 
4,66 

(1-12,2) 
- 

19 
(12-31) 

29/5/5 69 - 

Hangody L, 
Füles P. 
2003(63) 

831 - - III/IV - 
597CF 
118 FP 

92 CF 
79 FP 

- 

Chow et al. 
2004(64) 

33 
44,6 

(19- 66) 
(1-2,5) - 3,8 28 /2 83,3 92 

Gudas et al. 
2005(45) 

28 
24,3 

(15- 40) 
(1-4) III/IV 

3 
(3-3,16) 

- 96 94 

Marcacci et al. 
2005(65) 

30 
29,3 

(<15- >40) 
2,1 

(1,8-2,5) 
IV 

2 
(2-7) 

23 /14 78,3 60 

Oztürk et al. 
2006(66) 

19 
33,1 

(20–46) 
- IV 2,7 - 85 84 

Karataglis et al. 
2006(67) 

36 
31,9 

(18-48) 
2,7 

(0,8-12) 
- 

36,9 meses 
(18-73) 

18/8/4 86,5 - 

Nho et al. 
2008(68) 

22 
30 

(15-57) 
1,66 III/IV 

28,7 meses 
(17,7-57,8) 

0/0/22 
FL 9 / CC 6/    
FM 5/ PI 2 

- 71 

Hangody et al. 
2008(59) 

789 CF 
147 FP 

27 
(16 47) 

3,4 
(1-4) 

III/IV - - 
92 CF 
79 FP 

- 

Hangody et al. 
2010(69) 

354 
24,3 

(14-49) 

CM 2,8 
(1-5) 

CL 1,8 
(1-4) 

III/IV 
9 

(2-17) 
 

187 /74 
91 
 

- 

Reverte-Vinaixa
et al. 

2013(70) 
17 

35 
(16 57) 

- III/IV 
7 

(4-7) 
3/14 85 82 

Solheim et al. 
2013(71) 

73 
34 

(16-60) 
3 

(1-5) 
III/IV (5-14) 44/6/17 60 - 

CF: Cóndilos femorales. CM: Cóndilo femoral medial. CL: Cóndilo femoral lateral. R: Rótula. FP: articulación femoro-patelar 

FL: Faceta lateral. FM: Faceta medial. CC: Cresta central. PI: Polo inferior.  

 

En la bibliografía encontramos descritos factores de riesgo de mal resultado, 

destacando entres ellos la edad del paciente ≥40 años, sexo femenino, tamaño ≥3cm2, 

localización en la articulación femoropatelar (61, 72, 73) y el número de cirugías previas (61, 

70, 74-76).  
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2.6.2.2 Trasplante de aloinjerto osteocondral 

El trasplante de aloinjerto osteocondral es un proceso de resuperficialización del 

cartílago que implica trasplantar al defecto un injerto cadavérico compuesto por cartílago 

articular intacto y su hueso subcondral subyacente. El cartílago hialino es muy atractivo 

para el trasplante por ser un tejido avascular que no requiere aporte sanguíneo y satisface 

sus necesidades metabólicas mediante difusión desde el líquido sinovial. Además, no 

precisa de inervación para su función, de la que carece. Por todo ello se dice que el 

cartílago articular es privilegiado desde un punto de vista inmunológico. Los condrocitos 

están inmersos en una matriz en la que pasan relativamente inadvertidos de la vigilancia 

inmunológica del receptor. El tamaño, la profundidad y localización del defecto son 

factores críticos en la adaptación del aloinjerto. 

Las indicaciones principales de este tipo de tratamiento son: lesiones mayores de 

2,5 cm 2  con pérdida del hueso circundante.  

Las ventajas del uso de aloinjertos osteocondrales son la posibilidad de lograr una 

curvatura y superficie articular asimilables a los nativos, la necesidad de un único 

procedimiento quirúrgico, la capacidad de reemplazar grandes defectos y la ausencia de 

morbilidad en el sitio donante. Asimismo, la utilización de aloinjertos a medida elimina el 

espacio muerto entre los cilindros que se da en el trasplante autólogo osteocondral. 

Sus limitaciones son la complejidad en la adquisición, el procesado y el 

almacenamiento del tejido del donante, su alto coste, el riesgo de rechazo inmunológico, la 

incorporación incompleta del injerto, el potencial de trasmisión de enfermedades, lo 

demandante de la técnica quirúrgica y la viabilidad de los condrocitos.  

Los aloinjertos pueden conservarse frescos, congelados y criopreservados. Los 

alonjertos frescos son los más utilizados, puesto que la congelación y la criopreservación 

han demostrado disminuir la viabilidad de los condrocitos. El umbral de temperatura 
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crítico para la viabilidad del condrocito permanece desconocido.  

La función de los condrocitos es imprescindible para mantener la homeostasis 

dinámica de la matriz extracelular y, en consecuencia, asegurar la supervivencia del injerto a 

largo plazo in vivo (39).  

La criopreservación implica la congelación a velocidad controlada de los 

especímenes en un medio rico en nutrientes, denominado crioprotector (glicerol o 

sulfóxido de dimetilo), para minimizar la congelación celular y asegurar la supervivencia de 

los condrocitos. Las virtudes de los aloinjertos congelados son su inmunogenicidad 

reducida y un menor potencial para la transmisión de enfermedades. Como contrapartida, 

presentan una viabilidad reducida en sus condrocitos. 

Los diferentes estudios publicados sobre el trasplante de aloinjerto osteocondral 

para el tratamiento de defectos osteocondrales focales en la rodilla han demostrado 

resultados de buenos a excelentes. 

Chu et al. reportaron, en un estudio de 55 rodillas con un seguimiento medio de 6 

años después del trasplante de aloinjerto osteocondral fresco, buenos y excelentes 

resultados en el 84% de las rodillas con lesiones monopolares (fémur o tibia); mientras que 

sólo lo hicieron el 50% de rodillas tratadas por lesiones bipolares (lesiones tanto en el lado 

tibial como en femoral) (77).  Se observó una mayor tasa de fracasos en lesiones bipolares, 

casos de mala alineación de la extremidad y artritis difusa (39). 

Se han descrito resultados variables con el uso de este tipo de implantes en lesiones 

condrales de la articulación femoropatelar. Chu et al. informaron de resultados buenos y 

excelentes en 5 pacientes 6 años después del trasplante de aloinjerto osteocondral fresco 

sobre un defecto rotuliano aislado (77). Por su parte, Jamali et al. describen una tasa de 60% 

de buenos y excelentes resultados en 20 rodillas (100%) a los 7,8 años de seguimiento tras 

un trasplante de aloinjerto osteocondral fresco en la articulación patelofemoral (78). 
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Los estudios de supervivencia reportan tasas de perduración del 95% a los 5 años, 

del 85% a los 10 años y del 73% a los 15 años tras el procedimiento en pacientes con una 

edad media de 27 años (79). Los autores concluyeron que una alta densidad de condrocitos 

viables y la estabilidad mecánica del aloinjerto son cruciales para su supervivencia a largo 

plazo. 

2.6.2.3 Cilindros sintéticos 

La utilización de cilindros sintéticos, tratada en nuestro artículo 2, es una 

alternativa interesante. Son fáciles de obtener y no se asocian un riesgo de transmisión de 

enfermedades. Sin embargo, no se ha comprobado clínicamente su eficacia.  

Pueden ser andamios biológicos o bien sintéticos. Entre los biológicos 

encontramos los de colágeno, ácido hialurónico, quitosano, agarosa y alginato. Entre los 

sintéticos tenemos los compuestos por ácido poliláctico, ácido poliglicólico y  copolímero 

poliláctico-glicólico.  

En nuestra experiencia empleamos implantes sintéticos biodegradables (Trufit®, 

Smith & Nephew). Su indicación es la reparación de lesiones condrales u osteocondrales de 

<3 cm2. Se insertan en  el hueso subcondral para proporcionar una matriz estable y 

favorecer la regeneración del cartílago articular.  

Se compone  de fibras de un copolímero ácido de poliláctico-glicólico (PLGA), 

sulfato de calcio y surfactante. Entre las fibras encontramos poros con un diámetro medio 

de 250 μm que suponen el 75% del espacio, lo que permite el crecimiento celular a través 

del material (propiedad osteoconductora).  El polímero posee un diseño de doble capa y 

sufre una reabsorción por etapas. La finalidad es que, con el tiempo, se reabsorba y rellene 

el defecto por completo, logrando así la reparación de la lesión. La profundidad máxima 

para la cual pueden emplearse es de 18mm. Hay cilindros de diferentes diámetros: 5, 7, 9 y 

11 mm (Figura 12).  
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Figura 12. Cilindro sintético bicapa: cartílago y hueso subcondral. 

 

 

Fases de integración del implante sintético reabsorbible:  

1. Implantación: el Trufit® se ajusta a presión en el sitio de la lesión, manteniéndose 

unido a los tejidos adyacentes y respetando la superficie articular (Figura13a). Su capa 

porosa permite la penetración de elementos biológicos como sangre, proteínas y células 

progenitoras y mesenquimales (Figura13b). Por tanto, está diseñado para proporcionar 

los beneficios de la activación de la médula ósea (como en las microfracturas) unidos a 

un apoyo estructural para regenerar el cartílago a plano con respecto al tejido adyacente.  

 

Figura 13 a y b. Implante sintético 
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2. A las 6 semanas: el cilindro soporta las paredes del defecto, evitando la expansión del 

mismo (Figura 14).  

 

Figura 14. Implante sintético a las 6 semanas 

 

 

El sulfato de calcio se disuelve, estimulando la formación y remodelación del hueso 

subcondral. El andamiaje protege al tejido en crecimiento y proporciona una excelente 

interfase con el cartílago. 

 

3. A los 6 meses: las células progenitoras han comenzado su diferenciación a hueso o 

cartílago. La curvatura del cartílago hialino coincide con la de la superficie articular, lo 

que aporta beneficios mecánicos. Por su parte, la arquitectura del implante sigue 

debilitándose y transfiriendo gradualmente las cargas al tejido en formación. A medida 

que el paciente carga sobre la extremidad, las fuerzas a que es sometido el montaje 

estimulan la reparación de los tejidos. El sulfato de calcio y la masa polimérica se 

disuelven, generando un espacio que la estructura biológica puede ocupar. Las áreas de 

reparación son aún blandas y no han madurado completamente (Figura 15 a y b).  
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Figura 15 a y b. Proceso de integración 

  

 

4. A los 9 meses: el polímero sintético sigue su proceso de reabsorción. A medida que el 

tejido madura, las propiedades mecánicas mejoran paralelamente al aumento de la carga. 

Las zonas periféricas de reparación son más rígidas, mientras que las del centro son aún 

lábiles.  

