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INTRODUCCIÓN 

La artrosis u osteoartritis (OA) es la forma más común de enfermedad articular y la principal causa de

dolor y discapacidad física entre las enfermedades crónicas. Se relaciona fuertemente con la edad, afec-

tando casi todos los tejidos de las diartrodias (articulaciones con movimiento libre y cavidad articular),

especialmente el cartílago hialino pero el hueso subcondral y la membrana sinovial no permanecen iner-

tes a los cambios y al deterioro articular. Tal es así que para algunos autores podría originarse en el tejido

óseo subcondral [1, 2]. Si bien se la ha considerado como una enfermedad degenerativa se acepta actual-

mente que existe una inflamación crónica de bajo grado, tanto a nivel local (articular) como sistémico. 

DESARROLLO 

Cartílago articular

El cartílago articular se compone de agua (> 70%) y componentes de matriz extracelular orgánica,

principalmente colágeno tipo II, agrecano u otros PGs, pero también de otros colágenos y proteí-

nas no colágenas. La red de colágeno provee resistencia a la tracción y los PGs cargados negativa-

mente  proporcionan resistencia a la compresión, atrapando grandes cantidades de agua a través

de sus cadenas laterales hidrosiladas de Glicosaminoglicanos (GAGs: por ejemplo condroitín sulfato

y ácido hialurónico). La matriz del cartílago es avascular, aneural y está poblada por un solo tipo

de célula: el condrocito. Este se halla involucrado en respuesta a estímulos externos (tales como la

carga mecánica) en sustituir los constituyentes GAGs en el agrecan y PGs. Esta capacidad reparativa

disminuye con la edad y en la OA. FIGURA 1

FIGURA 1: A. En el cartílago hialino sano existen diferentes capas entre la superficie articular y la interfase
ósea; las fibras colágenas (FCs) se orientan de forma diferente según cada zona (horizontales en la superficie
y verticales en la profundidad). La matriz colágena es muy estructurada y los PGs son muy abundantes.
B. Estadio temprano de la OA: se “fragmentan” las FCs y “disminuyen” los PGs.
C. Estadio tardío: los PGs se “reducen” considerablemente y se compromete la estructura del cartílago.

 

A Cartílago sano
Lámina splendens

Zona tangencial

Zona transicional

Zona radial

Tidemark

Colágeno Proteoglicanos Condrocitos

Hueso
subcondral

Hueso
subcondral

Hueso
subcondral

B OA temprana C OA tardía

Líquido sinovial Líquido sinovial Líquido sinovial

Separata 67 Osteoartritis actualizada.qxp_Layout 1  12/13/17  1:45 PM  Page 3



Epidemiología:

Ha sido comunicado que el 10% de la población mundial mayor de 60 años tiene OA sintomática

[3].A esa edad afecta el 9,6% de los hombres y el 18% de las mujeres, y se preveé que llegaría a

ser la cuarta causa de discapacidad (limitación de las actividades y participación reducida en la

sociedad) en el 2020 [4 - 6 ]. 

Afecta ambos sexos por igual, pero en las mujeres los síntomas aparecen a más temprana edad y

son más severos. 

Si bien no contamos con datos oficiales, en nuestro país habría unos 2 millones de pacientes con

OA de la mano, 800 mil con OA de cadera y 1.2 millones con OA de rodillas. 

Su prevalencia en Latinoamérica va del 2.3% al 20.4%, posiblemente por la marcada heterogenei-

dad geográfica, poblacional, étnica y cultural de los países evaluados. En la mayoría de estos tra-

bajos se utilizó el Community Oriented Program for the Control of Rheumatic Diseases (COPCORD),

cuestionario diseñado para la prevención y control de las enfermedades reumatológicas que resul-

ta ser muy adecuado para determinar el perfil epidemiológico global en estas regiones [7-12 ].

Por tal motivo, nuestra Sociedad Argentina de Reumatología (SAR) tiene proyectado en el corto

plazo aplicar el COPCORD y obtener valiosa información que podrá  ser considerada en Programas

de Salud para nuestro país.

