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Le patologie della cartilagine articolare in ambito sportivo, ancora 
difficili da trattare, sono spesso causa di abbandono dell'attività 

sportiva. 
Negli ultimi anni sono state messe a punto nuove tecniche chirurgiche 

di intervento, che utilizzano l'impianto di cellule cartilaginee 
(condrociti) "autologhi", cioè coltivati in laboratorio dopo averli 
prelevati dal paziente stesso. Tale tecnica è stata descritta per la 
prima volta sul New England Journal of Medicine da alcuni medici 

svedesi, fra i quali L. Peterson e M. Brittberg ed ha suscitato grande 
curiosità e interesse in ambito ortopedico. 

  

 
  
Le cellule dei tessuti mesenchimali sono importanti per la capacità rigenerativa 
dei tessuti. La cartilagine articolare però ha capacità di riparazione molto bassa 
e si pensava che ciò fosse legato alla mancanza nell'adulto di cellule 
progenitrici condrogeniche. Ma i dati riportati nell'articolo di Tallheden T, 
Dennis JE, Lennon DP et al.: Phenotypic plasticity of human articular 
chondrocytes (pubblicato sul J. Bone Joint Surg. Am. 2003; 85-A Suppl. 
2:93-100) indicano che condrociti isolati e coltivati in vitro possono produrre, 
secondo il substrato utilizzato, tessuto cartilagineo, adiposo o osseo e, se 
reimpiantati in vivo in un contesto osteocondrogenico, formare solo cartilagine. 
Un testo utile per la comprensione del differenziamento e dell'organizzazione 
cellulare nel tessuto cartilagineo è ISTOLOGIA di P. Rosati e R. Colombo (Edi-
Ermes Editori). 
Per altre informazioni si può anche visitare il sito internet dell'International 
Cartilage Repair Society (IRCS) è visitabile alla pagina 
http://www.cartilage.org. 
  

http://www.cartilage.org/


COSA È IL TESSUTO CARTILAGINEO? 
I tessuti cartilaginei sono connettivi nei quali la sostanza intercellulare è 
notevolmente densa, compatta e consistente, tanto da imprigionare al suo 
interno le cellule, i fibrociti detti condrociti. Questi, entro le nicchie che li 
imprigionano, possono andare incontro una o due volte a mitosi, per cui spesso 
di osservano piccoli gruppi di due, tre o quattro cellule, tutte figlie della stessa 
madre, detti gruppi isògeni. Il componente più rappresentativo della cartilagine 
è il condroitinsolfato, le cui molecole sono stabilmente legate da numerosi 
ponti zolfo. Le cartilagini non sono vascolarizzate, per cui le cellule possono 
effettuare i loro scambi metabolici solo per diffusione attraverso la sostanza 
extracellulare. A seconda della quantità di fibre collagene ed elastiche presenti, 
si distinguono tre tipi di tessuto cartilagineo: 

  CARTILAGINE IALINA 
  CARTILAGINE FIBROSA 
  CARTILAGINE ELASTICA 

   Cartilagine IALINA: bianco – bluastra, è ricca di sostanza intercellulare in 
cui sono sparse fibre collagene prive di un particolare orientamento e la 
matrice intercellulare si presenta piuttosto omogenea, anche se diversamente 
colorabile, di particolare consistenza per la ricchezza in condroitinsolfato e 
acido ialuronico che ne assicura la idratazione. Le lacune contengono gruppi 
isogeni formati da piccoli gruppi di cellule o rotondeggianti. Come tutte le 
cartilagini non contiene vasi sanguigni e i processi metabolici cellulari sono 
assicurati dalla diffusione dei materiali nella matrice. Ogni formazione 
cartilaginea è avvolta dal pericondrio, una lamina di tessuto connettivo 
fibrillare denso a fasci intrecciati riccamente vascolarizzata, che durante il 
periodo di accrescimento contiene giovani fibroblasti capaci di trasformarsi in 
condroblasti e successivamente in condrociti. La cartilagine ialina riveste le 
superfici articolari ossee delle diartrosi, costituisce le cartilagini costali e lo 
scheletro della piramide nasale, della laringe, bronchi e trachea. Anche lo 
scheletro del feto è costituito da cartilagine ialina, che verrà sostituita da 
tessuto osseo durante i processi di ossificazione. 
   Cartilagine FIBROSA: biancastra, priva di pericondrio, ha la matrice 
particolarmente ricca di fibre collagene orientate. Può sopportare grandi 
sollecitazioni in trazione ed è più "rigida" rispetto alle altre. Costituisce dischi 
intervertebrali, menischi articolari, inserzioni tendinee e il tessuto di unione 
delle ossa in tutte le sinfisi. 
   Cartilagine ELASTICA, giallo - opaca, elastica e flessibile, presenta una 
matrice ricchissima di fibre elastiche, che rendono le strutture cartilaginee 
pieghevoli e atte a sopportare sollecitazioni angolari senza rotture. Non subisce 
calcificazione se non in rarissime circostanze. Costituisce lo scheletro del 
padiglione auricolare, della cartilagine epiglottide, della tuba di Eustachio. 
Nello sviluppo post-natale gran parte dello scheletro è formato da cartilagine 
che in seguito, con l'accrescimento, viene sostituita da tessuto osseo. 
  
