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RESUMEN

Fundamento: el cartilago articular es un tejido avascular, aneural y alinfatico que
desempefia un importante papel en la articulacion, su afeccion mas frecuente es la de tipo
degenerativa.

Objetivo: actualizar los conocimientos sobre el cartilago articular normal, envejecido y con
cambios degenerativos.

Métodos: |la busqueda y analisis de la informacién se realizé en un periodo de tres meses
(primero de octubre al 31 de diciembre de 2018) y se emplearon las siguientes palabras: cartilage AND
osteoarthritis, cartilage AND knee osteoarthritis, cartilage a partir de la informacidon obtenida se realiz
una revision bibliografica de un total de 164 articulos publicados en las bases de datos PubMed, Hinari,
SciELO y Medline mediante el gestor de busqueda y administrador de referencias EndNote, de ellos se
utilizaron 50 citas seleccionadas para realizar la revision, de ellas 48 de los ultimos cinco afios.
Resultados: se mencionan los aspectos macro y microscopicos del tejido, asi como su
organizacion por zonas y areas. Se describen los cambios que ocurren en el proceso degenerativo a
diferentes niveles y en el envejecimiento.

Conclusiones: el cartilago articular es la estructura anatdmica mas afectada en la
articulacién por el proceso degenerativo. Se encuentra organizado por zonas y areas, las que se afec-
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tan a medida que avanza la enfermedad. El origen de la destruccién del cartilago es enzimatico y re-
percute en las demas estructuras como el tejido sinovial y hueso subcondral. Es importante conocer

las diferencias entre el envejecimiento y la afeccion degenerativa de este tejido.

DeCS: CARTILAGO ARTICULAR; OSTEOARTRITIS/ enzimologia; ARTROPATIAS;
OSTEOARTRITIS DE LA RODILLA; MEMBRANA SINOVIAL.

ABSTRACT

Background: articular cartilage is an important avascular, alinphatic and aneural tissue in
joints, it is mainly affected by degenerative disease.

Objective: to update knowledge about normal, aging and degenerative articular cartilage.

Methods: a three months research and analysis were conducted from October 1%, 2018 to
December 31", 2018. Our review included 164 articles published in PubMed, Hinari, SciELO and
Medline databases by using EndNote. The words used were cartilage AND osteoarthritis, cartilage AND
knee osteoarthritis, cartilage. Fifty citations were selected, 48 of all them within the last five years,
were used to write the present paper.

Results: macro and microscopic features of articular cartilage were mentioned as well as
its organization in zones and areas. Degenerative process was described at different levels, and in
aging.

Conclusions: articular cartilage is the most affected tissue in osteoarthritis. Cartilage is
organized by zones and areas which are affected as degenerative disease progresses. The start point
of osteoarthritis is enzymatic and gradually affects synovial tissue and sub-chondral bone. It is

important to know the main differences between aging and degenerative cartilages.

DeCS: CARTILAGE, ARTICULAR; OSTEOARTHRITIS/enzymology; JOINT DISEASES;
OSTEOARTHRITIS, KNEE; SYNOVIAL MEMBRANE.

Recibido: 20/01/2019
Aprobado: 26/06/2019
Ronda: 1

INTRODUCCION

El cartilago articular hialino es un tejido viscoelastico que proporciona a la articulacion resistencia y
baja friccion entre las superficies articulares, lo que permite soportar fuerzas de compresion y cizalla-
miento, que minimizan su efecto en el hueso subcondral. (234

La artrosis de la rodilla también conocida por gonartrosis es una enfermedad articular degenerativa no
inflamatoria que se caracteriza por la degeneracién del cartilago articular, esclerosis subcondral,
formacion de osteofitos y alteracion de las partes blandas como: membrana sinovial, capsula

articular, ligamentos y musculos. (678
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Desde la época de Hipdcrates se conoce que las lesiones del cartilago son dificiles de cicatrizar,
aunque los traumas producen afeccion de esta estructura, la enfermedad degenerativa se manifiesta
en una mayor cantidad de pacientes. En la actualidad, se conoce que la dificultad para curar esta
estructura anatémica es debido a la escasa poblacidn celular en especifico, los condrocitos. (%1011

Las lesiones del cartilago articular en la ausencia de trauma comienzan por una alteracién en el orden
bioguimico, donde se rompe el equilibrio entre sintesis y degradacién. La rapidez y severidad del
deterioro de esta estructura estd en dependencia de factores como: edad, sexo, peso corporal,
hébitos toxicos, actividad fisica entre otros. (121314

Aunque el cartilago articular es una estructura aneural, avascular y alinfatica su presencia clinica en
caso de lesidon, se traduce en dolor, distencidon, bloqueo e inestabilidad articular. Los métodos
imagenoldgicos, en especifico la imagen de resonancia magnética, ofrecen con gran precisién elemen-
tos relacionados con la magnitud del dafio de la articulacion. (1>16:17)

El objetivo del trabajo es actualizar los conocimientos sobre los aspectos mas significativos del
cartilago articular normal, envejecido y con cambios degenerativos, que son importantes para
comprender la fisiopatologia de la enfermedad y sus manifestaciones clinicas e imagenoldgicas, asi

como el enfrentamiento terapéutico.