5. A los 12 meses: predomina el tejido neoformado sobre el polímero en reabsorción. El 

defecto debe haber sido sustituido por hueso y cartílago hialino adecuadamente 

integrados. La tinción para colágeno tipo II confirma su presencia en y alrededor del 

defecto (Figura 16). El colágeno II se encuentra en el cartílago hialino y el de tipo I en el 

fibrocartílago.  

Figura 16. Implante reabsorbido a los 12 meses. 
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Así pues, el sulfato cálcico se reabsorbe en los 6 primeros meses y el copolímero en 

un periodo de 12 a 36 meses,  obteniendo un proceso de reabsorción controlado. Durante 

esta fase el cartílago es más blando y maleable, lo que mejora su adaptación a la superficie 

articular.  

También existen otros implantes sintéticos como es el caso del MaioRegen 

(biomimetic scaffold, FinCeramica Faenza S.p.A. Faenza, Italia). Se trata de una matriz que 

simula el tejido osteocondral, al igual que el Trufit®. Esta formado por colágeno tipo I (al 

igual que el fibrocartílago) en la capa superficial, seguida de una capa intermedia  que 

consiste en una combinación de colágeno de tipo I (60%) y de hidroxiapatita (40%), y una 

capa inferior compuesta por colágeno tipo I (30%) y de hidroxiapatita (70%) similar al 

hueso subcondral (80). 

 

2.6.3 Técnicas regeneradoras; bioingeniería en la regeneración del 

cartílago: trasplante de condrocitos autólogos, matrices, polímeros 

de colágeno, polímeros basados en el acido hialurónico y otras 

matrices.  

2.6.3.1 Implantación de condrocitos autólogos. 

La implantación de condrocitos autólogos (ICA) es una técnica que persigue 

reponer las células del cartílago en defectos condrales de espesor completo. La unidad 

funcional del cartílago hialino comprende no sólo sus diferentes capas, sino también al 

hueso subcondral y trabecular. Las técnicas que deterioran el hueso subyacente pueden ser 

incapaces de restablecer la labor del cartílago, sobre todo la absorción de impactos. En este 

sentido, el trasplante de condrocitos no afecta al hueso subcondral. Para que esta técnica 

logre un resultado satisfactorio se debe evitar el sangrado procedente del hueso subcondral 

lo que, en definitiva, impide la migración de células mesenquimales que sanarían el defecto 
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con fibrocartílago.  

Se toma una muestra de cartílago hialino articular por biopsia y se somete a 

digestión enzimática, desvinculando las células de la matriz. Los condrocitos así obtenidos 

se cultivan y expanden. Una vez conseguida la cantidad desea se efectúa una artrotomía y se 

desbrida adecuadamente la lesión, respetando cuidadosamente el hueso subcondral. Sobre 

éste se depositan los condrocitos cultivados y se tapa el defecto con una membrana 

(periostio, por ejemplo) que se sutura al cartílago sano y se sella con fibrina. 

La ventaja fundamental de este sistema es el desarrollo, en el defecto, de cartílago 

hialino, lo que presumiblemente determina una mayor longevidad del tejido y mejores 

resultados a largo plazo. Sin embargo, el procedimiento no está exento de inconvenientes: 

implica un mínimo de dos cirugías, una para obtener las células y otra para implantarlas, y 

es técnicamente exigente.  

Entre los resultados descritos en la literatura encontramos el estudio de Brittberg et al. 

que incluye 23 pacientes entre 14 y 48 años que padecen lesiones con áreas entre los 1,6 y 

6,5 cm2. Se llevó a cabo un seguimiento medio de 44 meses. Las biopsias mostraron que 11 

de 15 trasplantes femorales y 1 de los 7 rotulianos tenían aspecto de cartílago hialino; 14 

(87,5%) de los 16 pacientes con una lesión en el cóndilo femoral tuvieron un resultado de 

bueno a excelente (81).  

El estudio prospectivo de Zaslav et al. (82) valoró la eficacia de ICA en pacientes 

con mal resultado de otros tratamientos sobre defectos condrales en la rodilla de 126 

pacientes con una media de seguimiento de 4 años. El 76% de los pacientes consideró que 

tenía un buen resultado clínico basado en el dolor, calidad de vida y estado de salud general. 

Los resultados no diferían si el paciente había sido sometido previamente a un 

procedimiento de estimulación de la medula ósea o un desbridamiento.  

Otros estudios han comparado la implantación de condrocitos autólogos con otras 
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técnicas de restauración del cartílago. Anderson et al. compararon el resultado del  implante 

de condrocitos versus microfracturas en pacientes con lesiones >2 cm2. Ambos grupos 

presentaron una mejoría clínica global. Se encontraron diferencias estadísticamente 

significativas a favor del grupo tratado mediante trasplante de condrocitos (39).  

Bentley et al. (35), en un estudio prospectivo y randomizado, compararon la ICA con 

la mosaicoplastia. Reunieron 50 pacientes  en cada grupo con una edad media de 31 años y 

un tamaño medio de las lesiones de  4,7 cm2.  A los 19 meses de la intervención, el 88% de 

los pacientes tratados con condrocitos y el 69% de los tratados con mosaicoplastia tenían 

un buen o excelente resultado clínico. La artroscopia al año demostró una buena o 

excelente reparación en el 82% de los pacientes después del implante de condrocitos y en el 

34% después de la mosaicoplastia.  

La primera generación de ICA sufrió problemas en relación con el uso de periostio. 

Posteriormente, en una segunda generación se introdujeron las membranas de 

biomateriales como el gel de colágeno I y la matriz basada en ácido hialurónico. En esta 

segunda generación, denominada MACI (Matrix-induced Autologous Chondrocyte Implantation) 

en contraposición al ACI (Autologous Chondrocyte Implantation), las células se incluyen en una 

membrana que se adhiere al hueso subcondral. Con el objetivo de facilitar la técnica y 

evitar complicaciones se ha sustituido el periostio por membranas sintéticas o naturales 

Chondro-Gide, Hyalo-graft C, Bio-Gide, entre otros. Tanto ACI como MACI son técnicas 

complejas que requieren dos cirugías y una recuperación larga y costosa, presentando 

resultados equiparables a los obtenidos a las otras técnicas (83).  

Las técnicas de tercera generación, proponen matrices condroinductivas o 

condroconductivas con células alogénicas (84).  

El algoritmo de tratamiento (Figura 17), independientemente de la localización de la 

lesión, parte de una pregunta: ¿se asocia la lesión condral u osteocondral, a una mala 
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alineación, insuficiencia ligamentosa o lesión meniscal? En caso afirmativo está indicada la 

corrección de la misma en el mismo acto quirúrgico o en dos tiempos. Se emplearán 

osteotomías, reconstrucción ligamentosa y cirugía meniscal (85).   

 

Figura 17. Algoritmo para el tratamiento de las lesiones osteocondrales en la rodilla. 
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En lesiones osteocondrales agudas esta indicada la fijación primaria. El fragmento 

osteocondral puede fijarse mediante tornillos a compresión sin cabeza.  

Una vez ante una lesión condral sin las características previamente descritas, el 

algoritmo es guiado por la ubicación y tamaño de la lesión, así como por el nivel de 

actividad del paciente. En términos generales, las microfracturas se utilizan sobre lesiones 

pequeñas (<2 cm2) o grandes (>2 cm2) en pacientes con bajo nivel de actividad. Los 

autoinjertos osteocondrales son una buena opción en pacientes con lesiones pequeñas en 

que han fallado las microfracturas. Las lesiones más grandes (>2-3 cm2) son tributarias de 

tratamiento con aloinjerto osteocondral, implantación de condrocitos autólogos o 

autoinjerto osteocondral.  

El tratamiento también está guiado por la localización de la lesión. En lesiones de 

los cóndilos femorales se utilizan preferentemente aloinjertos osteocondrales porque 

permiten una reconstrucción anatómica. En cambio, en lesiones de la articulación 

patelofemoral es más difícil restaurar la anatomía original por las características de la 

superficie articular, por lo que en estas lesiones se prefiere la implantación de condrocitos 

autólogos.  

No obstante, en la rótula la indicación de un tratamiento u otro es más 

controvertido, puesto que los resultados son muy dispares , tal y como muestra la tabla con 

los diferentes tratamientos de las lesiones del cartílago articular (Tabla III).  

En conclusión, el tratamiento de las lesiones del cartílago articular es complejo. Se 

han descrito diferentes técnicas quirúrgicas. No obstante, es difícil comparar su eficacia 

debido a la escasez de estudios prospectivos, controlados y aleatorizados. La evidencia 

disponible, basada principalmente en grandes series de casos, sugiere que tanto los 

procedimientos de estimulación de la  médula ósea como los trasplantes osteocondrales 

autólogo u homólogo, pueden proporcionar resultados favorables. Al respecto, se dispone 
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de una evidencia de calidad razonable (B) fundamentada en estudios nivel II o III con 

resultados consistentes (86). 

La implantación de condrocitos, según la técnica clásica o mediante el empleo de 

membranas, ofrece resultados similares a las otras técnicas. No obstante, sus elevados 

costes y la dificultad en la ejecución han menoscabado el interés de los cirujanos. 

 

Tabla III. Revisión bibliográfica sobre el tratamiento de la condropatía rotuliana descrito en la literatura. 

Tratamiento 
Autores / año 

publicación 
Nivel de 
evidencia 

Número 
de 

rodillas 

Edad 
media 
(rango) 

Tamaño 
medio cm2 

(rango) 

Seguimiento 
medio 
(rango) 

Resultados  
Años - % 

Microfracturas 
Kreuz (36) 

2006 † 
4 11 

38,5 
(23-55)‡ 

2 
(1-3) 

3 
1 - 100 
1,5 - 0 

Aloinjerto 
Osteocondral 

Jamali (78) 
2005 

4 20 
42 

(19-64)‡ 
- 7,8 (87) 

2 - 90 
5 - 35 
10 - 15 

Torga Spak 
(88) 2006 

4 14 
37 

(24-56)‡ 
- 10 (2,5-17,5) 

2 - 57 
5 - 43 
10 - 29 

Mosaicoplastia 

Karataglis (67) 
2006 

4 4 
32 

(18-48)‡ 
- 3 3 - 86 

Nho (68) 
2008 

4 22 
30 

(15-57) 
1,6 (0,7-5) 2 (1,5-4,8) 2 - 99 

Hangody (69) 
2010 

4 18 30‡ 2,4 (1-3) 9,6 (2-17) 2 - 74 

ACI 

Farr (89) 
2007 

4 14 
31 

(15-50)‡ 
5 (3-8) 3 (0,5-5) 1 - 80 

Pascual-
Garrido 
(90)2009 

4 19 
32 

(16-49)‡ 
4 4(2-7) 2 - 71 

Peterson (91) 

2010 
4 39 

45,7 
(31-67) 

6,1 
(1-12) 

13 (9-21)‡ >10 - 91‡ 

Trufit® 
Joshi (92) 

2012 
4 10 

33,6 
(17-49) 

2,64 
(1-5) 

24 m 
1-80 
2-10 

 

† Al año de la intervención todos los pacientes presentaban buenos resultados, pero a los 18 meses todos estaban peor. 