COMPONENTI DELLA CARTILAGINE 
- CONDROCITI: le cellule della cartilagine, ricevono i nutrienti dai vasi 
dell'osso subcondrale. Il condrocito produce proteoglicani e acido ialuronico 
che, unendosi, formano la matrice amorfa della cartilagine (base per la 



sopportazione del "carico"). Le fibre collagene e i proteoglicani danno rigidità, 
elasticità e forma alla cartilagine. 
- PROTEOGLICANI: grandi molecole situate nello spazio extracellulare dei 
tessuti, ma più rappresentate nel tessuto connettivo cartilagineo. Hanno un 
asse proteico con attorno catene glucidiche e prendono il nome di 
glucosaminoglicani (GA ). 
 
LESIONI DELLA CARTILAGINE ARTICOLARE 
Le lesioni della cartilagine articolare, post-traumatiche o degenerative, 
rappresentano una patologia estremamente comune, che interessa un gran 
numero di persone, sportivi e non, e costituisce la fase iniziale della patologia 
degenerativa artrosica. 
Le lesioni cartilaginee possono essere distinte in: 

  lesioni condrali (coinvolgono esclusivamente la cartilagine articolare) 
  lesioni condrali miste (associate ad alterazioni dell'osso subcondrale, 

sede di impianto della cartilagine articolare) 
Le LESIONI CARTILAGINEE POST-TRAUMATICHE si verificano in seguito a 
traumi diretti o indiretti; sono caratterizzate da "microfratture" delle trabecole 
dell'osso subcondrale. 
Le LESIONI DEGENERATIVE si manifestano solitamente come osteoartrosi. 
Tale patologia interessa tutti i costituenti dell'articolazione: cartilagine 
articolare, osso, membrana sinoviale e capsula articolare. Le prime alterazioni 
strutturali consistono nella necrosi della cellule cartilaginee più superficiali ed in 
seguito anche della matrice extracellulare. Tipica di questa fase è l'erosione e 
la conseguente ulcerazione della cartilagine, con conseguente "esposizione" 
dell'osso che appare più addensato (nei radiogrammi le superfici articolari sono 
più bianche rispetto al resto dell'osso). Ciò causa la formazione di osteofiti e 
cavità geodiche su entrambi i versanti articolari. 
L'Osteoartrosi e l'invecchiamento della cartilagine si differenziano per il diverso 
contenuto idrico: l'idratazione è il primo segno di una progressione irreversibile 
verso la degenerazione cartilaginea. Altra differenza è nell'attività enzimatica 
degradativa, che appare aumentata nell'artrosi, ma non nell'invecchiamento 
della cartilagine. 
Anche la sedentarietà e la limitazione del movimento porta a cambiamenti 
degenerativi, simili a quelli dell'osteoartrosi. Il condrocito ha bisogno infatti di 
continui stimoli meccanici per produrre proteoglicani, stimoli non solo legati al 
movimento ma anche all'applicazione di carichi compressivi graduati. 
Ecco perché, specialmente dopo lunghi periodi di inattività o dopo la rimozione 
di un apparecchio gessato è indispensabile applicare un carico ottimale per 
ottenere una idonea consolidazione ossea ed iniziare senza rischi la fase 
seguente di riabilitazione. 
Nelle lesioni degenerative, la cartilagine perde le caratteristiche biologiche: 
diventa meno elastica e va incontro a progressiva degenerazione strutturale. 
La prima manifestazione di sofferenza cartilaginea è un semplice 
"rammollimento" della stessa, seguito da una iniziale interruzione della 
continuità del piano cartilagineo e poi da irregolarità sempre più importanti 
della superficie articolare, fino alla formazione di una vera e propria artrosi. 



