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4. RESULTADOS
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4.1 COMPLICACIONES INTRAOPERATORIAS Y POSTOPERATORIAS

Además de las complicaciones referidas, que obligaron a desechar siete conejos para la valo-

ración final de resultados, se produjeron otras consideradas menores y que permitieron la in-

clusión de los animales que las sufrieron en el grupo final de estudio. Dichas complicaciones

fueron las siguientes:

1-  Erosión superficial del cartílago adyacente al defecto como consecuencia del deslizamiento

de la trefina en el momento de realizar el defecto osteocondral. (Especímenes MAI11O,

MAI12O, MAI40O y MCP60O).

2-   Dehiscencia postoperatoria de herida (Especímenes MAI12O, MCP14O y MCP38O). En

todos estos casos la dehiscencia fue menor de 0.5 cms. Y cerró espontáneamente por se-

gunda intención sin necesidad de reintervención para cierre diferido.
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En ningún caso se produjo despegamiento del injerto de periostio, luxación de rótula o fractura,

complicaciones descritas en otros trabajos.

4.2 RESULTADOS A LAS 8 SEMANAS

Siete conejos de un total de cincuenta fueron desechados para la valoración de resultados,

dos por muerte, uno por parálisis del nervio ciático secundaria a la inyección intramuscular del

anestésico y fractura de femur contralateral sufrida en el aparato de MCP, dos por anquilosis

articular precoz , uno por artritis séptica y uno pro malposición del defecto en el surco patelar a

consecuencia de una mala técnica quirúrgica. Cuarenta y tres conejos, por lo tanto, fueron con-

siderados aptos para estudio, de los cuales 22 correspondían al grupo de MAI y 21 al grupo

de MCP.

4.2.1 RESULTADOS MACROSCÓPICOS

En los resultados macroscópicos se valoró el aspecto macroscópico de la articulación (presen-

cia de derrame, adherencias, estado de la sinovial), las características del tejido neoformado

(coloración, adhesión al cartílago adyacente y altura con respecto a éste) y el rango de movili-

dad de la rodilla.

Aspecto macroscópico

El aspecto macroscópico fue considerado como bueno (2 puntos) en todas las rodillas con-

trol y en 28 (65.1%) de las rodillas intervenidas, de las cuales 12 correspondieron al grupo de

MAI (54.4% de los MAI operados) y 16 al grupo de MCP (76.1% de los MCP operados).

En 12 rodillas (27.9%) las características macroscópicas fueron clasificadas como regulares (1

punto), de las cuales 8 (36.3%) pertenecían al grupo de MAI y 4 (19%) al grupo de MCP.

Tres casos (6.9%) presentaron un mal resultado (0 puntos), dos de ellos (9%) fueron rodillas

MAI y uno (4.7%) MCP.

La puntuación media correspondiente a los resultados macroscópicos en rodillas operadas fue

de 1.45 puntos en el grupo MAI y de 1.71 puntos en el grupo MCP.

BIEN REGULAR MAL

MAI 12 8 2

MCP 16 4 1

Tabla 1: Resultados macroscópicos de las rodillas intervenidas.
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Bien

Regular

Mal

Figura 46: Distribución de resultados macroscópicos en las rodillas operadas.

Figura 47: Distribución de resultados macroscópicos en rodillas operadas del grupo MAI.

Bien

Regular

Mal

Figura 48: Distribución de resultados macroscópicos en rodillas operadas del grupo MCP.

Movilidad

Todas las rodillas control presentaron una movilidad normal. Cuarenta y una de las rodillas

intervenidas (95.3%) mostraban buena movilidad (3 puntos). De ellas, 20 (90.9%) eran MAI y

21 (100%) MCP. En un caso (4.5%), correspondiente al grupo de MAI, la movilidad fue regis-

trada como regular (2 puntos), debido a un déficit de extensión de 25º. Sólo apareció un caso
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(4.5%) de mala movilidad articular (0 puntos) correspondiente al espécimen MAI 43 O (arco de

movimiento menor de 100º).

La puntuación media correspondiente a la movilidad en rodillas operadas fue de 1.86 puntos

en el grupo MAI y de 2 puntos en el grupo MCP.

BIEN REGULAR MAL

MAI 20 1 1

MCP 21 0 0

Tabla2: Resultados Arco de movilidad articular en rodillas operadas.

Bien

Regular

Mal

Figura 49: Distribución de resultados de movilidad articular en el grupo MAI operado.

Correlación resultados macroscópicos - complicaciones

De los cuatro casos en los que se produjo una erosión superficial del cartílago adyacente al

defecto, únicamente en uno (MAI11O), el resultado macroscópico fue clasificado como malo,

siendo bueno en los tres restantes, por lo que no se ha considerado este defecto técnico como

un factor excluyente para el análisis final.

Las dehiscencias postoperatorias de herida aparecieron en tres casos 48 horas después de la

cirugía. En todos ellos fueron debidas a mordedura por el propio animal. Sólo en uno de ellos

(MCP14O) se objetivó un mal resultado macroscópico, por lo cual todos ellos fueron conside-

rados aptos para estudio.

CONEJO MACROSCOPÍA MOVILIDAD

MAI11O REGULAR (1 Punto) BIEN (2 Puntos)

MAI12O BIEN (2 Puntos) BIEN (2 Puntos)

MCP13O BIEN (2 Puntos) BIEN (2 Puntos)

MCP14O BIEN (2 Puntos) BIEN (2Puntos)

MAI15O MAL (0 Puntos) REGULAR (1 Punto)

MAI16O BIEN (2 Puntos) BIEN (2 Puntos)



126

MAI17O BIEN (2 Puntos) BIEN (2 Puntos)

MAI18O BIEN (2 Puntos) BIEN (2 Puntos)

MAI19O REGULAR (1 Punto) BIEN (2 Puntos)

MCP20O REGULAR (1 Punto) BIEN (2 Puntos)

MCP24O BIEN (2 Puntos) BIEN (2 Puntos)

MCP25O BIEN (2 Puntos) BIEN (2 Puntos)

MAI27O BIEN (2 Puntos) BIEN (2 Puntos)

MAI28O BIEN (2 Puntos) BIEN (2 Puntos)

MAI29O REGULAR (1 Punto) BIEN (2 Puntos)

MAI31O REGULAR (1 Punto) BIEN (2 Puntos)

MAI33O BIEN (2 Puntos) BIEN (2 Puntos)

MAI34O REGULAR (1 Punto) BIEN (2 Puntos)

MAI35O BIEN (2 Puntos) BIEN (2 Puntos)

MAI36O BIEN (2 Puntos) BIEN (2 Puntos)

MCP38O BIEN (2 Puntos) BIEN (2 Puntos)

MAI39O REGULAR (1 Punto) BIEN (2 Puntos)

MAI40O BIEN (2 Puntos) BIEN (2 Puntos)

MCP41O MAL (0 Puntos) BIEN (2 Puntos)

Tabla 3: Resultados macroscópicos y de movilidad en rodillas intervenidas.

CONEJO MACROSCOPIA MOVILIDAD

MAI42O REGULAR (1 Punto) BIEN (2 Puntos)

MAI43O MAL (0 Puntos) MAL (0 Puntos)

MAI44O REGULAR (1 Punto) BIEN (2 Puntos)

MCP45O BIEN (2 Puntos) BIEN (2 Puntos)

MCP46O BIEN (2 Puntos) BIEN (2 Puntos)

MCP47O BIEN (2 Puntos) BIEN (2 Puntos)

MAI48O BIEN (2 Puntos) BIEN (2 Puntos)

MAI49O BIEN (2 Puntos) BIEN (2 Puntos)

MCP50O REGULAR (1 Punto) BIEN (2 Puntos)

MCP51O BIEN (2 Puntos) BIEN (2 Puntos)

MCP52O BIEN (2 Puntos) BIEN (2 Puntos)

MCP53O BIEN (2 Puntos) BIEN (2 Puntos)

MCP54O BIEN (2 Puntos) BIEN (2Puntos)

MCP55O BIEN (2 Puntos) BIEN (2 Puntos)

MCP56O BIEN (2 Puntos) BIEN (2 Puntos)

MCP57O REGULAR (1 Punto) BIEN (2 Puntos)

MCP58O BIEN (2 Puntos) BIEN (2 Puntos)

MCP59O REGULAR (1 Punto) BIEN (2 Puntos)
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MCP60O BIEN (2 Puntos) BIEN (2 Puntos)

Tabla 3 (Continuación): Resultados macroscópicos y de movilidad en rodillas intervenidas.

4.2.2 HISTOLOGÍA DESCRIPTIVA

Tipo de tejido predominante

El total de las muestras control presentaban un cartílago articular normal. En 30 de las 43 rodi-

llas intervenidas (69.7%), el tejido predominante fue de características hialinas (4 puntos), con

una distribución de 15 especímenes pertenecientes al grupo MAI (68.1%) y 15 (71.4%) del

grupo MCP.

En 5 casos (11.6%), 3 MAI (13.6%) y 2 MCP (9.5%), apareció un tejido fibrocartilaginoso (2

puntos).

Ocho muestras (18.6%) presentaban tejido fibroso (0 puntos) rellenando el defecto. Cuatro

(18.1%) eran del grupo MAI y 4 (19%) del grupo MCP.

Cartílago Hialino Fibrocartílago Tejido fibroso

MAI 15 3 4

MCP 15 2 4

Tabla 4: Tipo de tejido predominante en rodillas operadas.

Cartílago Hialino

Fibrocartílago

Tejido Fibroso

Figura 50: Distribución de tipo de tejido predominante en rodillas intervenidas.
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Cartílago Hialino

Fibrocartílago

Tejido Fibroso

Fig 51: Tipo de tejido predominante en el grupo MAI operado.

Cartílago Hialino

Fibrocartílago

Tejido Fibroso

Fig 52: Tipo de tejido predominante en el grupo MCP operado.

Regularidad de la superficie

La regularidad de la superficie fue lisa e intacta en todas las rodillas control. Veintiséis (60.4%)

de los 43 casos intervenidos presentaban una superficie lisa e intacta (2 puntos), 10 (23.2%)

mostraban laminación horizontal superficial o fisuras menores (1 punto) y 7 (16.2%) disrupción

completa o fibrilación (0 puntos).

Dentro del grupo MAI, 11 rodillas intervenidas (50%) obtuvieron 2 puntos, 7 (31.8%) obtu-

vieron 1 punto y 4 (18.1%) obtuvieron 0 puntos.

En el grupo MCP la distribución fue la siguiente: 15 rodillas (71.4%) 2 puntos, 3 rodillas

(14.2%)  1 punto y 3 rodillas (14.2%) 0 puntos.

Superficie lisa e intacta Laminación  horizontal o

fisuras menores

Disrupción completa inclu-

yendo fibrilación

MAI 11 7 4

MCP 15 3 3

Tabla 5: Regularidad de la superficie del tejido regenerado en rodillas operadas.
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Lisa e intacta

Laminación superficial
o fisuras

Disrupción completa

Figura 53: Distribución de la regularidad de la superficie del tejido regenerado en rodillas operadas.

Lisa e intacta

Laminación superficial
o fisuras

Disrupción completa

Figura 54: Regularidad de la superficie del tejido regenerado en el grupo MAI operado.

Lisa e intacta

Laminación superficial
o fisuras

Disrupción completa

Figura 55: Regularidad de la superficie del tejido regenerado en el grupo MCP operado.

Nivel del tejido neoformado

El tejido de reparación presentaba una altura igual a la del cartílago circundante (2 puntos) en

todos los especímenes control y en 21 de las muestras operadas (48.8%). En 15 de ellas

(34.8%) se hallaba sobreelevado (1 punto) y en 7 (16.2%) estaba deprimido (0 puntos), con

una altura menor que el cartílago articular normal.

De las muestras clasificadas con 2 puntos, 9 (40.9%) correspondían al grupo MAI y 12

(57.1%) al grupo MCP. De las clasificadas con 1 punto, 9 (40.9%) pertenecían al grupo MAI y

6 (28.5%) al grupo MCP. De las clasificadas con 0 puntos, 4 (18.1%) eran MAI y 3 (14.2%)

MCP.
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Nivelado Sobreelevado Deprimido

MAI 9 9 4

MCP 12 6 3

Tabla 6: Nivel del tejido en rodillas operadas.

Nivelado

Sobreelevado

Deprimido

Figura 55: Nivel del tejido neoformado en los especímenes intervenidos.

Nivelado

Sobreelevado

Deprimido

Figura 56: Nivel del tejido neoformado en el grupo MAI operado.

Nivelado

Sobreelevado

Deprimido

Figura 57: Nivel del tejido neoformado en el grupo MCP operado.

Integridad estructural
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La estructura del tejido de reparación fue normal (2 puntos) en todos los casos control y en 29

casos operados (67.4%). Se objetivó disrupción parcial (1 punto) en 10 (23.2%) y desinte-

gración severa (0 puntos) en 4 (9.3%).13 rodillas operadas del grupo MAI (59%) y 16 del

grupo MCP (76.1%) presentaban una estructura normal. Siete MAI (31.8%) y 3 MCP

(14.2%) presentaban ligera disrupción y 2 (9%) MAI y 2 (9.5%) MCP presentaban desinte-

gración severa.

