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LA LESION CONDRAL

Bioquimica estructural

El cartilago es una forma espe-
cializada de tejido conjuntivo consti-
tuido por células (condrocitos) vy fi-
bras extracelulares (matriz en for-
ma de gel). Carece de nervios y de
vasos sanguineos propios, por tan-
to para su nutricion depende de las
propiedades coloidales de su ma-
triz.

Su superficie de deslizamiento no
es lisa, sino que presenta depresio-
nes, aungue solo en la especie hu-
mana, las cuales facilitarian la pene-
tracion de los nutrientes, dado que
el liguido sinovial estaria sometido
en estas oquedades a fuertes pre-
siones durante los movimientos ar-
ticulares. La nutricidn del cartilago
depende del liquido sinovial genera-
do por la capsula sinovial que en-
vuelve a las articulaciones. El tejido
sinovial presenta vasos san-
guineos, linfaticos y nervios,
siendo éstos la Unica via de
comunicacion nutricia del car-
tilago.

En la articulacidon normal, el
fluido sinovial forma una peli-
cula que cubre las superficies
articulares pues Nno existe epi-
telio entre la superficie sino-
vial y la cavidad articular. El li-
guido sinovial se encuentra al-
tamente especializado en la
matriz sinovial extracelular,
por tanto en términos estric-
tos Nno es una secrecidon sino
un trasudado de los capilares
sinoviales.

Estructuralmente la composicion
cartilaginosa es a expensas de co-
ldgeno (40 9o del peso seco del
cartilago), cuyo tipo |l posee un alto
contenido en hidroxilisina. En los Ul-
timos anos se ha descubierto una
capa, la cdpsula pericelular, que ro-
dea a las lagunas de la matriz carti-
laginosa. Esta capa parece conte-
ner algunos tipos de coldgenos mi-
noritarios siendo posible que
desempefe un papel significativo en
los condrocitos de aquellos cartila-
gos sometidos a compresion vy

traccion mecanica.

Especial importancia tiene en el
entendimiento de la patologia con-
dral la funcidon de la enzima denomi-
nada lisiloxidasa, responsable de la
oxidacidn bioldgica del coldgeno en
el espacio extracelular, y cuyo obje-
tivo es dotarle de fuerza tensora
mediante enlaces cruzados cova-

lentes estables.

Los glucosaminoglicanos
son otro componente del
cartilago articular. Estos car-
bohidratos generalmente son
aminoazlUcares (glucosamina
o galactosamina, en forma
sulfatada o no) y un &cido
urdnico (acido glucurdnico o
acido idurdnico).

Algunos glucosaminoglica-
nos son el acido hialurdnico,
el sulfato de glucosamina, el
sulfato de condroitina y la he-
parina. Los glucosaminoglica-
nos tienen la capacidad de
retener grandes cantidades
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de agua (probablemente también la
donada por la oxidacidon mediada
por la lisil-oxidasa) y ocupar espa-
cio, alcanzando maéas del 70 %o de la
composicion total del cartilago.

Los proteoglicanos son otro
componente fundamental del carti-
lago, junto al coldgeno tipo |l.
Resulta de la unidn de uno o Mas
glucosaminoglicanos (hialuronatos,
sulfato de condroitina, sulfato de
gueratan) a una proteina. Existe un
modelo propuesto para la arquitec-
tura molecular de los agregados de
proteoglicanos del cartilago mos-
trando la ordenacion del &cido hialu-
ronico vy los sulfatos de condroitina
y de queratano. Existe la evidencia
de la desestructuracion de esta ar-
quitectura en el cartilago lesionado,
aungue segln nuestras imagenes
tomadas por microscopia electroni-
ca en fase precoz de lesion condral
(condromalacia tipo 1) la arquitectu-
ra se aprecia morfoldgicamente es-
table (Figuras 25 y 26).

En la patologia osteocondral se
encuentra disminuida la velocidad
para producir proteoglicanos desde
el condrocito y el pro-
ceso de deterioro y/o
desgaste supera en el
tiempo a la produccidn
bioldgica.

Hallazgos en Ila
patologia condral

Segun Messner
(1999 el 87 B de los
pacientes con lesiones

meniscales y ligamentosas de rodi-
lla desarrollan cambios degenerati-
vos del cartilago articular que cul-
minan con signos radioldgicos evi-
dentes entre 10-20 afnos después.

