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INTRODUCCIÓN

El hueso subcondral es una estructura presente debajo 
del cartílago articular que consta de dos partes principa-
les: la placa ósea y la esponjosa. Es responsable de la nu-
trición del cartílago y juega un papel esencial en la cu-
ración de las lesiones condrales.1 Los cambios focales en 

RESUMEN
La patología ósea subcondral incluye una amplia gama de patologías, como la artrosis, las fracturas por insuficiencia espontánea, 
la osteonecrosis y los traumatismos articulares. Todas muestran hallazgos típicos de imágenes de resonancia magnética (RM) 
denominados lesiones de la médula ósea (LMO). Sin embargo, la etiología y la evolución de las LMO en múltiples afecciones aún 
no están claras. Además, todavía no existe un protocolo de tratamiento estándar de oro para las LMO, es por esto que se están 
probando una variedad de modalidades de tratamiento con la esperanza de que puedan reducir el dolor y detener la progresión de 
la enfermedad.
Nuestro propósito es presentar una revisión sobre los conceptos actuales para el diagnóstico y tratamiento de las LMO. Se realizó 
una revisión de la literatura que incluyó búsquedas en las bases de datos PubMed, Cochrane y Medline utilizando las siguientes 
palabras clave: lesiones de médula ósea subcondral, hueso subcondral, subcondroplastia, concentrado de médula ósea, plasma 
rico en plaquetas (PRP) y aumento óseo subcondral.
Podemos concluir que el uso de nuevas técnicas biológicas para tratar las LMO, como el PRP y las células de la médula ósea, ha 
mostrado resultados clínicos prometedores. La investigación futura de las LMO será necesaria para abordar mejor las diferentes 
patologías y determinar las estrategias terapéuticas adecuadas. Todavía se necesitan estudios randomizados y controlados de alta 
calidad junto a revisiones sistemáticas para generar guías y recomendaciones para el tratamiento de las LMO.
Tipo de estudio: Actualización
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ABSTRACT
Subchondral bone pathology includes a wide range of pathologies, such as osteoarthritis, spontaneous insufficiency fractures, 
osteonecrosis, and trauma. They show typical magnetic resonance imaging (MRI) findings termed bone marrow lesions (BMLs). 
However, the etiology and evolution of BMLs in multiple conditions remains unclear. There is still no gold standard treatment protocol 
in treating BML, and a variety of treatment modalities have been tested in the hope that they might reduce pain and stop disease 
progression.
Our purpose was to write a current concepts review about diagnosis and treatment options for BMLs. A literature review was 
performed that included searches of PubMed, Cochrane, and Medline databases using the following keywords: Bone marrow lesions, 
subchondral bone, subchondroplasty, bone marrow concentrate, platelet-rich plasma (PRP), subchondral bone augmentation.
The use of novel biologic techniques to treat BMLs, such as PRP and Bone Marrow Cells, has yielded promising clinical outcomes. 
Future research of BMLs will be mandatory to address the different pathologies better and determining appropriate treatment 
strategies. There is still a need for high-quality RCTs studies and systematic reviews in the future to enhance further treatment 
strategy in preventing or treating BMLs of the knee.
Type of study: Current concept review
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el hueso subcondral, denominados lesiones de la médula 
ósea (LMO), son características detectadas por resonan-
cia magnética (RM). En pacientes con artrosis de rodilla, 
las LMO pueden correlacionarse con una degeneración 
articular más rápida2,3 y un aumento del dolor.4-6 Inves-
tigaciones recientes se han centrado en el uso de terapias 
biológicas para ayudar a mantener y mejorar la salud del 
cartílago y del hueso subcondral.7-10 Sin embargo, las op-
ciones de tratamiento dirigidas al hueso subcondral aún 
son limitadas. La osteocoreplastia es un nuevo procedi-
miento mínimamente invasivo para tratar patologías sub-
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condrales con la intención de prevenir la progresión de la 
artrosis.11

LA UNIDAD OSTEOCONDRAL Y LAS LESIO-
NES DE LA MÉDULA ÓSEA

El cartílago articular y el hueso subcondral actúan como 
una unidad funcional, la unidad osteocondral (UOC) (fig. 
1), que junto con la membrana sinovial se encargan de 
mantener la homeostasis del órgano articular. Numerosos 
esfuerzos de investigación se han centrado en el daño del 
cartílago articular, mientras que relativamente pocos se 
centran en la patología ósea subcondral.12-14 Las LMO re-
presentan una alteración de la intensidad de la señal de la 
médula ósea, con alta señal en secuencias sensibles a flui-
dos (densidad T2/protones con supresión de grasa y recu-
peración de inversión tau corta (STIR) (fig. 2A) con o sin 
señal T1WI baja por resonancia magnética (RM).