La degenerazione della cartilagine può essere determinata da fattori meccanici 
o biologici. Tra i primi : 

  alterazioni posturali e conseguente non corretto allineamento delle 
superfici articolari 

  alterato asse di movimento 
  pregresse rotture o degenerazioni di strutture complementari (menischi, 

legamenti ...) 
  pregresse fratture coinvolgenti il piano articolare 

Le lesioni possono localizzarsi in una sola sede (rotula, femore, piatto tibiale 
etc.) e vengono definite monofocali, oppure possono essere plurifocali. 
Le lesioni della cartilagine articolare determinano l'alterazione della integrità 
anatomica e funzionale del tessuto, situazione estremamente negativa in 
assoluto e soprattutto negli atleti. Questo giustifica la continua ricerca di 
metodi tendenti a ripristinare una condizione funzionale o quantomeno a 
ritardare la degenerazione cartilaginea. 
  
METODI PIÙ UTILIZZATI PER LA TERAPIA DELLE LESIONI CONDRALI 
Le tecniche più utilizzate sono: 

  pulizia cartilaginea per mezzo di un sistema motorizzato (shaver) 
effettuata in artroscopia 

  altra tecnica, molto utilizzata in passato, è l'abrasione artroplastica 
Queste metodiche, pur presentando buoni risultati, permettono solo di ottenere 
la formazione di un neo tessuto fibro-cartilagineo con proprietà morfologiche e 
strutturali molto diverse da quelle che identificano la cartilagine ialina della 
superficie articolare: si ottiene in definitiva solo un rallentamento del processo 
artrosico. 
Di miglior efficacia, anche se ancora in fase di studio, è una nuova metodica di 
trapianto autologo di condrociti che attualmente rappresenta la migliore 
soluzione, soprattutto per il trattamento dei gravi difetti cartilaginei negli 
sportivi e negli adolescenti. Tale tecnica è stata descritta per la prima volta sul 
New England Journal of Medicine da alcuni medici svedesi, fra i quali L. 
Peterson e M. Brittberg ed ha suscitato grande curiosità e interesse in ambito 
ortopedico. 
Questa tecnica utilizza una soluzione "biologica" per rigenerare la cartilagine 
ialina degenerata. Aspetto determinante per la buona riuscita di questa 
metodica è la vitalità e la densità delle cellule condrocitarie autologhe 
dedifferenziate che vengono trasferite nel difetto da riparare. 
Tecniche di intervento 
In origine la tecnica prevedeva che l'impianto autologo di condrociti fosse 
mantenuto in sede da un lembo periostale prelevato dallo stesso paziente; 
attualmente sono state aggiunte varianti che permettono una migliore 
distribuzione delle cellulare impiantate nel difetto condrale. 
La procedura chirurgica prevede due tempi operatori: il primo si esegue in 
artroscopia, durante la quale si valuta l'entità del danno condrale decidendo se 
effettuare il trattamento con trapianto condrocitario; se si decide per tale 
trattamento, si procede prelevando un frammento di cartilagine sana da 
coltivare in vitro in laboratorio. Tale frammento viene trattato e conservato in 
freezer sino alla codifica e alla coltura delle cellule; dopo circa 3-4 settimane la 



coltura è pronta per il trapianto, che verrà effettuato entro 48 ore dal 
ricevimento del tessuto cartilagineo da impiantare. 
Terminata questa fase si deve passare il prima possibile alla fase riabilitativa. 
Trattamento riabilitativo 
Il soggetto deve essere sottoposto ad un programma di terapie fisiche e 
riabilitative il cui scopo è la mobilizzazione e il rinforzo muscolare. 
La ginnastica posturale, l'allenamento senza carico o con carico limitato, 
l'eventuale uso di ortesi plantari dinamiche possono essere utili a diminuire e 
modificare lo stress articolare, diminuendo l'usura delle cartilagini. 
Le terapie devono essere effettuate quotidianamente sia in palestra che, 
quando possibile, in acqua. 
Il lavoro attivo di rinforzo muscolare viene eseguito inizialmente solo con 
esercizi contro-resistenza e con tecniche di "facilitazione neuromuscolare". 
Gradualmente si aggiungono lavori con elastici, pesi e macchine di 
muscolazione. Il lavoro in catena cinetica chiusa deve iniziare precocemente 
cercando però di limitare il movimento negli ultimi gradi di estensione. Quando 
possibile si inizia la ginnastica propriocettiva e, progressivamente, il lavoro 
aerobico. È essenziale la stimolazione passiva dei muscoli dell'arto interessato. 
(Per saperne di più: http://www.medicinariabilitativa.it/articolo.asp?ID=2 a cura di Giuseppe 
Caruso e Chiara Donati). 
  
