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Ya sea por causas degenerativas o

inflamatorias, la patología articular,

sobre todo en los perros, es un motivo

bastante habitual de visita al veterina-

rio. Los artículos que conforman esta

sección comienzan con una detallada

puesta al día sobre la estructura y fun-

ción del cartílago articular, para dar

paso a un repaso de las principales

lesiones articulares degenerativas y de

los enfoques más innovadores en su

prevención, diagnóstico y tratamiento.

Se incluye también una tabla con los

principales productos condroprotectores

que existen actualmente en el mercado. 

En portada
ARMAS FRENTE
A LA PATOLOGÍA
ARTICULAR

Estructura y función 
del cartílago articular
El cartílago articular es fundamental para el correcto funcionamiento de una articulación

sinovial. Su integridad es muy importante ya que es la zona de contacto y fricción.

Conociendo su estructura y función entenderemos mejor la importancia de sus lesiones.
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des de colágeno tipo I, V, VI, IX, X y XI.
El colágeno tipo VI se encuentra en fases
precoces de osteoartritis. El colágeno X se
produce únicamente durante fases de osi-
ficación endocondral (se asocia por lo
tanto a calcificación del cartílago).

fato es el más abundante y disminuye en
cantidad con los años, el condroitín-6-sul-
fato se mantiene constante y el queratán-
sulfato aumenta con la edad. Menos
abundantes son el biglicano, la decorina,
la fibromodulina o el colágeno IX.

Clásicamente se ha considerado al car-
tílago como un tejido avascular, aneural y
alinfático, compuesto por unas células
denominadas condrocitos, rodeadas por
una matriz extracelular (MEC) que ellos
mismos secretan.

Estructura del cartílago

Condrocitos
Suponen aproximadamente el 10% del

peso del cartílago. Se sitúan en unas lagu-
nas dentro de la MEC, a las que se adap-
tan. Producen la MEC adyacente, pero tam-
bién son capaces de despolimerizarla y eli-
minarla para ensanchar sus lagunas (este
hecho se observa muy claramente en el
proceso de osificación endocondral). La
función celular viene determinada por
cambios sufridos en la propia MEC (por
ejemplo, la pérdida de proteoglicanos
determina la activación funcional del con-
drocito), variaciones en la presión en la
membrana celular, la edad y determinados
factores de crecimiento (el Factor de Creci-
miento Transformante-beta, TGF-β, puede
inducir la condrogénesis) (figura 2).

Matriz extracelular
Responsable de las características

mecánicas del cartílago. Se compone de
(figura 2):

• Agua (60-80%). Permite la deforma-
ción del cartílago en respuesta al estrés,
fluyendo dentro y fuera del mismo. Su
cantidad es mayor en superficie (80%)
que en profundidad (60%). Es muy
importante para la nutrición del cartílago
y para la lubricación articular. En casos de
osteoartritis aumenta hasta niveles del
90%. Este aumento ocasiona un incre-
mento en la permeabilidad y descenso
tanto de la resistencia como del módulo
de Young del cartílago.

• Colágeno (10-20%). Mayoritariamente
del tipo II (90-95%), lo que confiere al car-
tílago una gran resistencia a la tensión.
También se observan pequeñas cantida-

Figura 2. Los condrocitos sintetizan el colágeno y los proteoglicanos. Ambos interactúan conformando la matriz extracelular del cartílago, capaz de rete-
ner grandes cantidades de agua.
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• Proteoglicanos (PGs) (10-15%). Macro-
moléculas complejas responsables de la
resistencia a la compresión del cartílago.
Secretadas por los condrocitos, se compo-
nen de subunidades denominadas glico-
saminoglicanos (GAGs). El GAG más fre-
cuente es el condroitín-sulfato (del que
hay 2 subtipos, el condroitín-4-sulfato y el
condroitín-6-sulfato), después el queratán
sulfato (o keratán sulfato o keratín sulfato)
y el dermatán sulfato. El condroitín-4-sul-

Los GAGs se unen a un núcleo proteico
formando agrecanos o proteoglicanos.
Estos agrecanos se unen mediante proteí-
nas de enlace al ácido hialurónico (que es
otro GAG pero que no está sulfatado, care-
ce de proteína central y no forma PG) para
formar agregados de proteoglicanos. Los
PGs tienen una vida media de tres meses,
presentan una gran capacidad para retener
agua y son los responsables de la estructu-
ra “porosa” del cartílago (figura 3).

En condiciones normales el cartílago presenta unos niveles altos de

inhibidores de proteasas.La alteración del equilibrio entre inhibidores y

enzimas puede ser una de las causas últimas del origen de la osteoartritis.