Normal Ligera disrupción Desintegración severa

MAI 13 7 2

MCP 16 3 2

Tabla7: Integridad estructural del tejido de reparación en rodillas operadas.

Normal

Ligera disrupción

Desintegración severa

Figura 58: Integridad estructural en rodillas operadas.

Normal

Ligera disrupción

Desintegración severa

Figura 59: Integridad estructural en el grupo MAI operado.
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Normal

Ligera disrupción

Desintegración severa

Figura 60: Integridad estructural en el grupo MCP operado.

Unión al cartílago adyacente

En 27 de las rodillas operadas (62.7%) la unión al cartílago adyacente fue completa, al igual

que en la totalidad de las rodillas control. En 16 casos (37.2%) la unión fue parcial y en ningu-

no existió un gap completo entre tejido regenerado y cartílago adyacente.

12 de las muestras MAI (54.5%) y 15 pertenecientes al grupo MCP (71.4%)presentaban una

unión completa del tejido regenerado al cartílago normal. La adhesión parcial se objetivó en 10

rodillas MAI (45.4%) y en 6 rodillas MCP (28.5%).

Completa Parcial Ninguna

MAI 12 10 0

MCP 15 6 0

Tabla 8: Unión del tejido de reparación al cartílago circundante en rodillas operadas.

Completa

Parcial 

Ninguna

Figura 61: Unión del tejido de reparación al cartílago circundante en rodillas operadas.
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Completa

Parcial 

Ninguna

Figura 62: Unión del tejido de reparación al cartílago circundante en el grupo MAI operado.

Completa

Parcial 

Ninguna

Figura 63: Unión del tejido de reparación al cartílago circundante en el grupo MCP operado.

Contenido en proteoglicanos

El contenido en proteoglicanos fue valorado con 2 puntos en todas las rodillas control y en 30

de las rodillas intervenidas (69.7%), de las cuales 14 fueron del grupo MAI (63.6%) y 16

(76.1%) del grupo MCP. A 7 casos (16.2%) se les adjudicó 1 punto, 6 fueron MAI (27.2%) y

1 MCP (4.7%). En 6 casos (13.9%) la puntuación fue 0, de los cuales 2 pertenecían al grupo

MAI (9%) y 4 (19%) al grupo MCP.

2 puntos 1 punto 0 puntos

MAI 14 6 2

MCP 16 1 4

Tabla 9: Presencia de proteoglicanos en el tejido regenerado en rodillas operadas.
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2 Puntos

1 Punto

0 Puntos

Figura 64: Presencia de proteoglicanos en el tejido regenerado en rodillas operadas.

2 Puntos

1 Punto

0 Puntos

Figura 65: Presencia de proteoglicanos en el tejido regenerado en rodillas operadas MAI.

2 Puntos

1 Punto

0 Puntos

Figura 66: Presencia de proteoglicanos en el tejido regenerado en rodillas operadas MCP.

Características del cartílago vecino

El cartílago adyacente presentaba una celularidad normal (2 puntos) en todos los casos con-

trol y en 29 casos intervenidos (67.4%), 14 MAI (63.6%) y 15 MCP (71.4%). En 12 casos

(27.9%) se halló una hipocelularidad moderada (1 punto) , 8 MAI (36.3%) y 4 MCP (19%), y
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2 casos (4.6%) presentaron severa hipocelularidad (0 puntos), ambos pertenecientes al gru-

po MCP (9.5% de los MCP) (especímenes MCP38O y MCP59O).

Normal Moderada Severa

MAI 14 8 0

MCP 15 4 2

Tabla 10: Hipocelularidad del cartílago normal en rodillas operadas.

Normal

Moderada 

Severa

Figura 67: Distribución de hipocelularidad del cartílago normal en rodillas operadas.

Normal

Moderada 

Severa

Figura 68: Hipocelularidad del cartílago normal en el grupo MAI intervenido.
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Normal

Moderada 

Severa

Figura 69: Hipocelularidad del cartílago normal en el grupo MCP intervenido.

Nº TTP RS NTN IE UCA PG CV

MAI11C 4 2 2 2 2 2 2

MAI11O 2 1 0 1 1 1 2

MAI12C 4 2 2 2 2 2 2

MAI12O 4 2 1 2 2 2 2

MCP13C 4 2 2 2 2 2 2

MCP13O 4 1 0 2 2 2 2

MCP14C 4 2 2 2 2 2 2

MCP14O 4 2 2 2 2 2 2

MAI15C 4 2 2 2 2 2 2

MAI15O 0 1 2 1 2 1 1

MAI16C 4 2 2 2 2 2 2

MAI16O 4 2 2 2 2 2 2

MAI17C 4 2 2 2 2 2 2

MAI17O 4 2 2 2 2 2 2

MAI18C 4 2 2 2 2 2 2

MAI18O 4 2 2 2 1 2 2

MAI19C 4 2 2 2 2 2 2

MAI19O 4 2 2 2 2 2 2

MCP20C 4 2 2 2 2 2 2

MCP20O 4 2 2 2 1 2 2

MCP24C 4 2 2 2 2 2 2

MCP24O 4 2 1 2 2 2 1

MCP25C 4 2 2 2 2 2 2

MCP25O 4 2 2 2 2 2 2

MAI27C 4 2 2 2 2 2 2

MAI27O 2 1 1 1 1 1 1
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MAI28C 4 2 2 2 2 2 2

MAI28O 4 2 2 2 2 2 2

MAI29C 4 2 2 2 2 2 2

MAI29O 0 0 0 0 1 1 1

MAI31C 4 2 2 2 2 2 2

MAI31O 4 0 1 0 1 2 2

MAI33C 4 2 2 2 2 2 2

MAI33O 4 2 1 2 1 2 2

Tabla 11: Puntuación de resultados histológicos en todos los especímenes. (TTP: Tipo de tejido predominante,

RS: Regularidad de la superficie, NTN: Nivel del tejido neoformado, IE :  Integridad estructural, UCA: Unión al

cartílago adyacente, PG: Proteoglicanos, CV: Cartílago vecino.)

Nº TTP RS NTN IE UCA PG CV

MAI34C 4 2 2 2 2 2 2

MAI34O 4 1 1 1 1 2 2

MAI35C 4 2 2 2 2 2 2

MAI35O 4 1 1 1 1 2 2

MAI36C 4 2 2 2 2 2 2

MAI36O 4 1 2 2 1 1 1

MCP38C 4 2 2 2 2 2 2

MCP38O 0 0 1 1 1 0 0

MAI39C 4 2 2 2 2 2 2

MAI39O 2 1 0 2 2 1 1

MAI40C 4 2 2 2 2 2 2

MAI40O 4 2 2 2 2 2 2

MCP41C 4 2 2 2 2 2 2

MCP41O 0 0 0 0 1 0 1

MAI42C 4 2 2 2 2 2 2

MAI42O 0 0 0 1 1 0 1

MAI43C 4 2 2 2 2 2 2

MAI43O 0 0 1 1 2 0 1

MAI44C 4 2 2 2 2 2 2

MAI44O 4 2 1 2 2 2 1

MCP45C 4 2 2 2 2 2 2

MCP45O 4 2 2 2 2 2 2

MCP46C 4 2 2 2 2 2 2

MCP46O 2 2 2 2 2 1 2

MCP47C 4 2 2 2 2 2 2

MCP47O 4 2 2 2 2 2 2
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MAI48C 4 2 2 2 2 2 2

MAI48O 4 2 2 2 2 2 2

MAI49C 4 2 2 2 2 2 2

MAI49O 4 2 1 2 2 2 2

MCP50C 4 2 2 2 2 2 2

MCP50O 4 1 1 1 1 2 1

MCP51C 4 2 2 2 2 2 2

MCP51O 2 2 1 2 2 2 2

MCP52C 4 2 2 2 2 2 2

MCP52O 4 2 2 2 2 2 2

Tabla 11 (Continuación): Puntuación de los resultados histológicos en todos los especímenes.

Nº TTP RS NTN IE UCA PG CV

MCP53C 4 2 2 2 2 2 2

MCP53O 4 2 2 2 2 2 2

MCP54C 4 2 2 2 2 2 2

MCP54O 4 2 1 2 2 2 2

MCP55C 4 2 2 2 2 2 2

MCP55O 4 2 2 2 2 2 2

MCP56C 4 2 2 2 2 2 2

MCP56O 4 2 2 2 2 2 2

MCP57C 4 2 2 2 2 2 2

MCP57O 0 1 1 1 1 0 1

MCP58C 4 2 2 2 2 2 2

MCP58O 4 2 2 2 2 2 2

MCP59C 4 2 2 2 2 2 2

MCP59O 0 0 0 0 1 0 0

MCP60C 4 2 2 2 2 2 2

MCP60O 4 2 2 2 2 2 2

Tabla 11(Continuación): Puntuación de resultados histológicos en todos los especímenes.

4.2.3 PUNTUACIÓN TOTAL

La puntuación total, expresada como la suma de los puntos obtenidos en los resultados ma-

croscópicos, de movilidad e histológicos se muestra para cada uno de los especímenes en la

tabla 12.

Los valores medios de puntuación total fueron de 20 puntos para las rodillas control, tanto en

el grupo MAI como en el MCP, de 15.09 puntos para las rodillas intervenidas del grupo MAI
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(rango 5 a 20 puntos) y de 16.33 puntos para los especímenes operados del grupo MCP

(rango 4 a 20 puntos).

Nº P. TO- Nº P. TO- Nº P.TOTA

MAI11C 20 MAI29O 6 MCP47C 20

MAI11O 11 MAI31C 20 MCP47O 20

MAI12C 20 MAI31O 13 MAI48C 20

MAI12O 19 MAI33C 20 MAI48O 20

MCP13C 20 MAI33O 18 MAI49C 20

Tabla 12: Puntuación total en todos los especímenes (Macroscopía + Movilidad + Resultados histológicos).

Nº P. TO- Nº P. TO- Nº P.TOTA

MCP13O 17 MAI34C 20 MAI49O 19

MCP14C 20 MAI34O 15 MCP50C 20

MCP14O 20 MAI35C 20 MCP50O 14

MAI15C 20 MAI35O 16 MCP51C 20

MAI15O 9 MAI36C 20 MCP51O 17

MAI16C 20 MAI36O 16 MCP52C 20

MAI16O 20 MCP38C 20 MCP52O 20

MAI17C 20 MCP38O 7 MCP53C 20

MAI17O 20 MAI39C 20 MCP53O 20

MAI18C 20 MAI39O 12 MCP54C 20

MAI18O 19 MAI40C 20 MCP54O 19

MAI19C 20 MAI40O 20 MCP55C 20

MAI19O 19 MCP41C 20 MCP55O 20

MCP20C 20 MCP41O 4 MCP56C 20

MCP20O 18 MAI42C 20 MCP56O 20

MCP24C 20 MAI42O 6 MCP57C 20

MCP24O 18 MAI43C 20 MCP57O 8

MCP25C 20 MAI43O 5 MCP58C 20

MCP25O 20 MAI44C 20 MCP58O 20

MAI27C 20 MAI44O 17 MCP59C 20

MAI27O 12 MCP45C 20 MCP59O 4

MAI28C 20 MCP45O 20 MCP60C 20

MAI28O 20 MCP46C 20 MCP60O 20

MAI29C 20 MCP46O 17

Tabla 12(Continuación): Puntuación total en todos los especímenes (Macroscopía + Movilidad + Resultados his-

tológicos).
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4.2.4 HISTOMORFOMETRÍA

Como ya se ha descrito, los parámetros valorados histomorfométricamente fueron los siguien-

tes (tabla 13):

- Area de cartílago normal (ACN) en rodillas intervenidas y en rodillas control.

- Area de hueso normal (AHN) en rodillas intervenidas y en rodillas control.

- Grosor de cartílago normal (GCN) en rodillas intervenidas y en rodillas control.

- Area de tejido regenerado (ATR) en rodillas intervenidas.

- Area de hueso regenerado (AHR) en rodillas intervenidas.