‡ Valor medio de todo al el grupo, no solo los pacientes con lesiones del cartílago rotuliano.  
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2.7 ESCALAS DE VALORACIÓN 

 

2.7.1  Escala Visual Analógica del dolor  (EVA) 

Permite cuantificar numéricamente la intensidad del dolor que sufre el paciente con 

la máxima reproductibilidad entre observadores. Consiste en una línea horizontal de 10 cm, 

sobre la cual se representan las expresiones del dolor. El extremo izquierdo representa la 

ausencia de dolor y el derecho el peor dolor imaginable. El paciente debe señalar con qué 

grado de dolor se identifica (Figura 18). 

 

Figura 18. Escala visual analógica del dolor. 

 

2.7.2 IKDC (International Knee Documentation Committe) 

En 1987, la AOSSM (American Orthopaedic Society for Sports Medicine) y la ESSKA 

(European Society of Sports Traumatology, Knee Surgery and Arthroscopy)  se reunieron para formar 

el IKDC con el objetivo de desarrollar un método estandarizado para la evaluación de las 

lesiones en la rodilla, empeño que derivó en la creación de un cuestionario específico. En 

1997, la AOSSM revisó el documento (93).  

El formulario completo del IKDC incluye: 

1. Datos demográficos. 

2. Evaluación del estado de salud actual. 

3. Evaluación subjetiva del estado de la rodilla. 
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4. Historial de la rodilla afectada. 

5. Documentación de la cirugía. 

6. Examen de la rodilla. 

El grupo de formularios puede usarse conjunta o aisladamente. Su uso ha sido 

validado para diversas lesiones de la rodilla, incluyendo lesiones ligamentosas, meniscales, 

condrales, artrosis y dolor femoropatelar (94). Está disponible su traducción al castellano 

(95) (Anexo I). 

 

2.7.3 KOOS (Knee injury and Osteoarthritis Outcome Score) 

En 1998 fue creado el cuestionario KOOS para evaluar lesiones deportivas. Se trata 

de una extensión del cuestionario WOMAC (Western Ontario and McMaster Universities 

Arthritis Index), diseñado en 1988 para medir la sintomatología y discapacidad física en 

población con osteoartrosis de cadera y rodilla. Su utilidad se basa en la capacidad de 

evaluar la percepción del paciente sobre cambios en su estado de salud a consecuencia de 

una intervención.  

 Incluye cinco apartados:  

1. Dolor. 

2. Otros síntomas. 

3. Función en la vida diaria. 

4. Función en el deporte y recreo. 

5. La rodilla relacionada con la calidad de vida.  

 

Se puede usar a corto como a largo plazo. El cuestionario se puntúa de 0 a 100, 

correspondiendo 0 a un paciente asintomático y 100 a síntomas extremos (Anexo II).     
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2.7.4 Cuestionario sobre calidad de vida SF-36 

Desarrollado a principios de los años noventa en Estados Unidos para su uso en la 

valoración de resultados en Medicina. Es una escala genérica que proporciona un perfil del 

estado de salud y que es aplicable tanto a pacientes como a la población general. Evalúa la 

calidad de vida en comparación con la población general y subgrupos específicos. Permite 

detectar los beneficios en la salud producidos por tratamientos (96). 

 

Consta de 36 preguntas con respuesta múltiple que valoran 8 aspectos o 

dimensiones diferentes de la salud: 

1. Función física. 

2. Rol físico. 

3. Dolor corporal.  

4. Salud general. 

5. Vitalidad. 

6. Función social.  

7. Rol emocional. 

8. Salud mental. 

 

Estos conceptos no son específicos para una patología, un grupo de tratamiento o 

una edad. Existe la versión traducida y validada al castellano. Las puntuaciones de cada una 

de las 8 dimensiones del SF-36 oscilan entre los valores 0 y 100, indicando 100 una salud 

óptima y 0 un estado de salud muy malo.  

Permite valorar numéricamente diferentes aspectos de la salud. Es fácil, rápido y 

sencillo de interpretar. Por todo ello, es una herramienta excelente para cualquier 

investigación en ciencias de la salud (Anexo III). 
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2.7.5 Grado de satisfacción 

La satisfacción del paciente es un hecho importante y deseable en la práctica médica. 

Inicialmente, se la relacionó con la cantidad y calidad de información proporcionada por el 

facultativo. Posteriormente, se ha extendido la idea de que es un concepto 

multidimensional. 

En nuestros estudios, al comunicar este concepto, hacemos referencia a la opinión 

que merece al paciente el tratamiento instaurado y los resultados alcanzados. Las diferentes 

respuestas posibles fueron: malo, regular, bueno y excelente (70, 92).  
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Las lesiones condrales y osteocondrales en la rodilla aparecen en gente joven, activa 

y con gran expectativa de vida. Tras revisar la bibliografía disponible, podemos concluir 

que hay técnicas que mejoran la sintomatología y la historia natural de las lesiones 

condrales. No obstante, no existe la suficiente evidencia clínica que permita elegir una 

técnica sobre otra.  

Las lesiones focales del cartílago requieren un diagnóstico preciso y una indicación 

terapéutica individualizada. El tratamiento debe perseguir la armonía entre las condiciones 

mecánicas instauradas y la regeneración tisular pretendida.  Estas lesiones tienen un 

sustrato traumático, estructural, inflamatorio o degenerativo; que debe ser identificado y 

tratado. Pueden, asimismo, presentar comorbilidades como desaxación, lesión ligamentosa, 

etc. 

Existe cierta tendencia a agrupar las lesiones condrales en la rodilla según interesen 

el compartimento femorotibial o el femoropatelar. Particularmente creemos que, por su 

distinta biomecánica, se trata de dos entidades aisladas. Por este motivo, en los dos estudios 

realizados sobre lesiones condrales los pacientes son seleccionados en función de la 

ubicación de la lesión. 

 

Artículo 1. Medium-term outcome of mosaicplasty for grade III-IV cartilage defects of the knee. 

Reverte-Vinaixa MM, Joshi N, Diaz-Ferreiro EW, Teixidor-Serra J, Dominguez-Oronoz R. J Orthop 

Surg (Hong Kong). 2013 Apr;21(1):4-9. 

 

Presentamos un estudio retrospectivo sobre lesiones condrales y osteocondrales en 

cóndilos femorales tratadas con trasplante de autoinjerto osteocondral (mosaicoplastia) . 
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Artículo 2. Synthetic resorbable scaffolds for the treatment of isolated patellofemoral cartilage 

defects in young patients: magnetic resonance imaging and clinical evaluation. Joshi N, Reverte-Vinaixa M, 

Díaz-Ferreiro EW, Domínguez-Oronoz R. Am J Sports Med. 2012 Jun;40(6):1289-95.  

 

Estudio prospectivo sobre lesiones condrales en la articulación femoropatelar 

tratadas con implantes sintéticos biodegradables.  Este es el primer trabajo sobre el uso de 

Trufit® en defectos osteocondrales rotulianos. Hasta ese momento, sólo se había descrito su 

utilización sobre lesiones en los cóndilos femorales, con buenos resultados a corto plazo.  
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Artículo 1: Medium-term outcome of mosaicplasty for grade III-IV cartilage defects of the knee. 

Reverte-Vinaixa MM, Joshi N, Diaz-Ferreiro EW, Teixidor-Serra J, Dominguez-Oronoz R. J Orthop 

Surg (Hong Kong). 2013 Apr;21(1):4-9. 

 

En este estudio, la hipótesis nula es: los resultados clínicos, cuestionario IKDC, 

escala visual analógica del dolor, cuestionario de calidad de vida SF-36 y estado del 

implante valorado mediante RNM se mantienen constantes en el tiempo incluso a pesar de 

la intervención, de tal forma que las variaciones obtenidas serian explicables sólo por el 

azar.  

Nuestra hipótesis alternativa es: el tratamiento de los defectos condrales y 

osteocondrales mediante mosaicoplastia presentan mejores resultados en la clínica, el 

cuestionario IKDC, la escala visual analógica del dolor, el cuestionario de calidad de vida 

SF-36 y estado del implante valorado mediante RNM a los 4 y 7 años de la intervención. 

 

Artículo 2: Synthetic resorbable scaffolds for the treatment of isolated patellofemoral cartilage 

defects in young patients: magnetic resonance imaging and clinical evaluation. Joshi N, Reverte-Vinaixa M, 

Díaz-Ferreiro EW, Domínguez-Oronoz R. Am J Sports Med. 2012 Jun;40(6):1289-95. 

 

Suponiendo unos buenos resultados como los descritos en lesiones de los cóndilos 

femorales, nuestra hipótesis inicial es: los resultados clínicos, cuestionarios funcionales de 

rodilla, calidad de vida y estudio mediante RNM entre el preoperatorio y el postoperatorio 

a los  6, 12 y 24 meses de la intervención mejoran progresivamente. 



 
 

  

 

  



 
 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

5. OBJETIVOS  
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Artículo 1: Medium-term outcome of mosaicplasty for grade III-IV cartilage defects of the knee. 

Reverte-Vinaixa MM, Joshi N, Diaz-Ferreiro EW, Teixidor-Serra J, Dominguez-Oronoz R. J Orthop 

Surg (Hong Kong). 2013 Apr;21(1):4-9. 

 

1. Evaluar los resultados clínicos, de calidad de vida y satisfacción del paciente con el 

uso de la mosaicoplastia en pacientes con lesiones condrales en cóndilos femorales. 

2. Valorar la integración del implante en la zona afecta entre los 4 y 7 años 

postoperatorios mediante resonancia magnética nuclear  

  

Artículo 2: Synthetic resorbable scaffolds for the treatment of isolated patellofemoral cartilage 

defects in young patients: magnetic resonance imaging and clinical evaluation. Joshi N, Reverte-Vinaixa M, 

Díaz-Ferreiro EW, Domínguez-Oronoz R. Am J Sports Med. 2012 Jun;40(6):1289-95. 

 

1. Evaluar los resultados clínicos, cuestionarios funcionales de la rodilla y cuestionario 

sobre calidad de vida en pacientes con lesión condral de la rótula tratados mediante 

implantes sintéticos biodegradables Trufit®.  

2. Valorar las características en la resonancia magnética nuclear de los implantes 

sintéticos reabsorbibles como alternativa al aloinjerto o autoinjerto osteocondral en 

la reparación de defectos condrales de la rótula a los 6, 12, 18 y 24 meses 

postoperatorios.  

 

 

 

  



 
 

  

 

 

 

 

 

 

  



 
 

  

 

 

 

 

 

 

 

6. DESCRIPCIÓN DEL ESTUDIO: MATERIAL 
Y MÉTODOS 
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A continuación se especificará la metodología empleada para cada uno de los dos 

trabajos de investigación que componen la tesis doctoral. 