Sin embargo existen deportes de
riesgo, como ocurre en el balon-
cesto, donde se presenta la lesidon
condral sin otras lesiones asocia-
das. Su localizacidn mas frecuente
es en la articulacidon fémoro-pate-
lar. Con toda seguridad el factor
mecanico, sobre todo en el gesto
del salto, se presenta determinan-
te en el desarrollo de la lesidn, sin
embargo existen evidencias del
desconocimiento de la etiopatoge-
nia del cuadro. Como ejemplo pode-
mos sefalar los hallazgos de
Blevius (1998) sobre un amplio Nd-
mero de sujetos donde calculd la
superficie lesionada, encontrando
una media de 223 + 180 mm?, sin
diferencias entre sujetos deportis-
tas y sedentarios. Por tanto pare-
ce ldgico sospechar que contribu-
yan factores no mecanicos al
desarrollo de la superficie de la le-
sidn condral. En este sentido los

estudios histopatoldgicos de

FCﬁum 2s y 206. /

estruacturoe del col&gena conservede en condromela-
cis tipo I. coliono y Perramon, 2000.
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Weiss, 198%.

Walter (1888) demostraron una
pérdida gradual de la matriz extra-
celular (coldgeno y proteoglicanos),
e indican la importancia que en este
sentido tienen los procesos relacio-
nados con las metaloproteinas de
la matriz, el inhibidor especifico de
éstas y el sistema plasmindgeno
(activador-inhibidor). De esta mane-
ra sus resultados enlazan con los
anteriormente
(1995)

afirma que la composi-

obtenidos por

Rodrigo quien
cion del liquido sinovial
contiene factores favo-
recedores de la salud del
cartilago en fase aguda
postraumatica pero que
puede tener un efecto in-
hibidor cuando la lesidn

es cronica.

Dicho sea que todas
las lesiones condrales
terminan por cronificar-

se, como si Nnos demos-

trara el potencial inhibi-
dor del tiempo. En este sentido los
estudios de Steadman (1999) indi-
can la rareza de la curacidon de los
defectos o lesiones del grosor total
del cartilago, finalizando que en la
mayoria de los casos crdnicos no
se desarrolla clinica aungue si cam-
bios degenerativos con el tiempo.
Posiblemente en el deportista el
factor mecanico sea el responsable
de la aparicidon de la sintomatologia
o el responsable de mantener un

proceso cronico en estado agudo.

Por otra parte se conoce que el
cartilago articular es capaz de ge-

nerar ante la agresion, o manipula-
cion quirdrgica un fibrocartilago
qgue posee una gran densidad de te-
jido conectivo, con distribucidon irre-
gular del coldgeno, lo que supone
un intermediario natural entre el te-
jido conectivo vy el cartilago sano, y
por tanto con la pérdida funcional
de éste ultimo (figura 27).

Propuestas sobre la etio-
patogenia de la lesidn

Asi pues parece deducirse que en
la etiopatogenia de la lesion condral
existen condicionantes bioquimicos,
primarios o secundarios. Esta re-
flexion también se deduce por la
observacidon de algunos casos que
parecen camuflar la lesién de la su-
perficie articular, mas sujeta a ero-
sidon fibrilar mecénica, y que cuando
utilizamos técnicas axiales por
RMN nos muestra la lesion interna
presumiblemente correspondiente

a un grado | o condromalacia.

Por otra parte la barrera funcio-
nal existente entre el hueso subcon-
dral y el cartilago, sdlo interrumpida
por la metaplasia celular en la crea-
cion de fibrocartilago, llega incluso a
evitar mecanismos de defensa dse-
os de la zona condral lesionada.

Después del andlisis histoquimico
y funcional debieran proponerse
conjuntamente otras causas qgue
justifiguen la aparicidn de la lesidon

condral:

Alteracion enzimatica de la li-
sil-oxidasa, que culmina con la falta
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de estabilidad de la fibrilla de cola-
geno y/o con un descenso de apor-

te intrinseco de agua.

Déficits prolongados de princi-
pios fundamentales para la activi-
dad enzimatica, como es el caso
del cobre.

Déficits prolongados de princi-
pios fundamentales en la formacidn
del coldgeno, como son los aminoa-
cidos glicina, prolina, lisina e hidroxi-

lisina.

Estado de la capa pericelular
como defensa del condrocito.

Pérdida de fuerza electrostati-
ca, asociada o no a la captura elec-
trénica de la lisil-oxidasa.