Las LMO están presentes en una amplia gama de pato-
logías, incluidas contusiones y fracturas traumáticas, pos-
terior a cirugías de cartílago, artrosis, síndromes transi-
torios de LMO, fracturas por insuficiencia espontánea 
(SIFK, sus siglas en inglés), osteonecrosis (SONK-ON, 
también, por sus siglas en inglés) y condiciones asocia-
das con el síndrome de dolor regional complejo (SDRC). 
Estas alteraciones de la RM pueden corresponder histo-
lógicamente a edema y necrosis trabecular, quistes, fibro-
sis y fragmentos de cartílago (fig. 2B). Por lo tanto, en 
lugar del término comúnmente utilizado “edema de mé-
dula ósea”, los términos “señal similar al edema de la mé-
dula ósea” o “LMO” son potencialmente más apropiados. 
La resonancia magnética juega un papel fundamental en 
la orientación del diagnóstico de las LMO basado en pa-
trones típicos reconocibles incluso en las primeras etapas. 
Las LMO siguen siendo controvertidas por su papel aún 
no identificado en los procesos patológicos, el impacto 
clínico y el tratamiento.

CLASIFICACIÓN DE LAS LESIONES DE LA 
MÉDULA ÓSEA SUBCONDRAL

Se ha propuesto una clasificación de las LMO basada en 
la etiología (isquémica, mecánica y reactiva). Sin embar-
go, como la etiología de la LMO es poco conocida, las 
lesiones subcondrales similares al edema de médula ósea 
pueden clasificarse alternativamente como traumáticas / 
no traumáticas y reversibles / irreversibles.2 La reversibi-
lidad de las LMO depende de su etiología y de si existe 
una alteración de la estructura de la unidad osteocondral. 
Hay características distintivas en la resonancia magnéti-
ca que pueden ayudar a predecir si la LMO es reversi-
ble. Los criterios pronósticos que parecen indicar un cur-
so benigno son la ausencia de cambios en las radiografías 
simples, la falta de cambios subcondrales adicionales dis-
tintos de las LMO y la ausencia de depresión focal del 
contorno epifisario. Por el contrario, la presencia en la re-
sonancia magnética de líneas de baja intensidad de señal 
profundas en los cóndilos,3,4 o un área subcondral de baja 
señal de espesor superior a 4 mm, predicen fuertemente la 
irreversibilidad.5,15

Lesiones traumáticas de la médula ósea
Las LMO inducidas por traumatismos pueden asociar-
se con traumas agudos directos (es decir, contusión, rup-
tura ligamentaria o meniscal) o indirectos (lesiones suba-
gudas resultantes de sobrecarga).2,5,16 Sin embargo, hay un 
subconjunto de pacientes asintomáticos sujetos a micro-
traumatismos repetitivos, con señales similares al edema 
subcondral en la RM.17,18 Este tipo de lesiones se han de-
mostrado hasta en el 41% de los jugadores de baloncesto 

Figura 1: Sección sagital del cóndilo femoral lateral que muestra una lesión que 
compromete la unidad osteocondral.

Figura 2: A) Resonancia magnética de rodilla (vista sagital) con una lesión del 
hueso subcondral en el cóndilo femoral. B) Vista sagital de una disección ana-
tómica de rodilla con hemorragia en el hueso subcondral en fémur y tibia.
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universitarios.19

Las lesiones óseas pueden ser causadas por un golpe di-
recto, fuerzas de cizallamiento aplicadas, o por fuerzas 
de tracción en el contexto de lesiones por avulsión.20 Es-
tos mecanismos y sus lesiones asociadas de tejidos blan-
dos pueden revelarse mediante el estudio de la distribu-
ción de las LMO detectadas en la RM.21 Las lesiones por 
cambio de pivote, a menudo relacionadas con desgarros 
del LCA, son la causa más común de contusiones sub-
condrales.16,22,23

El daño a la unidad osteocondral juega un papel impor-
tante en la evolución de las LMO. Mientras que la señal 
similar al edema en las lesiones del LCA sin afectación 
cortical tiende a resolverse espontáneamente en el 95% 
de los casos,24 las LMO todavía están presentes a los tres 
años en las lesiones asociadas con una alteración de la su-
perficie cortical femoral. Con respecto al mecanismo de 
lesión del LCA, se ha sugerido que las lesiones sin con-
tacto parecen causar LMO más graves, tanto en el com-
partimento medial como en el lateral, que las lesiones por 
contacto.16 La localización de la lesión es otro factor que 
puede afectar a su evolución. En el contexto de un desga-
rro del LCA, las LMO localizadas en el cóndilo femoral 
tienden a resolverse a los tres meses frente a los seis meses 
de las LMO tibiales laterales.5 Además, el 67% de los he-
matomas óseos del cóndilo femoral lateral asociados con 
lesiones del LCA se han relacionado con daño osteocon-
dral. En contraste, no se encontraron defectos de cartíla-
go en casos de LMO de la meseta tibial posterolateral.25