 

6.1 TRATAMIENTO LESIONES CONDRALES EN CÓNDILO 

FEMORAL  

 
Artículo 1: Medium-term outcome of mosaicplasty for grade III-IV cartilage defects of the knee. 

Reverte-Vinaixa MM, Joshi N, Diaz-Ferreiro EW, Teixidor-Serra J, Dominguez-Oronoz R. J Orthop 

Surg (Hong Kong). 2013 Apr;21(1):4-9. 

 

6.1.1 Estudio de la población   

Estudio retrospectivo sobre 17 pacientes con lesiones osteocondrales en cóndilos 

femorales grado III y IV de la clasificación Outerbridge. Fueron tratados mediante trasplante 

autólogo osteocondral (mosaicoplastia) entre diciembre de 1999 y noviembre de 2003.  

 

Criterios de inclusión:  

Edad inferior a 60 años. 

Lesión osteocondral en cóndilo femoral medial o lateral. 

Lesión grado III o IV en la clasificación Outerbridge. 

 

Criterios de exclusión:  

Fisis abiertas. 

Defecto bipolar (tibia y fémur). 

Lesión asociada en cartílago articular de tibia, rótula o tróclea femoral. 

Cambios artrósicos incipientes. 
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Artritis reumatoide, enfermedad del colágeno u otras enfermedades autoinmunes con 

afectación articular. 

Infección o patología tumoral. 

Mala alineación mecánica de la extremidad. 

6.1.2 Variables a estudio  

Los datos se recogieron retrospectivamente. Las variables analizadas fueron:  

Datos demográficos: edad y sexo de los pacientes. 

Comorbilidades, IMC e intervención previas sobre la rodilla sujeta a estudio.  

Características de la lesión: cóndilo afectado, tamaño y grado según Outerbridge.  

Datos preoperatorios: clínica y RNM (Figura 19). 

 

Figura 19. Resonancia Magnética preoperatoria DP- FAT SAT. Imagen coronal y sagital donde se 

observa la lesión osteocondral en la zona de carga del cóndilo femoral medial (Flecha blanca). 

  

  

Datos intraoperatorios: número de cilindros osteocondrales obtenidos y diámetro de los 

mismos.  

Seguimiento a los 4 años: clínica, RNM, IKDC, SF-36 y EVA.  
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Seguimiento a los 7 años: clínica, RNM, IKDC, SF-36, EVA y grado de satisfacción del 

paciente (Figura 20). 

 

Figura 20. Diagrama de flujo del estudio. 

  

 

6.1.3 Tratamiento: Técnica quirúrgica del Trasplante autólogo 

osteocondral: mosaicoplastia  

El éxito de cualquier procedimiento quirúrgico se basa en una conveniente 

planificación quirúrgica. Durante este proceso se debe informar adecuadamente al paciente 

sobre la técnica a que va a ser sometido y sus riesgos. 

La preparación para la cirugía, una vez en el quirófano, incluye la profilaxis 

antibiótica (cefazolina 1 gr 30 minutos antes de la intervención y 1gr cada 8 horas hasta 

cumplir las tres dosis), la anestesia (habitualmente intrarraquídea), la colocación del paciente 

(decúbito supino, permitiendo 120° de flexión en la rodilla), la exanguinación e isquemia 

neumática y la asepsia y entallado. 

10 Pacientes 

17 Pacientes 
IQ: Mosaicoplastia 

2 años 
2 Prótesis 

Unicompartimentales 
4 años 

7 años 

1  Ausente 

4  Ausentes 

14 Pacientes 
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La exposición de la lesión puede lograrse mediante un abordaje abierto, uno 

mínimamente invasivo o la artroscopia. En estos dos últimos no se debe olvidar advertir al 

paciente la posibilidad de conversión a cirugía abierta en caso de lesiones inaccesibles. En 

nuestra serie se ha empleado la artrotomía anterior, que logra una exposición completa del 

cóndilo que contiene la lesión. El defecto es identificado y delimitado con bisturí o 

cucharilla hasta lograr márgenes de cartílago hialino sano (Figura 21 a y b). El fondo de la 

lesión se legra hasta exponer el hueso subcondral sano.  

 

Figura 21 a y b. Delimitación de la lesión osteocondral en cóndilo femoral. 

  

  

Con la guía de perforación es posible anticipar el número necesario de cilindros que 

cubrirán el defecto.  

El implante osteocondral se obtiene de los cóndilos femorales interno o externo en 

la articulación femoropatelar. Se trata de zonas no sometidas a carga. La obtención del 

cilindro osteocondral se realiza mediante un trépano cilíndrico que se coloca perpendicular 

a la superficie (Figura 22). Se recomienda una profundidad de 15 mm para defectos 

condrales y 25 mm para osteocondrales. Se dispone de trépanos de diferente diámetro, que 

pueden usarse según las necesidades (Figura 23 a y b). 
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Figura 22.  Zona dadora. 

 

 

Figura 23 a y b.  Materiales utilizados para la obtención de autoinjerto osteocondral. 

  

 

Con la guía y el dilatador se prepara un túnel en el área receptora. Posteriormente, 

se introduce el injerto autólogo osteocondral (Figura 24). Cuando el defecto se ha cubierto 

por completo se realizan movimientos de flexoextensión forzando varo y valgo para 

asentar los injertos y asegurar su estabilidad.  
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Figura 24.  Tratamiento de una lesión osteocondral en  cóndilo femoral interno. 

 

 

La rehabilitación postoperatoria se inicia a las 24 horas de la intervención. Se 

empieza con movimientos pasivos continuos en flexoextensión de 0 a 60°. El balance 

articular se incrementa progresivamente hasta los 90°. Se inician, también, ejercicios 

estáticos para cuádriceps con el objetivo de evitar adherencias.  

A las 4 semanas se autoriza la carga parcial con muletas, la carga completa entre la 

4ª y 6ª semana, la carrera suave en torno a los 6 meses y las actividades de alto impacto 

alrededor de los 12 meses.  

6.1.4 Estudio estadístico 

Se realizó un estudio descriptivo acorde con las características del estudio. Las 

variables categóricas fueron expresadas en frecuencias y porcentajes. Las variables 

cuantitativas se describieron mediante el valor de la media y el rango. 

No se realizó análisis estadístico entre diferentes subgrupos por el bajo tamaño 

muestral. Los datos fueron recolectados en una base de datos Excel® (Microsoft; Redmond, 

Washington) y analizados mediante el programa estadístico SPSS® (IBM; Chicago, Ilinois).  
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6.2 TRATAMIENTO DE DEFECTOS AISLADOS EN EL 

CARTÍLAGO ARTICULAR DE LA RÓTULA  

 
Artículo 2: Synthetic resorbable scaffolds for the treatment of isolated patellofemoral cartilage 

defects in young patients: magnetic resonance imaging and clinical evaluation. Joshi N, Reverte-Vinaixa M, 

Díaz-Ferreiro EW, Domínguez-Oronoz R. Am J Sports Med. 2012 Jun;40(6):1289-95. 

 

6.2.1 Estudio de la población  

Estudio prospectivo de una serie de casos que incluye 10 pacientes con defectos 

condrales de espesor total en la rótula. Fueron tratados con implantes sintéticos reabsorbibles 

entre enero de 2008  y junio de 2009. 

 

Criterios de inclusión: 

Edad entre 15 y 50 años. 

Lesión condral de espesor completo en cartílago rotuliano. 

Lesión grado III y IV de la clasificación Outerbridge. 

 

Criterios de exclusión: 

Edad <15 años y >50 años. 

Mala alineación femoropatelar, considerada como >10° de inclinación en proyección axial, 

o femorotibial, con >10° valgo en radiografías anteroposteriores. 

Lesiones condrales asociadas en fémur, tibia o tróclea.  

6.2.2Variables a estudio 

Los datos se recogieron de forma prospectiva antes de la intervención y a los 6, 12, 18 

y 24 meses tras la cirugía.  
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Las variables registradas fueron:  

Datos demográficos: edad y sexo de los pacientes. 

Comorbilidades, IMC y nivel de actividad física. 

Características de las lesión: origen (traumático o atraumático), cirugías previas sobre la 

articulación, tamaño y localización.  

Datos preoperatorios: clínica (dolor en relación con la actividad y el rango articular), RNM, 

escalas de valoración clínica y funcional (KOOS, SF-36 y EVA). 

Datos intraoperatorios: número de implantes utilizados y diámetro de los mismos. 

Seguimiento a los 6 meses: clínica (dolor relacionado con la actividad y rango de 

movimiento), RNM, KOOS, SF-36 y EVA  

Seguimiento a los 12 meses, 18 meses y 24 meses: clínica (dolor en relación con la actividad 

y el rango articular), RNM, KOOS, SF-36, EVA  y grado de satisfacción.   

 

 Para el diagnóstico y seguimiento se ha empleado la RNM. Todas las imágenes 

fueron evaluadas por el mismo radiólogo, especializado en lesiones musculoesqueléticas. 

En el seguimiento por RNM se hizo uso de la escala MOCART, descrita  por Marlovits et al 

(32). 

6.2.3Tratamiento: Técnica quirúrgica  

Con objeto de caracterizar la lesión en el cartílago y descartar cualquier otra lesión 

asociada se llevó a cabo una artroscopia diagnóstica.  

La reparación se ejecutó por cirugía abierta, empleando un abordaje anterior y una 

artrotomía parapatelar medial, desde el margen supralateral al polo inferior de la rótula. Así, 

es posible la eversión de la rótula y una completa exposición de su superficie articular 

(Figura 25).  
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Figura 25.  Delimitación lesión condral en la rótula. 

  

 

Se debe delimitar la lesión condral, extirpando todo el cartílago articular no viable. 

Tenemos opción de emplear el set Trukor Plus®, que permite adaptar el diámetro de la 

exéresis al del implante (Figura 26).  

 

Figura 26.  Set del material Trukor Plus®. 

 

 

A continuación, se mide la profundidad del defecto y se recorta el cilindro en 

función del resultado.  Se persigue un anclaje a presión (Figura 27).  
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Figura 27.  Técnica quirúrgica por pasos. 

    

    

 

Se deben garantizar tanto el sangrado del hueso subcondral  como la estabilidad del 

implante para facilitar la formación de tejido nuevo (Figura 28 a y b). 

 

Figura 28 a y b.  Estado inicial y tras el implante sintético. 

  

 

La rehabilitación postoperatoria se inicia a las 24 horas de la intervención. Se 

empieza con movimientos pasivos continuos en flexoextensión de 0 a 60°. El balance 
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articular se incrementa progresivamente hasta los 90°. Se inician, también, ejercicios 

estáticos para cuádriceps con el objetivo de evitar adherencias.  