Recientemente, el Grupo de Estudio de Osteoartritis de la Panamerican League Of Associations for

Rheumatology (PANLAR) aportó nuevos resultados sobre hallazgos clínicos, factores de riesgo,

comorbilidades y tratamiento utilizado  en un gran número de pacientes con OA moderada o seve-

ra de rodilla, mano, cadera y columna vertebral [13]. 

Etiopatogenia: 

En su complejo y no bien conocido mecanismo fisiopatogénico, el stress celular y la degradación

de la matriz extracelular inician una micro y macro injurias, activándose respuestas reparadoras

mal adaptadas, por ejemplo, mecanismos pro-inflamatorios de inmunidad innata [14].

Aparecen primero alteraciones moleculares (alteración metabólica del tejido articular) y luego

daño fisiológico y/o anatómico (desgaste del cartílago, remodelación ósea subcondral, formación

de osteofitos, inflamación sinovial, compromiso de los músculos peri-articulares, ligamentos, siste-

ma neurosensorial y pérdida de la función normal). La OA es una enfermedad multifactorial donde

- 4 -
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factores  genéticos, propios de la edad, hormonales, metabólicos y mecánicos interactúan por com-

plicados mecanismos, regulando la biología de todos los tejidos articulares y provocando especial-

mente la alteración y pérdida del cartílago [15-17].

\FIGURA 2: TNFα: Factor de Necrosis Tumoral ; IL: Interleuquina; PGE2: Prostaglandina E2; PGs:
Proteoglicanos; MMP3: Metaloproteasa o Metaloproteinasa3 de la matriz; COX2: Ciclooxigenasa 2.

La interleucina (IL) -1 es un péptido conformado por 2 citoquinas (alfa y beta) de muy bajo peso

molecular, que juega un papel importante en las respuestas inflamatorias en contexto de enferme-

dades infecciosas e inmunomediadas. La IL1, actúa por un mecanismo in situ que opera de forma

parácrina o autócrina [18-21].

Se considera que en la articulación la IL1 es producida por:

• La membrana sinovial. 

• El hueso de las zonas directamente en contacto con el cartílago calcificado.

• El cartílago debido a la estimulación mecánica de los condrocitos.

- 5 -

Separata 2018 - Vol. 26 N° 1
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plasminógeno, liberación de proteasas (metaloproteasas: estromelisina o MMP3; colagneasa
o MMP1)

REPARACIÓN:   condrocitos, fibras colágenas y PGs.
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La IL-1 está presente en el tejido sinovial de pacientes con artritis reumatoide (AR). Varios estudios

in vitro han demostrado que dispara la producción de mediadores como la PGE2, el óxido nítrico

(relacionado con el envejecimiento y apoptosis de los condrocitos), citoquinas, quimiocinas y molé-

culas de adhesión que están involucradas en la inflamación articular. Además, estimula la síntesis

y la actividad de las metaloproteinasas de matriz y otras enzimas implicadas en la destrucción del

cartílago en la AR y la OA. La producción de MMPs que degradan la matriz del cartílago, resulta

en la pérdida de componentes como el agrecan/ PGs (por la estromelisina o MMP3) y de fibras del

colágeno: FCs (colagenasas; colagenasa 1 o MMP1) [22]. Otras enzimas degradativas de la matriz

extracelular son las agrecanasas (ADAMTs-4 y 5) [23].