No existe concordancia en la literatura sobre una co-
rrelación en el seguimiento a corto plazo entre las LMO 
y el estado funcional, a pesar de que se ha descripto que 
los pacientes con lesión del LCA y LMO tienen mayo-
res puntuaciones de dolor y mayor tiempo de evolución,26 
principalmente si la alteración aún es detectable tres me-
ses después de la lesión.27 Todavía está en debate si la le-
sión articular inicial y las LMO están directamente co-
rrelacionados con la función a largo plazo y el desarrollo 
de la artrosis.16

Lesiones atraumáticas de la médula ósea
Fracturas por insuficiencia subcondral
Las fracturas de la rodilla por insuficiencia espontánea 
(SIFK) son fracturas no traumáticas sin evidencia histo-
lógica de necrosis, que generalmente ocurren en mujeres 
añosas con sobrepeso. La SIFK implica una fuerza fisioló-
gica aplicada a las trabéculas debilitadas, lo que conduce a 
una fractura a lo largo del área subcondral del hueso.28 Las 
SIFK pueden ser reversibles, pero también pueden progre-
sar a un colapso permanente de la superficie articular, lo 
que resulta en una artrosis rápidamente destructiva.5,29

En la resonancia magnética, una SIFK se muestra me-

jor en imágenes ponderadas en T2 y ponderadas en den-
sidad de protones asociadas con edema marcado de la 
médula ósea. Otros hallazgos de la resonancia magnéti-
ca incluyen una línea hipointensa que es irregular, a ve-
ces discontinua, en la médula subarticular, y un área de 
baja intensidad de señal inmediatamente subyacente y que 
crea la apariencia de una placa ósea subcondral engrosa-
da. Estas anomalías localizadas representan la línea de 
fractura y el tejido de granulación.28 El área de baja inten-
sidad de señal tiene relevancia pronóstica: si es más grue-
sa que 4 mm o más larga que 14 mm, la lesión puede ser 
irreversible y evolucionar hacia un colapso epifisario irre-
parable y destrucción articular.15,30 Las señales similares 
al edema presentes en SIFK se extienden desde la región 
subcondral a través de grandes áreas, a menudo involu-
crando todo el cóndilo femoral y alcanzando la metáfi-
sis.31 Esto difiere de las LMO más localizadas subyacen-
tes a la pérdida de cartílago en la artrosis. Sin embargo, 
la extensión de la lesión no tiene significación pronóstica 
conocida.28 Las SIFK típicamente se observan a lo largo 
del aspecto central de soporte de carga del cóndilo femo-
ral (60%-90%) y se asocian comúnmente con la patología 
del menisco.32,33 En particular, se ha sugerido que más del 
50% de los pacientes presentan desgarros radiales o de la 
raíz meniscal posterior.34 Estos hallazgos apoyan el papel 
propuesto del estrés mecánico en el desarrollo de SIFK y 
enfatizan la justificación de la preservación del menisco.

El curso clínico de una SIFK puede ser impredecible y 
no necesariamente progresa en todos los pacientes.5 Tí-
picamente, la fase inicial consiste en dolor severo con de-
terioro funcional durante al menos tres a seis meses, se-
guido de resolución espontánea con mejoría funcional y 
radiográfica.35 Si bien ocasionalmente se pueden obser-
var deformidades sutiles del contorno en lesiones que se 
resuelven automáticamente, la deformidad prominen-
te del contorno y el colapso de la placa ósea subcondral 
son factores de mal pronóstico.28 Por el contrario, la falta 
de cambios subcondrales adicionales distintos a las LMO 
es 100% predictiva de reversibilidad.15 Los marcadores de 
LMO de alto grado incluyen desgarros de la raíz poste-
rior del menisco medial con extrusión moderada a severa 
asociada, condrosis de alto grado, tamaños de lesión más 
grandes y colapso de la superficie articular.33

Osteonecrosis
Ahlbäck describió por primera vez la osteonecrosis (ON) 
de la rodilla en 1968.36 Desde entonces, la mejora del co-
nocimiento en este campo ha llevado a la identificación 
de tres categorías distintas de ON: osteonecrosis espontá-
nea de la rodilla (SONK o SPONK), osteonecrosis avas-
cular (AVN, sus siglas en inglés) y ON postartroscopía. 
El término SONK fue reconocido inicialmente como una 
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forma distinta de osteonecrosis epifisaria. Esta condición 
generalmente se observa en pacientes después de la sex-
ta década de vida y con mayor frecuencia en mujeres. Los 
pacientes generalmente informan un inicio repentino de 
dolor en la articulación de la rodilla relacionado con un 
trauma mínimo o nulo, y a menudo recuerdan un mo-
mento preciso cuando comenzaron los síntomas.28 SONK 
es la forma más común de osteonecrosis de la rodilla.37