A las 4 semanas se autoriza la carga parcial con muletas y la carga completa entre la 

4 y 6 semanas, momento en el cual se recomiendan la natación y el ciclismo para ganar 

fuerza muscular. La carrera suave se inicia en torno a los 6 meses y las actividades de alto 

impacto alrededor de los 12.  

El tratamiento rehabilitador de los pacientes fue controlado por personal médico 

especializado. Todos los pacientes cumplieron el régimen de fisioterapia designado. 

6.2.4Estudio estadístico 

Los datos fueron recolectados en una base de datos Excel® (Microsoft; Redmond, 

Washington) y analizados mediante el programa estadístico SPSS® (IBM; Chicago, Ilinois).  

La estadística descriptiva recoge, clasifica, representa y resume los datos. En el estudio 

se ha empleado en un esfuerzo por sintetizar la información que de ellos emana. 

El resultado de los cuestionarios preoperatorios a los 6, 12 y 24 meses se evaluó 

haciendo uso de la estadística analítica para demostrar posibles asociaciones o relaciones entre 

las características observadas. Estos resultados se analizaron mediante el test no paramétrico 

para el análisis de medidas repetidas (test de Friedman). Para saber si las diferencias eran 

significativas entre dos momentos distintos se utilizó el test para datos apareados entre dos 

medidas (test de Wilcoxon). Al tratarse de comparaciones múltiples y de un tamaño muestral 

pequeño se han penalizado los valores p encontrados mediante el ajuste de Bonferroni.  
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Este apartado recoge los resultados reportados en cada unos de los trabajos de 

investigación de que se compone la tesis. 

 

7.1 RESULTADOS A MEDIO Y LARGO PLAZO DE LAS 

LESIONES OSTEOCONDRALES EN CÓNDILO FEMORAL 

TRATADAS MEDIANTE MOSAICOPLASTIA. 

Artículo 1. Medium-term outcome of mosaicplasty for grade III-IV cartilage defects of the knee. 

Reverte-Vinaixa MM, Joshi N, Diaz-Ferreiro EW, Teixidor-Serra J, Dominguez-Oronoz R. J Orthop 

Surg (Hong Kong). 2013 Apr;21(1):4-9. 

 

Realizamos un estudio retrospectivo de 17 pacientes: 12 hombres y 5 mujeres. 

Presentaban una media de edad de 35 años (rango 16 a 57) y un IMC de 26 Kg/m2 (rango 

18 a 32).  

Todos los pacientes aquejaban dolor, bloqueo o hinchazón persistentes. El inicio de 

los síntomas fue agudo en 13 pacientes y progresivo en 4. 

Todas los pacientes fueron diagnosticados de lesiones osteocondrales grado III o 

IV en la clasificación Outerbridge. Las lesiones se hallaban en cóndilo femoral lateral en 14 

pacientes y en cóndilo femoral medial en 3. El tamaño medio de los defectos fue de 3,4 

cm2 (rango 1 a 4). Tres pacientes tenían defectos de más 2 cm2.  

De los 17 pacientes, 12 habían sido sometidos a cirugías previas en la rodilla: 

meniscectomía parcial en 6 (4 lateral y 2 medial), reconstrucción del ligamento cruzado 

anterior en 1, artroscopia exploradora en 3 y desbridamiento del cartílago (afeitado o 

shaving) en 2. 

Intraoperatoriamente, el número medio de cilindros obtenido por cada paciente fue 

de 2,8 (mediana de 2 y rango entre 1 y 7); 32 de los 47 injertos utilizados tenían un 
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diámetro de 10 mm (Tabla IV). 

 

Tabla IV.  Diámetro de los implantes osteocondrales autólogos utilizados. 

Cilindros empleados 

Diámetro Número 

10mm 32 (68,1%) 

9mm 5 

8mm 6 

7mm 2 

6mm 2 

Total 47 

 

A los 4 años, se perdió el seguimiento de un paciente de los 15 restantes. Dejó de 

acudir a los controles.  De tal modo, a los 4 años aún eran controlados 14 pacientes. A los 

7 años, 11 pacientes (4 pérdidas).  

A los 4 años, la puntuación media del IKDC fue de 75% (rango 36 a 100%), el SF-

36 del 83% (rango 64 a 93%) y la EVA era  ≤3 en 13 de 14 pacientes. A los 7 años la media 

del IKDC fue de 88% (rango 69 a 98%), el SF-36 del 90% (rango 81 a 95%) y la EVA era  

≤3 en todos los pacientes (Gráfico 1) (Tabla V). 

 

Gráfico1.  Resultados de IKDC y SF-36 a los 4 y 7 años del procedimiento. 
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Tabla V. Resultados EVA. 

EVA 
Número de pacientes 

A los 4 años A los 7 años 

0-3 13 (92,85%) 11 (100%) 

4 1 (7,14%) 0 

Artroplastia 2 2 

Ausentes 1 4 

 

En IKDC para cada caso, se observa que en todos excepto 3 persiste un 

incremento entre los 4 y los 7 años tras la intervención. En los 3 casos en que no es así, el 

descenso es mínimo y representa menos de un 5% del valor (Gráfico 2). 

 

Gráfico 2.  Resultados IKDC. 

 

Respecto al SF-36, se observa que en todos los casos excepto en uno hay un 

aumento en la calidad de vida entre los 4 y los 7 años tras la intervención. En el caso en 

que no es así, el descenso es del 5% (Gráfico 3). Hay que tener en cuenta, por otra parte, 

que en la calidad de vida influyen muchos factores a parte del estado de la rodilla. Sin 

0,00

10,00

20,00

30,00

40,00

50,00

60,00

70,00

80,00

90,00

100,00

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15 16 17

IKDC-4años IKDC-7años



 Resultados 
  

  100 

embargo, llama la atención que el resultado de este test es acorde con el obtenido en el de 

funcionalidad subjetiva de la rodilla. 

 

Gráfico 3.  Resultados cuestionario SF-36. 

 

El estudio mediante RNM reveló que, al mes de la intervención, 5 pacientes 

presentaban edema alrededor del injerto, que se resolvió al año de la cirugía.  Al año, en 15 

casos se apreciaba congruencia en la superficie articular y una correcta integración del 

injerto sin señales de fisura o delaminación (Figuras 29 a, b y c).  

A los 2 años de la intervención, 2 de los 17 pacientes presentaron una mala 

evolución con necrosis quística y  degeneración de los injertos; tenían una edad mayor de 

45 años (45 y 47) y las lesiones que padecían tenían un diámetro superior a 2 cm2 (2,5 y 3). 

En estos dos casos se decidió implantar una prótesis unicompartimental de rodilla (Figura 

30 a y b). 
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Figuras 29. a) Secuencia RNM DP- FAT SAT (cortes de 4mm), corte coronal donde se observa un 

edema persistente alrededor del injerto en el sexto mes  tras la intervención(flecha blanca). b) RNM 

secuencia GE dess 3D (cortes de 0,3mm) corte sagital delimitando el mismo edema. c) imagen sagital 

con secuencia DP sin FAT SAT (4mm) donde se observa una correcta integración y congruencia 

articular a los 12 meses (flecha blanca). 

   

 

Figura 30 a y b. La resonancia magnética nuclear en secuencias DP- FAT SAT muestra necrosis y 

degeneración quística de los injertos en el plano coronal (a) y sagital (b).

    

 

Al 4º año, la RNM mostró integración del implante en 13 de los 14 pacientes 

disponibles, sin otras complicaciones. El paciente restante, de 17 años, desarrolló osteoartritis 

en la zona dadora (Figura 31) y se negó a una ulterior cirugía.  
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Figura 31. La resonancia magnética nuclear con secuencia GE 2D (corte de 4mm )  muestra osteoartritis en el 

sitio donante. 

 

A los 7 años,  el estudio con RNM demostró una integración correcta y persistente 

en los 11 pacientes disponibles. En 3 de ellos había fisuras en la superficie del cartílago 

trasplantado. 

 

7.2 RESULTADOS EN CARTÍLAGO ROTULIANO MEDIANTE 

IMPLANTES SINTÉTICOS BIODEGRADABLES  

 
Artículo 2. Synthetic resorbable scaffolds for the treatment of isolated patellofemoral 

cartilage defects in young patients: magnetic resonance imaging and clinical evaluation. Joshi N, Reverte-

Vinaixa M, Díaz-Ferreiro EW, Domínguez-Oronoz R. Am J Sports Med. 2012 Jun;40(6):1289-95. 

 

El grupo estaba formado por 6 mujeres y 4 hombres con una edad media de 33,6 

años (rango 17 a 49) en el momento de la cirugía. El IMC medio era de 28,8 Kg/m2 (rango 

23 a 37). El 50% (5 pacientes) de los casos había sufrido un traumatismo y el 50% restante 

(5 pacientes) no. Ninguno de los pacientes desarrollaba un nivel de actividad física de alta 

exigencia (práctica regular de deporte). El 40% (4 pacientes) practicaba deporte de vez en 
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cuando y el 60% (6 pacientes) eran sedentarios (Tabla VI).  

Ninguno de los pacientes tenía antecedentes de cirugía en la rodilla afecta. El 

tamaño medio de las lesiones osteocondrales era de 2,64 cm2 (rango 1 a 5). El número total 

de implantes utilizado fue 22 (moda 2 y rango 1 a 4).  

 

Tabla VI. Características de la lesión del cartílago y implantes sintéticos utilizados: 

Superficie (cm2) [Rango]* 2.64 [1-5] 

Clasificación de Outerbridge [%] 

I 0 [0] 
II 0 [0] 
III 2 [20] 
IV 8 [80] 

Localización [%] 

Infero-interno 2 [20] 
Infero-externo 2 [20] 
Inferior 1 [10] 
Interno 1 [10] 
Completo 4 [40] 

Número de implantes sintéticos 22 
Media [Moda] (Rango) por paciente 2,3 [2] (1 to 4) 

Diámetro de los implantes mm (número de implantes utilizados) 
11 (17) 
9 (3) 
6 (2) 

*Superficie de la lesión después del desbridamiento.  

 

Gráfico 4. Dolor. 
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La evolución de los pacientes fue satisfactoria a los 12 meses de la intervención, tanto 

clínicamente como en los diferentes cuestionarios. Clínicamente, los pacientes mejoraron en 

dolor y balance articular (Gráficos 4 y 5). La puntuación media preoperatoria del cuestionario 

KOOS fue 64,7 (rango 81 a 38) y mejoró a 41,3 (rango 69 a 19) a los 6 meses y 27,6 (rango 69 

a 5) a los 12 meses (Gráfico 6). 

 

Gráfico 5. Balance articular. 

                       
  

Gráfico 6. Evolución de los resultados en el cuestionario KOOS 

 

  Los resultados se analizaron mediante el test no paramétrico para medidas 

repetidas(test de Friedman) (Tabla VII). 
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Tabla VII. Medidas repetidas en tres momentos diferentes. 

