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❙ Introducción
Existe un interés creciente por la reparación de las lesio-

nes del cartílago articular y, en los últimos años, se ha pro-
ducido un cambio de actitud, pues ha pasado de ser una pa-
tología que se dejaba evolucionar hasta llegado el momento
de realizar una sustitución articular o, se realizaban gestos
mínimos sin ningún control sobre los resultados [1]. El car-
tílago articular tiene poca, o carece de capacidad para repa-
rarse. Posiblemente la causa sea la falta de vascularización
y de movilidad celular, la densa matriz extracelular o el pe-
queño número de células progenitoras. 

Una lesión cartilaginosa al repararse no forma el mismo
tejido. Una lesión osteo-condral puede rellenarse de coláge-
no tipo II con tejido de reparación que a los 2 años comen-
zará a fibrilarse y, posiblemente, a degenerar. Por eso, no
está claro si todas las lesiones condrales deben ser repara-

das. Los pacientes con una lesión condral tienen periodos
asintomáticos seguidos de otros con molestias o dolor so-
portable. Sin embargo, no existen resultados de larga evo-
lución que comparen los tratamientos con la historia natu-
ral del proceso. También resulta desconocida, la duración
del tejido reparado y la relación coste beneficio. Muchas de
las cirugías utilizadas actualmente, basadas en la biotecno-
logía, se asocian con un elevado coste y alta morbilidad. 

Es necesario señalar que las lesiones articulares no trata-
das evolucionan hacia una degeneración de la superficie ar-
ticular y que la respuesta reparadora desde el hueso sub-
condral produce un tejido fibroso incapaz de soportar las
solicitaciones a las que se ven sometidas las articulaciones
de carga. Las lesiones del cartílago articular conllevan la
pérdida de macromoléculas, la rotura de la matriz cartilagi-
nosa y, finalmente, la rotura de la matriz ósea, tres pasos de
un mismo proceso y muy prácticos de recordar a la hora de
plantear el tratamiento.

Aroen et al [2] analizaron las artroscopias realizadas en
tres centros hospitalarios durante seis meses, en 1.005 rodi-
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llas. Las radiografías preoperatorias mostraron un 13% de
articulaciones con signos degenerativos y encontraron pato-
logía condral, de diversa consideración, en el 66% de los ca-
sos y un defecto condral en el 20% de las rodillas, mientras
que las lesiones ICRS grado 3 y 4 aparecieron en el 11%.
Un 6% de todas las rodillas tenían defectos superiores a 2
cm2. Por otra parte, Curl et al [3] revisaron más de 31.000
artroscopias de rodilla y encontraron lesiones condrales en
el 63% de los pacientes y entre los pacientes menores de 40
años, un 5% tenían un Outerbridge grado IV en el cóndilo
femoral interno. Hjelle et al [4] evaluaron prospectivamente
1.000 artroscopias y vieron que un 61% de los pacientes te-
nían lesiones del cartílago, con un área media de 2 cm2.

Shelbourne et al [5], en 2.270 reconstrucciones de LCA
observaron 125 lesiones articulares (Outerbridge tipo 3 y
4) con el menisco intacto que también aparecieron en un
23% de las lesiones agudas del LCA y en un 54% de las le-
siones crónicas del LCA, con laxitud o inestabilidad. La-
Prade et al [6], en sujetos asintomáticos, anotaron cambios
patelofemorales en el 3,7% de su población de estudio,
mientras que la incidencia en grupos con trabajos intensos
y actividades deportivas alcanzó entre el 22 y el 50%. Ka-
plan et al [7] encontraron una incidencia de lesiones del
cartílago articular, por resonancia nuclear magnética, en un
47,5% de jugadores de baloncesto asintomáticos, mientras
que Major y Helms [8] las vieron en el  41% de los jugado-
res juveniles de baloncesto estudiados.

Se han hecho diferentes algoritmos de tratamiento, uno
de los más conocidos y seguido es el propuesto por Cole et
al [9] quien se fija en dos aspectos, el tamaño de la lesión y
la actividad del paciente. En un estudio de cohortes con
ACI [10,11] el resultado clínico fue mejor en las lesiones
menores de 3 cm2, mientras que otro estudio comparativo
comparando microfracturas con mosaicoplastia vieron que
los resultados clínicos en los pacientes tratados con micro-
fracturas que tenían lesiones superiores a 2 cm2 eran peo-
res, cosa que no ocurrió con el tratamiento de mosaicoplas-
tia [12] (Figura 1).

Sin embargo, al contrario de lo esperado, no se ha estable-
cido una relación entre el tamaño del defecto y la evolución
clínica después del tratamiento [13-15]. La actividad del pa-
ciente debería tener una influencia en el resultado [16] y pa-
rece mejor la evolución en pacientes activos que en los seden-
tarios. También deben considerarse el tiempo de evolución,
la edad y especialmente la profundidad de la lesión. 

Cuanto más jóvenes son los pacientes mejores resultados
obtienen; son mejores en pacientes menores de 30 años
[12,16-18] y también se ha visto una interdependencia con
el tiempo que cada paciente tuvo que esperar desde la apa-

rición de los síntomas hasta la cirugía [13,19]. Estos hallaz-
gos pueden estar relacionados con el envejecimiento celular
y de los tejidos y, por lo tanto, con la respuesta regenerati-
va.  La edad puede estar relacionada con el proceso degene-
rativo alrededor del defecto o como factor perturbador de
la articulación [20]. 

Hay otros aspectos secundarios a considerar como la inte-
gridad articular, es decir, el estado de los meniscos o de los
ligamentos y el morfotipo o alineación de la extremidad in-
ferior, que obligan a cirugías complementarias pero ninguna
de ellas es decisiva para seguir un tratamiento. Para el grupo
de Cole [9] los dos condicionantes en el resultado del ACI
son la edad y los accidentes laborales. Sin olvidar una mala
alineación de la extremidad inferior junto con el estado de
los meniscos, el grado de estabilidad articular y el índice de
masa corporal. Un índice de masa corporal <30 ofrece mejo-
res resultados.

Otro aspecto es la localización de la lesión, pues no es lo
mismo una lesión rotuliana que de la meseta tibial o de los
cóndilos femorales. La localización de los defectos tratados
con ACI tienen una clara relación con el resultado clínico;
las lesiones en el cóndilo femoral medial ofrecen mejores re-
sultados que las del cóndilo lateral tres años después de la
cirugía [13], esto también se ha visto en un estudio retros-
pectivo donde la evolución fue mejor con el tratamiento de
microfracturas en los cóndilos femorales que en la rótula o
en los platillos tibiales [21].

❙ Procedimientos quirúrgicos
Se han descrito varias técnicas para reparar el cartílago

lesionado, pero todas ellas se pueden englobar en métodos
reparativos, reconstructivos o regenerativos. Los métodos
reparadores (perforaciones y microfracturas) ayudan a la
formación de un nuevo tejido fibrocartilaginoso, facilitan-
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Fig. 1. Indicaciones generales para el tratamiento de las lesiones
condrales.



do el acceso tanto de los vasos y de las células osteoproge-
nitoras capaces de conseguir una condrogénesis. 