Figura 1. Organización regional de la MEC en función de la proximidad a los condrocitos.
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hombre, una cadera o rodilla se va a ver
sometida a fuerzas de hasta 10 veces el
peso corporal en una superficie de 3 cm2)
de forma constante y durante mucho
tiempo (podemos calcular alrededor de
un millón de apoyos al año durante 80
años en el hombre, por ejemplo). 

• Toda articulación se ve sometida a
fuerzas de giro y deslizamiento en algún
momento de su función. Durante los
movimientos, las superficies se protegen
directamente con una capa lubricante que
se adhiere al cartílago y en la que destaca
una proteína, la lubricina, que parece ser
la responsable directa de este tipo de
lubricación. Este fenómeno es indepen-
diente de las propiedades del lubrican-
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• Glicoproteínas extracelulares (ancori-
na CII, fibronectina, laminina, integrina).
Tienen funciones de unión entre la MEC y
los condrocitos. La más importante, la inte-
grina, interacciona con receptores celula-
res y regula la migración, proliferación y
diferenciación de los condrocitos.

La renovación continua de los compo-
nentes de la MEC depende de una serie
de proteasas tanto intra como extracelula-
res. En condiciones normales el cartílago
presenta unos niveles altos de inhibidores
de estas proteasas. La alteración de este
equilibrio entre inhibidores y enzimas
puede ser una de las causas últimas del
origen de la osteoartritis.

▼

Materiales Coeficiente

Acero – acero

PTFE* – acero

PTFE – PTFE

0,6

0,04 – 0,2

0,04 – 0,2

Cartílago – cartílago

* Politetrafluoroetileno.

0,002 – 0,02

Tabla 1. Coeficientes de fricción
de diversos materiales.

Figura 3. Agregados de proteoglicanos.
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La composición de la MEC varía en
función de la capa de cartílago y de la
situación respecto a los condrocitos: los
PGs ricos en queratán-sulfato se acumu-
lan en la MEC interterritorial (la que se
encuentra entre varios grupos celulares).
En la MEC territorial (localizada alrededor
de los grupos celulares) abundan los PGs
ricos en condroitín-sulfato (figura 1).

Metabolismo del 
cartílago articular

Como tejido avascular, el cartílago se
nutre fundamentalmente a partir del líqui-
do sinovial, proceso en el que está muy
implicado el mecanismo de lubricación
articular, aunque la capa más profunda
(1/3 aproximadamente en cuanto a gro-
sor) se puede nutrir a partir de la vascula-
rización epifisaria.

El cartílago articular es una estructura en
constante actividad y con relaciones muy
interesantes desde el punto de vista clínico:

• Responsable de la síntesis del coláge-
no y de su catabolismo.

• Sintetiza y degrada los proteoglicanos.
• Relacionado con diversos factores de

crecimiento que regulan la síntesis de
cartílago articular:

- Factor de Crecimiento Derivado de Pla-
quetas (PDGF); puede estar implicado en la
curación de laceraciones en el cartílago.

- Factor de Crecimiento Transformante
beta (TGF-β); estimula la síntesis de PGs,
si bien frena la del colágeno II. Estimula
la formación de inhibidores de plasmina
y estromelisina.

- Factor de Crecimiento Fibroblástico
(básico) (b-FGF); estimula la síntesis de
ADN en condrocitos adultos.

- Factor de Crecimiento Análogo a la
Insulina (IGF-I); estimula la síntesis de
ADN y MEC en el cartílago adulto y en la
placa de crecimiento.

El agua permite la deformación

del cartílago en respuesta al

estrés, fluyendo dentro y fuera 

del mismo.Su cantidad es 

mayor en superficie (80%) 

que en profundidad (60%).

Función: lubricación y
mecanismo de carga

Una de las características que llama la
atención es el coeficiente de fricción del
cartílago, especialmente bajo en compara-
ción con otros materiales (tabla 1). Este
coeficiente está condicionado por muchos
factores que lo disminuyen (calidad del
líquido sinovial, deformación elástica del
cartílago, formación de una capa de flui-
do, efusión del líquido desde el cartílago),
y otros que lo aumentan (fibrilación del
cartílago, es decir pérdida de su estructu-
ra normal y, por lo tanto, de su función).

El cartílago va a tener que soportar
enormes fuerzas (se calcula que en el



Capas del cartílago articular

En el cartílago articular se pueden diferenciar las siguientes capas (figura 4):
a. Capa superficial o de deslizamiento (40 µm). Escasa actividad metabólica.