                          

  Los datos se analizaron con ayuda de SPSS® y se obtuvieron los siguientes 

resultados (Tabla VIII).                

     

Tabla VIII. Resultados spss. 

 
 

Estos resultados informan del rango medio para cada una de las tres mediciones 

Pre IQ 6 meses 12 meses Media 

1 81 69 69 73,00 

2 67 53 28 49,33 

3 58 42 19 39,67 

4 38 19 12 23,00 

5 67 35 35 45,67 

6 79 34 38 50,33 

7 74 34 9 39,00 

8 59 30 5 31,33 

9 76 34 33 47,67 

10 48 63 

Media 64,70 41,30 27,56 44,52 

 
Rango 
medio  N 9 

Preoperatorio 3,00  
Chi 

cuadrado 15,765 

6 meses 1,78  
Grados de 

libertad 2 

12 meses 1,22  
Significación 
Asintótica <0,001 
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repetidas. Se interpreta como la magnitud de la diferencia entre las tres medidas en una escala 

que de 1 a 3, correspondiendo al lugar que ocupa cada medición cuando se ordenan de menor 

a mayor sus valores medios. Observamos que la media disminuye en las tres mediciones 

sucesivas. Se observa una mayor  reducción entre el preoperatorio y los 6 meses, pasando del 

65% al 41% (reducción del 24%) De los 6 a los 12 meses la reducción es menor, pasando de 

41% a 25% (reducción del 13%). 

La tabla VIII recoge el tamaño muestral (9 pacientes), el valor de Chi cuadrado 

corregido por empates, los grados de libertad y su significación estadística o valor p; se 

demuestran diferencias estadísticamente significativas. Esta significación estadística es 

asintótica, ya que se calcula basándose en una distribución teórica de probabilidad  (Chi 

cuadrado), y no mediante un método exacto. Por tanto, las diferencias entre las mediciones 

son estadísticamente significativas. Dichas variaciones no serían explicables sólo por el azar, 

lo que demuestra el efecto positivo de la intervención quirúrgica a los 12 meses.   

Para saber si el aumento era significativo entre los dos primeros momentos, se han 

realizado comparaciones para datos apareados entre cada dos medidas mediante el test de 

Wilcoxon. Comparando el resultado de los cuestionarios preoperatorio y a los 6 meses 

observamos que en un primer momento la diferencia también era significativa. La tabla IX 

refleja el valor z y su significación estadística mediante una aproximación asintótica a la 

distribución normal. Para una muestra de 10 casos y con dos grados de libertad a una z de 

2,49 le corresponde una significación estadística de 0,013.  

 

Tabla IX. Test Wilcoxon analizando preoperatorio – 6 meses 

 6 meses- preoperatorio 
Z -2,497 

Significación Asintótica (bilateral) 0,013 
 

Al tratarse de comparaciones múltiples y un tamaño muestral pequeño se han 
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penalizado los valores p encontrados mediante el ajuste de Bonferroni, el cual considera 

significación estadística a p = 0,025 en este particular: 

 

 

 

Al comparar el resultado entre los 6 y los 12 meses no obtenemos diferencias 

estadísticamente significativas (p = 0,041) (Tabla X).  

 

Tabla X. Comparación entre los 6 y 12 meses 

 12 meses - 6 meses 
Z -2,043 

Significación Asintótica (bilateral) 0,041 
 

El resultado medio del cuestionario SF-36 a los 6 meses fue 64,1 (rango 60 a 71). A los 

12 meses mejoró a 66,5 (rango 55 a 73). La puntuación media en la escala física SF-36 a los 6 

meses fue 63,07 (rango 54,85 a 72,30). A los 12 meses 74,73 (rango 55,40 a 87,70). La 

puntuación media en la escala mental SF-36 a los 6 meses fue 65,21 (rango 56,47 a 71,76). A 

los 12 meses 58,27 (rango 56,47 a 71,76) (Gráfico 7).  

Al representar las puntuaciones medias en el cuestionario para los 10 pacientes 

observamos que todas se encuentran entre un 60 y 70% a los 6 y 12 meses. Hubo 3 

pacientes a los 6 meses y 2 a los 12 no respondieron el cuestionario. 

Para evidenciar diferencias estadísticamente significativas entre los resultado a los 6 

y 12 meses se realizó el test de Wilcoxon (comparaciones para datos apareados), obteniendo 

una p = 0,075 estadísticamente no significativa. Esto se debe, probablemente,  al bajo 

tamaño muestral y la falta de cuestionarios preoperatorios. Las mayores diferencias se 

apreciaron en estos comparaciones en el cuestionario KOOS.  
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Gráfico 7. Resultados SF-36 entre los 6 y 12 meses postoperatorios.

 

Los resultados de los cuestionarios fueron pobres en 2 pacientes. Uno de ellos tenía 

un antecedente de fractura en la meseta tibial. El otro había sufrido una fractura en la 

rótula, a la que se asociaba una lesión condral amplia que requirió 4 implantes (Figura 32).  

 

Figura 32. Resultados obtenidos. 
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No hubo complicaciones postoperatorias en relación con el injerto en ningún caso. 

Ninguno de los pacientes requirió otro procedimiento quirúrgico sobre el aparato extensor 

o la rótula. A los 12 meses de seguimiento, el grado de satisfacción de los pacientes era 

excelente o bueno para todas las rodillas sin lesiones concomitantes (Tabla XI). 

 

Tabla XI. Satisfacción del paciente 

Paciente 12 meses Postoperatorio 18 meses 24 meses 
1 Excelente Bueno Malo 
2 Excelente Bueno Malo 
3 Excelente Bueno Bueno 
4 Excelente Regular Malo 
5 Malo ND ND 
6 Bueno Regular Regular 
7 Bueno Regular Malo 
8 Excelente Regular Regular 
9 Excelente Regular Malo 
10 Malo ND ND 

 

En el seguimiento a los 18 y 24 meses se observó un empeoramiento en la clínica, 

dolor y balance articular; así como en los cuestionarios KOOS, SF-36 y EVA (Tabla XII-

XIV).  

Tabla XII. Evolución cuestionarios KOOS. 

Paciente 
KOOS 

Preoperatorio 6m 12m 18m 24m 
Media global 

(Rango) 
64,7 

(81-38) 
41,3 

(69-19) 
27,56 
(69-5) 

61,2 
(90-9) 

69,9 
(90-5) 

1 81 69 69 70 83 
2 67 53 28 74 70 
3 58 42 19 9 5 
4 38 19 12 58 67 
5 67 35 35 90 90 
6 79 34 38 59 80 
7 74 34 9 58 73 
8 59 30 5 38 69 
9 76 34 33 67 73 
10 48 63 69 89 89 
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Tabla XIII. Evolución cuestionario SF-36. 

Paciente 
SF-36 

Preoperatorio 6m 12m 18m 24m 
Media global 

(Rango) 
- 

64,1 
(60-71) 

66,5 
(55-73) 

64,2 
(59,8-74,6) 

61,3 
(52.4-80) 

1 - 64 73 63 53,2 
2 - 60 55 74,6 52,4 
3 - 61 66,67 59,8 80 
4 - 63,33 67,33 67 63,4 
5 - 64 - - - 
6 - 65 64,67 65,1 57,8 
7 - 64,7 62 61 62,3 
8 - 71 71,33 63,3 61,9 
9 - 64,67 72 60 60 
10 - 63,33 - - - 

 

 

Tabla XIV. Evolución cuestionarios EVA. 

Paciente 
EVA 

Preoperatorio 6m 12m 18m 24m 
Media global 

(Rango) 
7,9 

(10-6) 
5,2 

(10-1) 
3,2 

(10-0) 
6,6 

(10-1) 
6,9 

(9-2) 
1 7 8 3 7 8 
2 8 8 3 8 8 
3 7 6 0 1 2 
4 6 7 2 9 9 
5 9 2 10 - - 
6 10 1 1 6 7 
7 7 1 1 7 6 
8 7 5 2 7 7 
9 8 4 0 8 8 
10 10 10 10 - - 

 

A los 24 meses de la intervención todos los pacientes, excepto uno, presentaban 

gonalgia y derrames de repetición. La satisfacción de los pacientes había cambiado respecto 

a los controles anteriores (Tabla XI).  

Al año de la intervención, la RNM mostró una correcta y progresiva integración de 

los cilindros sintéticos sin edema óseo ni alteraciones en la superficie articular en 5 casos 

(50%) (Figura 33, 34 y 35). En 3 casos (30%) se observó una integración parcial del injerto, 
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uno de ellos con edema óseo y otro con una fisura puntiforme en la porción proximal del 

implante. Dos pacientes (20%) presentaron, desde el primer control, un mal alineamiento 

del implante con protrusión y edema óseo. Estos 2 pacientes son los que evolucionaron 

mal desde un principio. 

 

Figura 33 a, b y c. RNM Prequirúrgica. Secuencia DP FAT (a y b) y  DP FAT SAT (c).  Úlcera 

condral en facetas rotulianas externa e interna se puede observar en corte sagital, axial y frontal 

respectivamente. 

   

 

Figura 34. A los seis meses se aprecia el implante sintético correctamente alineado, ligera irregularidad en la 

superficie articular y ausencia de edema óseo significativo. a) Secuencia T1 sin contraste, corte axial. b) 

secuencia T1 FAT SAT con contraste (gadolinio), corte sagital. 
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Figura 35 a y b. RNM secuencia GE dess 3D (cortes de 0,3mm). Corte axial y sagital respectivamente. 

A los 12 meses se observa disminución del contenido en ambos injertos, pseudocartílago periférico laminar 

alineado sin discontinuidad ni fisuración y con señal similar al cartílago nativo. 

 

 

Figura 36. La RNM secuencia DP- FAT SAT corte sagital. A los 24 meses demostró fracaso en la 

incorporación del implante, reemplazo del hueso subcondral por quiste (punta de flecha blanca) y colapso 

y fisuras en el cartílago articular (punta de flecha naranja). 

                                        

 

El último control por RNM, a los 24 meses de la intervención, reveló en todos 

excepto un paciente, algún grado de insuficiencia en la incorporación del implante 

(reemplazo del hueso subcondral por quiste) y alteración en la superficie articular en forma 

de colapso y fisuras (Figura 36) (Tabla XV) 
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Table XV. Escala de MOCART a los 24 meses de la intervención. 

Hallazgos en RMN  Número de Pacientes 
Relleno del defecto 
Completo 
Hipertrofia 
Incompleto 

 
9 
0 
1 

Integración en la zona periférica 7 
Aspecto de la superficie 
Daño 
Ulceración 
Fibrilaciones 
Fisuras 

 
3 
0 
3 
9 

Estructura 
Homogeneidad 
Formación de una grieta 

 
7 
3 

Hueso subcondral 
Edema 
Tejido de granulación 
Quistes 
Esclerosis 

 
9 
9 
9 
9 

 

Debido al aumento en el dolor, la inflamación y la disfunción se decidió 

reintervenir a 7 pacientes. En 2 se realizó una artroplastia de rótula. En los 5 restantes se 

retiraron los implantes y se emplearon técnicas de estimulación de la médula ósea. 