Los valores medios para cada uno de los grupos fueron los siguientes:

- Grupo MAI control:

Area de cartílago normal: 1.41mm2 (Rango 0.75 a 2.38 mm2)

Area de hueso normal: 3.17 mm2 (Rango 1.78 a 4.07 mm2)

Grosor de cartílago normal: 0.46 mm (Rango 0.23 a 0.84 mm)

- Grupo MAI operado:

Area de cartílago normal: 1.55 mm2 (Rango 0.61 a 3.10 mm2)

Area de hueso normal: 3.16 mm2 (Rango 1.93 a 5.10 mm2)

Grosor de cartílago normal: 0.50 mm (Rango 0.16 a 0.94 mm)

Area de tejido regenerado: 3.37 mm2 (Rango 0.30 a 7.18 mm2)

Area de hueso regenerado: 3.05 mm2 (Rango 0.98 a 5.33 mm2)

Grosor de cartílago regenerado: 1.20 mm (Rango 0.10 a 2.47 mm)

- Grupo MCP control:

Area de cartílago normal: 1.43 mm2 (Rango 0.99 a 2.23 mm2)

Area de hueso normal: 3.36 mm2 (Rango 2.38 a 4.57 mm2)

Grosor de cartílago normal: 0.46 mm (Rango 0.33 a 0.72 mm)

- Grupo MCP operado:

Area de cartílago normal: 1.50 mm2 (Rango 0.73 a 2.73 mm2)

Area de hueso normal: 3.42 mm2 (Rango 1.73 a 4.94 mm2)

Grosor de cartílago normal: 0.48 mm (Rango 0.23 a 0.88 mm)

Area de tejido regenerado: 3.63 mm2 (Rango 1.36 a 6.42 mm2)

Area de hueso regenerado: 2.79 mm2 (Rango 0.52 a 4.62 mm2)

Grosor de cartílago regenerado: 1.23 mm (Rango 0.39 a 2.19 mm)



141

0

1

2

3

4

MAIC MAIO MCPC MCPO

ACN

ATR

mm2

Figura 70: Distribución de medias de área de cartílago normal (ACN) y área de tejido regenerado (ATR) según

grupos de movilización.
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Figura 71: Distribución de medias de grosor de cartílago normal (GCN) y grosor de tejido regenerado (GTR) según

grupos de movilización.
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Figura 72: Distribución de medias de área de hueso normal (ACN) y área de hueso regenerado (ATR) según gru-

pos de movilización.
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Nº ACN AHN GCN ATR AHR GTR

MAI11C 1.35 3.12 0.41

MAI11O 1.48 2.65 0.48 3.66 2.14 1.50

MAI12C 1.14 2.62 0.36

MAI12O 1.38 3.25 0.42 3.81 4.54 1.30

MCP13C 1.38 3.24 0.44

MCP13O 2.02 3.76 0.66 5.04 2.10 1.49

MCP14C 1.37 3.48 0.43

MCP14O 1.29 2.94 0.42 2.81 3.38 0.88

MAI15C 1.11 2.67 0.35

MAI15O 0.82 1.92 0.26 0.30 0.97 0.09

MAI16C 1.65 1.78 0.49

MAI16O 1.38 3.30 0.43 5.80 1.65 1.92

MAI17C 2.00 2.32 0.66

MAI17O 1.96 3.53 0.67 7.18 2.28 2.47

MAI18C 1.83 3.67 0.58

MAI18O 1.83 3.54 0.60 2.55 3.42 0.86

MAI19C 1.68 3.87 0.54

MAI19O 1.47 3.63 0.48 4.66 1.41 1.57

MCP20C 1.10 3.41 0.36

MCP20O 2.73 2.86 0.88 4.78 3.00 1.60

MCP24C 1.21 2.77 0.41

MCP24O 1.61 3.38 0.53 6.01 2.05 1.94

MCP25C 1.03 3.22 0.34

MCP25O 1.61 3.38 0.52 4.69 2.57 1.73

MAI27C 0.74 4.07 0.22

MAI27O 1.51 3.37 0.46 1.55 4.52 0.83

MAI28C 0.98 2.82 0.31

MAI28O 1.10 3.13 0.35 1.78 4.02 0.56

MAI29C 1.32 3.69 0.40

MAI29O 1.23 3.48 0.39 0.96 4.34 0.28

MAI31C 0.87 3.43 0.24

MAI31O 1.73 1.94 0.50 3.07 1.84 1.10

MAI33C 0.81 3.07 0.24

MAI33O 1.35 5.09 0.42 5.25 3.00 1.80

Tabla13: Resultados histomorfométricos. ACN = Area de cartílago normal (mm2), AHN = Area de hueso normal

(mm2), GCN = Grosor de cartílago normal (mm), ATR = Area de tejido regenerado (mm2), AHR = Area de hueso

regenerado (mm2), GTR = Grosor de tejido regenerado (mm).
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Nº ACN AHN GCN ATR AHR GTR

MAI34C 1.57 2.90 0.50

MAI34O 3.01 2.13 0.94 4.09 2.56 1.84

MAI35C 1.77 3.91 0.56

MAI35O 1.86 3.96 0.57 5.79 1.36 2.40

MAI36C 1.57 2.99 0.51

MAI36O 2.78 2.65 0.88 3.77 2.06 1.36

MCP38C 1.92 3.31 0.62

MCP38O 1.44 1.73 0.44 1.89 2.64 1.06

MAI39C 2.37 3.30 0.83

MAI39O 0.97 4.01 0.32 1.78 4.10 0.57

MAI40C 1.60 2.96 0.52

MAI40O 1.75 2.88 0.52 1.68 3.71 0.56

MCP41C 0.98 2.95 0.32

MCP41O 1.52 4.05 0.52 5.45 0.51 2.09

MAI42C 1.99 3.27 0.60

MAI42O 1.99 3.27 0.60 4.92 2.28 1.49

MAI43C 1.71 3.72 0.54

MAI43O 0.61 2.09 0.15 3.31 2.68 1.27

MAI44C 1.25 2.80 0.39

MAI44O 1.69 2.41 0.58 3.65 4.14 1.10

MCP45C 1.15 3.58 0.36

MCP45O 1.28 4.02 0.41 1.36 4.62 0.39

MCP46C 1.32 2.38 0.38

MCP46O 0.83 2.92 0.32 4.38 1.35 1.09

MCP47C 1.14 4.12 0.38

MCP47O 1.45 4.01 0.45 1.93 1.96 0.68

MAI48C 0.81 3.13 0.32

MAI48O 1.28 3.84 0.41 1.52 5.33 0.47

MAI49C 0.86 3.54 0.31

MAI49O 1.03 3.24 0.36 2.93 4.74 1.04

MCP50C 1.68 3.04 0.52

MCP50O 1.72 3.16 0.49 3.55 2.18 1.20

MCP51C 1.35 3.60 0.44

MCP51O 1.53 3.91 0.40 6.42 1.40 2.18

Tabla13 (Continuación): Resultados histomorfométricos. ACN = Area de cartílago normal (mm2), AHN = Area de

hueso normal (mm2), GCN = Grosor de cartílago normal (mm), ATR = Area de tejido regenerado (mm2), AHR = Area

de hueso regenerado (mm2), GTR = Grosor de tejido regenerado (mm).
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Nº ACN AHN GCN ATR AHR GTR

MCP52C 2.07 3.97 0.64

MCP52O 1.33 4.25 0.43 1.75 3.08 0.57

MCP53C 1.65 2.45 0.55

MCP53O 1.26 4.94 0.42 4.79 2.65 1.56

MCP54C 1.36 4.56 0.48

MCP54O 1.78 3.68 0.56 2.78 4.17 0.97

MCP55C 2.06 3.05 0.66

MCP55O 1.95 4.09 0.56 2.01 4.47 0.68

MCP56C 2.22 2.65 0.72

MCP56O 1.45 3.73 0.52 2.54 3.53 0.85

MCP57C 1.15 4.42 0.35

MCP57O 0.88 2.84 0.26 4.15 2.46 1.23

MCP58C 1.28 4.08 0.42

MCP58O 1.20 3.40 0.41 1.72 4.57 0.57

MCP59C 1.52 3.34 0.42

MCP59O 0.73 2.11 0.22 2.64 3.09 1.10

MCP60C 1.16 2.90 0.33

MCP60O 2.00 2.61 0.61 5.47 2.73 1.81

Tabla 13 (Continuación): Resultados histomorfométricos. ACN = Area de cartílago normal (mm2), AHN = Area de

hueso normal (mm2), GCN = Grosor de cartílago normal (mm), ATR = Area de tejido regenerado (mm2), AHR = Area

de hueso regenerado (mm2), GTR = Grosor de tejido regenerado (mm).

4.2.5 MECÁNICA

La rigidez elástica fue obtenida en cada uno de los especímenes sobre el área del defecto en

los fémures intervenidos y sobre el área correspondiente topográficamente en fémures control.

La respuesta típica de una de las localizaciones en el cartílago se ilustra en la figura 73. La

respuesta oscilatoria transitoria inicial decaía después de aproximadamente seis ciclos a un

estado de creep de equilibrio. La máxima deformación de la superficie articular fue de 25 µm,

equivalente a una deformación compresiva total limitada a un 10%, de forma que cualquier ar-

tefacto provocado por el hueso subyacente pudo ser eliminado.

Los valores obtenidos para cada uno de los distintos especímenes se recogen en la tabla 14.

Deformación (mm)
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Tiempo (s)

Figura 73: Gráfica deformación/tiempo obtenida a partir del indentador. La respuesta oscilatoria inicial decae

hacia un creep de equilibrio hacia los 6 ciclos.

Los valores medios de rigidez elástica para cada uno de los grupos fueron los siguientes (Fi-

gura 74):

- Grupo MAI control:

Rigidez en el área correspondiente al defecto (RD): 45.12 N/mm (Rango 23.80 a 82.3

N/mm)

- Grupo MAI operado:

Rigidez en el área del defecto (RD): 32.95 N/mm (Rango 13.40 a 81.90 N/mm)

- Grupo MCP control:

Rigidez en el área correspondiente al defecto (RD): 40.08 N/mm (Rango 24.10 a 59.60

N/mm)

- Grupo MCP operado:

Rigidez en el área del defecto (RD): 26.69 N/mm (Rango 13.60 a 50.40 N/mm)
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Figura 74: Valores medios del coeficiente de rigidez elástica para cada uno de los grupos.

Nº RD Nº RD Nº RD Nº RD

MAI11C 28.30 MCP20O 16.20 MAI36C 47.00 MCP58C 43.00

MAI11O 21.10 MCP24C 33.50 MAI36O 35.90 MCP58O 24.90

MAI12C 38.00 MCP24O 14.10 MCP38C 26.20 MCP59C 46.20

MAI12O 32.90 MCP25C 26.60 MCP38O 23.30 MCP59O 42.40

MCP13C 41.90 MCP25O 13.60 MCP50O 23.10 MCP60C 35.90

MCP13O 18.90 MAI27C 45.10 MCP51C 46.00 MCP60O 22.50

MCP14C 43.77 MAI27O 37.90 MCP51O 24.40

MCP14O 40.60 MAI28C 74.50 MCP52C 55.40

MAI15C 28.40 MAI28O 76.00 MCP52O 50.40

MAI15O 13.40 MAI29C 55.20 MCP53C 59.60

MAI16C 23.80 MAI29O 38.40 MCP53O 19.40

MAI16O 19.10 MAI31C 39.10 MCP54C 37.60

MAI17C 68.20 MAI31O 19.10 MCP54O 27.70

MAI17O 19.80 MAI33C 82.30 MCP55C 24.10

MAI18C 24.09 MAI33O 28.00 MCP55O 23.90

MAI18O 13.40 MAI34C 51.70 MCP56C 35.70

MAI19C 25.60 MAI34O 34.40 MCP56O 26.10

MAI19O 18.60 MAI35C 44.80 MCP57C 40.30

MCP20C 31.60 MAI35O 14.80 MCP57O 29.20

Tabla 14: Valores del coeficiente de rigidez elástica para cada uno de los especímenes (N/mm) . RD = Rigidez en

el defecto en fémures intervenidos y en el área correspondiente de los fémures control.
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El valor medio del coeficiente de rigidez elástica del cartílago articular normal en la rodilla del

conejo, obtenido a partir de la media de sus valores en todos los cartílagos control, tanto los

del grupo MCP como los del MAI fue de 42.6 N/mm.

4.3 RESULTADOS A LAS 36 SEMANAS

4.3.1 RESULTADOS MACROSCÓPICOS

Aspecto macroscópico

El aspecto macroscópico fue considerado como bueno en todas las rodillas control y en una

de las rodillas intervenidas (14.2%). Fueron consideradas como regulares cinco de ellas

(71.4%), y una séptima (14.2%), perteneciente al grupo MAI, fue calificada como un mal re-

sultado.

BIEN REGULAR MAL

MAI 0 (0%) 3 (75%) 1 (25%)

MCP 1 (33.3%) 2 (66.6%) 0 (0%)

Tabla 15: Resultados macroscópicos en rodillas operadas. Los porcentajes son referidos con respecto a

cada uno de los grupos (MCP, MAI).

La puntuación media correspondiente a los resultados macroscópicos en rodillas operadas

fue de 0.75 puntos en el grupo MAI y de 1.3 puntos en el grupo MCP.

Movilidad:

La movilidad fue buena en el 100% de los especímenes, tanto intervenidos como control.