La etiología de la SONK no se conoce completamen-
te, pero se han propuesto dos hipótesis. El origen avascu-
lar se sugirió inicialmente como la etiología subyacente, 
sin embargo, la evidencia a favor de esta teoría es limita-
da. Más recientemente, SONK se ha asociado con fractu-
ras por insuficiencia espontánea de rodilla (SIFK). Un es-
tudio de Yamamoto y Bullough,38 que luego fue apoyado 
por los resultados de investigaciones posteriores,39,40 mos-
tró que el primer evento es una SIFK que progresa hacia 
el colapso seguido de necrosis secundaria limitada al área 
entre la línea de fractura y la placa ósea subcondral. Ade-
más, las características de resonancia magnética de esta 
lesión también son muy diferentes de las imágenes de los 
estudios de AVN.28

La necrosis avascular (también llamada osteonecro-
sis atraumática, isquémica o idiopática) es una afección 
ósea degenerativa caracterizada por la muerte del hue-
so, secundaria a una interrupción del suministro de san-
gre subcondral,41 que generalmente afecta la epífisis de 
los huesos largos en pacientes menores de cuarenta y cin-
co años. Puede ser secundaria a enfermedades sistémicas, 
radiación, quimioterapia o consumo de sustancias como 
el alcohol, corticosteroides y tabaco. Estas afecciones sis-
témicas subyacentes y los infartos óseos en otros lugares 
pueden reducir el diagnóstico diferencial entre SONK y 
AVN.30,37 En la mayoría de los casos, un “signo de doble 
línea”, una banda interna de alta intensidad de señal (teji-
do de granulación vascularizado) y una banda externa de 
baja intensidad de señal (hueso nuevo aposicional escleró-
tico), son visibles en T2.28

La enfermedad avanzada puede provocar un colapso 
subcondral, lo que amenaza la viabilidad de la articula-
ción afectada. Las lesiones que involucran más de un ter-
cio del cóndilo en las imágenes coronales, o más de la mi-
tad en cortes sagitales de RM, tienen un mayor riesgo de 
colapso.42

Lesiones de la médula ósea en la artrosis
Las LMO subcondrales son un hallazgo común en pa-
cientes con artrosis temprana y avanzada. Estas a menudo 
se asocian con daño del menisco, adelgazamiento o de-
fectos focales del cartílago y lesiones similares a quistes 
subcondrales.5 Los hallazgos histológicos más comunes 
en lesiones similares al edema de médula ósea en la artro-

sis incluyen necrosis ósea, fibrosis, hemorragia y anoma-
lías trabeculares, mientras que el edema es infrecuente. 
Estos hallazgos también podrían verse en las SIFK. Sin 
embargo, el patrón similar al edema de la médula ósea es 
muy localizado en la artrosis y extenso en las SIFK. El 
cartílago articular puede preservarse en las SIFK tempra-
nas, mientras que la pérdida significativa de cartílago ge-
neralmente acompaña a la eburnación en la artrosis. Una 
vez que la SIFK progresa al colapso y destrucción de la 
superficie articular, distinguirlo de la artrosis primaria en 
imágenes puede ser imposible.28

La evolución de las LMO en el contexto de la artrosis 
es excepcionalmente variable. Las lesiones subcondrales 
pueden retroceder o resolverse por completo a los treinta 
meses de seguimiento,43 pero algunos estudios mostraron 
la persistencia de las LMO en la mayoría de los pacien-
tes.44,45 La correlación clínica de las LMO en el contexto 
de la artrosis todavía está en debate; la evidencia modera-
da apoya que la gravedad y el agrandamiento de las LMO 
son predictores de dolor, progresión del daño del cartíla-
go y desgaste óseo subcondral.35,46,47

Una nueva clasificación topográfica de LMO fue des-
cripta recientemente por Compagnoni y cols.48 Denomi-
nada “el sistema de seis letras” con respecto a su ubicación 
anatómica en el fémur distal o tibia proximal basada en 
las imágenes de resonancia magnética coronal T2 de qui-
nientos veinte pacientes.