QUANDO TRATTARE LE CONDROPATIE CON CONDROCITI AUTOLOGHI 
Rispettare le indicazioni previste per questo tipo di trattamento rappresenta il 
punto chiave per una buona riuscita di questa tecnica. Il ricorso a tali 
metodiche viene stabilito tenendo conto della situazione clinica del paziente e 
di rigorosi requisiti di inclusione e di esclusione. 
In letteratura sono presenti numerose classificazioni (Outerbridge, Bauer, 
Noyes, ICRS eccetera) che però non sempre riescono a definire correttamente 
il tipo di lesione cartiaginea. Il ricorso alla risonanza magnetica (RM) spesso 
non chiarisce il quesito. 
La Società Internazionale per la riparazione della cartilagine (International 
Cartilagine Repair Society, ICRS), prevede criteri assoluti che sono riportati in 
tabella 1. 
  

Tabella 1 
CRITERI DI IDONEITÀ AL TRATTAMENTO DELLE LESIONI CARTILAGINEE 

MEDIANTE IMPIANTO DI CONDROCITI AUTOLOGHI 
  Presenza di difetti condrali di maggiori dimensioni (oltre 1,5 cm2) di grado IV e, 

in alcuni casi di grado III in pazienti sintomatici; lesioni condrali analoghe in 
pazienti asintomatici in corso di chirurgia ricostruttiva legamentosa, di 
trapianto meniscale o di osteotomia di normocorrezione tibiale 

  Lesioni preferibilmente a carico dei condili femorali 
  Età compresa fra i 16 e i 45-50 anni 
  Eziologia traumatica e osteocondrite dissecante (ocd) 
  Integrità dei menischi 
  Correzione chirurgica delle instabilità legamentose e delle deviazioni assiali 
  Pazienti sintomatici con precedenti fallimenti di trattamenti chirurgici 

cartilaginei 
  Esclusione di pazienti in soprappeso 
  Esclusione di pazienti artrosici. Le localizzazioni articolari plurime vanno 

valutate caso per caso: tre o più localizzazioni nella stessa articolazione sono 

http://www.medicinariabilitativa.it/articolo.asp?ID=2


da considerarsi quadri artrosici 
  Esclusione di pazienti con malattie metaboliche, sistemiche, infettive e 

reumatiche 
  
La sede più favorevole al trattamento è il ginocchio, in particolare i condili 
femorali (piatti tibiali e rotula danno risultati meno validi). 
  

 
  
VERIFICA DEI RISULTATI OTTENUTI 
Non sempre i criteri clinici, le RM postoperatorie, le verifiche artroscopiche 
riescono a fornire dati di giudizio validi (tipo di tessuto riprodotto, ripristino 
delle attività biologiche e delle capacità biomeccaniche …). Inoltre gli elevati 
costi di tali metodiche invitano ad una ragionevole cautela nel loro uso, 
trattandosi di tecniche collaudate, ma ancora sotto osservazione scientifica. 
Il settore della biochirurgia dovrà perfezionare queste nuove tecniche, 
 verificarne i risultati nel tempo e fornire ai ricercatori dati che possano 
consentire ulteriori progressi in questo campo. 
  