CONEJO MACROSCOPIA MOVILIDAD

MCP1O BIEN (2 Puntos) BIEN (2 Puntos)

MCP2O REGULAR (1 Punto) BIEN (2 Puntos)

MCP3O REGULAR (1 Punto) BIEN (2 Puntos)

MAI4O REGULAR (1 Punto) BIEN (2Puntos)

MAI5O REGULAR (1 Punto) BIEN (2Puntos)

Tabla 16: Resultados macroscópicos y de movilidad en rodillas intervenidas a las 36 semanas.

CONEJO MACROSCOPIA MOVILIDAD
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MAI6O MAL (0 Puntos) BIEN (2 Puntos)

MAI7O REGULAR (1 Punto) BIEN (2 Puntos)

Tabla 16 (Continuación): Resultados macroscópicos y de movilidad en rodillas intervenidas a las 36 semanas.

4.3.2 HISTOLOGÍA DESCRIPTIVA

Tipo de tejido predominante

El total de las muestras control presentaban un cartílago articular normal. En rodillas interveni-

das, una de ellas (14.2%) perteneciente al grupo MCP presentaba un cartílago con caracterís-

ticas hialinas ( 33.3% de las rodillas MCP operadas). Se objetivó un tejido fibrocartilaginoso en

cuatro de ellas (57.1%), de las cuales una era MCP (33.3%) y tres MAI (75%), y tejido fibroso

en dos de ellas (28.5%), una MCP (33.3%) y una MAI (25%).

Cartílago Hialino Fibrocartílago Tejido fibroso

MAI 0 3 1

MCP 1 1 1

Tabla 17: Tipo de tejido predominante en rodillas intervenidas a las 36 semanas.

Regularidad de la superficie

Sólo una de las rodillas intervenidas (14.2%) presentaba una superficie lisa e intacta. Cuatro

(57.1%) presentaban laminación superficial y una (14.2%) disrupción completa o fibrilación.

Dentro del grupo MAI, una rodilla intervenida (25%) obtuvo dos puntos, una (25%) obtuvo un

punto y otras dos (50%) cero puntos.

En el grupo MCP, las tres rodillas (100%) fueron calificadas con 1 punto.

Superficie lisa e intacta Laminación  horizontal o

fisuras menores

Disrupción completa inclu-

yendo fibrilación

MAI 1 1 2

MCP 0 3 0

Tabla 18: Regularidad de la superficie del tejido regenerado en especímenes operados a las 36 semanas.

Nivel de tejido neoformado
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El tejido de reparación presentaba una altura igual a la del cartílago circundante en todas las

rodillas control y en 3 de las muestras operadas (42.8%). En una de ellas (14.2%) se hallaba

sobreelevado y en 3 (42.8%) estaba deprimido con respecto al cartílago circundante.

De las muestras clasificadas con 2 puntos, 2 correspondían al grupo MAI (50%) y una al gru-

po MCP (33.3%). La rodilla calificada con 1 punto pertenecía al grupo MCP, y de las clasifica-

das con 0 puntos, 2 eran rodillas MAI (50%)  una MCP (33.3%).

Nivelado Sobreelevado Deprimido

MAI 2 0 2

MCP 1 1 1

Tabla 19: Nivel del tejido neoformado en rodillas intervenidas a las 36 semanas.

Integridad estructural

La estructura del tejido de reparación fue normal en todas las rodillas control y en dos rodillas

operadas (28.5%), de las cuales, una correspondía al grupo MAI (25%) y una al grupo MCP

(33.3%). En cuatro casos intervenidos (57.1%) se objetivó disrupción parcial, de los cuales

dos fueron MAI (50%) y dos MCP (66.6%). Una de las rodillas intervenidas (14.2%) presentó

desintegración severa, correspondiendo al grupo MAI (25%).

Normal Ligera disrupción Desintegración severa

MAI 1 2 1

MCP 1 2 0

Tabla 20: Integridad estructural del tejido de reparación en rodillas intervenidas.

Unión al cartílago adyacente

Fue completa en todas las rodillas control y en 5 rodillas operadas (71.4%), de las cuales

cuatro fueron MAI (100%) y una MCP (33.3%).

En dos casos (28.5%), todos ellos MCP (66.6%), la unión fue parcial, no observándose nin-

gún caso de ausencia de unión.

Completa Parcial Ninguna
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MAI 4 0 0

MCP 1 2 0

Tabla 21: Unión del tejido de reparación al cartílago circundante en rodillas operadas.

Contenido en proteoglicanos

Fue valorado con dos puntos en todas las rodillas control y en una rodilla operada (14.2%),

correspondiente al grupo MCP (33.3%). A 4 casos (57.1%) se les adjudicó 1 punto, uno MCP

(33.3%) y 3 MAI (75%). En 2 casos (28.5%), uno MAI (25%) y uno MCP (33.3%), la puntua-

ción fue de 0 puntos.

2 puntos 1 punto 0 puntos

MAI 0 3 1

MCP 1 1 1

Tabla 22 Presencia de proteoglicanos en el tejido regenerado en rodillas operadas.

Características del cartílago vecino

El cartílago adyacente presentaba una celularidad normal en todos los casos control y en 6

casos intervenidos (85.7%%), 4 MAI (100%) y 2 MCP (66.6%). En 1 caso (14.2%), corres-

pondiente al grupo MCP (33.3%), se halló una hipocelularidad moderada. Ningún caso pre-

sentó severa hipocelularidad.

Normal Moderada Severa

MAI 4 0 0

MCP 2 1 0

Tabla 23: Hipocelularidad del cartílago normal en rodillas operadas.

Nº TTP RS NTN IE UCA PG CV

MCP1C 4 2 2 2 2 2 2

MCP1O 4 1 2 2 1 2 1
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MCP2C 4 2 2 2 2 2 2

MCP2O 2 1 0 1 2 1 2

MCP3C 4 2 2 2 2 2 2

MCP3O 0 1 1 1 1 0 2

MAI4C 4 2 2 2 2 2 2

MAI4O 2 1 0 1 2 1 2

MAI5C 4 2 2 2 2 2 2

MAI5O 2 1 0 1 2 1 2

MAI6C 4 2 2 2 2 2 2

MAI6O 0 0 2 0 2 0 2

MAI7C 4 2 2 2 2 2 2

MAI7O 2 2 2 2 2 1 2

Tabla 24: Puntuación de resultados histológicos en todos los especímenes a las 36 semanas. (TTP: Tipo de

tejido predominante, RS: Regularidad de la superficie, NTN: Nivel del tejido neoformado, IE: Integridad estruc-

tural, UCA: Unión al cartílago adyacente, PG: Proteoglicanos, CV: Cartílago vecino).

4.3.3 PUNTUACIÓN TOTAL

La puntuación total, expresada como la suma de los puntos obtenidos en los resultados ma-

croscópicos, de movilidad e histológicos se muestra para cada uno de los especímenes en la

tabla 25.

Los valores medios de puntuación total fueron de 20 puntos para las rodillas control, tanto en

el grupo MAI como en el MCP, de 12 puntos para las rodillas intervenidas del grupo MAI (rango

8 a 16 puntos) y de 12.67 puntos para los especímenes operados del grupo MCP (rango 9 A

17 puntos).

Nº P. TO- Nº P. TO- Nº P.TOTAL

MCP1C 20 MCP3O 9 MAI6C 20

MCP1O 17 MAI4C 20 MAI6O 8

MCP2C 20 MAI4O 12 MAI7C 20

MCP2O 12 MAI5C 20 MAI7O 16

MCP3C 20 MAI5O 12

Tabla 25: Puntuación total en todos los especímenes a las 36 semanas (Macroscopía + Movilidad + Resulta-

dos histológicos).

4.3.4 HISTOMORFOMETRÍA

En los especímenes sacrificados a las 36 semanas únicamente fue medido el grosor del car-

tílago normal y del tejido regenerado, sin referenciarse los valores de las áreas tisulares eva-
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luadas a las 8 semanas. Los valores obtenidos para cada uno de estos parámetros se ex-

presan en la tabla 26.

Los valores medios para cada uno de los grupos fueron los siguientes:

- Grupo MAI control:

Grosor de cartílago normal: 0.31 mm (Rango 0.21 a 0.41 mm)

- Grupo MAI operado:

Grosor de cartílago normal: 0.30 mm (Rango 0.25 a 0.42 mm)

Grosor de tejido regenerado: 0.20 mm (Rango 0.17 a 0.25 mm)

- Grupo MCP control:

Grosor de cartílago normal: 0.35 mm (Rango 0.32 a 0.40 mm)

- Grupo MCP operado:

Grosor de cartílago normal: 0.29 mm (Rango 0.23 a 0.39 mm)

Grosor de tejido regenerado: 0.25 mm (Rango 0.15 a 0.32 mm)

Nº GCN GTR Nº GCN GTR

MCP1C 0.40 MAI4O 0.25 0.20

MCP1O 0.26 0.15 MAI5C 0.28

MCP2C 0.35 MAI5O 0.42 0.25

MCP2O 0.39 0.32 MAI6C 0.21

MCP3C 0.32 MAI6O 0.27 0.17

MCP3O 0.23 0.28 MAI7C 0.37

MAI4C 0.41 MAI7O 0.27 0.20

Tabla 26: Resultados histomorfométricos a las 36 semanas. GCN = Grosor de cartílago normal (mm), GTR =

Grosor de tejido regenerado (mm).

4.3.5 MECÁNICA

Los valores obtenidos de rigidez elástica en el grupo sacrificado a las 36 semanas para cada

una de las localizaciones en cada especimen se recogen en la tabla 27.

Los valores medios de rigidez elástica para cada uno de los grupos fueron los siguientes:

- Grupo MAI control:

Rigidez media en el área correspondiente al defecto (RD): 49.75 N/mm (Rango 41 a 71

N/mm)
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- Grupo MAI operado:

Rigidez media en el área del defecto (RD): 49.75 N/mm (Rango 36 a 70 N/mm)

- Grupo MCP control:

Rigidez media en el área correspondiente al defecto (RD): 54 N/mm (Rango 40 a 77

N/mm)

- Grupo MCP operado:

Rigidez media en el área del defecto (RD): 65 N/mm (Rango 50 a 83 N/mm)

Nº RD Nº RD Nº RD

MCP1C 77 MCP3O 62 MAI6C 41

MCP1O 83 MAI4C 71 MAI6O 44

MCP2C 45 MAI4O 70 MAI7C 42

MCP2O 50 MAI5C 45 MAI7O 49

MCP3C 40 MAI5O 36

Tabla 27: Valores del coeficiente de rigidez elástica (N/mm) para cada uno de los especímenes a las 36 se-

manas.
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5. DISCUSIÓN
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5.1  DISCUSIÓN DEL MATERIAL

5.1.1 ANIMAL DE EXPERIMENTACIÓN

Los estudios experimentales sobre neocondrogénesis a partir de periostio y procesos de re-

paración de defectos osteocondrales han sido realizados sobre distintos tipos de animales,

entre ellos ovejas42,147, caballos366,367,368, ratas88,361,365  cerdos44,250,373, cabras159 y pe-

rros18,19,23,36,37,85,92,96,174,256,273,279. En este trabajo, al igual que la mayoría de los investigadores,

se ha utilizado el conejo albino de Nueva Zelanda debido a la sencillez de su manejo experi-

mental por su comportamiento dócil y tamaño medio que facilita su almacenamiento en jaulas,

permitiendo la estabulación simultánea de gran número de animales en un espacio físico relati-

vamente pequeño. El empleo extenso de este animal en los trabajos publicados previamente

permite la comparación de resultados con los de gran número de experiencias.

Dada su corta vida media, de entre cuatro y cinco años cuando se hallan en laboratorio, los

procesos de reparación están acelerados con respecto a los de otros animales permitiendo la

obtención de resultados sin necesidad de esperar largos periodos de tiempo.
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Las características anatómicas, morfológicas y cinemáticas de la rodilla del conejo difieren

notablemente de las de otras especies, sin embargo, sus características biológicas y las

de los procesos de reparación presentan importantes semejanzas con las del ser huma-

no tanto en aspectos ultraestructurales62 y de crecimiento206 como en los procesos de-

generativos y de deterioro progresivo149. Todo ello permite considerar a esta especie

como apta para los objetivos de este trabajo.
Una vez seleccionado el animal, otro factor a considerar ha sido el grado de maduración de los

especímenes. Si bien la edad del animal no ha supuesto ninguna repercusión en la reparación

espontánea de los defectos condrales y osteocondrales19,68,312, las características del periostio

en los animales jóvenes, al igual que en el humano, le confieren un mayor grosor y un mayor

potencial de reparación, con una mayor rapidez y volumen en la formación del callo de fractura.

Este hecho fue puesto de manifiesto por Uddstromer362 quien consideró como factor catalizador

la mayor riqueza en vasos del periostio joven. Entre las experiencias en las que se han em-

pleado injertos para el recubrimiento del defecto osteocondral, Engkvist86, Upton364 y Kon177 no

encontraron diferencias dependientes de la edad en el tejido regenerado. Contrariamente, O'-

Driscoll262, en un estudio sobre dos grupos de conejos sometidos a MCP, obtuvo resultados

ligeramente superiores en el grupo adolescente a partir de implantes de periostio. Del mismo

modo, Kreder181 encontró mejor calidad del tejido de reparación al aplicar injertos homólogos

frescos y criopreservados cuando el espécimen donante y el receptor eran individuos esque-

léticamente inmaduros frente al obtenido en adultos. La influencia negativa de la edad sobre la

condrogénesis ha sido también demostrada en estudios in vitro267.