CARTÍLAGO Y LESIONES DE MÉDULA ÓSEA 
SUBCONDRAL 

El hueso subcondral juega un papel vital en la curación 
natural del cartílago. Ciertas enfermedades del cartílago 
son enfermedades de la unidad osteocondral en lugar de 
ser una enfermedad sólo del cartílago. Imhoff y cols. mos-
traron la presencia de complejos arteriovenosos que pene-
tran en la placa ósea subcondral y llegan al cartílago calci-
ficado, por lo que posee una capa de suministro de sangre 
hasta la marca de marea.49 El estudio de Lane y cols. de-
mostró perforaciones vasculares más altas en áreas de ma-
yor estrés, lo que indica que el hueso subcondral responde 
al incremento de cargas aumentando el suministro de san-
gre.50 Sin embargo, la sobrecarga de la articulación dege-
nerada impedirá el flujo de nutrientes desde el hueso sub-
condral hasta el cartílago y perturbará la curación natural. 
Aunque los mecanismos aún se debaten, el dolor puede 
resultar de un drenaje venoso alterado debido a microtrau-
matismos repetitivos.51,52

Un trabajo reciente de MacKay y cols. demostró que la 
densidad ósea subcondral está asociada con la progresión 
radiográfica de la artrosis de rodilla.53 Además, varios es-
tudios correlacionan las LMO con los resultados de los 
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procedimientos de reparación del cartílago. El edema sub-
condral grave de la médula ósea se asoció con una función 
deficiente de la rodilla en pacientes con lesiones condrales. 
Fue un factor pronóstico fiable en el primer año posterior 
al implante de condrocitos autólogos.54 Por otra parte, la 
persistencia de signos similares al edema en el hueso sub-
condral es un predictor de un resultado clínico deficiente 
después de las microfracturas.55

BIOLOGÍA Y ULTRAESTRUCTURA DE LA 
MÉDULA ÓSEA SUBCONDRAL

Antes de que el concentrado de aspirado de médula ósea 
(BMAC, sus siglas por su nombre en inglés), se convier-
ta en el producto biológico que contiene células mesenqui-
males (MSCs, sus siglas en inglés) y se use como méto-
do de tratamiento para varios tipos de LMO, se obtiene 
el aspirado de médula ósea no procesado (BMA, sus siglas 
en inglés). El aspirado de médula ósea comprende princi-
palmente tejido hematopoyético compuesto por tres tipos 
principales de células: células mielopoyéticas, células eri-
tropoyéticas y linfocitos.56 Las células de soporte también 
incluyen fibroblastos, macrófagos, adipocitos, osteoblastos, 
osteoclastos, células endoteliales y células hematopoyéti-
cas.56 Sólo el 0.001% de las células nucleadas en el BMA 
son MSCs, un factor clave en la reparación del cartílago ar-
ticular y el hueso subcondral, lo que ha llevado al concepto 
de concentrar BMA a través de centrifugación por gradien-

te de densidad para producir BMAC.56 El BMAC contie-
ne mayores cantidades de MSCs, plaquetas que contienen 
factores de crecimiento y células hematopoyéticas.56 Cada 
uno de estos componentes más concentrados contribuye a 
las capacidades de cicatrización y reparación del BMAC, lo 
que le permite ser un método de tratamiento útil para las 
patologías del hueso subcondral y cartílago articular. Con 
todo, un estudio reciente de Everts y cols. concluyó que los 
recuentos de UFC/f no aumentaron significativamente en 
comparación con los recuentos de los primeros 10 ml de 
BMA.57 Este estudio apoyó los resultados de Hernigou y 
cols., quienes mostraron que los aspirados de gran volumen 
tienden a ser diluidos por cantidades significativas de san-
gre periférica, que contiene menos MSCs, lo que lleva a un 

Diagnóstico Tratamiento Resultados Número de pacientes

Sánchez et al.69 Artrosis
PRP  
(Intraóseo)

La inyección intraósea de PRP propor-
cionó un resultado superior en compara-
ción con el PRP intraarticular.

30 (PRP-IO)  
30 (PRP-IA)

Su et al.81 Artrosis
PRP  
(Intraóseo)

Resultados significativamente mejores en 
el grupo de PRP intraóseo en compara-
ción con PRP intraarticular puro y HA.

27 (PRP-IO)  
25 (PRP-IA)  
30 (IA HA)

Hernigou et al.82
Artrosis  
(LMO)

BMC  
(Intraóseo)

Resultados clínicos similares entre las ro-
dillas que reciben BMAC o ATR. Menos 
complicaciones en el grupo de BMAC. El 
18% de los 140 pacientes se sometieron 
a artroplastia total de rodilla.

140 (BMAC-IO)  
140 ATR

Dallo et al.72 LMO
BMA  
(Intraóseo)

IKDC, KOOS, VAS Mejora estadística-
mente significativa a los 6 y 12 meses.

15

Kon et al.74
Artrosis  
(LMO)

BMAC 
(IA e IO)

Mejora significativa a los 3, 6 y 12 meses. 
IKDC, KOOS y VAS.

30

Cohen et al.75
Artrosis 
(LMO)

Fosfato de cal-
cio (Intraóseo)

VAS mejora de 4.4; IKDC mejora de 22.4; 
SF-12 mejora de 6.9 a los 6 meses.