Los métodos reconstructivos buscan rellenar el defecto con
tejido autólogo o aloinjertos (OATS –osteochondral auto-
graft transfer–, mosaicoplastia, aloinjertos), combinan la ar-
troscopia con la miniartrotomía. Por último, los métodos re-
generativos que aprovechan técnicas de bioingeniería para
desarrollar un tejido de cartílago hialino (injerto de condro-
citos autólogos, MSC, matrices celulares (MACI).

Técnicamente la reparación del cartílago se basa en dos
principios, aquellos que perforan el hueso subcondral para
estimular los elementos condroprogenitores de la médula
ósea (perforaciones, abrasión, microfracturas) y los que lo
respetan (ACI, MACI). Cuando se daña la tidemark o el
hueso subcondral aparecen osteofitos que contribuyen al
deterioro articular e incluso a su degeneración [19,22]. En
la RNM se ha demostrado un mayor crecimiento óseo
cuando se fractura el hueso subcondral con las microfractu-
ras que con el trasplante de condrocitos [22,23], la eleva-
ción del hueso subcondral disminuye el volumen de cartíla-
go, aumenta la sobrecarga y el pico de solicitaciones
tensionales. Tanto la reacción de hueso subcondral como su
crecimiento son dos factores que determinan la progresión
de la artrosis [22,24,25].

1. Técnicas de reparación

a. Desbridamiento artroscópico
Está indicado cuando hay síntomas meniscales y lesiones

condrales tipo Outerbridge II, para regularizar el catílago
sin buscar ningún efecto curativo cuando ya los resultados
son mediocre.
b. Estimulación de la médula ósea

Estos sistemas procuran estimular la migración celular y
la expresión de citoquinas para reparar el cartílago [26] e
incluyen las perforaciones con aguja de Kirschner o brocas
pequeñas, tipo Pridie [27], la abrasión y las microfracturas
[18,28-30]. Estas técnicas son las preferidas por los ciruja-
nos ortopédicos por sencillas, rápidas y poco costosas [31].
Sin embargo, el cartílago se repara con tejido fibroso o fi-
brocartílago posiblemente por que el número de condro-
progenitores es demasiado pequeño para conseguir una re-
generación tisular [32] o muy lento y aparece una
dege-neración posterior del tejido.

La microfractura es la técnica por excelencia para el tra-
tamiento de las lesiones condrales y con ellas se comparan
todas las técnicas. A pesar de las críticas recibidas ninguna
otra técnica tiene hoy la difusión de las microfracturas. Evi-
dentemente, para hacer una microfractura es necesario que

la placa subcondral esté intacto para dar apoyo estable y
resistente al cartílago y separar el ambiente sanguíneo y
vascular propio del hueso, del avascular del cartílago para
evitar su osificación.

Las microfracturas [18,29], son efectivas en lesiones peque-
ñas, menores de 2 cm2, deben hacerse con el instrumental
adecuado, el llamado «picahielos» de Steadman; crear bordes
verticales y estables; desbridar la capa calcificada de cartílago,
efectuar perforaciones cada 2 ó 3 mm y seguir un protocolo
de fisioterapia con movilización pasiva intensa [33]. 

Las perforaciones atraviesan el hueso subcondral para
provocar una hemorragia y acceder a la médula ósea. El
sangrado consigue una mayor superficie y calidad de tejido
de reparación, provoca a las células hemáticas y troncales
para que formen nuevo tejido aunque la sangre coagula
parcialmente y la mayor parte desaparece con el lavado ar-
troscópico y el líquido sinovial. Para evitar que el sangrado
desaparezca de la lesión se ha propuesto el SGRM (scaffold
guided regenerative medicine) que aplica una matriz, un
polímero natural, como el chitosan sobre la lesión, como
un parche que se reabsorbe pero deja todos los productos
sanguíneos y las células troncales en la zona de la lesión,
protegidos del agresivo líquido sinovial, para que forme el
cartílago hialino [34-37] (Figura 2).
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Fig. 2. Lesión condral tratada a) con microfracturas y recubierta
con chitosan. b) artroscopia efectuada al año.
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2. Técnicas de sustitución 

a. Injertos osteocondrales autólogos
Ante las lesiones que afectan al hueso y al cartílago se de-

ben reparar ambas estructuras. De nada sirve reparar el
hueso y dejar el cartílago, y menos todavía, intentar buscar
soluciones para reparar el cartílago sin proveerlo de una
buena base o sustento óseo. Las lesiones osteocondrales se
ha dicho que curan con más facilidad pero esto no es del to-
do cierto. Si no se separa el orificio del ambiente articular
jamás crecerá nuevo hueso; se rellenará de un tejido fibroso
sin capacidad de regeneración.

Ante lesiones profundas y grandes el relleno se puede rea-
lizar con sustitutivos osteocondrales que pueden ser autólo-
gos, aloinjertos o sintéticos. El autoinjerto osteocondral
aporta una estructura de fácil integración aunque las célu-
las del borde del cilindro mueren, lo que compromete su in-
tegración [38], por lo que, en la medida de lo posible, se de-
be incorporar a presión para que haya un buen contacto
con el tejido sano.

Para garantizar mejores resultados en una mosaicoplastia
se debe colocar un solo cilindro, con un diámetro máximo
de 12 mm, y utilizar instrumental específico para introdu-
cirlo de forma perpendicular a la superficie manteniendo el
contacto completo y la congruencia articular [39,40]. Los
espacios que queden entre los diferentes cilindros nunca se
rellenarán de cartílago. Además, cada cilindro debe ser in-
troducido individualmente en su propio orificio, sin olvidar
que los impactos dañan el cartílago articular y disminuyen
la viabilidad celular [41]. 

La mosaicoplastica está asociada con dificultades técnicas
como la pobre integración tisular, la muerte celular por la
impactación y la pérdida de la topografía articular [42]. Es-
to explica que sea menos utilizado que otras técnicas a pesar
de los buenos resultados clínicos descritos, si bien varían
mucho entre unos autores y otros [43-45]. 

b. Aloinjertos osteocondrales
En una segunda línea de tratamiento se encuentran los

aloinjertos osteocondrales. En los bancos de huesos se dis-
ponen de la extremidad proximal del fémur y proximal de
la tibia que permite numerosas combinaciones. La ventaja
del aloinjerto es su adaptabilidad pues se pueden diseñar
injertos para cualquier tamaño y curvatura de lesión, ade-
más de obtenerlo de las zonas de carga, con una forma y
curvatura idénticas a la de la lesión. El inconveniente es que
el cartílago criopreservado es una matriz con  pocas células
viables lo que repercute en la recuperación de la morfología
cartilaginosa (Figura 3).