La evaluación macroscópica de la pieza retirada reveló un tejido blando superficial y 

una cavidad quística profunda (Figura 37). El estudio histológico microscópico (secciones 

teñidas con hematoxilina-eosina) confirmó que la superficie regenerada era, en gran medida, 

cartílago hialino. La porción ósea estaba dominada por una cavidad quística (Figura 38). 

 

Figura 37. Imagen macroscópica del implante. Tejido blando superficial (flecha blanca) y cavidad quística 

profunda (flecha negra). 
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Figura 38. Imágenes de microscopía. En la capa profunda, el implante ha sido reemplazado por un 

tejido fibroso semejante a una degeneración mucoide. No ha sido invadido desde la periferia por hueso 

nuevo (a, HE 25x ; b, HE 100X). En la capa superficial, el material sintético ha sido sustituido por 

nódulos de cartílago hialino neoformado (c, HE 25x ;d, HE 100x). 
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Las lesiones en el cartílago articular de la rodilla suponen una limitación en la vida 

diaria de los enfermos por dolor y disfunción. Afecta, habitualmente, a pacientes jóvenes 

con expectativa de vida prolongada. Las lesiones no tratadas evolucionan hacia la 

degeneración de la superficie articular . 

La respuesta reparadora desde el hueso subcondral produce un tejido fibroso 

incapaz de soportar las exigencias de una articulación de carga. El objetivo del tratamiento 

es retrasar o prevenir la osteoartritis. No obstante, hay autores que cuestionan la necesidad 

de reparar toda lesión condral (83). 

En nuestra opinión, la intervención indicada depende  de las características del 

paciente y el tipo y localización de la lesión. El objetivo es incrementar los años de vida en 

calidad, lo que potencia la productividad del individuo. Por este motivo, para valorar el 

efecto de la intervención es imprescindible emplear cuestionarios sobre calidad de vida. 

 

8.1 Tratamiento de las lesiones osteocondrales en cóndilos femorales: 

utilidad del autoinjerto autólogo osteocondral 

 
Artículo 1: Medium-term outcome of mosaicplasty for grade III-IV cartilage defects of the knee. 

Reverte-Vinaixa MM, Joshi N, Diaz-Ferreiro EW, Teixidor-Serra J, Dominguez-Oronoz R. J Orthop 

Surg (Hong Kong). 2013 Apr;21(1):4-9. 

 

Los resultados a medio plazo de la técnica (4 y 7 años de la intervención), recogidos 

en el estudio, coinciden con los hallazgos obtenidos en trabajos similares. Todos ellos 

concluyen que la mosaicoplastia es un procedimiento eficaz y seguro para el tratamiento de 

defectos osteocondrales sintomáticos de 1 a 2,5 cm de diámetro ubicados en cóndilos 

femorales de pacientes jóvenes (menores de 45 años). Reportamos buenos resultados en 
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SF-36, IKDC, EVA, grado de satisfacción del paciente e imagen por RNM en 11 pacientes 

a los 7 años de seguimiento. 

Existen diversas opciones de tratamiento (97). Los procedimientos que estimulan el 

crecimiento de fibrocartílago como la abrasión, perforación y microfracturas generan una 

superficie articular con pobres características mecánicas. En consecuencia, los resultados se 

deterioran con el tiempo. No serían recomendables, por tanto, en los pacientes más 

jóvenes (34, 38, 98).  

Las técnicas que promueven la formación de cartílago hialino (autoinjertos y 

aloinjertos osteocondrales, trasplante de condrocitos y uso de materiales sintéticos 

biodegradables) son capaces de restituir los parámetros biomecánicos fisiológicos y 

prevenir la aparición de artrosis precoz. Los resultados descritos en la literatura son, en 

general, buenos (21, 37-39, 83, 97, 99). No obstante, la superioridad de una de estas 

técnicas sobre las otras no está claramente sostenida (99).  

La mosaicoplastia genera una superficie articular con propiedades similares a las del 

cartílago hialino nativo (61, 65, 100, 101). No tiene potencial para la transmisión de 

enfermedades o la génesis de una reacción inmunológica. Como inconvenientes destacan 

su limitada disponibilidad, la morbilidad generada en el sitio donante y la disparidad en la 

orientación, espesor y propiedades mecánicas entre el sitio donante y el receptor. Además, 

el espacio muerto entre los injertos cilíndricos puede limitar la calidad y la integridad de la 

reparación. No obstante y a pesar de estas desventajas, la mosaicoplastia se ha utilizado con 

buenos resultados y escasas complicaciones en defectos condrales sintomáticos (32, 65, 66, 

69, 100, 102, 103). Tras un seguimiento de 7 años, el 87,5% de los casos (11 pacientes)  

presentó resultados buenos a excelentes. La mejoría fue progresiva de los 4 a los 7 años, tal 

y como demuestran los resultados en SF-36, IKDC y EVA; lo que coincide con la mayor 

serie publicada sobre mosaicoplastias para el tratamiento de lesiones osteocondrales, a 
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cargo de Hangody et al. (69). En ese estudio se describen buenos y excelentes resultados en 

el 92% de pacientes con un seguimiento medio de 9,6 años (rango 2 a 17 años).  

Sin embargo, recientes estudios han sugerido un deterioro con el tiempo (71, 76, 

104). Bentley  et al. relataron un empeoramiento a los 2 años de la intervención atribuido al 

deterioro del fibrocartílago ocupante del espacio entre los cilindros (105). Solheim et al. 

concluyeron, por su parte, que en el seguimiento a medio plazo (5 a 9 años) los pacientes 

mejoraron con respecto al preoperatorio. A largo plazo (10 a 14 años) aún mostraban 

mejores resultados en comparación con el preoperatorio, pero había una tasa de 

empeoramiento o fallo del implante del 40% (71). Ambos trabajos coinciden en la 

aparición de un cierto deterioro hasta los 2 años y su posterior estabilización. Por este 

motivo, despierta un interés creciente el conocimiento de los potenciales factores 

pronósticos para un mal resultado de la técnica, que incluyen: edad mayor a 40 años, sexo 

femenino, cirugía previa en la articulación, tamaño (mayor de 2 a 3 cm2) y localización de la 

lesión (64, 71, 74-76) y colocación del implante (orientación y congruencia). En nuestra 

serie, todos excepto 3 pacientes experimentaron una mejoría clínica funcional y sintomática 

sin complicaciones. Los 3 pacientes con resultados pobres, a pesar de una correcta 

orientación del implante, tenían lesiones mayores de 2 cm2 y 2 de ellos eran mayores de 45 

años. 

La RNM es el patrón oro en la evaluación de los defectos del cartílago y su 

reparación (28, 29). En nuestra serie, a los 4 años el 92,86% de pacientes mostró una 

correcta integración del injerto y una superficie condral normal. A los 7 años,  en los 11 

pacientes disponibles persistía una correcta integración del implante. Tres de ellos padecían 

fisuras en la superficie trasplantada. No disponemos de datos suficientes para aseverar si 

este es el destino último del injerto o se trata de la evolución de un proceso artrósico 

normal. Por lo que sabemos, no hay estudios a medio o largo plazo con seguimiento 
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mediante RNM. La novedad que aporta nuestro artículo es, precisamente, la evaluación de 

las imágenes por RNM a los 7 años de seguimiento, demostrando la estabilidad e 

integración del implante a medio plazo. Son necesarios estudios con seguimiento 

prolongado para determinar la integridad estructural y funcional de estos injertos a largo 

plazo.  

No hemos aportado un estudio histológico del tejido implantado, como sí han 

hecho otros autores. Radulescu et al. publicaron en 2010 un trabajo en que se incluyó un 

examen macro- y microscópico sobre 32 pacientes portadores de una mosaicoplastia 

fueron sometidos a artroscopia por otros motivos al año  o dos años de la intervención. En 

21 pacientes se obtuvieron minibiopsias de la zona reparada, tanto de los injertos como de 

los espacios muertos. Macroscópicamente, la superficie reparada era lisa, homogénea y 

congruente con las adyacentes. El aspecto y la resistencia a la compresión era similar a los 

del cartílago circundante.  Al año de la intervención, los limites de los injertos aún eran 

visibles, no siendo así a los dos años. Microscópicamente, el injerto estaba constituido 

principalmente por cartílago hialino viable, mientras que el espacio entre los cilindros se 

componía de fibrocartílago. Este estudio, a pesar de sus limitaciones, confirma a la 

mosaicoplastia  como una técnica quirúrgica biológica que restaura la arquitectura de la 

superficie articular normal en la mayor parte de la zona trasplantada (106). Es, a día de hoy, 

el único procedimiento disponible que consigue este efecto en un solo acto quirúrgico. 

Gudas et al. (107) compararon mosaicoplastia y microfracturas en atletas con un 

seguimiento de 10 años. Ambos grupos presentaron mejoría clínica en el cuestionario ICRS 

y la escala Tegner con respecto al preoperatorio (p < 0,05). Las mosaicoplastias mostraron 

mejores resultados, lo que fue estadísticamente significativo (p < 0,005). A los 10 años, 

habían fracasado 15 (26%); 4 mosaicoplastias y 11 microfracturas. La menor tasa de fracaso 

para las mosaicoplastias fue, también, estadísticamente significativa (p < 0,05).  El mismo 
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equipo presentó en 2005 un estudio prospectivo aleatorizado en que se compararon ambas 

técnicas. Mostró buenos y excelentes resultados en el 96% de pacientes sometidos a 

mosaicoplastia y el 52% en el grupo de microfracturas (45). 

Horas et al. (60) realizaron un estudio clínico prospectivo sobre pacientes con 

lesiones osteocondrales en cóndilos femorales en los que se aleatorizó el tratamiento 

mediante mosaicoplastia o implante de condrocitos autólogos. Ambos tratamientos 

lograron una disminución de los síntomas. No obstante, los resultados del test Lysholm 

evidenciaron una recuperación postoperatoria más lenta para el grupo tratado con implante 

de condrocitos a los 6 meses (p ≤ 0,015), 12 meses (p ≤ 0,001), y 24 meses (p ≤ 0,012). Por 

otra parte, en la escala de actividad Tegner los resultados fueron igualmente buenos con los 

dos métodos 2 años después del tratamiento. Se tomaron biopsias; su examen reveló, en el 

caso de implantación de condrocitos, que el tejido regenerado era fundamentalmente 

fibrocartílago con áreas localizadas de cartílago hialino cerca del hueso subcondral. En el 

caso del trasplante autólogo osteocondral el tejido conservó su carácter hialino. El espacio 

entre cilindros fue ocupado por fibrocartílago.  