66

Bonadio et al.76
Artrosis 
(LMO)

Fosfato de cal-
cio (Intraóseo)

KOOS mejorado de 32.82 (p <0.05), VAS 
mejorado de 7.2 (p <0.05).

5

TABLA 1. ESTUDIOS CLÍNICOS PARA EL TRATAMIENTO DE LA PATOLOGÍA DEL HUESO SUBCONDRAL

BMAC: Concentrado de aspirado de médula ósea. BMA: Aspirado de médula ósea. LMO: Lesiones de la médula ósea. ATR: Artro-
plastia total de rodilla. AH: Ácido hialurónico. IA: Intraarticular. IO: Intraósea.

Figura 3: Infiltración intraósea de PRP en el cóndilo femoral medial de la rodilla 
izquierda de un paciente con patología ósea subcondral sintomática.
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menor recuento de UFC-f.58

El hueso subcondral comprende una placa superficial y 
un hueso esponjoso profundo, que juntos sostienen y man-
tienen el cartílago suprayacente.59 Se puede dividir en la 
placa ósea subcondral y el hueso trabecular subcondral.60

La placa ósea subcondral se encuentra inmediatamen-
te profunda al cartílago articular calcificado, separada por 
una “línea de cemento”.61 Las trabéculas de soporte surgen 
de la placa ósea subcondral y, en combinación con la es-
tructura ósea más profunda, comprenden el hueso trabe-
cular subcondral60 que contiene canales con vasos y ner-
vios arteriales y venosos, que unen directamente el hueso 
trabecular subcondral y el cartílago articular para la comu-
nicación a través de señales bioquímicas59,60  El hueso tra-
becular subcondral es metabólicamente más activo y po-
roso que la placa subcondral y tiene mayor contenido de 
vasos sanguíneos, nervios sensoriales y médula ósea.60 Su 
composición está directamente relacionada con sus fun-
ciones de absorción de impactos y soporte articular, ade-
más de tener un papel en el suministro de nutrientes y el 
metabolismo del cartílago articular.60

En general, el hueso subcondral tiene varios patrones de 
densidad ósea, es dinámico y adaptable, ya que responde al 
estrés mecánico en la articulación a través de la remodela-
ción ósea.60 Desempeña un importante papel interactivo 
con el cartílago articular suprayacente, formando la UOC, 
para apoyar y mantener el equilibrio homeostático de la 
articulación.

BIOMECÁNICA DEL HUESO SUBCONDRAL

La disfunción biomecánica no sólo causa anomalías óseas 
subcondrales o artrosis.62 La artrosis es el resultado de 
etiologías multifactoriales competitivas: homeostasis me-
cánica y fisiológica.63

La anormalidad del hueso subcondral, debido a una dis-
función mecánica, puede ocurrir después de un insulto 
traumático, como en el caso de la rotura de ligamentos. El 
daño del hueso subcondral también puede ser el resultado 
de una disfunción tisular adyacente o una enfermedad de-

rivada de la deficiencia meniscal o del cartílago. Finalmen-
te, la sobrecarga compartimental debida a la mala alinea-
ción en varo o valgo puede contribuir a la transformación 
de la enfermedad ósea subcondral junto con la producción 
de LMO.64

Las LMO son el resultado de microdaños en el hue-
so y demuestran fibrosis localizada, necrosis grasa y una 
respuesta en la remodelación ósea que resulta en micro-
fracturas del hueso trabecular.65 El hueso subcondral en-
fermo y el posterior desarrollo de lesiones de la médula 
ósea (LMO) son poco conocidos. Las LMO pueden ocu-
rrir con desalineación del plano mecánico coronal de la ro-
dilla, o sin esta. Aunque las LMO pueden surgir cuando el 
menisco está intacto, la mayoría de las veces la afección es 
el resultado de una sobrecarga / interrupción del cartílago 
articular después de un desgarro y / o extrusión de la raíz 
del menisco.66

OPCIONES DE TRATAMIENTO

El tratamiento de las lesiones de la médula ósea subcon-
dral requiere la consideración de las contribuciones bioló-
gicas y estructurales al cuadro clínico general67 (Tabla 1). 
Los aspectos biológicos del tratamiento incluyen técnicas 
de estimulación de la médula ósea, como las micro o na-
nofracturas y la descompresión del núcleo.68 Esta estrate-
gia de tratamiento también puede incluir terapias de au-
mentación como las inyecciones autólogas de plasma rico 
en plaquetas (PRP)69 (fig. 3), tejido adiposo microfrag-
mentado70 o la combinación de ambos (PRP-Tejido adi-
poso)71 e inyecciones de aspirado/concentrado de médula 
ósea.72-74 Los aspectos estructurales del tratamiento inclu-
yen la consideración de la subcondroplastia, la bioplastia 
intraósea (IOBP) y la osteocoreplastia.72,75-77