Los aloinjertos están indicados en pacientes de hasta 50
años de edad, con lesiones mayores de 2,5 cm de diámetro
y una pérdida ósea importante. Los resultados aportados
en la literatura son buenos en el 75% de los casos.

c. Cilindros sintéticos
Los sustitutivos osteocondrales sintéticos facilitan mucho

las técnicas de relleno de los defectos osteocondrales; su ven-
taja es que se elige el grosor adecuado y se talla su longitud se-
gún la profundidad del defecto. Además, se pueden combinar
con células troncales o factores de crecimiento. Sin embargo,
a pesar de acortar el tiempo quirúrgico no parece que puedan
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Fig. 3. a. resección del platillo tibial, b. aloinjerto de platillo tibial.
c. a los dos meses reparación de la lesión condral en el cóndilo fe-
moral  d. con matriz de fibrina.
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sustituir, en estos momentos, a los auto o aloinjertos pues se
ha visto que pierden resistencia en poco tiempo (Figura 4).

3. Técnicas de regeneración 

a. Bioingeniería en la regeneración del cartílago
Desarrollar productos que tengan la forma y el tamaño

del área a reparar es una de las técnicas que han desperta-
do mayor interés. En el proceso de prefabricación de la
matriz hay que distinguir dos técnicas, una desarrolla una
matriz con el tamaño, geometría y con las células necesa-
rias (osteoblastos, condrocitos o MSC, etc.) y que puede
ser cultivado ex vivo o subcutáneamente [46,47]. La otra
técnica es el modelado, cuando se combinan células y ma-
triz conjuntamente en un molde donde la matriz polimeri-
za y se cultiva. Estas matrices son hidrogeles, agarosa
[48], alginato [49], chitosan [50] y derivados del gliocol
polietileno fotopolimerizable [51] que se han utilizado pa-
ra obtener obtener materiales elásticos de cartílago no ar-
ticular como es el pabellón auricular [46,52,53], nariz
[52,54] o la membrana timpánica [55]. Además, también
se han desarrollado modelos osteocondrales que contie-
nen cartílago articular de las falanges [56,57] y el cóndilo
de la mandíbula [51] (Figura 5). 

El reto es desarrollar matrices cartilaginosas tridimensio-
nales mantenidas únicamente por células y sus productos
de síntesis, utilizando una técnica de modelado [45]. Hay
que considerar la estratificación morfológica del cartílago
articular con la capas superficial y media del cartílago con
sus células propias e incluso de la capa profunda y calcifica-
da [45,58,59]. Estas matrices mantienen las características
específicas de cada zona, incluyendo la síntesis y secreción
de proteoglicanos [58], altos niveles de producción de ma-
triz por los condrocitos profundos [59] y mineralización de
la capa de cartílago profunda [60]. 

El cartílago, como tejido avascular con pobre densidad
celular no se repara ni deja una cicatriz que recubra la le-
sión o que se una al tejido sano. Por ello, mediados los años
90, se propuso una de las primeras técnicas de bioingenie-
ría tisular: el trasplante autólogo de condrocitos (ICA, en
español, o ACI, en inglés). Ésta técnica se ha difundido y
revestido de un interés especial por las connotaciones que
produce unir la cirugía del cartílago con la investigación
básica y los cultivos celulares. A partir de una biopsia de
cartílago hialino articular, se digiere el tejido cartilaginoso
obtenido, se cultivan y expanden las células y se implantan,
después de un tiempo, en el paciente. Una vez conseguida la
cantidad adecuada de células se efectúa una artrotomía, se
limpia adecuadamente la zona de la lesión, respetando cui-
dadosamente el hueso subcondral, sobre el que se depositan
los condrocitos cultivados y se recubre con una membrana,
periostio, que se sutura al cartílago sano y se sella con fibri-
na [61]. En el caso de lesiones osteocondrales profundas,
Brittberg et al, [63] propusieron el relleno del defecto con
injerto óseo, la colocación de una membrana sobre la que
se depositan las células que se vuelven a recubrir con otra
membrana, suturada y sellada, por lo que la técnica fue de-
nominada ACI «en sándwich».

La primera generación de ACI tuvo complicaciones y
problemas por el uso del periostio. Posteriormente, una se-
gunda generación introdujo las membranas y biomateria-
les, como el gel de colágeno tipo I [63], la matriz basada en
ácido hialurónico [64] y el colágeno tipo I/III [65]. Dos es-
tudios han comparado el ACI de primera generación con el
de segunda sin encontrar diferencias clínicas entre ambos
[64,65]. La regeneración con los trasplantes de segunda ge-
neración también presentan amplias zonas de fibrocartíla-
go, posiblemente por la baja densidad celular y su poca ca-
pacidad proliferativa [43,66]. Además, esta técnica siempre
sacrifica cartílago sano para regularizar la lesión. 
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Fig. 4. a. Cilindro osteocondral sintético (Trufit®), b. revisión a
los 4 meses.

A B

Fig. 5. Terapias de ingeniería tisular y sus posibilidades.



El ACI sigue realizándose como fue descrito inicialmente y,
en los últimos 15 años, se han efectuado más de 12.000 in-
tervenciones [67]. Aunque hay estudios que sostienen la for-
mación, después del trasplante de condrocitos, de un tejido
semejante al cartílago [68], otros señalan que el tejido de re-
paración se parece más al fibrocartílago o un tejido mixto de
cartílago y fibrocartílago [43]. El cultivo de condrocitos está
indicado en lesiones condrales de gran tamaño (> 2cm2), en
personas activas, con una articulación estable y alineada. De
no ser así, sería necesario efectuar las correcciones previas.

La evolución de la técnica ha pasado por diferentes fases;
el ACI de primera generación es el propuesto por Paterson
et al [69]; el de segunda generación es el MACI o trasplante
de condrocitos autólogos de segunda generación, donde las
células se depositan en el interior de una membrana que se
adhiere al hueso subcondral y se puede hacer por artrosco-
pia, evitando las suturas y la utilización del periostio.

Tanto el ACI como el MACI son todavía técnicas comple-
jas con dos cirugías para el paciente que requiere, en la ma-
yoría de los casos, una artrotomía, un tiempo de recupera-
ción largo, costoso y presenta unos resultados equiparables
a los obtenidos con otras técnicas.

Para facilitar la técnica y evitar complicaciones se ha sus-
tituido el periostio por membranas sintéticas o naturales
(Chondro-Gide, Geistlich Pharma, Suiza; Hyalo-graft C,
Fidia Advanced Biosystems, Abano Terme, Italia; Bio-Gi-
de, Geistlich Pharma, Suiza, Pegasus, Pegasus Biologics, Ir-
vine, Ca, EEUU, Restore Patch, DePuy, Warsaw, In,
EEUU). Con este tipo de membranas la hipertrofia se redu-
ce al 5% de todos los casos y los problemas desaparecen
entre 3 y 6 meses después de la intervención al reabsorber-
se la membrana [70].