METODOS

La busqueda y analisis de la informacion se realizé en un periodo de tres meses (primero de octubre
al 31 de diciembre de 2018) y se emplearon las siguientes palabras: cartilage AND osteoarthritis,
cartilage AND knee osteoarthritis, cartilage a partir de la informacion obtenida se realizd una revision
bibliografica de un total de 164 articulos publicados en las bases de datos PubMed, Hinari, SciELO y
Medline mediante el gestor de blsqueda y administrador de referencias EndNote, de ellos se utilizaron
50 citas seleccionadas para realizar la revision, de ellas 48 de los ultimos cinco anos.

Se consideraron estudios tanto en pacientes sanos como los que presentaron artrosis primaria. Se
excluyeron investigaciones en pacientes con artrosis secundarias, asi como investigaciones en

animales.

DESARROLLO

Desde el punto de vista macroscopico el cartilago articular normal es brillante, lubricado, de aspecto
azul blanco perlado y cubre las superficies terminales de los huesos. Su grosor es de seis a ocho
milimetros en la rétula y de tres a cuatro en el resto. (1819:20)

El cartilago articular estd organizado por zonas: la superficial, también llamada tangencial, que tiene
las células aplanadas, en esta region el tejido estd mdas expuesto a las fuerzas de tensién, compresion

y cizallamiento, las fibras colagenas son mas finas, se encuentran paralelas unas con otras y a la

superficie articular. Ademas, en esta zona las glucoproteinas pequefias son mas abundantes y estan
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asociadas a las fibras colagenas, mientras que las glucoproteinas largas son menos abundantes
(Figura 1)' (21,22,23,24)

Lamina Splenderipiel del cartilago
Zonas Células

Tangencialsuperficial Aplanadas y paralelas
(10%-20%)

Redondas, al azary

Transicionalintermedia oblicuas
(40%-60%)
Esféricasyen
Basalprofunda columnas
(30 %) .
! @ p .
Tidemark "8 5 ‘ = .
Hueso subcondral = » ' g P * y x I Células mesenquimales
' S

Hueso esponjoso O s @ e, s ?

Figura 1. Distribuciéon y organizacion del cartilago por

zonas y tipos de células.

La zona superficial también llamada la piel del cartilago articular estd compuesta por dos capas. Una
mas superficial y brillante llamada por Mac Conaill ldmina splenders o lubricina, que contiene fibras
finas con pocos polisacaridos y no existen células. La capa mas profunda de esta zona contiene los
condrocitos elipsoidales, que se sitlan paralelos a la superficie articular, esta area tiene una alta
produccién y concentracién de coldgenos y una baja concentracién de glucoproteinas. La presencia de
las fibras proporciona a esta zona mayor fortaleza para resistir mayor tension que en las capas mas
profundas del cartilago. Esta capa protege al cartilago de la entrada de macromoléculas y por ende del
sistema inmune, seglin se observé en la figura uno. %22

La zona media, también llamada intermedia o transicional, contiene células redondas, rodeadas de
matriz extracelular extensa. La zona profunda, también nombrada radial, contiene la concentracion
mas baja de células, las que se encuentran agrupadas en racimos y se asemejan a los condrocitos
hipertréficos de la placa de crecimiento. Sin embargo, esta zona tiene la concentracién mas alta de
glucoproteinas. La densidad celular disminuye desde la zona superficial a la profunda, ya en esta
Gltima representa la mitad o un tercio de las células de la capa superficial, como se puedo ver en la
figura uno. (32:23)

Adyacente a la zona profunda se encuentra la zona calcificada, que esta definida por un borde llamado
tide mark, que puede ser observado en secciones histolégicas con tincién de hematoxilina y eosina.
Esta zona calcificada se forma como resultado de la osificacion endocondral. Aunque el cartilago
calcificado es reabsorbido y reemplazado por hueso maduro, esta zona persiste y actia como un
factor mecanico importante (zona de buffer) situada entre la zona no calcificada del cartilago articular
y el hueso subcondral, ademas es la mejor unién entre el cartilago y el hueso subcondral, por poseer

propiedades mecanicas intermedias como se mostré en la figura uno. (182
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Composicion de la matriz extracelular del cartilago articular
La matriz extracelular estd organizada en tres areas: pericelular, territorial e inter-territorial y tienen

como objetivo proteger los condrocitos (Figura 2).

