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RESUMEN

En una serie de 14 concjos se practicé un legrado o amputacién parcial del cartilago
articular de la rotula estudiando su evolucion hasta las 12 semanas. En todos los casos se
produjo una degeneracion del resto de cartilago articular que fue maxima a partir de las
7 semanas produciéndose graves artrosis rotulianas.

En una segunda serie de |8 conejos se practicd la espongializacion de la superficie
articular de la rétula haciendo un estudio histoldgico hasta las 36 semanas.-La superficie
articular fue invadida por fibrocartilago originado en una proliferacion y metaplasia de la
médula osea subyacente. pero a partir de las 5 semanas este regenerado sufrié un progre-
sivo deterioro con intensos cambios artrosicos a partir de las 9 semanas.

Se discute el valor bioldgico del legrado y espongializacion en el tratamiento quirirgi-
co de la condromalacia y artrosis rotuliana.

Descriptores: Condromalacia rotuliana. Legrado articular. Condromalacia rotuliana.
Spongializacion.

SUMMARY

A deep shaving of partial resection of the articular cartilague of the patella was perfor-
med in a first series of 14 rabbits following a 12 weeks rebuilding evolution. A degenera-
tion of the remaining articular cartilague appeared after the seventh week giving way to
severe ostheoarthritis of the patella.

In a second series of 18 rabbits a «spongialization» of the articular surface of the pate-
lla was performed, an histological study was followed along 36 weeks. The articular surfa-
ce was invaded by fibrocartilagous tissue from prolification and metaplasia of the sub-
chondral marrow. This new tissue became progressively deteriorated from the fifth week.
After nine weeks the degeneration became in severe ostheoarthritis changes.

This experimental work leads to discuss the worth-while biological value of the surgi-
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cal technique of deep-shaving and the spongialization for the surgical treatment of the
chondromalacia and ostheoarthrosis of the patella, world-wide used.

Key words: Chondromalacia of the patella. Treatment. Ostheoarthritis of the patella.
Treatment. Articular cartilague after shaving. Articular cartilague after spongialization.

Introduccidén

El cartilago hialino de revestimiento de
las superficies articulares reune unas carac-
teristicas fisicas de flexibilidad, elasticidad y
a la vez resistencia, que le permiten absor-
ber y difundir las cargas ciclicas que sobre él
actuan y a la vez minimizar las fricciones
entre las superficies articulares. Esta funcién
del cartilago articular esta favorecida por su
especial nutricion por imbibicidn de liquido
sinovial, siendo una estructura avascular
(FREEMAN, 1973). No se conoce ningun teji-
do capaz de asumir la funcién del cartilago
articular.

El problema de la reparacién de las le-
siones traumadticas y degenerativas del carti-
lago articular radica en la exigencia de que
el tejyido cicatricial relina esas caracteristicas
tan especiales de esta estructura. Condicién
que dificilmente se puede conseguir si se tie-
ne en cuenta que esta reparacion se lleva a
cabo a partir de los tejidos ajenos al cartila-
go articular, dada la escasa o nula respuesta
reparativa de este ultimo.

Desde que HUNTER (1743) llamase la
atencion de la imposibilidad de una restau-
racion anatomica espontdnea del cartilago
articular, muchos han sido los estudios ex-
perimentales sobre su reparacion. FISHER
(1922), BENNETT (1932) y REDFERN (1951)
demostraron como las lesiones superficiales
del cartilago articular se mantenian abiertas
sin reparar por encima de los 6 meses. Tra-

bajos posteriores de BUCHER (1955), MAN-.