Alteracion del metabolismo de
los glucosaminoglicanos, asociados
o no a la pérdida de la capacidad re-

oldgica del liquido sinovial.

Inestabilidad de la unidn del
glucosaminoglicano al tramo pro-
teico.

Deéficits nutricionales de prin-
cipios relacionados con el metabo-
lismo del cartilago: vitaminas A, C vy
D, y algdn mineral, como el manga-

neso.

Factores mecanicos, que in-
cluyen las dismorfias de los ejes de
las EEIl, alteracidn del soporte
muscular articular y la sobresolici-
tacion de gestos favorecedores de
la compresidon fémoro-patelar.

Las dismorfias mas
condicionantes suelen
ser el aumento del an-
gulo Q, limitacion del
sector angular de ro-
tacidn en caderas,
desalineacidon rotuliana,
genu valgo, pie pronado y
aumento de la rotacion tibial in-
terna.

Impacto directo sobre la
rodilla o por asociacion a lesio-

nes ligamentosas y meniscales.

Aparicién clinica v su
diagnéstico

La localizacidn inicial mas frecuen-
te corresponde a la carilla articular
de la rdtula, aungue la irregularidad
morfoldgica a medio vy largo plazo
culmina con la lesidn "en beso" de la
estructura vecina.

Se presenta un dolor espontéaneo
en cara anterior de la rdétula,
perirrotuliano o retrorrotuliano que
también puede irradiarse a interli-
nea interna simulando una lesidn
del menisco interno. Este dolor
suele presentarse después de la
actividad fisica, al subir pero sobre
todo al bajar escaleras o después
de estar un rato sentado con la ro-
dilla doblada, en cuclillas o al sen-
tarse con la rodilla doblada. La bus-
gueda del signo de Clarke también

nos puede orientar el diagndstico.

En fases mas avanzadas o en ju-
gadores con complicaciones tras te-
rapias suelen aparecer seudoblo-
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queos, fallos, crujidos y atrofia de
cuadriceps. Debemos resaltar que
en algunos ca-
sos la atrofia
no es generali-
zada sino de
vasto interno la
cual condiciona
una modifica-
ciéon del eje de
traccion del
tenddn cuadri-
cipital con desplazamiento externo
gue origina secundariamente una

compresion en el condilo interno.

La rodilla suele ofrecer derrames
recurrentes generalmente tras una
agresion funcional por incremento
de la actividad. Por norma debere-
mos utilizar la reaccidn sinovial co-
mo indicador de la idoneidad del
ejercicio indicado.

El exdmen radioldgico es indis-
pensable mediante placas de fren-
te, perfil y axiales en carga, aunque
debemos tener en cuenta que en la
mayoria de los jugadores suelen
ser normales. Debemos examinar
la presencia de rdtula alta o baja,
acondroplasia troquear y signos de
hiperpresidn externa o principios
de artrosis.

En la actualidad una adecuada ex-
ploracion focalizada mediante RNM
suele confirmar el grado y magni-
tud de la agresion condral. Sin em-
bargo estudios realizados reciente-
mente (Mayor, 2002) demuestran
gue un 41 Yo de las rodillas asinto-
mdaticas de jugadores de balonces-

to presentan signos de edema y
anormalidades condrales tras ex-

ploracion por RNM. (Figura 28)

Tratamiento

Por todos es conocido que la re-
generacion condral "ad integrum”
es una prevision de futuro, mMmas
cuando para una adecuada orienta-
cidn terapéutica deberiamos cono-
cer el origen y etiopatogenia de la
lesidon. Por este motivo y por la di-
ferente adaptabilidad de los jugado-
res a los enfoques terapéuticos
conocidos Nno marcaremos pautas
fijas sino una relacidon de propues-
tas que en su mayoria pueden
combinarse:

Adecuada seleccion del repo-
so deportivo.

Supresion especifica del dolor
para evitar movimientos antidlgicos
gue condicionarian desequilibrios
funcionales.

Técnicas de terapias fisicas
junto a fisioterapia.

Reeducacion muscular combi-
nada con trabajo de flexibilidad de
las cadenas musculares asociadas
a la rodilla.

Potenciacidn dirigida, inicial-
mente en los JUltimos grados de ex-
tension.

Uso de condromoduladores.

Suplementacidon nutricional.

Correccidon de las desalinea-
ciones funcionales del pie.

Limpieza articular.

Implantacién de cartilago o cé-
lulas madre.

Terapia genética.