Las técnicas de tercera generación, muy limitadas en estos
momentos, son un intento de mejorar las técnicas previas y
proponen matrices condroinductivas o condroconductivas
con células alogénicas y técnicas que mejoren las condicio-
nes mecánicas para que se pueda desarrollar un tejido ade-
cuado antes de la cirugía [71].  También se habla de técni-
cas de cuarta generación [72], basadas en polímeros como
la elastina, o hidrogeles, para obtener una distribución tri-
dimensional homogénea de las células; se incluye la terapia
génica con genes no virales para que las células troncales
expresen los factores de crecimiento deseados.

Matrices
La mayoría de las matrices disponibles son polímeros na-

turales, como el colágeno [73,74], el ácido hialurónico [75-
77]  o derivados de animales o sintéticos como los polilácti-
cos [78]. Las matrices naturales producen un medio más

adecuado para el desarrollo, la adhesión y proliferación ce-
lular y pueden dividirse en matrices proteícas, como el colá-
geno, la fibrina y las matrices carbohidratadas, como el al-
ginato, la agarosa, el chitosan y el hialurónico, aunque
hasta el momento sólo se han evaluado mediante ensayos
clínicos el colágeno, el ácido hialurónico y el chitosan
[36,42,76].

Polímeros de colágeno
El colágeno es la proteína básica de los tejidos conectivos

del esqueleto y dispone de ligandos que facilitan la adhe-
sión celular e influyen en la morfología celular, la migra-
ción y la diferenciación.

El MACI (Matrix-induced ACI) (MACI®; Verigen, Lever-
kusen, Alemania) [79] se puede considerar una evolución ló-
gica del ACI, ya que se mantiene la idea del trasplante autó-
logo de condrocitos embebidos en una estructura bicapa de
colágeno I y III. Otras membranas MACI (Maix® (Matricel,
Hezoenrath, Alemania; Chondro-Gide® (Geistlich Biomate-
rials, Wolhusen, Switzerland) son colágeno tipo I/tipo III
porcino dispuestas en dos capas con condrocitos adheridos.
Estas membranas se degradan por digestión enzimática y tie-
nen dos superficies diferentes, la externa más resistente que
actúa como una barrera mientras que la interna es porosa y
estimula a las células para que produzcan moléculas específi-
cas de la matriz del cartílago [80].

Polímeros basados en el ácído hialurónico
El ácido hialurónico es el mayor componente de la matriz

de cartílago. El ácido hialurónico es un componente  de la
matriz extracelular  que estimula la condrogénesis de las
MSC [81]. La combinación de la membrana con cultivo de
condrocitos ha mostrado buenos resultados tres años des-
pués de la intervención [76]. Esta membrana no requiere
incisiones amplias, incluso se puede realizar por vía artros-
cópica ya que no requiere fijación al hueso subcondral [75]. 

El Hyaff-11® (Fidia Advanced Biopolymers Laborato-
ries, Abano Terme, Italia) es un derivado esterificado del
ácido hialurónico biocompatible, que puede utilizarse para
diseñar estructuras tridimensionales y se reabsorbe en tres
meses. El Hyalograft® C (Fidia Advanced Biopolymers
Lab, Abano Terme, Italia) es un implante de ingeniería tisu-
lar donde crecen los condrocitos en una matriz de Hyaff-11
y una red con fibras de 20 μm de grosor.

Matrices de fibrina
La fibrina es un polímero natural homólogo que forma

parte de la cicatrización de las heridas, por lo tanto, una es-
tructura interesante como matriz para reparar el cartílago
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[82] que se puede copolimerizar con hialurónico para pro-
ducir una matriz tridimensional [83]. La fibrina está en-
vuelta en el proceso de la coagulación de la sangre y se for-
ma por la polimerización del fibrinógeno, en presencia de
trombina; es un biomaterial muy biocompatible [84]. Se
han utilizado en gel o pegamentos. Visna et al [85] presen-
taron su experiencia con un año de evolución en reparación
de cartílago con fibrina (Tissucol®, Baxter, Austria) y tam-
bién el Condrograft® (BHT Monterrey, México) ha demos-
trado muy buenos resultados [86] (Figura 3) (Figura 6).
Además, se ha visto que experimentalmente los condrocitos
en una matriz de fibrina sobreexpresan IGF-1, produciendo
una mayor cantidad de tejido con mayor cantidad de ma-
triz extracelular y producción de colágeno II.

Matrices carbohidratadas
El alginato es un polisacáriodo aniónico derivado de las

algas marinas. En presencia de cationes de calcio, las cade-
nas de alginato se mantienen por sus uniones iónicas.
Cuando las células se depositan en una solución de clorhi-
dro de calcio, en presencia de alginato, forman esferas. Di-
duch et al [87] han demostrado condrogénesis de las células
mesenquimales pluripotenciales (MSC) soportadas en bolas
de alginato, en defectos osteocondrales del conejo. Sin em-
bargo, hay dudas sobre la biocompatibilidad en clínica.

Chitosan
El chitosan es un bi copolímero de glucosamina y N-acetil-

glucosamina. Sus productos de degradación incluyen con-
droitín sulfato, dermatán sulfato, ácido hialurónico, queratín
sulfato y colágeno tipo II glicosilado; no es un producto tóxi-
co y está implicado en la síntesis del cartílago articular. El
chitosan está patentado con el nombre de BST Cargel®
(Biosynthec, Laval, Quebec, Canadá) como un hidrogel de
chitosan /glicerol copolímero que se mezcla con la sangre y

se puede inyectar en los defectos condrales después de reali-
zar una microfractura. Los resultados en ovejas [35] y cone-
jos [88] han demostrado resultados superiores a las micro-
fracturas aisladas. Se ha realizado un ensayo clínico y está
pendiente de su aprobación por las autoridades canadienses
y europeas (Figura 2).

Otras matrices
Lind et al [89] promueven la utilización de una matriz

MPEG - PLGA (metoxipoly-etileno-glicol y ácido ploglicó-
lico por sus características hidrofílicas con condrocitos, ob-
teniendo buenos resultados experimentales en cabras. Las
matrices porosas en combinación con condrocitos han de-
mostrado una buena capacidad para regenerar cartílago
hialino, tanto experimental como en clínica [76,90], y se
han estudiado muchos biomateriales porosos combinados
con condrocitos para reparar lesiones cartilaginosas, como
son los polímeros poliláctidos, el colágeno en malla o en
gel, el ácido hialurónico en fibras malladas, chitosan y mu-
chos otros [36,91,92].  

El ácido poliglicólico (PGA), poliláctico (PLA) y sus co-
polímeros polilácticoglicólico (PLGA) se han empleado en
ingeniería tisular para el cartílago. Estos polímeros son ma-
trices interesantes para ingeniería tisular por su biodegra-
dabilidad y por estar aprobados para otros usos. Las matri-
ces de PLGA con MSC se han trasplantado en grandes
defectos en rodillas de conejo demostrando un tejido liso
blanco macroscópico e histológicamente, 12 semanas des-
pués de su implantación, un aspecto semejante al cartílago
hialino [93].