KIN (1962), MEACHIN (1963) y MANKIN
(1967) confirmaron la inoperancia del carti-
lago articular para poner en marcha un pro-
ceso cicatricial, siendo tan sdlo capaz de
una proliferacion celular y un aumento de
la sintesis de proteinglicanos en los marge-

nes de la lesion, totalmente insuficiente para
cubrir sus heridas y pérdidas de sustancia.
FISHER (1922). BENNETT (1935). CALAN-
DRUCCIO (1962). DE PALMA (1966). MEA-
CHIN (1970) y MITCHELL (1976) han puesto
de manifiesto que un defecto de cartilago ar-
ticular solo puede ser reparado cuando se
extiende al tejido oseo subyacente. gracias a
una proliferacién celular de la médula osea.
con caracter invasivo, que rellena el defecto
con un fibrocartilago cuya estructura es
muy distante a la del verdadero cartilago ar-

ticular.
En un reciente trabajo (GASTALDI y GoO-

MAR-SANCHO. 1985) estudiamos la repara-
cion de defectos osteocondrales en zona de
carga del condilo femoral de conejo. demos-
trando una reparacion completa de estos de-
fectos. tanto en su componente 0s€0 como
cartilaginoso, a partir de la invasion por te-
jido de granulacion de origen medular, con
posterior diferenciacion a hueso y a cartila-
go en sus zonas correspondientes. sin parti-
cipacion alguna del cartilago arficular en
esta reparacion. El neocartilago a microsco-
pia Optica llegd a mostrar una estructura
muy similar al cartilago hialino aunque
conservando muchos de los caracteres det fi-
brocartilago. Pero lo mads significativo fue
que a partir de la 10.* semana se produjo la
completa degeneracion del cartilago neofor-
mado. Ello puso de manifiesto que ¢l nuevo
cartilago era incapaz de igualar las propie-
dades del cartilago articular, al menos para
soportar la carga; quizds la razon de este
fracaso estriba en que, aunque el regenerado
de cartilago pueda llegar a tener una estruc-
tura aparentemente de cartilago hialino, su
colagepa es diferente, de tipo Il en vez de
tipo I, ademas de una menor concentracion
de hexosaminas (FURUKAWA, 1980).
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Los resultados clinicos han confirmado
el fracaso de los regenerados de cartilago
para sustituir al cartilago hialino articular
en una zona de carga. Por lo contrario en [a
articulacion femororrotuliana. en casos
avanzados de condromalacia de patela, se
han comunicado buenos resultados con la
espongializacion y-legrado de la superficie
articular de la patela (CHILDERS, 1979 y FI-
CAT, 1980). El motivo de este trabajo es
comprobar si en una superficie articular de
no carga como la de la rotula, la regenera-
cion del cartilago esta facilitada, es mas per-
fecta y si es capaz de soportar felizmente el
trabajo biomecanico al que esta sometida
dicha superficie. Asimismo este trabajo pre-
tende estudiar cual es el comportamiento
del cartilago articular cuando se le resecan
las capas mds superficiales mediante legrado.

Material y método

Se han utilizado un total de 32 conejos inma-
duros de 10 semanas, de raza California, con un
peso medio de 1.200 gramos, divididos en dos
series:

Serie [: Legrado o reseccidn parcial del espesor
del cartilago en toda la superficie articular de la
rotula,

Serie 11: Espongializacion o reseccion de todo
el espesor del cartilago articular de la rétula in-
cluyendo la famina 6sea subcondral.

En todos los animales, bajo anestesia general
con Cloruro de Ketamina y morfina por via pa-
renteral. potenciada con éter por inhalacion, con
estrictas normas de asepsia. se practicaba en rodi-
lla derecha una artrotomia medial seguida de la
luxacién externa de la rotula. exponiendo su cari-
lla articular.

En la serie | se resecaba con bisturi aproxima-
damente la mitad de todo el grosor del cartilago
articular en toda la superficie de la rotula (fig. 1).

En la serie I, con escoplo muy afilado, se ex-
tirpaba todo el cartilago articular y platillo ¢seo
subcondral hasta dejar expuesto el tejido dseo es-
ponjoso en toda la superficie articular (fig. 1).

En todos los casos. tras reducir la rétula y ce-
rrar la artrotomia por planos, se dejaban los ani-
males en total libertad de movimiento.