LE LESIONI CARTILAGINEE NELLO SPORTIVO 
Le lesioni cartilaginee nello sportivo hanno una incidenza elevata. Gli sport a maggior 
rischio sono quelli che comportano bruschi cambi di direzione, con elevata frequenza 
di patologie distorsive a carico del ginocchio o dell'articolazione tibio-tarsica. Le altre 
articolazioni, meno soggette a questo tipo di trauma, molto più raramente vanno 
incontro a lesioni cartilaginee. 
Gli sport più a rischio per la cartilagine articolare sono: calcio, calcio a cinque, rugby, 
basket, sci, tennis. 
La classificazione delle lesioni condrali può essere stilata in base a diversi parametri; le 
cause costituiscono sempre un elemento importante da considerare. Si possono 
distinguere infatti: 
- danni cartilaginei da trauma singolo, di solito distorsivo 
- danni cartilaginei da over-use, dovuti a microtraumi ripetuti nell'esecuzione del gesto 
atletico. 
Un'altra importante classificazione è quella basata sul grado di lesione. Per molti anni 
è stata utilizzata la classificazione di Outerbridge (1962), che distingueva: 
- un grado 1 (condromalacia) 
- un grado 2 (fibrillazione) 



- un grado 3 (erosione senza interessamento osseo) 
- un grado 4 (interessamento osteocondrale) 
Attualmente si preferisce fare riferimento alla "stadiazione" del danno condrale 
dell'ICRS. Tale classificazione prevede: 
- un grado 0 (normale) 
- un grado 1 (quasi normale: lesione superficiale) 
- un grado 2 (anormale: lesione estesa fino a <50% dello spessore della cartilagine) 
- un grado 3 (molto anormale: difetto >50%) 
- un grado 4 (molto anormale: lesione osteocondrale) 
Tale classificazione è molto utile per stabilire il trattamento, conservativo o chirurgico. 
L'ICRS propone anche una classificazione in base all'estensione della lesione e una in 
base alla sede; tali parametri vanno presi in considerazione per decidere le tecniche 
chirurgiche da utilizzare. 
Un valido aiuto viene fornito delle moderne tecniche di imaging, che, comunque, non 
danno attualmente sicurezza assoluta della diagnosi e del tipo di lesione. 
Appare quindi chiaro che una lesione condrale, oltre che di difficile trattamento, 
presenti grandi difficoltà anche nell'inquadramento diagnostico, fondamentale per la 
programmazione dell'intervento. A nostro avviso, quindi, la diagnosi precisa (tipo, 
estensione, sede) può essere formulata con assoluta certezza solo in sala operatoria. 

  
SINTOMATOLOGIA E DIAGNOSI 
Le lesioni cartilaginee possono essere totalmente asintomatiche (spesso si 
osservano casi di grave degenerazione cartilaginea con sintomatologia dolorosa 
assente o modestissima) o possono manifestarsi con dolore (anche con lesioni 
molto piccole), versamento, sensazione di blocco o cedimento. 
Non esistono test clinici che ci consentono di fare diagnosi di lesione 
cartilaginea. 
La RMN è poco sensisibile soprattutto per lesioni della sola cartilagine che non 
coinvolgano l'osso.  
Solo recentemente sono stati infatti elaborati nuovi protocolli di studio della 
cartilagine mediante RMN che renderanno questo strumento diagnostico più 
attendibile. 
L'artroscopia in questi casi è fondamentale sia perché consente di evidenziare 
lesioni cartilaginee anche molto modeste, sia perché consente di palpare la 
cartilagine, saggiandone il grado di resistenza. 
A questo proposito è stato ad esempio recentemente introdotto uno strumento 
computerizzato in grado di valutare per via artroscopica la resistenza della 
cartilagine dei diversi distretti del ginocchio. 
  



 
  
  
BIBLIOGRAFIA 

1. O'Driscoll S. The healing and regeneration of articular cartilage. J Bone Joint Surg 
1998; 80: 1795-807. 

2. B. Grigolo1, L. Roseti1, M. Fiorini1, L. De Franceschi1, A. Facchini2 Applicazioni 
dell'ingegneria tissutale: riparazione di lesioni cartilaginee con condrociti 
autologhi - Tissue engineering applications: cartilage lesions repair by the use 
of autologous chondrocytes 1 - Laboratorio di Immunologia e Genetica, Istituto di 
Ricerca Codivilla Putti, Istituti Ortopedici Rizzoli 2 - Dipartimento di Medicina Interna e 
Gastroenterologia, Università degli Studi di Bologna) 

3. Buckwalter JA, Mankin HJ. Articular cartilage. J Bone Joint Surg 1997; 79: 600-11. 
4. Scaglione N. Decision-making and approach to articular cartilage surgery. Sports

Med Arthro 2003; 11: 192-201. 
5. Brittberg M, Lindahl A, Nilsson A, et al. Treatment of articular cartilage defects of 

the knee with autologous chondrocyte implantation. N Engl J Med. 1994; 331: 
889-95. 