Sin embargo, las matrices porosas son difíciles de mane-
jar artroscópicamente y la suspensión de condrocitos en hi-
drogeles pueden ser inyectadas directamente en las lesiones
cartilaginosas [88]. También se han inyectado microesferas
de PLGA, hidrogeles de colágeno y fibrina [94-97].
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Se ha propuesto el trasplante de MSC aspiradas directa-
mente de la médula o tras su cultivo que una vez implanta-
das en un defecto osteocondral se diferencian en condroci-
tos [98]. Para Nimura et al [99], las MSC de la sinovial se
expanden más rápidamente que las obtenidas en la médula
ósea. Sin embargo, la obtención de la médula ósea es una
técnica más sencilla que no daña ningún tejido sano. Una
condición para efectuar este tipo de trasplantes es conseguir
el número adecuado de células. Koga et al [79] recomiendan
5x107 MSC/ml embebidas en un gel de colágeno tipo I. El
único estudio clínico prospectivo, controlado y aleatorizado
con MSC derivadas de la médula ósea suspendidas en un gel
de colágeno tipo I y protegidas con un parche de periostio
no mostró ninguna diferencia clínicas con el ACI [98].

Los factores de crecimiento pueden mejorar la adhesión,
migración y proliferación celular. Una combinación de
TGFb y BMP han demostrado experimentalmente la repa-
ración del cartílago al incluirlos en el gel con las MSC
[100]. Acosta et al [101] también demostraron un efecto
beneficioso en la proliferación de los condrocitos con una
combinación de IGF y FGF. Sin embargo, los factores de
crecimiento también tienen sus inconvenientes ya que la ad-
ministración directa exige dosis muy elevadas o repetir las
inyecciones debido a la corta vida de estas proteínas libres
en la articulación. Además, es una técnica muy cara que
puede provocar efectos indeseadas ahora desconocidos
[102]. La nueva generación de biomateriales deben estimu-
lar la regeneración de los tejidos vivos [103]. 

Evaluación clínica de las diferentes técnicas
Jakobsen et al [104] analizaron la calidad y evolución de

los resultados de 69 trabajos publicados sobre la reparación
del cartílago con microfracturas, mosaicoplastia o ACI. Re-
cogieron, en total, 3.987 procedimientos quirúrgicos; más
de la mitad de los estudios eran retrospectivos y sólo cuatro
eran prospectivos, aleatorizados y controlados, sin encon-
trar diferencias entre las cuatro técnicas estudiadas. En la re-
visión sistemática, sobre el tratamiento de las lesiones de
cartílago articular, efectuada por Bejkkers et al [105] vieron,
siguiendo el Oxford Center of Evidence-Based Medicine,
que había publicadas cuatro artículos [12,16,20,42,106] de
nivel 1b y tres [43,107,108] de nivel 2b.

Evaluación clínica de las microfracturas
Kreuz et al [21] concluyen que las microfracturas mues-

tran deterioro a partir de los 18 meses de la cirugía y que el
mejor pronóstico lo tienen los pacientes menores de 40
años, con defectos en el cóndilo femoral. Por su parte, en la
revisión efectuada por Mithoefer et al [33], señalan que la

microfractura tiene muy buenos resultados a corto plazo
pero no hay estudios de larga evolución. Se ha achacado a
la técnica una limitada reparación de cartílago hialino, con
una producción pobre de tejido de reparación y un posible
deterioro funcional con el tiempo. 

Cerynik et al [109] analizaron la evolución de las micro-
fracturas, por una lesión condral, en 24 jugadores de ba-
loncesto de la NBA, comparando la eficiencia del jugador
dos años antes y dos años después del tratamiento. El tiem-
po medio de vuelta a la competición fue de 30 semanas des-
de el momento de la cirugía. En la primera temporada des-
pués de la intervención disminuyeron la eficiencia y los
minutos jugados. Los 17 jugadores que jugaron dos o más
temporadas volvieron a perder eficiencia y minutos jugados
durante el segundo año. Sin embargo, teniendo en cuenta el
interés del estudio, desconocemos como hubieran evolucio-
nado estos jugadores con otras técnicas o sin tratamiento.

A los tres años de intervenidos, de Windt et al [13] no en-
contraron diferencias, con la valoración clínica (KOOS),
entre los pacientes intervenidos con microfracturas o con
ACI. Además concluyeron que el tamaño del defecto no in-
fluye en el resultado.

Solheim et al [110] compararon los resultados de la mi-
crofractura, en 110 pacientes con una edad media de 38
años (rango: 15-60 años), divididos en dos grupos, uno con
lesiones condrales únicas y otro con lesiones múltiples.
Efectuaron la valoración con la escala Lysholm y encontra-
ron 24 fracasos (22%), el 18% en el grupo de lesiones úni-
cas y el 29% en el de lesiones múltiples. El dolor era menor
y la valoración funcional superior en el grupo de lesiones
únicas.

Steadman et al [18] y Mithoefer et al [111] demostraron
una vuelta a la actividad deportiva  después de las micro-
fracturas con mejores resultados cuando los pacientes pa-
decían una sintomatología inferior a un año, un defecto
menor de 2 cm2 y eran menores de 40 años. 

Van Assche et al [112] hicieron un seguimiento de dos
años de los pacientes intervenidos con ACI comparando esta
técnica con las microfracturas. Los 67 pacientes tenían un ta-
maño de lesión medio de 2,4 cm2 en el cóndilo femoral. Prac-
ticaron microfracturas a 33 pacientes y a 34 ACI; ambos
grupos siguieron el mismo protocolo rehabilitador. A los 2
años los pacientes con ACI mostraron resultados funcionales
muy semejantes al grupo intervenido con microfractura.  

Evaluación clínica de la mosaicoplastia
Numerosos estudios avalan los buenos resultados con la

mosaicoplastia, a medio y largo plazo, aunque muchos de
ellos están firmados por su creador. Hangody et al [113] re-

124 Trauma Fund MAPFRE (2010) Vol 21 nº 2:117-134



cogieron 831 pacientes, obteniendo buenos y excelentes re-
sultados en más del 90% de los casos efectuados en el astrá-
galo y en el cóndilo femoral y algo menores en la tibia y la
rótula. Las complicaciones reseñadas fueron el 3% de las ci-
rugías, con 4 infecciones profundas y 36 hemartros postope-
ratorios dolorosos. Jakob et al [114], en 52 pacientes, 23
con lesión tipo ICRS grado 3 y 20 con lesión tipo 4, con una
evolución media de 37 meses hallaron una función de la ro-
dilla excelente en el 86% de los casos, estableciendo una re-
lación entre las complicaciones y el tamaño de la lesión. 