También Bentley et al. (35) publicaron un trabajo sobre 100 pacientes con lesiones 

sintomáticas del cartílago articular que fueron aleatorizados en cuanto al tratamiento con 

mosaicoplastia o implante de condrocitos autólogos. Se obtuvo un 88% de buenos y 

excelentes resultados  con el implante de condrocitos y un 69% con mosaicoplastia. No 

obstante, la selección de pacientes pone en duda la validez de los resultados. El tamaño 

medio de las lesiones era 4,66 cm2 (rango 1 a 12.2 cm2). Tal y como consta en la literatura 

(59, 60, 63, 69, 103), la indicación principal para la mosaicoplastia es el tratamiento de 

lesiones condrales u osteocondrales de 1 a 4 cm2, sobre las que proporciona buenos y 

excelentes resultados en aproximadamente el 90% de casos. En lesiones mayores de 4 cm2 
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y pacientes  sometidos a cirugías previas se considera un procedimiento de rescate con un 

éxito significativamente menor (103).  

8.2 Tratamiento de las lesiones condrales de la rótula mediante 

implantes sintéticos biodegradables  (Trufit®)  

 
Artículo 2: Synthetic resorbable scaffolds for the treatment of isolated patellofemoral cartilage 

defects in young patients: magnetic resonance imaging and clinical evaluation. Joshi N, Reverte-Vinaixa M, 

Díaz-Ferreiro EW, Domínguez-Oronoz R. Am J Sports Med. 2012 Jun;40(6):1289-95. 

 

Actualmente, no se conoce cuál es el mejor método de tratamiento para los 

defectos del cartílago articular en la rótula (36, 67, 69, 78, 89, 91, 108).  

Las técnicas basadas en el desarrollo de fibrocartílago han logrado buenos 

resultados a corto plazo, pero no a medio y largo plazo (36, 37, 109).  Las técnicas basadas 

en la formación de cartílago hialino, a pesar de presentar buenos resultados en defectos 

condíleos, aún deben demostrar su utilidad a medio o largo plazo en defectos del cartílago 

rotuliano (63, 67-69, 78, 81, 88-91).  

Los implantes sintéticos, como Trufit®, se han usado en estudios experimentales 

sobre animales y clínicos en humanos para lesiones en cóndilos femorales, obteniéndose 

buenos resultados a corto plazo. Algunas series, no obstante, han reportado retrasos en su 

integración y malos resultados (86, 110, 111). 

No está en nuestro conocimiento la existencia de estudios sobre el tratamiento de 

lesiones osteocondrales en la rótula con implantes Trufit®. En  nuestro estudio, a los 6 y 12 

meses se apreció la formación de una lámina subcondral y un tejido con características de 

cartílago cubriendo la superficie articular implantada. De la literatura se extrae que los 

implantes sintéticos pueden tardar en integrarse hasta 2 años (111). Sin embargo, en 

nuestro estudio asistimos a un empeoramiento progresivo en todos los pacientes, excepto 
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uno, a los 18 meses (incluso antes). La RNM mostró el fallo en la integración con 

formación de un tejido quístico.  

Barber et al. analizaron imágenes obtenidas por TC de pacientes en que se empleó 

mosaicoplastia sobre lesiones en cóndilo femoral y Trufit® para rellenar el defecto en la 

zona donante (110). Encontraron un aumento de la densidad entre el segundo y cuarto mes 

después de la implantación, que disminuyó drásticamente  a los 13 meses. El implante fue 

reabsorbido y sustituido por una cavidad quística de las mismas dimensiones. Los autores 

concluyeron, así, que los implantes Trufit® no actúan como osteoconductores en este caso. 

La capa superficial del implante simula la matriz del cartílago articular; la capa 

profunda posee una red trabecular como la del hueso esponjoso. El implante está diseñado 

para ser completamente reabsorbido a medida que lo sustituye el tejido de reparación (112). 

La capa superficial debe ser reemplazada por tejido cartilaginoso y la capa profunda por 

tejido óseo. Esta última debe proporcionar un andamio estable al que las células 

mesenquimales puedan migrar y diferenciarse (113). Las células pluripotenciales necesitan 

señales biológicas y mecánicas adecuadas para encauzar su diferenciación, así como una 

base estructural imprescindible en la viabilidad de los tejidos neoformados (112, 114, 115).  

En nuestra experiencia, los implantes se mantuvieron estables en el estudio por 

RNM. El estudio histológico demostró la formación de cartílago hialino en la capa 

superficial. Ambos fenómenos explicarían la mejoría temprana experimentada por los 

pacientes. Sin embargo, la no formación de hueso subcondral y degeneración quística 

subsiguiente en la capa profunda privó al tejido condral neoformado de un andamiaje sobre 

el que anclarse, lo que fue el motivo de su fracaso a partir de los 18 meses. La RNM 

mostró, en este momento, fisuración y colapso del cartílago. En resumen, si la formación 

de hueso es más lenta que la madurez del cartílago formado el defecto no se repara.  
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Se sabe que la calidad y cantidad de tejido nuevo generado no sólo depende de las 

características del implante (rigidez, porosidad y facilidad para su degradación), sino 

también del entorno biológico (114, 115). Es posible que los diferentes resultados 

obtenidos en el tratamiento de lesiones en cóndilos femorales y rótula se deba a las peores 

condiciones mecánicas (mayores presiones) y biológicas (sangrado insuficiente). El 

sangrado es, en este contexto, muy importante. Permite a las células mesenquimales migrar 

al implante para formar hueso a medida que éste se degrada (37,109, 110).   



 

  

 
 

 

 

 

 

 

9. LIMITACIONES DE LOS ARTÍCULOS DE LA 
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A continuación, se detallarán las limitaciones para cada uno de los artículos científicos 

que componen esta tesis.  

 

Artículo 1: Medium-term outcome of mosaicplasty for grade III-IV cartilage defects of the knee. 

Reverte-Vinaixa MM, Joshi N, Diaz-Ferreiro EW, Teixidor-Serra J, Dominguez-Oronoz R. J Orthop 

Surg (Hong Kong). 2013 Apr;21(1):4-9. 

 

Se trata de un estudio retrospectivo, cuya calidad depende absolutamente de la 

existencia de una buena recolección de las variables registradas por diferentes especialistas. 

En este modelo de estudio la secuencia temporal entre exposición y efecto no es tan 

evidente como en los de tipo prospectivo. En el momento del estudio el diagnóstico, 

tratamiento, factores de riesgo y resultados obtenidos ya han acontecido.   

Otra limitación es el pequeño tamaño muestral con 17 pacientes, de los cuales 4 se 

perdieron en el seguimiento. Dificulta extraer conclusiones y extrapolar a la población de 

riesgo.  

Los resultados se evaluaron por medio de cuestionarios, pruebas de imagen y grado de 

satisfacción de los pacientes. Como limitación importante pesa el no disponer de esos 

datos en el preoperatorio o el postoperatorio inmediato, lo que permitiría apreciar el efecto 

de la intervención en el tiempo y el grado de mejoría. 

Los estudios de RNM fueron valorados por un solo radiólogo especialista en sistema 

musculoesquelético, por lo que no fueron contrastados.  

Otro inconveniente es la ausencia de una muestra del tejido regenerado para estudio 

histológico, lo cual no estaría indicado. Pero, nos permitiría valorar la integración del 

implante y la preservación del cartílago hialino.  
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Artículo 2: Synthetic resorbable scaffolds for the treatment of isolated patellofemoral cartilage 

defects in young patients: magnetic resonance imaging and clinical evaluation. Joshi N, Reverte-Vinaixa M, 

Díaz-Ferreiro EW, Domínguez-Oronoz R. Am J Sports Med. 2012 Jun;40(6):1289-95. 

 

La condropatía rotuliana es una lesión infrecuente, por lo que el tamaño muestral es 

pequeño; más aun si entre los criterios de exclusión encontramos la deformidad, hecho 

asociado frecuentemente a estas lesiones.  

No disponemos de los resultados preoperatorios del cuestionario SF-36. Hubiese sido 

interesante compararlos con los obtenidos en distintos momentos evolutivos del 

postoperatorio, o bien con respecto a la población de referencia según edad y sexo, lo que 

no se hizo debido al limitado número de pacientes sometidos a estudio.  
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Artículo 1: Medium-term outcome of mosaicplasty for grade III-IV cartilage defects of the knee. 

Reverte-Vinaixa MM, Joshi N, Diaz-Ferreiro EW, Teixidor-Serra J, Dominguez-Oronoz R. J 

Orthop Surg (Hong Kong). 2013 Apr;21(1):4-9. 

 

Los pacientes con lesiones condrales y osteocondrales de 1 a 4 cm2 en cóndilos 

femorales tratadas mediante mosaicoplastia presentan  buenos resultados clínicos y 

funcionales (IKDC y EVA), una mejoría en la calidad de vida (SF-36) y en el grado de 

satisfacción a los 7 años de la intervención.  

Los resultados más pobres se observan en lesiones >2 cm2 y pacientes >45 años.  

La valoración por RNM mostró a los 7 años una correcta integración del implante. En 

3 pacientes se observaron fisuras en la superficie del cartílago articular trasplantado, no 

asociadas a un deterioro clínico.  

Recomendamos la utilización de la mosaicoplastia en pacientes jóvenes con lesiones 

osteocondrales de tamaño limitado. 

 

Artículo 2: Synthetic resorbable scaffolds for the treatment of isolated patellofemoral cartilage 

defects in young patients: magnetic resonance imaging and clinical evaluation. Joshi N, Reverte-Vinaixa 

M, Díaz-Ferreiro EW, Domínguez-Oronoz R. Am J Sports Med. 2012 Jun;40(6):1289-95. 

 

Los pacientes con lesiones condrales en la rótula tratadas mediante implantes 

sintéticos biodegradables Trufit® presentaron una mejora del dolor (EVA), función 

articular (KOOS), calidad de vida (SF-36) y grado de satisfacción a los 12 meses de la 

intervención.  

Los mejores resultados se obtuvieron en lesiones de pequeño tamaño.  
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Los resultados se deterioran progresivamente a los 18 y 24 meses. 

El estudio morfológico del material extraído demostró el fracaso en la restauración del 

hueso subcondral a pesar de la formación de cartílago hialino en superficie. 

A los 24 meses, el estudio mediante RNM reveló en todos los pacientes, excepto uno, 

algún grado de insuficiencia en la incorporación del implante y alteración en la 

superficie articular en forma de colapso y fisuras. 

Después de nuestro estudio no recomendamos el empleo de TruFit® para defectos 

condrales rotulianos en pacientes jóvenes y activos. 
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Anexo I: Parte subjetiva del cuestionario 
International Knee Documentation Committe  
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Anexo II: Cuestionario Knee Injury and 
Osteoarthritis Outcome Score  
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Anexo III: Cuestionario sobre calidad de vida  
SF-36 
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