En la serie I (legrado) se utilizaron 14 anima-
les divididos en 7 lotes de dos animales, que fue-
ron sacrificados en 1, 2, 3.5, 7. 9 y 12 semanas
después de la intervencion, En la serie II (espon-
gializacion) se intervinieron 18 animales, también
en lotes de 2 animales, sacrificandolos a 1, 2, 3. 5,
7.9.12.24 y 36 semanas,

En todos los animales fueron extirpadas las ro-
tulas. microfotografiadas y posteriormente decal-
cificadas y procesadas hasta su inclusion en para-
fina. practicando secciones de 5 micras, para su
estudio a microscopia Optica. tefidas con Tricro-
mico de Masson, Hematoxilina-eosina y P.A.S.

Resultados

a) Serie I (Reseccion parcial del grosor del
cartilago)

En los animales sacrificados a la semana
de la intervencién no se produjeron cambios
macroscopicos ni microscopicos en las ca-
pas de cartilago no amputadas. El estudio

FiG. 1.— Esquema de la técnica operatoria. A: le-

grado o amputacion de la mitad mas superficial

del grosor del cartilago articular. B: reseccion de
todo el grosor de cartilago.
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con microscopia optica demostré que el de-
fecto de cartilago, producido por la técnica
operatoria descrita, era muy desigual en gro-
sor en las distintas zonas de la superficie ar-
ticular de la rétula, mientras que en las
zonas mas periféricas la extirpacion de car-
tilago habia sido minima. en las mas centra-
les se habia llegado hasta la capa de cartila-
go profundo.

A las dos semanas tan solo aparecieron
cambios en algunas zonas de las capas mas
superficiales del cartilago residual, funda-
mentalmente una pérdida de la metacromasia
de la sustancia fundamental y la formacién
de pequenos nidos celulares conteniendo
3-4 células (hg. 2).

En los animalces sacrificados a las tres se-
manas los cambios degenerativos eran ya
muy cvidentes aunque con grandes diferen-
cias entre los dos congjos de este mismo
tiempo de scguimiento, atribuibles a la dis-
tinta profundizacidn del legrado. En uno de
cllos s¢ produjo una fibrilacién superficial y
una disminucidn de la poblacion celular de
las capas mas profundas formando nidos ce-
lulares de 5-7 células. En el otro animal ha-
bia una gran ulceracidn de todo el espesor
de la cubierta cartilaginosa localizada en la
faceta medial, en el resto de la superficie ar-
ticular. el cartilago estaba intensamente fi-
brilado y las células de todas sus capas se
reunian en grandes nidos celulares conte-
niendo entre 6 y 12 células con un gran au-
mento de proteinglicanos en la vecindad
fig. 3).

A las cinco semanas en ambos animales
aparecid una amplia ulceracion de la super-
ficie articular de la rotula que afectaba a la
faceta medial y porcion central interfaceta-
ria, dejando al descubierto el tejido dseo
subcondral. Tan solo en la faceta externa se
conservaba parcialmente el cartilago articu-
lar, con intensa fibrilacion, profundas fisu-
raciones y enormes nidos celulares que lle-
gabap a contener mas de 30 células.

A las siete semanas las rétulas tenian un

aspecto macroscopico de artrosis avanzada
con gran crecimiento osteofitario (fig. 4),
practicamente habia desaparecido todo el
cartilago articular, quedando tan sélo algu-
nos restos de cartilago descansando sobre un
tejido 6seo muy esclerosado (fig, 5).

En los animales sacrificados a las nueve
y doce semanas los hallazgos fueron simila-
res a los de siete semanas, donde se habia
alcanzado el mayor grado de degeneracién
artrosica al que puede llegar una superficie
articular. En ninguno de los animales se
pudo detectar signos de regeneracion de la
superficie articular, ni por parte de la médu-
la osea. ni por parte de la sinovial.

b) Serie Il (Espongializacion de la ronda) -

En los animales sacrificados una semana
después de la intervencidn, la superficie ar-
ticular de la rotula tan sélo estaba cubierta
parcialmente por restos de hematoma. En
los espacios intertrabeculares existia una in-
tensa hiperplasia de la médula 6sea forman-
do un tejido de granulacién, mds denso y
mds abundante en las proximidades de la
luz articular y en la superficie 'de las trabé-
culas Oseas.