6. Tallheden T, Dennis JE, Lennon DP et al. Phenotypic plasticity of human articular 
chondrocytes. J Bone Joint Surg 2003; 85 S2: 93-100. 

7. Outerbridge RE. The etiology of chondromalacia patellae. J Bone Joint Surg Br 
1961; 43: 752-7. 

8. Bauer M, Jackson RW. Chondral lesions of the femoral condyles: a system of 
arthroscopic classification. Arthroscopy. 1988; 4: 97-102. 

9. Noyes F, Stabler C. A system for grading articular cartilage lesions at 
arthroscopy. Am J Sports Med 1989; 17: 505-13. 

10. Brittberg M. ICRS clinical cartilage inyury evaluation system. Third ICRS 
Meeting; 2000 Apr 28. 

11. Burstein D, Gray M. Potential of molecular imaging of cartilage. Sports Med 
Arthro 2003; 11: 182-91. 

12. Hoolveld M, Roosendaal G, Wenting M et al. Short-term exposure of cartilage 
to blood. Results in chondrocyte apoptosis. Am J Pathol 2003; 162: 943-51. 

13. Volpi P. Cartilage transplants in sports disease. New trends in osteoarthritis 
2002; 28: 145-6. 

14. Griffith LG, Naughton G. Tissue Engineering-current challenges and 
expanding opportunities. Science 2002; 295: 1009-14. 

15. Vacanti CA, Vacanti JP. The science of tissue engineering. Orthop Clin North 
Am 2000; 31: 351-6. 



16. Sittinger M, Bujia J, Rotter N, Reitzel D, Minuth WW, Burmester GR. Tissue 
engineering and autologous transplant formation: pratical approaches with 
resorbable biomaterials and new cell culture techniques. Biomaterials 1996; 17: 
237-42. 

17. Altman GH, Horan RL, Martin I, Farhadi J, Stark PR, Volloch V, et al. Cell 
differentiation by mechanical stress. FASEB J 2002; 16: 270-2. 

18. Philips TJ. Cultured skin grafts. Past, present and future. Arch Dermatol 
1988; 124: 1035-8. 

19. Boyan BD, Lohmann CH, Romero J, Schwartz Z. Bone and cartilage tissue 
engineering. Clin Plast Surg 1999; 26: 629-45. 

20. Hunkeler D, Rehor A, Ceausoglu I, Schuldt U, Canaple L, Bernard P, et al. 
Objectively assessing bioartificial organs. Ann N Y Acad Sci 2001; 944: 456-71. 

21. Strain AJ, Neuberger JM. A bioartificial liver. State of the art. Science 2002; 
295: 1005-9. 

22. Tresco PA. Tissue engineering strategies for nervous system repair. Prog 
Brain Res 2000; 128: 349-63. 

23. Buckwalter JA, Martin J, Mankin HJ. Synovial joint degeneration on the 
syndrome of osteoarthritis. Instr Course Lect 2000; 49: 481-9. 

24. Mankin HJ. Current concepts review: the response of articular cartilage to 
mechanical injury. J Bone Joint Surg (Am) 1982; 64: 460-6. 

25. Buckwalter JA, Rosenberg LC, Hunzinker EB. Articular cartilage: composition, 
structure, response to injury and methods of repair. In: Ewing JR, Eds. Articular 
cartilage and knee joint function: basic science and arthroscopy. New York: Raven 
Press, 1990, pp. 19-56. 

26. Buckwalter JA. Articular cartilage: injuries and potential for healing. J 
Orthop Sports Phys Ther 1998; 28: 192-202. 

27. O‘Driscoll SW. The healing and regeneration of articular cartilage. J Bone 
Joint Surg 1998; 80: 1795-812. 

28. Baumgaertner MR, Cannon WD, Vittori JM, Schmidt ES, Maurer RC. 
Arthroscopic debridement of the arthritic knee. Clin Orthop 1990; 253: 197-202. 

29. Mitchell N, Shepard N. The resurfacing of adult rabbit articular cartilage by 
multiple perforations through the subchondral bone. J Bone J Surg (Am) 1976; 
58: 230- 3. 