La elección de conejos adolescentes se ha realizado debido al mayor espesor del periostio

que en individuos adultos, que permite una extracción más sencilla debido a la mejor delimita-

ción con el hueso subyacente, y a un mayor potencial neocondrogénico puesto de manifiesto

por O'Driscoll262 y Kreder181.

5.1.2 MOVILIZACIÓN CONTÍNUA PASIVA

La inmovilización prolongada origina un deterioro del cartílago articular normal82,88 y un efecto

negativo sobre la reparación de las lesiones condrales y osteocondrales. A pesar de ello, di-

versos autores han realizado en sus experiencias inmovilización temporal de la articulación,

bien con el fin de obtener una fijación adecuada de los tejidos de recubrimiento y evitar el des-

prendimiento secundario de éste, bien con objeto de comparar los resultados de la neocondro-

génesis el aplicar inmovilización, movilización activa intermitente (MAI) o movilización continua

pasiva (MCP).

El periodo de inmovilización inicial idóneo para obtener una fijación óptima del injerto ha sido

objeto de discusión. Engkvist86 inmovilizó durante una semana; Ohlsen276 y Homminga145,147

durante dos; Engkvist85, Upton364 y Delaney66 durante tres. Coutts58 estableció que ese pe-

riodo debería estar comprendido entre 7 y 10 días al emplear injertos libres de pericondrio,
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observando que la adhesión del implante al defecto creado en el cóndilo interno era mejor que

en inmovilizaciones más cortas y que este periodo no limitaba los resultados de la reparación.

DePalma68 afirmó que la movilización libre produce un efecto funcional que favorece la calidad

del tejido de reparación. Rubak307 demostró que la prolongación del periodo de inmovilización

disminuye la capacidad de regeneración, pese a alargar el periodo de removilización ulterior,

concluyendo que la movilización es un factor inductor de la neocondrogénesis. Delaney66 ob-

tuvo únicamente un 13% de resultados con cartílago de características hialinas tras inmoviliza-

ción mediante sección del ciático durante tres semanas, si bien concluyó que la movilización no

era el único factor inductor de la neocondrogénesis ya que pese a su inhibición se producía

cierto grado de regeneración condral. En períodos más prolongados de inmovilización, Jaro-

ma161 no observó, sin embargo, diferencias en las características del neocartílago con respecto

al obtenido a partir de movilización libre a las 20 semanas. O'Driscoll261 comparó la inmoviliza-

ción frente a la MAI y a la MCP durante 5 semanas, obteniendo resultados idénticos en los

dos primeros grupos (10% de cartílago con características hialinas). En una nueva experien-

cia262 obtuvo incluso mejores resultados en inmovilización durante 4 semanas que al aplicar la

MAI (79% frente a 70%), si bien la diferencia tampoco fue significativa.

A partir de la introducción por Salter de la MCP en los años setenta, su empleo se generalizó

en un intento de estimular la neocondrogénesis con tres finalidades, acelerar el proceso de

reparación, obtener un tejido de regeneración con mejores cualidades y evitar los fenómenos

degenerativos a largo plazo en este tejido. En sus primeros estudios310,312 valoró los efectos

de la MCP sobre la reparación de 480 defectos articulares de espesor completo en la rodilla de

120 conejos adolescentes y otros 108 defectos en rodillas de 27 conejos adultos, comparán-

dolos con los resultados de la inmovilización y de la movilización activa intermitente. Obtuvo

una reparación no sólo más rápida sino también más completa con la MCP. Frente a un 8% de

cartílago de características hialinas en los conejos adolescentes inmovilizados y un 9% en los

sometidos a MAI, objetivó un 52% de reparación tras el empleo de la MCP. En conejos adul-

tos, los índices fueron del 3% en MAI y del 44% en MCP. Para determinar si el periodo post-

operatorio inicial era crítico para los efectos de la MCP, comparó histológicamente e histoquími-

camente la MCP aplicada durante la primera semana de postoperatorio con la MCP durante 3

semanas311. Los resultados obtenidos mediante una semana de MCP, con un 55% de repara-

ción condral, fueron similares a los obtenidos mediante tres semanas de MCP (59% de bue-

nos resultados), por lo que concluyó que los efectos beneficiosos de este tipo de movilización

tendrían lugar ya en la primera semana tras la lesión con una aplicación de la MCP en el perio-

do postoperatorio inmediato.

Empleando injertos de periostio, y conjuntamente con O'Driscoll, realizó varios estudios. En el

primero260, dirigido a determinar el potencial condrogénico de autoinjertos de periostio colocados

intraarticularmente como cuerpos libres bajo el efecto de la MCP, empleó 30 conejos adoles-

centes y demostró que la neocondrogénesis a partir del periostio era significativamente mayor

cuando se aplicaba la MCP. En el segundo261 determinó los efectos de la MCP durante 2 se-

manas sobre la reparación de defectos osteocondrales mediante recubrimiento con injertos
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autólogos de periostio invertido, obteniendo unos índices de reparación mediante cartílago

hialino del 70% frente al 10% en las rodillas inmovilizadas y en las sometidas a MAI. En el

tercero262 comparó la aplicación de la MCP durante 2 semanas con la misma durante 4 sema-

nas, siendo los resultados significativamente superiores en este último grupo, donde obtuvo

un 100% de regeneración de cartílago hialino.

Delaney66 comparó también los efectos de la MCP durante tres semanas frente a la inmovili-

zación durante el mismo periodo. El cartílago hialino apareció en un 67% de los casos MCP y

en sólo un 13% de los inmovilizados.

Kwan184 también obtuvo mejores resultados histológicos a un año tras el empleo de la MCP, si

bien las características biomecánicas eran indistinguibles de las del tejido sometido a MAI.

Woo381 y Coutts59, sin embargo, no objetivaron diferencias histológicas entre MCP 2 semanas

y MAI, aunque Woo demostró características mecánicas más aproximadas a las del cartílago

articular normal en el tejido MCP.

O'Driscoll263 observó menor frecuencia de cambios degenerativos a un año de evolución tanto

en el tejido regenerado (22%) como en el cartílago adyacente (0%) al comparar la MCP con la

inmovilización (57% y 42% respectivamente) y con la MAI (73% y 46% respectivamente).

En estos trabajos experimentales, a excepción de los de Woo381 y Coutts59, la MCP es supe-

rior a la inmovilización y a la movilización activa intermitente en la estimulación de la neocon-

drogénesis motivo por el cual decidimos introducirla en este trabajo para determinar su influen-

cia en las propiedades mecánicas del tejido de reparación. Del mismo modo, y puesto que

intraoperatoriamente se había comprobado la estabilidad del implante de periostio en el lecho

del defecto, la aplicación de la MCP se inició a las 24 horas de la intervención. Este lapso fue

considerado en orden a confirmar la viabilidad del animal tras la intervención por una parte, y,

mediante un vendaje compresivo, para evitar el despegamiento del injerto como consecuencia

de la presión ejercida sobre él por el hematoma originado.

Otra cuestión planteada fue el tiempo de aplicación de la MCP, no sólo su duración total sino

también el número de horas al día que los animales estarían situados en el dispositivo movili-

zador. Si bien O'Driscoll y Salter objetivaron mejores resultados tras MCP durante cuatro se-

manas a un ritmo de 24 horas al día262, los mismos autores habían demostrado ya una diferen-

ciación condral del tejido de reparación tras dos semanas de aplicación de este régimen de

movilización, tanto en defectos sin recubrir312, como en implantes intraarticulares libres de pe-

riostio260 y en defectos recubiertos con periostio invertido261,263,315. Por ello se decidió la aplica-

ción en este trabajo de la MCP durante 2 semanas.

La buena tolerancia de los conejos a la MCP durante 24 horas ha sido una constante referida

en los trabajos de Salter y O'Driscoll. Dicha tolerancia, basada en la observación de que los

animales duermen y se alimentan correctamente y obtienen una ganancia de peso adecuada,

es justificada por los impulsos propioceptivos generados por la movilización constante que

bloquearían por un mecanismo no especificado la percepción del dolor en la extremidad opera-

da312. Sin embargo, en un estudio preliminar a su tesis, Cebamanos43 observó un elevado

índice de mortalidad por stress en los conejos sometidos a MCP continuada. Woo381, Kwan184,
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Homminga147 y Coutts59 aplicaron la MCP durante ocho horas al día no objetivando diferencias

en las características del tejido de reparación dependientes del tipo de movilidad, a excepción

de Kwan, que observó mejores resultados en el grupo de MCP. Mukherjee249 en un estudio de

la influencia de los cambios de presión hidrostática sobre la neocondrogénesis en cultivos de

células periósticas, observó una mayor proliferación y síntesis de matriz al aplicar dichas va-

riaciones de presión, no encontrando diferencias significativas a partir de las cuatro horas de

aplicación con respecto a tiempos más prolongados.

 Basados en estas experiencias y con objeto por una parte de minimizar las muertes por

stress y por otra de aproximar la metodología a la realidad de nuestro medio hospitalario, en el

que generalmente por falta de dispositivos la MCP se aplica de manera discontinua, se optó

por un régimen de ocho horas diarias de MCP.

5.2 DISCUSIÓN DEL MÉTODO

5.2.1 TÉCNICA QUIRÚRGICA

Periostio

Las características del periostio y la capacidad de neocondrogénesis a partir de las células de

su capa profunda han permitido su utilización tanto experimental como clínica en la reparación

de defectos osteocondrales.

El origen embriológico de este tejido a partir del mesodermo, al igual que el pericondrio y el car-

tílago articular, indujo a pensar en una posible capacidad de transformación. Tonna353 y Rit-

silä300 demostraron la presencia de células en la capa profunda del periostio dotadas de capa-

cidad de diferenciación debida a un potencial fenotípico inherente que, en función de las condi-

ciones del medio en que se encuentre, dará lugar a la formación de hueso o de cartíla-

go252,253,254. La importancia de las condiciones ambientales ha sido considerada esencial, de

forma que en función de la vascularización, concentración de oxígeno y características de los

tejidos o fluidos circundantes, la diferenciación evolucionará hacia la formación de hueso o de

cartílago. La presencia de vasos358,360 y la concentración elevada de oxígeno darán lugar a la

formación de hueso, mientras que la baja concentración de oxígeno17 y el medio sinovial362 de-

terminarán la diferenciación en cartílago.

La implantación de injertos libres de periostio bien como cuerpos libres intraarticulares66,260,

290,366,382 bien recubriendo defectos osteocondrales161,181,239,247,261-263,305-307,316,367,368 ha

permitido determinar la naturaleza y calidad del tejido neoformado y sus similitudes con el

cartílago articular. Al comparar el empleo de periostio con el de pericondrio, el primero ofrece

una mayor abundancia en la economía, un mejor manejo debido a la menor tendencia del

periostio aislado a encogerse y a curvarse, una menor dificultad de obtención gracias a una

mejor accesibilidad de las zonas donantes. El potencial condrogénico de ambos tejidos ha

sido objeto de controversia. Vachon, en un estudio comparativo366,obtuvo cartílago en el 83%
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de los casos en los que el implante intraarticular era de periostio frente a un 16% en aquellos

casos en los que se utilizó pericondrio. Carranza39,40 sin embargo, no encontró diferencias

significativas en los resultados obtenidos al comparar experimentalmente el potencial

condrogénico del periostio frente al del pericondrio.

 A pesar de que se ha demostrado la mayor capacidad condrogénica del periostio procedente

de ilíaco y escápula102, se decidió la obtención del periostio a partir de  la metáfisis proximal de

la tibia debido a las siguientes razones:

a)  Facilidad de acceso a este segmento por contigüidad a través de la vía de abordaje em-

pleada para la realización del defecto

b)  Presencia de un plano de clivaje entre la capa profunda del periostio y el hueso subya-

cente que permite una disección acurada preservando las células pluripotenciales del cam-

bium.  

Por todo ello, y sobre la base de los resultados obtenidos, consideramos válida la utilización

de periostio para la reparación de defectos osteocondrales.

Instrumental

La utilización de brocas ha sido el método empleado habitualmente en aquellos trabajos en los

que no se ha pretendido rellenar el defecto26,261,262 . En aquellas experiencias en las que se ha

conservado el hueso subcondral, se ha empleado una fresa hueca, generalmente a motor7,59.