A las dos semanas persistia la superficie
oOsea cruenta de la rotula con algunos restos
de hematoma organizado. En profundidad,
el tejido de granulacién de origen medular
estaba sufriendo una diferenciacion hacia
cartilago y hueso. Las trabéculas dseas, in-
cluso las mas profundas, estaban reforzadas
por un grueso ribete de hueso recién forma-
do que enlazaban con trabéculas vecinas,
dando lugar a nuevas trabéculas que aumen-
taban considerablemente la densidad odsea
de la rétula. Por otra parte, en las zonas

mads cercanas a la superficie articular habian
grandes focos de cartilago embrionario que

parecian crecer hacia la superficie articular.
A las tres semanas el refuerzo del tejido
6seo se habia estabilizado, pero los focos
condrales habian aumentado mucho su ta-
mafio y comenzaba a emerger a la superficie



Fig. 3

Fig. 5

FIG. 2.~ 4 las 2 semanas del legrado (Tricromico 40 X): pequefios y numerosos «nidos celulares» en la
zona mds superficial con tincion menos intensa y disgregada de la sustancia fundamental.

FiG. 3.— 4 las 3 semanas del legrado (H.E. 40 X): fibrilacion superficial. Grandes «nidos celulares» con
intensa tincidn de la sustancia fundamental en su periferia por aumento de proteinglicanos.

FIG. 4.— 4 las 7 semanas del legrado: superficie articular practicamente denudada de cartilago y gran
crecimiento osteofitario periférico.

F

)

. 5-4 /a\ 7 semanas del legrado (Tricrdmico 20 X): tan sélo quedan restos de cartilago degenerado
sobre un tejido Oseo subcondral muy reforzado.



FiG. 6.~ Reseccion total del cartilago a las 3 semanas ( Tricrémico 40 X): metaplasia cartilaginosa de ori-
gen medular que surge hacia la superficie articular.

FIG. 7. Reseccion total del cartilago a las 7 semanas (H.E. 40 X). regenerado de la superficie articular
por cartilago de aspecto hialino. En la zona mds superficial hay abundantes grupos isogénicos celulares.

FIG. 8.— Reseccion total del cartilago a las 9 semanas: la superficie articular de la rétula esta cubierta
por una fina ldmina de cartilago intensamente fibrilado con una ulceracién en el polo inferior quedando
el tejido oseo al descubierto.

FIG. 9. Reseccion total del cartilago a las 9 semanas (Tricromico 40 X): regenerado de cartilago de
escaso grosor, fibrilado, fisurado y con pobre poblacion celular formando «nidos celulares».
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articular extendiéndose sobre ella, hasta
conseguir tapizarla en grandes zonas (fig. 6).

A las cinco semanas, aunque con un gro-
sor muy irregular, toda la superficie articu-
lar estaba tapizada por un tejido de estirpe
fibrocartilaginosa que en algunas zonas iba
tomando un aspecto de cartilago hialino.

A las siete semanas el regenerado de car-
tilago tenia un gran grosor, distribuido uni-
formemente por toda la superficie articular
de la rétula. Bajo el estudio con microsco-
pia Optica, este regenerado seguia teniendo
caracteres de fibrocartilago en algunas zo-
nas, mientras que en otras era muy semejan-
te al cartilago hialino articular. Sin embar-
go, las zonas mds maduras del regenerado
mostraban abundantes nidos celulares tipi-
cos de los procesos degenerativos del cartila-
go articular; ello hacia pensar que el regene-
rado habia iniciado un proceso inverso de
degeneracion (fig. 7).

A las nueve semanas la superficie articu-
lar de la rétula esta cubierta por una fina ld-
mina de cartilago intensamente fibrilada
con algunas ulceraciones que dejan al descu-
bierto el tejido dseo (fig. 8). Al estudio con
microscopia optica el cartilago era de escaso
grosor con fibrilacion superficial, fisuracio-
nes y escasa poblacion celular. La imagen
microscopica era la de una artrosis avanza-
da (fig. 9).