Area Area
pericelular territorial

Area
inter-territorial

Figura 2. Organizacion de la matriz extracelular por areas.

El area pericelular de la matriz es una capa delgada en estrecho contacto célula-célula, es rica en
glucoproteinas y proteinas no colagenas, contiene ademas colageno no fibrilar a expensas del
coldgeno tipo VI, seguin se observé en la figura dos. (1821

El area territorial rodea la pericelular, en especial los condrocitos aislados o en columnas. Existe una
gran cantidad de fibrina que se encuentra entrecruzada y brinda proteccién a los condrocitos de los
impactos mecanicos, como se mostrd en la figura dos. (18:25:26)

El area inter-territorial es la de mayor volumen, estd formada por fibras colagenas largas de mayor
didmetro y se orientan en dependencia de las necesidades. Esta area se diferencia de las otras por la
formacion de moléculas de glucoproteinas, como se puedo ver en la figura dos. (18:25:26)

El mayor porcentaje de la matriz extracelular estd compuesto por colageno, glucoproteinas, agua y
una poblacién esparcida de células. En la matriz del cartilago articular maduro, las fibras de colageno
tipo II constituyen el 50 % del peso seco y los colagenos tipo V, VI, IX, X y XI representan solo
pequenas cantidades. El colageno tipo II existe en una configuracion de triple hélice, que le proporcio-
na fortaleza ténsil e integridad mecéanica al cartilago y actia como una armadura, para inmovilizar y
retener las glucoproteinas. (26:27:28:29)

Las glucoproteinas constituyen el 12 % del peso total del cartilago articular y son las mayores macro-
moléculas que ocupan los intersticios entre las fibras colagenas. Existen dos tipos de glucoproteinas
en el cartilago articular: las largas, llamadas polimeros o glucosaminoglicanos y las pequefias que
incluyen la decorina, biglicano y fibromodulina, todas son producidas por los condrocitos y secretadas
en la matriz. Una de las subunidades de las glucoproteinas se conoce como glucosaminoglicanos, que
son moléculas disacaridas de dos tipos: acido hialurdnico y sulfato de condroitina. A su vez, el sulfato
de condroitina se subdivide en dos tipos el cuatro y el seis; el tipo seis mantiene constante su
presencia a lo largo de la vida, mientras que el tipo cuatro disminuye con la edad.

Los glucosaminoglicanos en su composicidon quimica contienen grupos carboxilo o grupos sulfatos, que
le confieren carga negativa a esta molécula. La carga negativa de los glucosaminoglicanos es la
responsable de la alta afinidad del cartilago articular por el agua, que ayuda a resistir las cargas com-

presivas, también estas cargas negativas hacen que se repelan unos a otros, por lo que favorece que
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ocupen una posicion mas amplia en el tejido, lo que incrementa las concentraciones de iones inorgani-
cos como el sodio y aumenta la osmolaridad, y se produce el efecto Donnan. (30:31:32,33)

El agua ocupa del 65 al 80 % del peso total del cartilago articular, en dependencia del estado de las
cargas y la presencia o ausencia de cambios degenerativos. La resistencia a las cargas depende de la
presion del agua y el tamafio de la matriz, que a su vez se debe a la concentracién de glucoproteinas,
las cuales determinan la permeabilidad de este tejido y su resistencia a la friccion. Ademas, el agua
contribuye a la lubricacién y el transporte de nutrientes. En la artrosis, el agua aumenta su concentra-
cion en mas del 90 %, lo que disminuye la elasticidad y por ende la capacidad de distribucién de carga
del cartilago articular. 33>

Los condrocitos representan solo el 2 % del volumen total del cartilago articular normal y son las
Unicas células en el mismo. Su metabolismo se afecta por factores mecanicos y quimicos como son:
mediadores solubles (factor de crecimiento e interleucinas), composicién de la matriz, cargas mecani-
cas, presiones hidrostaticas y campos eléctricos.