En este trabajo se ha empleado una trefina hueca de 4 mm de diámetro dado que se ha decidi-

do preservar la porción trabecular del hueso subcondral para reimplantarla en el defecto con el

fin de evitar un hundimiento del injerto de periostio. Si bien algunos autores han argumentado

que el empleo de motor puede aumentar el riesgo de necrosis celular en los bordes del defecto

debido al efecto térmico originado por el giro rápido de la trefina43, se ha empleado este método

por la menor dificultad técnica que supone frente al empleo de una fresa manual, el menor dete-

rioro del instrumental y el menor riesgo de fractura al evitar la percusión sobre la trefina.

En todas las experiencias la profundidad de penetración del defecto osteocondral está señala-

da de manera aproximada. Del mismo modo, en este trabajo se ha señalado la trefina mediante

cinta plástica adhesiva para obtener una profundidad de 4 mm.

Localización y tamaño del defecto

La localización del defecto dentro de la articulación ha variado según las experiencias. Su po-

sicionamiento en áreas de carga (cóndilo interno, cóndilo externo, platillo tibial externo) o en

áreas de fricción (surco intercondíleo, superficie rotuliana) depende fundamentalmente del ta-

maño del defecto y del tamaño de la rodilla del animal de experimentación. Coutts58, en una

experiencia diseñada con el fin de determinar la localización ideal del defecto y el período más

adecuado de inmovilización postoperatoria, realizó defectos de 4mm de diámetro y 8 mm de

profundidad en todas las áreas señaladas en rodillas de conejos adultos y los recubrió con
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injertos libres de pericondrio inmovilizando las rodillas durante periodos variables entre 0 días

y dos semanas. Transcurrido este periodo observó peores resultados en el recubrimiento de

la superficie rotuliana y consideró el cóndilo interno como la zona con mejores condiciones para

la realización del defecto debido a su morfología convexa que permite un contacto total entre el

injerto y el lecho receptor. Amiel7 sin embargo, señaló un elevado índice de fracturas de hasta

el 20% al emplear esta localización y una trefina de 4 mm de diámetro. Por este motivo O'Dris-

coll262 disminuyó el tamaño de la trefina y Mow247 realizó el defecto en el cóndilo interno pero

fuera de la zona de carga, en áreas proximal y posterior. La superficie articular rotuliana ha sido

también empleada como asiento del defecto osteocondral en diversos trabajos. Jaroma161 ob-

tuvo en conejos un cartílago hipertrófico tras espongialización y recubrimiento con periostio,

concluyendo que podría ser útil el empleo de esta técnica para la reparación de lesiones del

cartílago patelar como la condromalacia o la artrosis. Hoikka143 y Korkala179 presentaron una

serie de pacientes afectos de lesiones traumáticas y degenerativas patelares tratadas me-

diante injerto de periostio invertido con buenos resultados. Otros autores, sin embargo, han

objetivado resultados menos satisfactorios en esta zona debido a las solicitaciones mecánicas

a fricción y cizalladura condicionadas por las características anatómicas de incongruencia arti-

cular y por el complejo de fuerzas musculares actuantes85,239. El surco patelar ofrece una su-

perficie de tamaño adecuado para la realización de un defecto de 4 mm de diámetro e incluso

ha sido objeto de experiencias en las que el defecto abarcó toda su amplitud145,262,263,305,382.

Después de analizar todos estos factores, se decidió emplear el surco patelar como lugar de

asiento para la creación del defecto en este trabajo.

El tamaño del defecto viene determinado tanto por su diámetro como por la profundidad que

alcanza. La capacidad de reparación del tejido condral cuando la lesión afecta tan solo al es-

pesor del cartílago es prácticamente nula19,36,38. Por el contrario, si la lesión afecta también al

hueso subcondral, el proceso reparativo da lugar a un tejido de características fibrosas o fibro-

cartilaginosas a partir de la proliferación de capilares sobre el coágulo originado localmen-

te36,68,206,207. Independientemente de la localización del defecto, el proceso de reparación es

tanto mayor cuanto menor es su tamaño. Convery57 demostró una ausencia de reparación en

defectos de 9 mm mientras que defectos menores de 3 mm se recubrían completamente en un

periodo máximo de tres meses. Buckwalter32 afirmó que el tamaño óptimo de los defectos de-

bería de ser de 1 mm, tamaño también empleado por Salter312 y Meachim222, Jackson159 no

observó al año ningún tipo de reparación espontánea en defectos de 6 mm realizados sobre el

cóndilo medial en cabras.

Considerando estos razonamientos sobre el tamaño del defecto en el proceso de reparación

espontánea, cabe pensar que siguen siendo válidos cuando sobre el defecto se implanta un

injerto de periostio. Cuando se comparan los resultados entre injertos considerados mayores

(dimensiones mayores de 7 mm de diámetro) y los considerados menores (3.5 a 4 mm de diá-

metro), se aprecia una mejor calidad en el tejido de reparación de estos últimos. Es por ello que

en el presente experimento se decidió el empleo de defectos de 4 mm de diámetro.
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AUTOR ESPECIE TEJIDO LOCALIZA-

CION

DIAMETRO PROFUNDI-

DAD

Engkvist

1975

Conejo Pericondrio

auricular

Cavidad

glenoidea

Toda la

superficie

Subcondral

Ohlsen

1976

Conejo Pericondrio

auricular

Cavidad

glenoidea

Toda la

superficie

Subcondral

Engkvist

1979

Conejo Pericondrio

costal y auricu-

lar

Cuerpo libre

Engkvist

1979

Perro Pericondrio

auricular

Superficie tibia y

femur

Toda la

superficie

Subcondral

Engkvist

1979

Conejo Pericondrio

costal

Cóndilo medial

Cóndilo lateral

5 mm Subcondral

Salter

1980

Conejo Ninguno Cóndilo medial

Cóndilo lateral

1 mm 4 mm

Kon

1981

Conejo Pericondrio

auricular

Platillo tibial

externo

Toda la

superficie

Subcondral

Poussa

1981

Conejo Periostio Cuerpo libre

Upton

1981

Conejo Pericondrio

auricular

Rótula Toda la

superficie

Subcondral

Rubak

1982

Conejo Periostio Surco

patelar

Rectangular

7x14 mm

Subcondral

Ohlsen

1983

Conejo Pericondrio

costal

Ambos

cóndilos

8 a 10 mm Subcondral

Coutts

1984

Conejo Pericondrio

costal

Cóndilo medial

Surco patelar

Rótula

5 mm 8 mm

O'Driscoll

1984

Conejo Periostio Cuerpo libre

Amiel

1985

Conejo Pericondrio

costal

Cóndilo medial 4 mm 8 mm

Gomar

1986

Conejo Menisco autólo-

go

Cóndilo medial 2 a 3 mm Subcondral

O'Driscoll

1986

Conejo Periostio Cóndilo medial 3.5 mm Subcondral

Tabla 28: Tejido empleado, localización del defecto, diámetro y profundidad de éste en los trabajos experimenta-

les reseñados.

AUTOR ESPECIE TEJIDO LOCALIZA-

CION

DIAMETRO PROFUNDI-

DAD

O'Driscoll 1986 Conejo Periostio Surco patelar Rectangular

5x10 mm

Subcondral

Gomar 1987 Conejo Menisco autólo- Cóndilo medial 3 mm 2 mm
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go

Jaroma

1987

Conejo Periostio Rótula Toda la

superficie

Subcondral

Woo

1987

Conejo Pericondrio

costal

Cóndilo medial 4 mm Subcondral

O'Driscoll

1988

Conejo Periostio Surco patelar 10 mm Subcondral

Delaney

1989

Conejo Periostio Cuerpo libre

Homminga

1989

Conejo Pericondrio

costal

Surco patelar Rectangular

10x5 mm

Subcondral

Kwan

1989

Conejo Pericondrio

costal

Cóndilo medial 4 mm Subcondral

Vachon

1989

Caballo Periostio

Pericondrio

esternal

Cuerpo libre

Zarnett

1989

Conejo Periostio Surco patelar Rectangular

7.5x15 mm

Subcondral

Billings

1990

Conejo Pericondrio

costal

Cóndilo medial 3.7 mm 5 mm

Martin

1990

Conejo Menisco homó-

logo

Cóndilo medial 3 mm 4 mm

Homminga

1991

Oveja Pericondrio

de conejo

(Xenoinjerto)

Cóndilo medial Rectangular

5x10 mm

Subcondral

Martin

1991

Conejo Menisco de

perro

(Xenoinjerto)

Cóndilo medial 3 mm Subcondral

Mow

1991

Conejo Periostio Cóndilo medial 4 mm 4 mm

Vachon

1991

Caballo Periostio Articulación

radiocarpiana

10 mm 3 mm

Cebamanos

1992

Conejo Periostio Surco patelar 3.5 mm 3 mm

Argün

1993

Conejo Periostio y fas-

cia lata

Cóndilo medial 7x14 mm Subcondral

Coutts

1992

Conejo Pericondrio

costal

Cóndilo medial 4 mm Subcondral

Tabla 28 (Continuación): Tejido empleado, localización del defecto, diámetro y profundidad de éste en los traba-

jos experimentales reseñados.

AUTOR ESPECIE TEJIDO LOCALIZA-

CION

DIAMETRO PROFUNDI-

DAD

Kreder Conejo Periostio Surco patelar 5 mm 10 mm
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1994

Ballesteros

1994

Conejo Pericondrio

Costal

Cóndilo medial 4 mm 3 mm

Perez

1996

Conejo Periostio Cóndilo medial 4 mm 3 mm

Carranza

1999

Conejo Periostio y peri-

condrio

Patela 6 mm 3 mm

Chang

1999

Cerdo Periostio Cóndilo medial 10 mm 8 mm

García

1999

Conejo Periostio Cóndilo medial 4 mm 3 mm

Katsumi

1999

Conejo Periostio Surco patelar 5x4 mm 2 mm

Carranza

2000

Conejo Periostio Cóndilo medial 4 mm 4 mm

Wang

2000

Cerdo Periostio Cóndilo lateral 9 mm 10 mm

Jackson

2001

Cabra Ninguno Cóndilo medial 6 mm 6 mm

Tabla 28 (Continuación): Tejido empleado, localización del defecto, diámetro y profundidad de éste en los traba-

jos experimentales reseñados.

Método de fijación del injerto

La fijación del injerto ha constituido un importante problema en los estudios previos, ya que el

inicio de la movilización puede condicionar el desprendimiento del tejido apuesto. Demostrado

el efecto negativo de la inmovilización sobre el cartílago82,88 la mayoría de los autores consi-

deran necesaria la obtención de un anclaje firme y seguro con el fin de asegurar una movilidad

precoz sin riesgo de desprendimiento del injerto. Para ello se han empleado diversas técnicas:

a)  Sutura del injerto al cartílago adyacente: Realizada de manera exclusiva en defectos ma-

yores85,169,200,262,263,305,382.

b)  Adhesivo de fibrina: Posee un efecto rápido de pegado y no interfiere con el procedimiento

de reparación biológica. Este adhesivo ha sido empleado tanto en cirugía experimen-

tal103,145,239,276,367,379 como en aplicación clínica. Niedermann257 lo utilizó para la reparación de

lesiones de osteocondritis y osteonecrosis de la rodilla mediante injertos libres de periostio.

Johansson165 lo empleó para el tratamiento de lesiones de la mano mediante el procedi-

miento por él denominado "artroplastia de pericondrio".

c)  Cianoacrilato: Su utilización ha sido cuestionada debido a la escasa biocompatibilidad, el

elevado índice de despegamientos secundarios y a la aparición de reacciones inflamatorias

y a cuerpo extraño79.
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d)  Utilización del injerto como envoltorio de un fragmento óseo introducido a presión en el de-

fecto sin sutura ni adhesivo en los bordes: O'Driscoll262 empleó hueso esponjoso de la

metáfisis tibial, Woo381 el cilindro óseo extraído del propio defecto femoral,  Mow246 hueso

cortical de la metáfisis tibial y hueso sintético, y Billings26 empleó pericondrio invertido para

recubrir un cilindro de matriz ósea desmineralizada obtenida del propio defecto.

e)  Colocación del injerto directamente apuesto sobre el lecho del defecto previamente rellena-

do con hueso esponjoso y fosfato tricálcico43.

Dados los resultados obtenidos según esta última técnica, en los que sólo se objetivó un caso

de desprendimiento del injerto, se decidió colocar directamente el periostio sobre el relleno de

hueso esponjoso obtenido a partir del cilindro extraído del defecto. El pequeño hematoma resi-

dual que quedaba sobre él permitió el posicionamiento del tejido nivelado con el cartílago ad-

yacente. Intraoperatoriamente, y tras la reducción de la rótula a su posición original, se desa-

rrollaron varios ciclos de movilidad pasiva de la articulación en todo su arco de flexoextensión

comprobándose la estabilidad del implante. La ausencia de despegamiento en todos los casos

ha permitido considerar esta técnica como válida.