30. Johnson LL. Arthroscopic abrasion in arthroplasty. In: McGinty JB, Ed 
Operative Arthroscopy. New York Raven Press 1991: 341-60. 

31. Homminga GN, van der Linden TJ, Terwindt-Rouwenhorst EAW, Drukker J. 
Repair of articular defects by perychondrial grafts. Experiments in the rabbit. 
Acta Orthop Scan 1989; 60: 326-9. 

32. Homminga GN, Bulstra SK, Bouwmeester PSM, van der Linden AJ. Perichondral 
grafting for cartilage lesions of the knee. J Bone Joint Surg (Br) 1990; 72: B1003-
7. 

33. O'Driscoll SW, Keeley FW, Salter RB. The chondrogenic potential of free 
autogenous periosteal grafts for biological resurfacing of major full-tickness 
defects in joint surfaces under the influence of continuous passive motion: An 
experimental investigation in the rabbit. J Bone Joint Surg (Am) 1986; 68: A1017-
35. 

34. Vachon AM, McIlwraith CW, Trotter GW, Norrdin PW, Powers BE. Morphologic 
study of induced osteochondral defects of the distal portion of the radial carpal
bone in horses by use of glued periosteal autografts. Am J Vet Res 1991; 52: 
317-27. 

35. Kawabe N, Yoshinao M. The repair of full-tickness articular cartilage 
defects. Immune responses to reparative tissue formed by allogeneic growth 
plate chondrocyte implants. Clin Orthop Rel Res 1991; 268: 279-93. 

36. Peterson L, Brittberg M, Kiviranta I, Akerlund EL, Lindhal A. Autologous 
chondrocyte transplantation. Biomechanics and long-term durability. Am J 



Sports Med 2002; 30: 2-12. 
37. Lindhal A, Brittberg M, Peterson L. Health economics benefits following 

autologous chondrocyte transplantation for patients with focal chondral 
lesions of the knee. Knee Surg Sports Traumatol Arthrosc 2001; 9: 358-63. 

38. Brittberg M, Tallheben T, Sjogren-Jansson B, Lindhal A, Peterson L. Autologous 
chondrocytes used for articular cartilage repair: an update. Clin Orthop 2001; 
391: 337-48. 

39. Koulalis D, Schultz W, Heyden M. Autologous chondrocyte transplantation 
for osteochondritis dissecans of the talus. Clin Orthop 2002; 395: 186-92. 

40. Szomor ZL, Martin TE, Bonar F, Murrell GA. The protective effects of 
meniscal transplantation on cartilage. An experimental study in sheep. J Bone 
Joint Surg (Am) 2000; 82: 80-8. 

41. Brittberg M, Lindahl A, Nilsson A. Treatment of deep cartilage defects in the 
knee with autologous chondrocyte transplantation. N Engl J Med 1994; 331: 889-
95. 

42. Trippel SB. Autologous chondrocyte transplantation. N Engl J Med 1995; 
332: 539-40. 

43. Sittinger M, Perka C, Schultz O, Haupl T, Burmester GR. Joint cartilage 
regeneration by tissue engineering. Z Rheumatol 1999; 58: 130-5. 

44. Freed LE, Vunjak-Novakovic G, Biron RJ, Eagles DB, Lesnoy DC, Barolw SK, et al.
Biodegradable polymer scaffolds for tissue engineering. Bio/Technol 1994; 12: 
689-95. 

45. Rahman MS, Tsuchiya T. Enhancement of chondrogenic differentiation of 
human articular chondrocytes by biodegradable polymers. Tissue Eng 2001; 7: 
781-90. 

46. Benya PD, Schaffer JD. Dedifferentiated chondrocytes reexpress the 
differentiated collagen phenotype when cultured in agarose gels. Cell 1982; 30: 
215-24. 

47. Robinson D, Halperin N, Nevo Z. Regenerating hyaline cartilage in articular 
defects of old chickens using implants of embryonal chick chondrocytes 
embedded in a new natural delivery substance. Calcif Tissue Int 1990; 46: 246-
53. 

48. Homminga GN, Buma P, Koot HWJ, van der Kraan PM, van der Berg WB. 
Chondrocyte behaviour in fibrin glue in vitro. Acta Orthop Scand 1993; 64: 441-5. 