Horas et al [43], en 40 pacientes con lesión del cóndilo
femoral, efectuaron un estudio prospectivo aleatorizado
implantando condrocitos y efectuando mosaicoplastia. Los
resultados, al año, fueron semejantes en ambos grupos, sin
embargo pasado este tiempo evolucionaron mucho mejore
los casos de ACI. Muy semejante fue el estudio multicéntri-
co de Dozin et al [108], quienes compararon la mosaico-
plastia con el ACI, y encontraron una recuperación comple-
ta (Lysholm Knee Scoring) en el 88% de los pacientes
tratados con mosaicoplastia y en el 68% de los pacientes
tratados con ACI. De acuerdo con Bentley et al [42], los pa-
cientes tratados con ACI tienen mejor evolución clínica e
histológica que los pacientes tratados con mosaicoplastia,
un año después de la operación; éstas diferencias fueron es-
tadísticamente significativas únicamente para lesiones del
cóndilo femoral medial. En este estudio, el 88% de los pa-
cientes sometidos a ACI habían mejorado. 

Evaluación clínica del ACI
Se han comparado los resultados obtenidos efectuando

microfracturas y trasplante autólogo de condrocitos. Knut-
sen et al [106] no encontraron diferencias entre los dos gru-
pos de tratamiento (ACI y microfracturas); un tercio de to-
dos los pacientes desarrollaron artrosis a los 5 años y
ninguno de los fracasos había conseguido un tejido de car-
tílago hialino. Por su parte, el estudio inicial de Saris et al
[20], utilizando una terapia celular concreta (ChondroCe-
lect, TiGenix NV, Lovaina, Bélgica) señalaron una buena
regeneración comparada con las microfracturas. El mismo
grupo [19] revisaron sus resultados, a los 3 años, en dos
grupos de pacientes con lesiones de cartílago de grado 3 y
4, según el ICRS, en el cóndilo femoral, tratados aleatoria-
mente con implante de condrocitos y microfracturas. Los
evaluaron clínicamente con la valoración del dolor, de la
calidad de vida y con el KOOS que fue mejor en los pacien-
tes con implantes de condrocitos que los tratados con mi-
crofracturas. Recomendando el ACI para el tratamiento de
lesiones grandes sintomáticas con una función pobre y en
quienes han fallado otros procedimientos previos [115].

Peterson et al [68], publicaron los resultados de sus prime-
ros 100 pacientes, iniciados en 1994, con seguimiento entre
2 y 9 años. El 92% padecían de una lesión aislada de fémur y
el 89% mostraban defectos osteocondrales, obteniendo re-
sultados satisfactorios. Además, 30 de 31 pacientes mantu-
vieron el mismo grado de satisfacción con la técnica 7 años
más tarde. La evaluación clínica general fue de un 80% de
excelentes y buenos resultados a los 2 años. En aquellas oca-
siones a las que se efectuó una segunda evaluación artroscó-
pica no vieron fibrilación del tejido regenerado. Posterior-
mente, Brittberg et al [116], en una revisión de 244 pacientes
tratados con ACI, y una evolución entre 2 y 10 años, vieron
entre un 84 y un 90% de buenos y excelentes resultados en
pacientes con una lesión aislada del cóndilo femoral mientras
que el porcentaje disminuyó al 74% para otro tipo de locali-
zaciones. Además, señalaron que la duración de los efectos
fue larga. Los fracasos fueron del 16%, y todos ocurrieron
en los primeros dos años después de la cirugía.

Bahuaud et al [117], describieron una población militar
intervenida con ACI, donde el 84% de los soldados volvie-
ron a sus actividades. Otras series [118,119] presentaron
resultados clínicos similares encontrando en el 75% de las
biopsias realizadas, un tejido de reparación hialino.

Minas y Chiu [120], en 235 pacientes tratados con ACI,
obtuvieron un 87% de éxitos, 6 años después de la inter-
vención. La mayoría de los pacientes tenían lesiones com-
plejas con alteraciones articulares asociadas o eran pacien-
tes con lesiones degenerativas muy tempranas, con
osteofitos y pérdida del espacio interarticular. Este tipo de
pacientes no obtuvieron los mejores baremos clínicos y fun-
cionales; sin embargo, fueron los que mostraron mayor sa-
tisfacción con sus resultados.

Gillogly et al [121], también obtuvieron, en 112 pacientes
tratados con ACI, un 91% de buenos y excelentes resultados
con seguimientos superiores a los cinco años. A los dos años
aumentaba la valoración funcional y no descendía en años
posteriores. No se vieron diferencias en relación con el sexo,
el tamaño del defecto femoral ni entre defectos aislados o
con otras lesiones. Sin embargo, encontraron mejores resul-
tados en las lesiones agudas con evolución inferior a un año.

Bhosale et al, [122] sostienen que los pacientes requieren
una media de 15 meses para alcanzar un nivel que no mues-
tre diferencias posteriores durante, al menos, 9 años. Esto
también lo vieron Knutsen et al [106] en su comparación
entre dos técnicas, ACI y microfracturas, los cambios signi-
ficativos en la evolución funcional se producen en el primer
año pero luego ya no se encuentran. También Krishnan et
al [123] vieron en una cohorte prospectiva, utilizando una
membrana de colágeno para cubrir el defecto, que los pa-
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cientes ganaban su mayor beneficio al año de la cirugía y
que posteriormente no había más cambios. 

Horas et al [43], realizaron un estudio prospectivo con
evolución de dos años, sobre 40 pacientes, con una lesión
focal del cartílago articular del cóndilo femoral. Fueron tra-
tados con injertos cilíndricos osteocondrales autólogos o
con ACI. Ambos tratamientos mejoraron los síntomas. His-
tológicamente, los defectos tratados con ACI formaron en
un primer momento fibrocartílago, mientras que los cilin-
dros osteocondrales transplantados mantuvieron su carácter
hialino dejando un espacio sin rellenar entre el injerto y el
tejido circundante. Anotaron una mejoría similar en la acti-
vidad (escala Tegner), a los dos años, en ambos grupos.

Henderson et al [124], en la revisión de 22 pacientes, con
135 trasplante de condrocitos efectuados, demostraron una
buena integración del cartílago con el hueso subcondral y
con el cartílago sano del paciente, hallando en un 70% de
los casos, cartílago hialino en las biopsias. Sin embargo, un
13% de los casos necesitaron ser reintervenidos, general-
mente, por hipertrofia perióstica.

Micheli et al [125], en un estudio multicéntrico del ACI
(Genzyme Cartilage Registry) recubierto de periostio, con
un seguimiento de 3 años, de 50 pacientes con una edad
media de 36 años y un defecto medio de 4,2 cm2 observa-
ron una supervivencia del implante del 94%. Otro estudio
internacional multicéntrico, el Cartilage Registry Report
[126], demostró que el 78% de todos los defectos tratados
con ACI mejoran sus resultados y que la lesión aislada del
fémur cumple sus objetivos en el 81% de los casos. Entre
las complicaciones señalan las adherencias intrarticulares
(2%), seguidas de la delaminación y la no adherencia del
implante. Para Brittberg [62] la hipertrofia de la cubierta de
periostio, es la complicación más frecuente en el ACI origi-
nal y propio de gente joven.