Autor Fijación Autor Fijación Autor Fijación

Engkvist

1975

Sutura O'Driscoll

1984

Cuerpo

libre

Zarnett

1989

Plug

Ohlsen

1976

Sutura Amiel

1985

Sutura Kwan

1989

Plug

Engkvist

1979

Sutura Gomar

1986

Sin fijar Billings

1990

Plug

Engkvist

1979

Sutura O'Driscoll

1986

Plug Martin

1990

Sutura

Engkvist

1979

Sutura O'Driscoll

1986

Sutura Homminga

1991

Adhesivo

de fibrina
Salter

1980

Sin

Recubrir

Gomar

1987

Sin fijar Martin

1991

Sutura

Kon

1981

Sutura Jaroma

1987

Sutura Mow

1991

Plug

Poussa

1981

Cuerpo libre Woo

1987

Plug Vachon

1991

Adhesivo

de fibrina
Upton

1981

Sutura Homminga

1989

Adhesivo

de fibrina

Cebamanos

1992

Sin fijar

Rubak

1982

Sutura Vachon

1989

Cuerpo

libre

Coutts

1992

Plug

Tabla 29: Tipo de fijación empleada en los trabajos experimentales reseñados.

Autor Fijación Autor Fijación Autor Fijación

Ohlsen

1983

Adhesivo

de fibrina

O'Driscoll

1988

Sutura Kreder

1994

Adhesivo

de fibrina
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Coutts

1984

Sutura Delaney

1989

Cuerpo

libre

García

1999

Adhesivo

de fibrina

Tabla 29 (Continuación): Tipo de fijación empleada en los trabajos experimentales reseñados.

Orientación del periostio. Naturaleza del relleno del defecto

En la capa profunda del periostio se encuentran las células con capacidad diferenciadora, y

por esta razón la mayoría de autores han colocado esta superficie en contacto con el me-

dio sinovial articular.

Al comparar la calidad del tejido regenerado según la orientación del injerto, O'Driscoll262 obtuvo

cartílago de características hialinas en un 95% de los casos en los que el periostio había sido

colocado con su capa profunda dirigida hacia la cavidad articular, mientras que sólo aparecía

en un 22% de los casos en los que el periostio no se había invertido. Kon177, empleando peri-

condrio, obtuvo  un 88% y un 40% respectivamente en las mismas situaciones. Ohlsen276

empleando pericondrio, y Jaroma161 empleando periostio, no observaron, sin embargo, dife-

rencias en los resultados dependientes de la orientación del tejido. Sumándonos a la mayoría

de los autores, se ha colocado el injerto con la capa profunda orientada hacia la articulación.

Los defectos osteocondrales han sido rellenados con el propio hueso esponjoso extraído7,

57,59,381, con injerto esponjoso de la metáfisis tibial261, con injerto cortical de la metáfisis tibial247,

con matriz ósea desmineralizada26, con hueso sintético degradable247 y con un composite hue-

so esponjoso autólogo-cerámica biorresorbible43.

La implantación de hueso autólogo ofrece una respuesta variable en los distintos experimen-

tos. O'Driscoll261 encontró a las cinco semanas una progresiva sustitución del hueso y ocasio-

nalmente su unión con el hueso subcondral. Por el contrario Amiel7 a las seis semanas afirmó

que el hueso permanecía necrótico existiendo un despegamiento entre éste y el tejido rege-

nerado. Coutts59, si bien inicialmente refirió este mismo proceso, observó una progresiva in-

corporación del hueso y la fijación de éste al tejido neoformado. En este trabajo se consideró

imprescindible  la colocación de un sustrato en el fondo del defecto con el fin de evitar el hun-

dimiento del injerto de periostio. Debido a la sencillez de la técnica, la ausencia de antigenicidad

y los resultados reportados con anterioridad se optó por el relleno del defecto con el propio

hueso esponjoso obtenido del cilindro osteocondral procedente del defecto. A pesar de que

todo el cartílago y el hueso cortical fueron eliminados de dicho cilindro, éste se recolocó en el

defecto en posición invertida, para evitar los artefactos originados por posibles restos condra-

les.

5.2.2 MÉTODO MECÁNICO DE INDENTACIÓN

El experimento de indentación es el método más empleado para el estudio de las propiedades

mecánicas del cartílago articular6,56,80,139,141,148,168,170,171,246,280,281,333,334. Las ventajas de este tipo de

prueba sobre los experimentos tensiles y de compresión confinada son:
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a)  No requiere preparación específica del espécimen

b)  Se realiza un análisis de las propiedades mecánicas del cartílago in situ, es decir, sobre el

hueso, en condiciones que se asemejan a las fisiológicas

c)  Permite analizar la variación de las propiedades del cartílago en los distintos puntos de la

superficie articular8, 111, 132, 133 sin afectar la ultraestructura del tejido.

El principal modo de carga del cartílago articular es por compresión aplicada perpendicular-

mente a la superficie articular. Durante el caminar normal, las fuerzas compresivas son aplica-

das y eliminadas rápida y cíclicamente. Por ello es necesaria la comprensión de la respuesta

del cartílago frente a una fuerza compresiva aplicada de repente. La respuesta inicial del cartí-

lago es un componente principal de la respuesta total de éste. La determinación de la rigidez

elástica del cartílago articular permite el análisis de sus propiedades mecánicas a corto plazo y

por tanto el abordaje de su comportamiento mecánico desde un punto de vista dinámico.

5.3 DISCUSÓN DE RESULTADOS

5.3.1 RESULTADOS MACROSCÓPICOS

Los resultados macroscópicos a las 8 semanas (65.1% buenos,  27.9% regulares y 6.9%

malos) son similares a los obtenidos por otros autores que han empleado el mismo tejido de

recubrimiento y han realizado el sacrificio en un periodo de tiempo semejante. Moran239, obtuvo

unos valores medios de distribución de frecuencias aproximados. Mow247 calificó sus resulta-

dos como buenos en el 70% de los casos. Cebamanos43 presentó buenos resultados en el

72.5% de los casos, regulares en el 17.5% y malos en el 10%, con un valor medio de 1.62

puntos, puntuación que, si bien es discretamente mayor que la del grupo MAI y menor que la

del grupo MCP en este trabajo  (1.45 y 1.71 respectivamente), no difiere significativamente de

la media resultante de ambos grupos (1.58 puntos). Rubak307, sin embargo, describió peores

resultados macroscópicos a las 8 semanas, pero este hecho se debió probablemente al efecto

de tres semanas de inmovilización previas a otras cinco de removilización.

Con respecto a la movilidad, los resultados tampoco difieren significativamente de los descritos

por otros autores, con una presencia de contracturas en un 6.25% de los casos de Cebama-

nos43, en un 0% de los de Moran239 y en un 4.7% de los casos pertenecientes a este estudio.

A las 36 semanas se objetivó un empeoramiento significativo de las características macroscó-

picas tanto articulares como del injerto, con un 14.2% de buenos resultados, un 71.4% de re-

sultados regulares y un 14.2% de malos, valores resultantes fundamentalmente de la altera-

ción en la coloración y en las características de uniformidad de superficie del tejido de repara-

ción. Estos datos coinciden con los de Engkvist85 quien, empleando pericondrio, demostró la

presencia de fenómenos degenerativos a partir de un año, y con los de O'Driscoll263, que pu-

blicó hasta un 73% de resultados regulares y malos en el mismo periodo. Rubak305 y Carran-

za41 con periostio y Coutts59 con pericondrio, no observaron sin embargo degradación a largo

plazo y Kwan184 describió incluso mejores resultados al año.
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5.3.2 RESULTADOS HISTOLÓGICOS E HISTOQUÍMICOS

Tipo de tejido predominante

Considerando a O'Driscoll262 como autor de referencia, se ha tomado como tejido predominante

a aquél que aparece en una proporción igual o superior al 50% del tejido de reparación.

A las 8 semanas, el tejido predominante fue considerado con características hialinas en el

69.7%, fibrocartilaginoso en el 11.6% y fibroso en el 18.6% globalmente. Atendiendo a la mo-

vilización, los porcentajes fueron de 71.4%, 9.5% y 19% en el grupo MCP y de 68.1%,

13.6% y 18.1% en el grupo MAI.

Estos valores son similares a los obtenidos por O'Driscoll en cóndilo femoral261 para el grupo

MCP, pero con un porcentaje sensiblemente mayor de tejido con características hialinas en el

grupo MAI del presente trabajo, en el que el defecto fue realizado en surco patelar (tabla 30).

Este hecho se podría justificar según O´Driscoll en la diferente distribución de cargas y la pre-

sencia de mayores solicitaciones mecánicas sobre la rótula como consecuencia de la contrac-

ción del cuádriceps.

Hialino Fibrocartílago Fibroso o hueso

O'Driscoll Martín O'Driscoll Martín O'Driscoll Martín

Inmovilización 10% 30% 60%

MAI 10% 68.1% 30% 13.6% 60% 18.1%

MCP 70% 71.4% 20% 9.5% 10% 19%

Tabla 30: Tipo de tejido predominante según pauta de movilización en el experimento de O'Driscoll de 1986 en

cóndilo femoral y en el presente trabajo en surco patelar.

Según diversos autores260,262,263,312, el uso de la movilización continua pasiva postoperatoria-

mente sería el factor más importante en la determinación de la aparición de cartílago de caracte-

rísticas hialinas. Sin embargo y, al igual que concluyeron Woo381, Kwan184, Homminga147 y

Coutts59, en el presente trabajo no se han demostrado diferencias en la aparición de uno u otro

tipo de tejido de reparación en función del tipo de movilidad aplicado postoperatoriamente (Ta-

bla 31, Figura 75).

Inmovilización MAI MCP

Salter 1980 8% 9% 52%

O'Driscoll 1984 8% 59%

O'Driscoll 1986 79% 70% 95%

O'Driscoll 1986 10% 10% 70%
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Woo 1987 54% 60%

Delaney 1989 13% 63%

Coutts 1992 58% 56%

Cebamanos 1992 37.5%

Martín 2000 68.1% 71.4%

Tabla 31: Frecuencias de cartílago de características hialinas según tipo de movilidad postoperatoria.

 Figura 75: Gráfico comparativo entre los distintos tipos de tejido regenerado según pauta de movilización post-

operatoria. (c: cartílago hialino, f: fibrocartílago, m: tejido fibroso).

A las 36 semanas, la distribución según tipo de tejido fue la siguiente:

- Grupo MAI: cartílago hialino 0%, fibrocartílago 75%, tejido fibroso 25%

- Grupo MCP: cartílago hialino 33%, fibrocartílago 33%, tejido fibroso 33%.

Estos datos indicarían un menor deterioro a largo plazo del tejido sometido a MCP (p-

value=0.91), observación que coincide con los resultados de los trabajos de O'Driscoll263 y de

Kwan184, sin embargo, debido al limitado número de especímenes sacrificados a las 36 sema-

nas, no podemos justificar de forma suficiente esta afirmación.

Características estructurales y cartílago adyacente

Los parámetros que han definido las características estructurales (regularidad de la superficie,

grado de integridad estructural, grado de unión al cartílago adyacente, nivel del tejido neofor-
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mado, grado de adhesión al cartílago circundante y, exclusivamente en el presente trabajo,

presencia de proteoglicanos) presentan una enorme variabilidad en la literatura.

Esta variabilidad puede se atribuida a las distintas metodologías empleadas, aplicación de

protocolos diferentes de movilización postoperatoria y tiempos de sacrificio desiguales, que

condicionan la observación de distintos grados de maduración condral y la aparición o no de

fenómenos degenerativos. Los resultados obtenidos para la naturaleza del tejido y las carac-

terísticas estructurales en diferentes trabajos se resumen comparativamente en la tabla 32

O´Driscoll

1986

MAI     MCP

O'Driscoll

1986

Vachon

1991

Moran

1992

Cebamanos

1992

Martín

2000

MAI    MCP

Naturaleza del tejido regenerado

Cart. Hialino 70 95 10 -- 60 37.5 68.1 71.4

Fibrocartílago 15 0 30 50 20 47.5 13.6 9.5

Fibroso 15 5 60 50 20 15 18.1 19

Exclusivo hial 20 50 -- -- -- -- -- --

Regularidad de  la superficie

Lisa o intacta 40 60 20 80 60 52.5 50 71.4

Fisuras men. 35 35 -- 20 -- 32.5 31.8 14.2

Ruptura com. 25 5 80 -- 7 15 18.1 14.2

Tabla 32: Resultados comparativos del tejido neoformado y cartílago vecino según diferentes autores expresa-

dos en porcentajes.

Integridad Estructural

Normal 30 70 -- -- 60 15 59 76.1

Ligera rupt. 40 30 -- -- 20 60 31.8 14.2

Desint severa 30 0 -- -- 20 25 9 9.5

Unión cartílago adyacente

Completa 41 65 0 -- 20 72.5 54.5 71.4

Parcial 47 23 20 -- 40 22.5 45.4 28.5

Ninguna 12 12 80 -- 40 5 0 0

Nivel tejido

Nivelado 29 29 -- -- 86 57 40.9 57.1

Sobreelevado 71 71 -- -- 43 22.5 40.9 28.5

Deprimido 0 0 -- -- 13 20 18.1 14.2

Cartílago vecino

Cel. Normal -- -- -- 47 67.5 63.6 71.4

Hipocel mod. -- -- -- 40 32.5 36.3 19

Hipocel sev. -- -- -- 13 0 0 9.5
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Tabla 32 (Continuación): Resulltados comparativos del tejido neoformado y cartílago vecino según diferentes

autores expresados en porcentajes.