En los animales sacrificados a las doce,
veinticuatro y treinta y seis semanas, los re-
sultados fueron muy similares, eran unas ro-
tulas artrdsicas con gran crecimiento osteo-
fitario, su superficie estaba en gran parte
formada por hueso ebtirneo, tan solo en al-
gunas zonas podia verse finas liminas de
cartilago muy degenerado.

Discusion

Este trabajo experimental, en su serie [,
ha demostrado que la amputacion de las ca-
pas mas superficiales del cartilago articular

de la rotula del conejo lleva a la progresiva
degeneracion del resto de estratos del carti-
lago.

Este especial comportamiento del carti-
lago articular apoya la idea de que esta
estructura no es un simple tejido. e¢s un ver-
dadero 6rgano en el que cada uno de sus cs-
tratos tiene una morfologia v funcion. Las
células que tienen las capas superficiales son
bien diferentes de las profundas. de la mis-
ma manera que la concentracion de los dis-
tintos proteinglicanos varia ¢n los distintos
estratos., Estas diferencias ain son mds sus-
tanciales en el componente de fibras de co-
lagena, con variaciones en su grosor y orien-
tacion. .

La distinta distribucion de las fibras de
coldgena en el cartilago articular no es ca-
prichosa, es el resultado de una exigencia
funcional. en cada momento y en cada lugar
las fibras de coldagena tienen una funcion
distinta. Las fibras de ta profundidad, mas
gruesas y verticales, estdn.preparadas para
resistir la compresion, las fibras superficia-
les, mds finas y horizontales, estan prepara-
das para la traccion. Si desaparecen las ca-
pas mas superficiales, las mds profundas
tendrdn que soportar las fuerzas de traccion
para las que no estdn preparadas y la fisura-
cion y fragmentacion serdan las consecuen-
cias inmediatas. Por otra parte, la pérdida
de la lamina esplendex, que actia como
contenedor de la sustancia fundamental,
permite derramarse a la luz articular los
proteinglicanos del resto del cartilago. (Bu-
LLOGH, 1980). ‘

Este organo que denominamos cartilago
articular responde a la ley del todo o nada,
solo si estd totalmente integro cumplird su
funcion, por lo contrario, si fracasa alguna
de sus capas, incluido el tejido dseo subcon-
dral donde descansa, pierde sus propiedades
biomecdnicas y degenera. Por eso cuando se
alteran las capas mas superficiales en ese fe-
ndémeno de fibrilacion de la artrosis se acep-
ta que ya es un proceso irreversible.
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El legrado de la superficie articular, in-
dependientemente de su profundidad, no
tiene ningun valor bioldgico ni clinico. No
tiene valor bioldgico porque no representa
ningun estimulo de regeneracion del cartila-
go, sino todo lo contrario: si el legrado de
una superficie articular lleva a una grave ar-
trosis no hay razdn para pensar que este
gesto quirurgico tenga mejor resultado en
una rotula condromalacica. Tampoco tiene
ninguan valor clinico porque el cartilago arti-
cular es una estructura no inervada y nunca
es responsable del dolor de la condromala-
cia, la mejoria clinica que se obtiene con el
legrado hay que atribuirlo a otros gestos
quirurgicos que suelen asociarse. Incluso en
cirugia astroscopica, cuando se realiza uni-
camente el legrado. la mejoria temporal que
se obtiene no puede atribuirse a una accion
directa sobre el cartilago articular, sino a la
eliminacion de detritus celulares mejorando
el componente sinovitico secundario a la ac-
cion de las enzimas lisosomales liberadas en
la degradacion de las pequenas particulas de
cartilago articular que se vierten a la luz ar-
ticular.