El análisis multicéntrico, efectuado por Moseley et al
[127], incluyó pacientes con una lesión completa del cartí-
lago femoral distal tratadas con ACI, en los primeros cinco
años después de la cirugía y vueltos a revisar entre los 6 y
los 10 años. El grupo estuvo formado por 72 pacientes, con
una edad en el momento de la cirugía de 37 años, un tama-
ño de lesión medio de 5,2 cm2 y una pobre valoración fun-
cional. En la primera evaluación participaron el 87% de los
pacientes que habían mejorado en su valoración funcional.
En la siguiente evaluación, a los diez años, el 69% habían
mejorado, solo en un 17% fracasó el tratamiento y un
12,5% no presentaron cambios desde la cirugía. El 75% de
los fallos tuvieron lugar a los dos años y medio. Treinta pa-
cientes sufrieron 42 intervenciones después del trasplante
de condrocitos.

Wood et al [128], publicaron los resultados recogidos por
la FDA (Food & Drug Administration) con Carticel®, con-
drocitos autólogos cultivados y expandidos in vitro,  para
la reparación de las lesiones condrales sintomáticas del cón-
dilo femoral, en pacientes que sufrieron traumatismos agu-
dos o repetidos, tratados previamente con el artroscopia u
otros procedimientos quirúrgicos. En la revisión encontra-
ron 497 efectos adversos, en 294 pacientes intervenidos.
Los más frecuentes fueron el fracaso del injerto, la delami-
nación y la hipertrofia del periostio que lo recubre. 

El ACI mejora la evolución clínica de pacientes con lesio-
nes sintomáticas grandes (>2 cm2) con al menos un trata-
miento previo fallido, e incapacidad funcional
[120,125,129]. Los beneficios de ACI incluyen la capacidad
de generar un tejido de reparación de calidad, sin el riesgo de
morbilidad del donante [44,113,130,131] o el riesgo de en-
fermedades trasmitidas por un tejido alogénico [132]. Sin
embargo, hay que tener en cuenta que son necesarios dos
procedimientos, y que no puede ser efectuado por vía ar-
troscópica. Browne et al [133], estudiaron 87 pacientes, a 5
años, a los que se le realizó un ACI, de los cuales el 70% te-
nía un procedimiento previo que había fallado. Encontraron
una mejoría de 2,6 puntos en la escala de Cincinnati que,
por otra parte, no es la más adecuada para valorar lesiones
del cartílago. El 71% de los pacientes reflejaron mejoría en
su evaluación general a los 5 años postoperatorios. Eran le-
siones grandes y sintomáticas, con un defecto de 4,9 cm2.
Sin embargo, permanece la duda sobre el tejido reparado.
Horas et al [43], han demostrado que la estructura del teji-
do trasplantado mediante ACI empeora dos años después
del implante. 

Løken et al [134] analizaron sus resultados en 21 pacien-
tes tratados con ACI en la rodilla, con tamaños de lesión
media de 5,5 cm2. Se efectuó una segunda artroscopia con
toma de biopsia en 19 de ellos, a los dos años. Efectuaron
una valoración con la escala de Cincinatti y un estudio con
isocinéticos de los extensores y flexores de la rodilla. La mi-
croscopia demostró que el tejido era fundamentalmente fi-
broso con un alto porcentaje de colágeno tipo I. A los 7
años de la cirugía se demostró un déficit, entre el 10 y el
20%, de los extensores y de los flexores comparado con el
lado contralateral. Además, tres de sus pacientes necesita-
ron una reintervención.

Algunos trabajos señalan que las cirugías previas con mi-
crofracturas no empeoran los resultados de un ACI poste-
rior. Sin embargo, otros, como Minas et al [135] demostra-
ron que los pacientes intervenidos previamente con
microfracturas tenían 3 veces más fallos y complicaciones
que los ACI primarios. Los defectos mayores de 4 cm2 tie-
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nen mayor riesgo de complicaciones después de efectuar
una microfractura [106]). En la serie de Nehrer et al [136]
vieron que el MACI con hyalograft-C ® no se ve afectado
por la cirugías previas.

Zaslav et al [15] estudiaron la evolución del ACI en pa-
cientes intervenidos previamente con técnicas de estimula-
ción medular, perforaciones o microfracturas, sin encontrar
diferencias; sin embargo, Minas et al [135] demuestran que
los pacientes tratados previamente con abrasión, perfora-
ciones y microfracturas tienen un porcentaje tres veces ma-
yor de fallos al implantar condrocitos autólogos que los
que no han sido tratados previamente.

Las lesiones condrales de la rótula se han considerado
siempre un problema para su reparación, debido en gran
parte a sus especiales condiciones biomecánicas, al estar so-
metida la superficie del cartílago a solicitaciones de cizalla-
miento y existir frecuentemente un desquilibrio entre las
dos carillas articulares. Los primeros resultados de ACI pa-
ra la reparación de defectos rotulianos han sido pobres. En
el primer estudio publicado de lesiones patelares tratadas
con ACI únicamente apreciaron resultados buenos o exce-
lentes en el 29% de los pacientes tratados [61]. En publica-
ciones posteriores [136,137], debido a la realización de una
realineación patelar acompañando la implantación de con-
drocitos se apreció, a los dos años, un 65% de buenos o ex-
celentes resultados [136] y a los diez años los resultados ha-
bían mejorado hasta el 76% [137]. Minas y Bryant [138],
encontraron en lesiones patelofemorales un 71% de buenos
o excelentes resultados con ACI. El ACI mejora aquellas le-
siones que se acompañan a una osteotomía aislada, como
son las lesiones patelares tipo III (medial) o tipo IV (polo
proximal o panpatelares) de Fulkerson y las lesiones trocle-
ares centrales, aisladas o combinadas.

Por su parte, Farr et al [139], en 38 pacientes con lesio-
nes del cartílago rotuliano y de la tróclea, de los cuales 28
habían sido intervenidos con una realineación previamente
o simultáneamente al ACI, obtuvieron un 80% de buenos
resultados. Gobbi et al [140] no efectuaron cirugías de rea-
lineación y después de la intervención con el MACI, el 90%
presentaron, a los dos años, buenos o casi buenos resulta-
dos, según el IKDC. Pascual-Garrido et al [141] intervinie-
ron con el ACI acompañado de la anteromedialización del
tubérculo tibial a 26 de 52 pacientes con lesiones condrales
rotulianas; catorce de ellos habían sido intervenidos con
microfracturas previas. Los tres grupos mejoraron con el
tiempo, pero aquellos a los que se les había realizado mi-
crofracturas previas mostraron mejores resultados. Un
86% se mostraron satisfechos frente al 45% a los que úni-
camente se les realizó el ACI. Henderson y Lavigne [142]

reflejan mejores resultados cuando se combinaron ACI y la
antero medialización del tubérculo tibial.

El ACI está indicado en lesiones condrales grandes que
dañan a todas la capas del cartílago, con resultados buenos
y excelentes superiores al 80% de los pacientes intervenidos
[33,61,121,122,138,139,143,144]. Jaiswal et al [145] han
visto que los pacientes fumadores e intevenidos con un ACI
tienen peores condiciones previas a la intervención y obtie-
nen menos beneficios después de la cirugía. 