Comparando nuestros resultados con los de O'Driscoll262, éstos son similares  en el grupo MAI

en cuanto al tipo de tejido predominante y regularidad de la superficie, observándose en el

trabajo de O'Driscoll un mayor índice de disrupción de la superficie y de la integridad estructu-

ral, una menor unión al cartílago adyacente y una mayor frecuencia de sobreelevación del teji-

do neoformado, datos todos ellos que podrían corresponder a una mayor inmadurez del tejido

de reparación en comparación con el obtenido en el presente trabajo, con cuatro semanas más

de evolución.

Atendiendo a la movilización postoperatoria, el grupo de MCP presenta unas características

estructurales y del cartílago vecino similares a las del grupo MAI, con unas puntuaciones tota-

les que no presentan diferencias significativas (p-value=0.44) (Figura 76).

Figura 76: Resultados comparativos de las puntuaciones totales según movilidad postoperatoria

Los resultados a las 36 semanas son también peores, con unas puntuaciones totales meno-

res, debido a la aparición de fenómenos degenerativos con disrupción de la superficie y de la

integridad estructural, menor presencia de proteoglicanos y mayor hipocelularidad del cartílago

circundante (p-value=0.04) (Figura 77).

Figura 77: Resultados comparativos de las puntuaciones totales a las 8 y a las 36 semanas
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5.3.2 Resultados histomorfométricos

Los estudios histomorfométricos del tejido regenerado a partir de implantes de periostio inverti-

do son escasos en la literatura. Cebamanos41 muestra en especímenes intervenidos un au-

mento del área total correspondiente al defecto creado que es incluso mayor en el área condral

que en la ósea. Vachon367 observa a las 16 semanas un 23% de tejido fibrocartilaginoso, un

55.9% de tejido fibroso y un 20.9% de hueso en el tejido de reparación. Las mediciones reali-

zadas en este trabajo han sido realizadas con el fin de determinar, no la cuantificación de los

distintos tejidos componentes del tejido regenerado en el defecto (cartílago en sus múltiples

estadios evolutivos, hueso y tejido fibrovascular), sino la influencia de la variable intervención

y de la variable movilidad en el tejido normal y en el regenerado, así como su relación con los

cambios en los parámetros biomecánicos. De este modo, a las ocho semanas, los especíme-

nes intervenidos muestran un cartílago significativamente más grueso (p< 0.0001) que los

control (Figura 78), si bien el hueso laminar subyacente no presenta cambios.

Figura 78: Grosor de cartílago normal y de tejido regenerado en especímenes operados

La variable movilización postoperatoria no influye en los parámetros histomorfométricos, no

existiendo diferencias significativas en los grosores y áreas de cartílago inducidas por la MCP

(p-value=0.89)(Figura 79).
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Figura 79: Grosores de tejido regenerado según grupo de movilización.

Tanto el grosor como el área correspondiente de tejido regenerado disminuyen drásticamente a

las 36 semanas (Figura 80) tanto en el grupo de MAI como en el de MCP (p-value=1.92e-13),

pudiendo indicar este hecho la aparición de fenómenos degenerativos del mismo.

Figura 80: Grosor del tejido regenerado a las 8 y 36 semanas.

5.3.3 Resultados mecánicos

La comparación entre las propiedades viscoelásticas de una superficie de artroplastia frente al

cartílago articular normal fue estudiada inicialmente por Coletti56 en 1972. Desde entonces ha

habido escasos intentos de evaluar las propiedades viscoelásticas del tejido de reparación del

cartílago articular. Whipple estudió el tejido de reparación en un modelo porcino. Sus resulta-

dos, sin embargo, se limitaron al fibrocartílago. El primer estudio sobre tejido de reparación con

características hialinas obtenido a partir de injertos de pericondrio invertido fue realizado por
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Woo381 en 1987. Sus resultados mostraron que las propiedades mecánicas del neocartílago

mejoraban progresivamente con el tiempo hasta hacerse similares a las del cartílago normal a

partir de las 26 semanas postoperatorias, y que la aplicación de la MCP influía favorable-

mente en estas propiedades. Kwan184 obtuvo unos resultados similares y, extendiendo el

estudio a largo plazo, observó que las características mecánicas no se degradaban con el

tiempo no siendo modificadas por la MCP al año. Coutts59 obtuvo las mismas conclusiones.

En nuestro estudio, el tejido de reparación a partir de injertos de periostio invertido en la rodilla

del conejo ha mostrado un comportamiento viscoelástico caracterizado por la aparición de una

respuesta oscilatoria transitoria similar a la descrita por Bader15 sobre cartílago humano normal.

Al igual que en estos trabajos, el coeficiente de rigidez elástica ha mostrado una relación inver-

samente proporcional al grosor del tejido en estudio (Figura 81) y el hueso subyacente no ha

mostrado influencias sobre las mediciones realizadas (Figura 82), datos que refuerzan la vali-

dez del método de estudio mecánico.

         Fig

ura 81: Gráfica rigidez/grosor de cartílago.           Figura 80: Gráfica rigidez/área de hueso.

Figura 81: Gráfico rigidez elástica/ grosor del cartílago Figura 82: Gráfico rigidez elástica/ área de hueso

Al igual que en los experimentos de Woo381, Kwan184 y Coutts59, el tejido de reparación con

características hialinas muestra un comportamiento mecánico similar al cartílago normal, si bien

la rigidez elástica del neocartílago es menor que la del cartílago articular normal (p-
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value=0.0001) (Figura 83), este hecho parece ser debido exclusivamente a un mayor grosor

del primero y no a diferencias en las propiedades intrínsecas del tejido, ya que el tejido fibroso

muestra una mayor rigidez que el tejido con características hialinas independientemente de su

grosor (Figura 84).

Figura 83: Gráfico comparativo entre la rigidez del Figura 84: Rigidez según tipo de tejido regenerado

cartílago normal y del tejido regenerado. (c. Hialino, f: fibrocartílago, m: fibroso).

La rigidez elástica no se ha visto modificada por el patrón de movilidad postoperatoria (Figura

85), no observándose ningún efecto beneficioso de la MCP sobre las propiedades mecánicas

del tejido (p-value=0.2).

    Figura 85: Rigidez según tipo de movilización.

Contrariamente a los resultados obtenidos por los autores referidos, a largo plazo se produce

una modificación de los parámetros mecánicos en forma de un aumento significativo de la rigi-

dez elástica (p-value=0.0009) (Figura 86) lo que parece indicar un deterioro de las propieda-

des mecánicas debido a la aparición de fenómenos degenerativos y de adelgazamiento del

tejido de reparación.
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        Figura 86: Rigidez a las 8 y 36 semanas.

5.3.4 Durabilidad del tejido de reparación

Los resultados de este trabajo refuerzan de nuevo la hipótesis de que los injertos libres de

periostio invertido sobre defectos condrales de espesor completo pueden originar una nueva

superficie tisular con características que semejan el cartílago hialino tanto macroscópicamente

como desde el punto de vista histológico como histoquímico. El uso de la movilización continua

pasiva postoperatoriamente no ha influido en la frecuencia de aparición de tejido con caracte-

rísticas hialinas ni tampoco en sus parámetros histomorfométricos ni mecánicos, si bien sí que

ha influido en la aparición de unas mejores características estructurales tanto del tejido de rege-

neración como del cartílago circundante. La rigidez elástica del tejido de reparación es inversa-

mente proporcional al grosor de éste, al igual que en el cartílago normal, y es mayor en el tejido

fibroso que en el cartílago inmaduro y en el hialino. El tejido regenerado muestra una rigidez

menor que el cartílago normal, pero esto parece ser debido exclusivamente a un mayor grosor

del primero, por lo que mecánicamente podemos suponer que se comportan igual.

Frente a estos resultados a corto plazo cabe preguntarse qué es lo que ocurrirá con el tejido

regenerado con mayor tiempo de evolución.

Engkvist85 demostró la presencia de signos degenerativos del tejido regenerado mediante in-

jertos de pericondrio a partir de un año. Upton364 objetivó a los 12 meses la presencia de un

neocartílago originado a partir de pericondrio, cuya superficie era irregular, fibrilada y desorga-

nizada, pero sin cambios aparentes sobre los especímenes sacrificados a los tres y seis me-

ses. Rubak305 tampoco observó fenómenos degenerativos en el tejido de reparación tras un

año de evolución. O'Driscoll263 mostró en un estudio realizado al año una presencia de cam-

bios degenerativos en el tejido regenerado a partir de injertos de periostio con una frecuencia

del 73% y del 46% en el cartílago circundante. Estos cambios eran mucho menores en aque-

llos especímenes en los que se había empleado la MCP, con frecuencias del 46% y del 0%

respectivamente. Kwan184 concluyó que el tejido regenerado mostraba unas características

histológicas tanto más similares al cartílago normal cuanto mayor era el tiempo de evolución.

Estas características se veían mejoradas al aplicar la MCP, sin embargo al año no existían

diferencias mecánicas entre los grupos MCP y MAI. La misma observación de una mejoría de

las características estructurales y mecánicas con el tiempo fue realizada por Coutts59 quien, sin

embargo, no encontró diferencias histológicas inducidas por la MCP.

En el presente estudio, a largo plazo (36 semanas), se produce un deterioro del tejido de re-

paración, con una mayor frecuencia de aparición de tejido fibroso, lo que parece indicar una

degeneración del neocartílago de características hialinas. Las características estructurales tam-

bién se ven afectadas, con la aparición de fenómenos degenerativos como adelgazamiento y

depresión del tejido de reparación, fibrilación de la superficie, desintegración de la integridad

estructural, mejor unión al cartílago adyacente y mayor hipocelularidad del cartílago circundante.

Todas estas alteraciones condicionan un aumento de la rigidez elástica del tejido, hecho que
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parece suponer un deterioro de las propiedades mecánicas de éste. Si bien el número de es-

pecímenes estudiados a largo plazo es pequeño, los resultados obtenidos parecen indicar

que, a pesar de que a partir de injertos libres de periostio invertido se puede obtener un tejido

con características histológicas, histoquímicas y mecánicas similares a las del cartílago hialino,

éstas se modifican a largo plazo, apareciendo fenómenos degenerativos. Estos fenómenos

aparecen en menor cuantía en el grupo sometido a movilización continua pasiva, por lo que

ésta ejercería un efecto protector sobre el tejido de reparación.
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6. CONCLUSIONES
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1.  El tejido de reparación obtenido a partir de injertos libres de periostio invertido sobre defec-

tos osteocondrales de espesor completo, cuando presenta características hialinas, tiene un

comportamiento viscoelástico similar al del cartílago hialino.

2.  La rigidez elástica es menor en el tejido regenerado que en el cartílago normal, pero este

hecho parece deberse a un mayor grosor del primero y no a una diferencia en las caracte-

rísticas estructurales.

3.  La MCP no influye en la aparición de uno u otro tipo de tejido ni en los parámetros histo-

morfométricos. La rigidez elástica no se ha visto modificada a corto plazo por el patrón de

movilidad postoperatoria, no observándose ningún efecto beneficioso de la MCP sobre las

propiedades mecánicas del tejido a las 8 semanas, Sin embargo, a largo plazo, la MCP

parece ejercer un efecto protector sobre el tejido de reparación, disminuyendo la aparición

de fenómenos degenerativos y la alteración de las propiedades mecánicas.
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4.  A las 36 semanas se ha comprobado la aparición de fenómenos degenerativos con disrup-

ción de la superficie y de la integridad estructural, menor presencia de proteoglicanos y ma-

yor hipocelularidad del cartílago circundante, datos que coinciden con una alteración del

comportamiento mecánico que se manifiesta por un aumento significativo de la rigidez elásti-

ca y que confirman la escasa durabilidad del tejido de reparación.

El potencial de diferenciación condral del periostio invertido a las ocho semanas es alto, con

una condrogénesis del 69.7%. Este tejido es significativamente más grueso a las 8 semanas

que el cartílago control, si bien el hueso laminar subyacente no presenta cambios significati-

vos.

Si bien las propiedades histológicas, histomorfométricas y mecánicas del tejido regenerado a

partir de injertos de periostio invertido son similares a las del cartílago normal a las 8 semanas,

su escasa durabilidad, con aparición de importantes fenómenos degenerativos a las 36 sema-

nas no permite afirmar su validez como elemento sustitutivo del cartílago articular en las lesio-

nes condrales y osteocondrales de pequeño tamaño. Sin embargo, el escaso número de es-

pecímenes sacrificados a las 36 semanas en este trabajo hace necesario un estudio más pro-

fundo a largo plazo para reevaluar estas consideraciones.
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