Con este trabajo experimental, una vez
mads se ha puesto de manifiesto que el carti-
lago articular es incapaz por si mismo de re-
parar sus lesiones. La amputacion parcial
del cartilago articular no se siguid en ningin
caso de la reparacion del defecto tisular
creado. Pero que el tartilago sea incapaz de
una reparacion efectiva no quiere decir que
quede impasivo ante la lesion, sino que
pone en marcha una proliferacion de sus cé-
lulas que se traduce en la formacién de gru-
pos isogénicos o nidos celulares (fig. 3). Esta
proliferacion celular ha sido demostrada por
MANKIN (1962) estudiando la captacion de
timidina triptiada por las células del cartila-
go, proliferacidon que coincide con un au-
mento de la sintesis proteica y de glicosa-
minglicanos (MANKIN, 1967). Esta respuesta
del cartilago articular, que MANKIN (1962)
identifica como una respuesta equivalente a

la inflamatoria de otros tejidos, en nuestra
serie experimental se ha extendido hasta la
novena semana, lo que interpretamos como
un intento persistente del cartilago de repa-
rarse, aunque se trate de un esfuerzo total-
mente estéril, tal como ocurre en la artrosts
humana.

No tiene ningan sentido buscar la rege-
neracion de una lesién del cartilago en su
propia estructura, solo la médula 6sea es ca-
paz de poner en marcha un proceso repara-
tivo de un defecto de cartilago. Cualquier
método que busque una regeneracion del
cartilago articular debe poner en contacto la
zona a reparar con la intimidad de la médu-
la dsea para darle la oportunidad de ser in-
vadido por ella.

En la experimentacion animal y en la
clinica se ha demostrado reiteradamente la
capacidad de la médula dsea para cubrir un
defecto de cartilago articular mediante la in-
vasion de un tejido de granulacion que ma-
durara hacia cartilago, adquiriendo progre-
sivamente las caracteristicas morfoldgicas
del cartilago hialino. Sin embargo, no se ha
estudiado con suficiente profundidad el ver-
dadero valor biologico de estos regenerados.
Aungque trabajos de CALANDRUCCIO (1962),
DE PALMA (1966) y MEACHIN (1970) han
informado de una temprana fibrilacion de
estos regenerados, no han puesto suficiente-
mente de manifiesto su inoperancia para
asumir las funciones del cartilago articular,
bien porque han sido estudios con segui-
miento insuficientes, o por ser los regenera-
dos provocados experimentalmente de esca-
so tamano y protegidos de la carga articular
por la integridad del cartilago vecino.

En un trabajo experimental previo (GAS-
TALDI y GOMAR-SANCHO, 1985) pusimos de
manifiesto como en la superficie de carga de
la rodilla del conejo los regenerados de car-
tilago se destruian totalmente. En el presen-
te trabajo experimental se ha evidenciado
como ¢l regenerado de cartilago aun en una
articulacion de no carga estd condenado a
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un rapido deterioro sin llegar a completarse
su maduracion hacia cartilago hialino.

Esta evidencia experimental del fracaso
bioldgico de los regenerados de cartilago en
la rotula del conejo contrasta con los apa-
rentemente buenos resultados clinicos de las
espongializaciones de la rétula. La contra-
diccion entre el resultado clinico y experi-
mental tiene facil explicacion st analizamos
el acto quirargico de la espongializacion y
sus cfectos colaterales. En primer lugar hay
que considerar que la espongializacion no es
un acto quirurgico puro. la misma incision
quirurgica supone denervacion capsular y
generalmente se asocia a4 maniobras de reali-
zacion de la rotula, siendo dificil diferenciar
la participacion de cada tiempo quirQrgico
cn la mejoria clinica. En segundo lugar la
espongializacion supone una disminucion
de la hiperpresion del estasis vascular res-
ponsable del dolor.

Desde ¢l punto de vista biologico no tie-
ne ningun fundamento ¢l legrado y espon-
giahizacion de la rotula y los regencrados
que aparcntemente se observan en las radio-
grafias son tan solo falacias de la imagen
que no han tenido una constatacion anato-
mopatologica.
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