Presenta pocos PGs y una elevada concentración de fibras de colágeno distri-
buidas perpendicularmente entre sí y paralelas a la superficie. Soporta las fuer-
zas de cizallamiento. Los condrocitos presentes están aplanados y paralelos a
la superficie.

b. Capa intermedia o de transición (500 µm). Elevada actividad metabólica. Mayor
presencia de PGs y menos colágeno, dispuesto oblicuamente y al azar. Soporta fuer-
zas de compresión y los condrocitos presentes son más redondeados.

c. Capa profunda o radial (1000 µm). Rica en PGs y fibras de colágeno. Éste se
distribuye radialmente formando arcos. Células redondeadas formando columnas.
Soporta fuerzas de compresión.

d. Capa calcificada (300 µm). No presenta PGs. Colágeno dispuesto radialmen-
te. Presenta cristales de hidroxiapatita y está adyacente al hueso subcondral. Es la
capa de anclaje del cartílago al hueso. La celularidad es escasa. Está separada de
la anterior por la “línea de flujo” (tidemark), de 5 µm de grosor, que es una barrera
ondulada con disposición tangencial de sus fibras y que permite soportar fuerzas
de cizallamiento.
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te y de las propiedades mecánicas de
las superficies implicadas.

• Lubricación por fluido (figura 5).
Capa líquida que aumenta la separación
entre las superficies. La carga se soporta
por la presión ejercida sobre el fluido. Se
pueden diferenciar dos subtipos:

1. Lubricación hidrodinámica, produci-
da por el desplazamiento de superficies
no paralelas que originan una cuña de
líquido sinovial, que se traduce en una
fuerza de elevación.

2. Lubricación por capa comprimida,
ocasionada por el movimiento perpendi-
cular entre superficies de apoyo paralelas.
La presión empuja al líquido alejándolo
de la zona de contacto. 

Este mecanismo permite soportar car-
gas elevadas durante periodos cortos de
tiempo. La viscosidad del líquido es un
parámetro muy importante.

Otros tipos de lubricación articular son:
• Lubricación elastohidrodinámica. Las

superficies articulares pueden sufrir cierta
deformación, en estos casos el área de con-
tacto se incrementa y se reduce el espacio
al que puede fluir el líquido sinovial, por lo
que la capa lubricante aumenta. El soporte
de carga es mayor gracias a este efecto.

• Autolubricación (weeping lubrication)
(figura 5). El cartílago articular se compor-
ta como una esponja y puede captar o sol-
tar líquido debido a sus características
estructurales (“porosidad” conferida por
los PGs). De esta manera, cuando se pro-
duce una carga de peso, el cartílago deja
salir fluido que recupera cuando la presión
cesa. La permeabilidad del cartílago es
mayor en casos de bajo estrés y viceversa
(permeabilidad no lineal).

• Disminuyen los PGs en cantidad y
tamaño y cambian su proporción (dismi-
nuye el condroitín-4-sulfato y aumenta el
queratán-sulfato).

• Aumenta el contenido en proteínas y
disminuye el agua.

Todo esto se traduce en una disminu-
ción de la elasticidad y aumento de la rigi-
dez del cartílago articular.

Curación del cartílago
articular

Muy brevemente podemos comentar
que depende de la lesión producida.

• Laceraciones profundas (sobrepasan
la tidemark) curan con la formación de
fibrocartílago.

• Lesiones superficiales inducen la pro-
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eds.W.B.Saunders, 2000 (figura 5).

▼

Se calcula que en el hombre, una cadera o rodilla se va a ver sometida 

a fuerzas de hasta 10 veces el peso corporal en una superficie de 3 cm2.

Figura 4. Capas del cartílago articular.

• Lubricación de refuerzo (figura 5). Al
comprimir el líquido sinovial por efecto de
una carga, se produce un flujo de éste
hacia el cartílago. Pero no todo el líquido
puede pasar, se produce un proceso de
ultrafiltración de manera que las macro-
moléculas del líquido sinovial (básicamen-
te los complejos de ácido hialurónico)
quedan entre las superficies articulares.

Estos flujos de compuestos favorecen y son
fundamentales para la nutrición del cartílago.

Evolución del cartílago 
con la edad

Se producen una serie de cambios que,
de forma muy general, son:

• Los condrocitos se agrandan, pierden
capacidad de reproducción, es decir, el
cartílago se vuelve hipocelular.

liferación de condrocitos pero no la curan.
El movimiento pasivo continuo es

beneficioso para la curación del cartílago.
La inmovilización conduce a atrofia y
degeneración.

Conclusión 

Todos los procesos y funciones que
acabamos de ver de forma resumida nos
dan una idea del complejo equilibrio que
sustenta al cartílago articular. Cualquier
alteración en este engranaje puede aca-
rrear la aparición de un proceso degene-
rativo como la osteoartritis. 
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