LA IMPORTANCIA DE TRATAR LAS CO-
MORBILIDADES

Independientemente de la estrategia de tratamiento del 
hueso subcondral, se debe prestar especial atención a la 

Figura 4: Osteocoreplastia. Instrumentos quirúrgicos. Punta de cánula de aspiración cerrada para evitar la aspiración de sangre del canal de entrada y obtener una 
muestra de medula ósea con mayor cantidad de células mesenquimales.
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mala alineación ósea, los defectos del cartílago, la deficien-
cia meniscal y ligamentaria, entendiendo a la articulación 
como un órgano. Asegurarse de que el compartimento 
afectado esté lo suficientemente descargado (osteotomía 
tibial alta (OTA), osteotomía de la tuberosidad anterior de 
la tibia u osteotomía femoral distal) y reestablecer la esta-
bilidad articular (sutura o trasplante meniscal, reconstruc-
ción/ reparación del LCA) proporcionará el entorno ópti-
mo para que el tejido de reparación del cartílago y el hueso 
subcondral se remodele y madure. Se debe tener cuidado 
y evitar cambiar las fuerzas de carga a los compartimentos 
con una lesión condral significativa, principalmente si no 
se utilizan tratamientos de reparación de cartílago fiables.

Osteocoreplastia. Un tratamiento emergente mínima-
mente invasivo de un solo paso para lesiones de la mé-
dula ósea subcondral
La osteocoreplastia es un procedimiento novedoso y míni-
mamente invasivo para tratar las LMO. Durante la plastia, 
se inyectan médula ósea y pequeñas clavijas de hueso au-
tólogo en el área afectada para llenar el espacio intertrabe-
cular, lo que induce una mejor remodelación ósea.

La médula ósea es una fuente fácilmente disponible 
de células estromales / mesenquimales (MSC) y factores 
de crecimiento, incluido el factor de crecimiento deriva-
do de plaquetas (PDGF), el factor de crecimiento trans-
formante beta (TGF-β) y las proteínas morfogenéticas 

Figura 5: Osteocoreplastia. Instrumental quirúrgico. Aguja trefina de 8G. Dispositivo de extracción de las clavijas o tacos óseos de cresta iliaca y sonda de medición.

Figura 6: Imagen coronal (A) y sagital (B) de rodilla por fluoroscopia que muestra la infiltración intraósea de médula ósea aspirada o concentrada (BMA/C) en un 
cóndilo femoral.



48

ACTUALIZACIONES

CONCEPTOS ACTUALES EN EL DIAGNÓSTICO Y TRATAMIENTO DE LAS LESIONES DEL HUESO SUBCONDRAL
Ignacio Dallo, Pedro Bernáldez, Horacio F. Rivarola Etcheto, Rachel Frank, Seth Sherman, Bert Mandelbaum, Alberto Gobbi

ARTROSCOPIA | VOL. 30, N° 01: 41-52 | 2023

óseas (BMP-2, BMP-7), que tienen efectos anabólicos e 
inmunomoduladores.78 Aunque la médula ósea es una de las 
fuentes más atractivas de MSC, la cantidad y el procesa-
miento de BMA requeridos son poco conocidos. El aumen-
to óseo de autoinjerto puede proporcionar tejido de apoyo 
adicional y biológicamente activo a la lesión subcondral.

Los estudios han demostrado que las muestras de mé-
dula ósea que contienen un UFC-fs/ml y CD34+/ml re-

lativamente altos se pueden obtener sin necesidad de 
centrifugación.79,80 El nivel de UFC-fs/ml fue significati-
vamente mayor en la osteocoreplastia en comparación con 
los BMAC de los mismos pacientes obtenidos de la cresta 
ilíaca contralateral.80 La osteocoreplastia mostró más del 
doble de UFC- y sólo la mitad de las células nucleadas 
en comparación con las técnicas de centrifugación. Ade-
más, la osteocoreplastia mostró el mismo número de célu-
las CD34+ y CD117+ en comparación con las técnicas de 
centrifugación.80

La técnica
El procedimiento se inicia mediante la aspiración de la mé-
dula ósea de la cresta ilíaca ipsilateral utilizando un trocar 
afilado con una manga de aspiración hueca. La aguja in-
troductora con un estilete afilado se coloca en el hueso es-
ponjoso entre las corticales. Luego de aspirar 1 ml de mé-
dula ósea, para asegurar el posicionamiento adecuado de la 
punta de la aguja, se reemplaza un estilete afilado por uno 
romo. A partir de un solo orificio, Marrow Cellution™ es 
capaz de recolectar hasta 10 ml de aspirado de médula ósea 
de alta calidad (BMA) (Marrow Cellution™, Aspire Me-
dical Innovation, Alemania) equivalente o superior a otros 

Figura 8: Un ejemplo de caso de lesión del hueso subcondral en el cóndilo fe-
moral medial de la rodilla tratada con osteocoreplastia. Pretratamiento, vista 
sagital de la resonancia magnética de la rodilla.