49. Wakitani S, Kimura T, Hirooka A, Ochi T, Yoneda M, Yasui N, et al. Repair of 
articular surfaces with allograft chondrocytes embedded in collagen gel. J. 
Bone Joint Surg. 1989; 71B: 74-80. 

50. Grandolfo P, Dandrea P, Paoletti M, Martina M, Sivestrini E, Bonucci E, et al. 
Culture and differentiation of chondrocytes entrapped in alginate beads. Calc 
Tissue Int 1993; 52: 42-8. 

51. Grigolo B, Roseti L, Fiorini M, Fini M, Giavaresi G, Nicoli Aldini N, et al. 
Transplantation of chondrocytes seeded on a hyaluronan derivative (Hyaff®-
11) into cartilage defects in rabbit. Biomaterials. 2001; 22: 2417-24. 

52. Aigner J, Tegeler J, Hutzler P, Campoccia D, Pavesio A, Hammer C, et al. 
Cartilage tissue engineering with novel nonwoven structured biomaterial 
based on hyaluronic acid benzyl ester. Biomed Mater Res 1998; 42: 172-81. 

53. Glasser DB, Osborn DC, Joanne FN, Yvan-I M. Endothelial protection and 
viscoelastic retention during phaco-emulsification and intraocular lens 
implantation. Arch Opthalmol 1991; 109: 1438-40. 

54. Wright KE, Maurer SG, Di Cesare PE. Viscosupplementation for 
osteoarthritis. Am J Orthop 2000; 29: 88-9. 

55. Andreassi L, Casini L, Trabucchi E, Diamantini S, Rastrelli A, Donati L, et al. 
Human keratinocytes cultured on membranes composed of benzyl ester of 
hyaluronic acid suitable for grafting. Wounds 1991; 3:116-26. 

56. Donati L, Marazzi M, Veronesi AM, Ordanini MN, Falcone L, Ferrone M, et al. 



Treatment of cutaneous 
57. wound with cultured human keratinocytes on hyaluronic acid 

membrane. Wound Repair Regen 1995; 3: 363. 
58. Grigolo B , Lisignoli G, Piacentini A, Fiorini M, Gobbi P, Mazzotti G, et al. 

Evidence for redifferentiation of human chondrocytes grown on a hyaluronan-
based biomaterial (Hyaff®-11): Molecular, Immunohistochemical and 
ultrastructural analysis. Biomaterials 2002; 23: 1187-95. 

59. Gualtieri G, Ferruzzi A, Calderoni P, Andreoli I, Grigolo B, Facchini A. 
Autologous chondrocyte transplantation in the treatment of articular cartilage 
lesions of the knee. GIOT 2001; 27: 57-63. 

60. Noyes FR, Stabler CL. A system for grading articular cartilage lesions at 
arthroscopy. Am J Sports Med 1989; 17: 505-13. 

61. Tegner Y, Lysholm J. Rating system in the evaluation of knee legament 
injuries. Clin Orthop 1985; 198: 43-9. 

62. Barber-Westin Sd, Noyes FR, McCloskey JW. Rigorous statistical reliability, 
validity, and responsiveness testing of the Cincinnati Knee Rating system in 
350 subjects with uninjured, injured, or anterior cruciate ligament-
reconstructed knees. Am J Sports Med 1999; 27: 402-26. 

  
ISTOLOGIA 

Pasquale Rosati, Roberto Colombo 
Edi-Ermes Editore 

 

Dalla consapevolezza che il mondo della ricerca 
scientifica è sempre più caratterizzato dal ritmo 
impressionante con cui si modificano molti concetti 
anche di recente acquisizione e che, nella scienza, "le 
verità di oggi rappresentano gli errori di domani", nasce 
la decisione di ripubblicare l'Istologia in un'edizione 
riveduta e aggiornata, seppur nel rispetto del solido, 
tradizionale, schema organizzativo dell'opera. 
Un approccio modernissimo alle funzioni golgiane e un 
nuovo modo di trattare e descrivere l'apparato 
vacuolare (endosomi, vescicole idrolasiche, lisosomi) 
rappresentano gli "assi portanti" di questa nuova 
edizione del libro, arricchita peraltro, con una scelta 
editoriale di grande rilievo dal punto di vista didattico, 
dalla sostituzione di gran parte delle immagini 
istologiche. 

  



 
  

 