Kreuz et al [21] vieron que los niveles de actividad coti-
diana y deportiva preoperatoria en las últimas fases de la
rehabilitacion son importantes para mejorar la regenera-
ción del cartílago después de un ACI. Mithoefer et al [111]
han publicado una frecuencia alta de actividad deportiva
después del ACI, en adolescentes y jugadores de fútbol
americano profesionales, cuando padecían la sintomatolo-
gía durante menos de un año. También en el trabajo de
Knutsen et al [106] en pacientes intervenidos, con micro-
fracturas y con ACI, vieron mejor respuesta en los pacientes
que habían sido más activos antes de la cirugía. De nuevo
Mithoefer et al [111] sostienen que la reparación de las le-
siones del cartílago articular en deportistas les permite vol-
ver, en un elevado porcentaje de casos, a los niveles previos
a la lesión. Influyen muchos factores como la edad, la dura-
ción preoperatoria de los síntomas, el nivel de juego, el ta-
maño de la lesión y la morfología del tejido de reparación.

Minas et al [135] proponen el ACI en pacientes jóvenes y
cambios degenerativos iniciales. Estudiaron a 153 pacientes
(155 rodillas) durante 11 años, con la escala WOMAC,
Cincinatti, SF-36 y KOOS, después del tratamiento con
ACI, por una artrosis incipiente. Efectuaron una media de
dos defectos por rodilla, con un tamaño medio de 4,9 cm2 y
un área total por rodilla de 10,4 cm2. El 8% de los casos
fracasaron y requirieron una prótesis mientras que el resto
notaron una mejoría entre el 50% y el 75% de la escala
WOMAC. A los cinco años de la intervención, el 92% de
los pacientes se mantenían en buenas condiciones.

Evolución clínica del MACI
Para Steinwachs y Kreuz [146], el MACI es el método

ideal para reparar las lesiones aisladas del cartílago en la
rodilla; las membranas sintéticas eliminan la hipertrofia del
periostio y la mejoría se percibe de forma significativa entre
18 y 36 meses después de la intervención. 

Gobbi et al [140] evaluaron 32 rodillas después del trata-
miento de los defectos condrales en la articulación fémoro
patelar con Hyalograft®. A los dos años vieron un incre-
mento tanto de la escala objetiva y subjetiva del IKDC y
observaron un caso de artrofibrosis, sin encontrar otros
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efectos adversos destacables. También Marcacci et al [76]
apreciaron una mejoría después del tratamiento con Hyalo-
graft® en 141 pacientes, entre dos y cinco años después de
la cirugía. El injerto fracasó en 10  casos (7%) y aparecie-
ron efectos adversos en el 6% de las intervenciones pero re-
lacionados directamente con la matriz tan sólo fueron cua-
tro. Según Manfredini et al [64] el MACI atroscópico y el
ACI con miniartrotomía son comparables. Kon et al [107]
comparan el implante de HyalograftC® con las microfrac-
turas, con 40 pacientes por grupo, y una revisión mínima a
los 5 años. La vuelta a la actividad deportiva fue similar en
ambos grupos a los 2 años y los pacientes tratados con la
matriz permanecieron estables a los 5 años, siendo peores
los resultados clínicos obtenidos con las microfracturas. 

Wondrasch et al [147] operaron a 31 pacientes, 22 varo-
nes y 9 mujeres, con MA-CI (Hyalograft C®) por una le-
sión en el cóndilo femoral, divididos en dos grupos, uno de
carga temprana y otro tardía, ambos grupos siguieron el
mismo protocolo de rehabilitación y ejercicios que fueron
evaluados periódicamente con el IKDC, escala de actividad
Tegner y el KOOS. Las imágenes de RM se valoraron si-
guiendo la escala MOCART. No encontraron diferencias
en la valoración entre los dos grupos; sin embargo, en el
grupo de apoyo temprano se apreció mayor edema a los 6
meses, sin guardar correlación con la clínica. Esta diferen-
cia desapareció a los dos años de evolución.

Nehrer et al [75] valoraron en 36 pacientes los resultados
tres años después de utilizar una matriz de hialurónico,
viendo que aquellos menores de 30 años obtuvieron resul-
tados mejores. Por su parte, Biant y Bentley [148] no en-
contraron diferencias entre obtener condrocitos para culti-
vo del cartílago articular o células pluripotenciales
mesenquimales de la cresta iliaca evitando así daños iatro-
génicos en el cartílago articular.

Basad et al [149] analizaron 60 pacientes, tratados 20 con
microfractura y 40 con MACI, con edades comprendidas en-
tre 18 y 50 años, con una lesión condral sintomática, única,
postraumática y aislada, entre 4 y 10 cm2 de tamaño. Los pa-
cientes fueron aleatorizados. Los dos tratamientos mejora-
ron en las escalas funcionales (Tegner, Lysholm e ICRS) con
relación al preoperatorio, aunque el MACI obtuvo resulta-
dos significativamente superiores a las microfracturas.

Pietschmann et al [150] sostienen que los resultados clíni-
cos del MACI no guardan relación con la imagen o los re-
sultados histológicos. Han señalado que es el número de cé-
lulas lo que correlaciona con el resultado clínico y también
la etiología es un factor determinante para el resultado. Pa-
cientes con un traumatismo reciente o una osteocondritis
disecante obtienen mejores resultados un año después del

MACI que con traumatismos de mayor evolución. El tama-
ño del defecto, la edad de los pacientes y el sexo no influyen
en el resultado. Tampoco encontraron diferencias si se efec-
tuó el MACI como indicación primaria o secundaria.

Barlett et al [151] han visto que tanto el ACI como el
MACI tienen resultados similares a los dos años del im-
plante. Además, las membranas utilizadas con las micro-
fracturas consiguen la llamada inducción autóloga de con-
drogénesis (AMIC) [148].  Sin embargo, no hay ningún
método que haya demostrado una superioridad clínica o
histológica que el ACI [84] pues las matrices, aunque sim-
plifican mucho la técnica quirúrgica, no consiguen una dis-
tribución homogénea ni una densidad suficiente de condro-
citos para que promuevan la diferenciación celular y la
formación de la matriz cartilaginosa.

Revisados estos trabajos podemos concluir que hay técni-
cas que mejoran la sintomatología y la evolución de las le-
siones condrales. Sin embargo, no se ha podido demostrar
una evidencia que se decante por una técnica u otra. La re-
paración de las lesiones del cartílago focales requieren un
diagnóstico preciso y una indicación adaptada a cada pa-
ciente, intentando que las condiciones mecánicas de la re-
paración se corroboren con la morfología del tejido regene-
rado, sin olvidar que las lesiones del cartílago tienen una
etiología muy precisa, traumática, mecánica o sistemática,
que hay que conocer e intentar solucionar. ❙
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