Debido a la baja concentraciéon de oxigeno en los condrocitos, su metabolismo es de predominio
anaerobio. Los condrocitos sintetizan todas las macromoléculas (fibras colagenas, proteinas no colage-
nas y glucoproteinas) y ademas las enzimas degradativas en el cartilago articular normal, esta es la
razén por la que tienen un papel importante en la remodelacién y regeneracién del cartilago
articular. (36:37:38)

Cambios en la artrosis

En el cartilago normal, existe un equilibrio entre la sintesis y la degradaciéon de las moléculas de la ma-
triz. En condiciones patoldgicas, como la artrosis, el proceso dominante es el catabolismo o degrada-
cion, con destruccién progresiva e irreversible. La primera evidencia en la degradacién es la fibrilacion
de la superficie articular y la pérdida de glucoproteinas. El dafio en la estructura del colageno provoca
gue aumente el contenido de agua (edema) del tejido. En fases posteriores, el proceso de fibrilacion
provoca fisuras y roturas en el cartilago que se pueden extender hasta el hueso subcondral. En los
pacientes con larga evolucion, se asocian cambios patoldgicos en los tejidos de la articulaciéon como
quistes subcondrales, osteofitos y el reemplazo de cartilago hialino por fibrocartilago. (34041

El cartilago de pacientes con artrosis desde el punto de vista histoldgico es heterogéneo, con areas de
proliferacion celular y elevada actividad sintética (indicativo de actividad reparadora), con zonas de
degradacién, necrosis e inflamacién. 4>43)

En el cartilago de pacientes con artrosis se han detectado altos niveles de proteinasas (enzimas) que
degradan la matriz, conocidas como: metaloproteinasas (MMP), dos de ellas en particular son la
estromelisina (MMP-3) y la colagenasa (MMP-1), que son capaces de degradar los glucosaminoglica-
nos, el colageno y otras proteinas de la matriz. La presencia en el liquido sinovial de fragmentos de la
matriz extracelular, enzimas proteoliticas y citoquinas representan marcadores biologicos de la
enfermedad. (4445:46)

Las alteraciones biomecanicas del tejido enfermo provocan reduccién significativa de la propiedad

elastica del cartilago. Por otro lado, el elevado contenido de agua hace que el tejido sea mas compresi-

ble y permeable. Aunque las capas superficiales desempefian un papel importante en el soporte de las

) IR 807
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cargas en el cartilago sano e intacto, la fibrilacién en la zona superficial genera tensiones y deformi-

dades mayores en la matriz sdlida y una disminucion de la capacidad para soportar cargas de

peso (47,48,49)

En el transcurso de la enfermedad se producen alteraciones sobre el tejido sinovial, cartilago articular

y hueso subcondral (Figura 3).

(18,50)

Existen diferencias significativas entre el proceso de envejecimiento y el degenerativo desde el punto

de vista macro, microscopico y bioquimico, que son importantes para identificar la presencia de

gonartrosis (Cuadro 1).

Alteraciones
patolagicas

Tejido sinovial

-
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Figura 3. Alteraciones patoldgicas que ocurren en el tejido sinovial,
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Cuadro 1. Comparacion entre los cambios del cartilago por envejecimiento y artrosis

Criterios Envejecimiento Artrosis
Macroscopico
Color Amarillento Ausencia de cambios en la
pigmentacian.
Microscopico
Fibrilacion En las zonas que no soportan En las zonas que soportan carga
carga de peso. de peso,
Cambios fisicos v quimicos Cambios fisicos v guimicos
minimos. significativos.
Eburnacion MNo 5i, formacidn de osteofitos con
cambios en el cartilago v hueso
subcondral.
Wolumen de tejido Mo existe incremento Incremento intrarticular
marcado
Bioguimico
Contenido de agua Disminuido Aumentado
Glucosaminoglicanos
Sulfate de condroitina Mormal o ligeramente Disminuido
disminuido
Sulfato de condroitina razdn 4/6 Disminuido Aumentado
Sulfato de keratan Aumentado Dizminuido
Acido hialurdnico Aumentado Dizminuido
Proteoglucanos
Agregacion Mormal Disminuida
Tamano del monomero Disminuido Disminuido
Proteasas Normales Incrementadas
Colagenos Incremento v variabilidad en el Disrupcion de la organizacion de
diametro de las fibras. las fibras de colageno.

CONCLUSIONES

El cartilago articular es la estructura anatdomica mas afectada en la articulacion por el proceso
degenerativo. Se encuentra organizado por zonas y areas, las que se afectan a medida que avanza la
enfermedad. El origen de la destruccion del cartilago es enzimatico y repercute en las demas estruc-
turas como el tejido sinovial y hueso subcondral. Es importante conocer las diferencias entre el

envejecimiento y la afeccion degenerativa de este tejido.
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