Figura 7: Un ejemplo de lesión del hueso subcondral en el cóndilo femoral me-
dial de la rodilla tratada con osteocoreplastia. Pretratamiento, vista coronal de 
la resonancia magnética de la rodilla.

Figura 9: Un ejemplo de caso de lesión del hueso subcondral en el cóndilo fe-
moral medial de la rodilla tratada con osteocoreplastia. Dos meses después del 
tratamiento, vista coronal de la resonancia magnética de la rodilla.
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sistemas que requieren pasos de manipulación adicionales 
fuera del campo estéril, como la centrifugación (BMAC) o 
la separación química en un laboratorio. Además, se utiliza 
un trocar afilado para cosechar algunas clavijas o tacos de 
hueso de cresta ilíaca (figs. 4 y 5).11

Bajo anestesia regional o espinal, el paciente es colocado 
en posición supina como para la artroscopía estándar de 
rodilla. Antes de la inyección de BMA, se debe tratar cual-
quier anomalía concomitante, como lesiones condrales, 
desgarros meniscales y lesiones de ligamentos. La alinea-
ción de las extremidades juega un papel crucial en el tra-
tamiento de la lesión del cartílago, por lo tanto, cualquier 
deseje debe ser tratado también. Se utiliza un artroscopio 
de 4 mm y 30° (Smith & Nephew, EE. UU.) para realizar 
un examen artroscópico completo de la rodilla. Las imáge-
nes fluoroscópicas anteroposteriores (AP) y laterales con 
referencia cruzada con el estudio de resonancia magnética 
se utilizan para colocar el pasador guía con precisión en la 
LMO. Luego se coloca una cánula sobre el pasador guía, 
que posteriormente se retira. Se deja durante unos minu-

tos en el hueso para realizar la descompresión del núcleo.
A continuación, se insertan las clavijas óseas en la cánula 

y se empujan a través de la lesión subcondral con un trocar 
romo. Luego, el BMA se inyecta a través de la cánula en el 
área tratada (fig. 6). Se realiza una mirada artroscópica fi-
nal para confirmar la usencia de fuga intraarticular.

La osteocoreplastia tiene varios beneficios: permite al 
médico retener el producto completamente en el área esté-
ril en lugar de requerir que el producto salga del área esté-
ril para la centrifugación y vuelva a ingresar al área estéril 
para su administración al paciente; disminuye los gastos de 
procedimiento y mantiene todas las células y factores de 
crecimiento obtenidos durante la aspiración. Los usuarios 
de esta técnica informaron que otra ventaja es la capacidad 
de avanzar y retirarse del área de la médula de manera pre-
cisa y controlada.

Un estudio clínico reciente concluye que el aumento 
biológico del hueso subcondral mediante esta técnica re-
sultó en una reducción significativa del dolor y una mejor 
función articular con resonancia magnética que muestra la 
resolución de las LMO a los seis y doce meses de segui-
miento (figs. 7 a 10).

El estudio actual destaca la importancia de tratar las 
LMO sintomáticas dirigidas al hueso subcondral para lo-
grar el éxito.72

La bioplastia intraósea es un procedimiento similar 
que incluye la descompresión de la lesión y la administra-
ción de una dosis concentrada de plasma rico en plaque-
tas (cPRP) del aspirado de médula ósea (BMA) utilizando 
el sistema de procesamiento de médula ósea y cPRP An-
gel® mezclado con una matriz ósea desmineralizada flui-
da AlloSyncTM Pure. El material biológico entregado a 
la LMO contiene todos los componentes necesarios para 
ayudar a la reparación ósea: un andamio osteoconductivo, 
factores osteoinductivos y una fuente osteogénica de célu-
las de la médula ósea.77

CONCLUSIONES

La investigación futura de las LMO será obligatoria para 
abordar mejor las diferentes patologías y determinar las 
estrategias de tratamiento adecuadas. El aumento óseo 
subcondral mediante osteocoreplastia es una opción via-
ble en el tratamiento de las LMO de la rodilla al redu-
cir el dolor sobre el área afectada, retorno a las actividades 
habituales y mejorar las imágenes de resonancia magnéti-
ca que muestran una mayor hipointensidad sobre la lesión 
ósea subcondral. Sin embargo, todavía se necesitan estu-
dios randomizados y controlados de alta calidad junto a 
revisiones sistemáticas para generar guías y recomendacio-
nes para el tratamiento de las LMO.

Figura 10: Un ejemplo de caso de lesión del hueso subcondral en el cóndilo fe-
moral medial de la rodilla tratada con osteocoreplastia. Doce meses después 
del tratamiento, vista coronal de la resonancia magnética de la rodilla.
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