Otra proteasa lisosomal, la catepsina K (miembro de la familia de proteínas peptidasa C1) es una

cisteína proteasa expresada en condrocitos y predominantemente en los osteoclastos. La capacidad

de esta enzima para dividir la triple hélice del colágeno tipo II y catabolizar la elastina, le permite

reabsorber y remodelar tanto el cartílago como el hueso. Por lo tanto era de esperar que los inhi-

bidores de la catepsina K tuvieran un efecto protector en la OA humana. El MIV-711, un inhibidor

selectivo de la catepsina K demostró una reducción significativa en la progresión de la OA a nivel

del hueso subcondral y también redujo la pérdida de espesor del cartílago en el espacio fémoro-

tibial medial de pacientes con OA al ser comparado con placebo. Sin embargo, esta modificación

estructural no se tradujo en una reducción estadísticamente significativa del dolor dentro de la

duración del estudio (Conaghan P, Bowes M, Kingsbury S, et al. Miv-711, a Novel Cathepsin K

Inhibitor Demonstrates Evidence of Osteoarthritis Structure Modification: Results from a 6 Month

Randomized Double-Blind Placebo-Controlled Phase IIA Trial. Abstract 14L. ACR/ARHP Annual

Meeting, 2017). 

La actividad de todas estas enzimas está muy controlada por inhibidores específicos, por ej. los

"Inhibidores Tisulares de MMPs" (TIMP).  

Los condrocitos son muy sensibles a las acciones de la IL-1 porque con apenas un 1% de los recep-

tores ocupados en la superficie se convierten a un fenotipo catabólico. Cuando los niveles de IL-1

son superiores a lo normal, factores de crecimiento tales como el Transforming Growth Factor Beta

(TGF-beta) son afectados y se detiene el fenotipo anabólico del condrocito. Además la IL1 también

induce altos niveles de COX2 lo que podría explicar en parte el dolor asociado con la OA [24, 25]. 

Es de destacar que la mayoría de los fármacos de acción lenta que actúan sobre los síntomas

(symptomatic slow-acting drugs for osteoarthritis: SYSADOAs) y nuevos fármacos en desarrollo tie-

nen como blanco a la IL1.

- 6 -
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Por otra parte la inflamación sinovial contribuye a la fisiopatología y los síntomas de la OA,

aumentando la producción local de las citoquinas pro-inflamatorias y mediadores que lesionan el

tejido articular [26-29].

Existen varios trabajos que demuestran que el cartílago envejecido y el artrósico tienen caracterís-

ticas diferentes (ver el TABLA 1). 

Si bien la etiología de la OA aún está bajo investigación, se considera que las vías de señalización

Wnt / β-catenina y morfogénica ósea son importantes para la formación y reparación de los tejidos

articulares, incluidos el cartílago y el hueso, y su alteración se ha asociado con la pérdida de cartí-

lago. Las proteínas Wnt (expresión de los genes Wnt) son un grupo de gluco- proteínas que forman

parte del grupo de moléculas de señalización. Intervienen en procesos de conservación de tejidos

y del desarrollo embrionario y fetal. Posteriormente a su descubrimiento, se aisló e identificó el

gen int-1 en el ratón (Wnt1). El término Wnt surge al encontrarse correspondencia entre los genes

wingless e int-1 y crearse una "contracción de ambos términos" para referirse a la familia de genes

y proteínas asociadas que representaban. En el proceso de transducción de mensajes celulares, una

de las vías de interés es la de las proteínas Wnt que trasladan los mensajes extracelulares través de

la superficie receptora de dicha célula hasta su interior. Para ello necesitan activarse uniéndose a

receptores de la familia Frizzled, que transfiere la señal biológica a un grupo de proteínas, deno-

minadas Dishevelled (Dsh) que se encuentran dentro de la célula (citosol) y son un componente

clave de las vías de señalización Wnt. Los efectos de las vías de señalización Wnt se hallan tanto

en el fenotipo como en la función de las células del tejido (Lane Nancy y col. 2017). Además, las

personas con polimorfismos en el gen FRZB que codifica para la formación de la proteína de seña-

lización 3 frizzled (sFRP3) tienen un mayor riesgo de desarrollar OA (Lane N, Corr M, Baer N, et al.

Wnt Signaling in Osteoarthritis: a 2017 Update. Curr Treat Options in Rheum 2017).

- 7 -
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CUADRO 1

Cartílago Envejecimiento Artrosis

Grosor t ttt

Agua t s

Tamaño o proteglicanos t t

Ratio condroitin/queratán sulfato t s

Síntesis en condroicitos s t
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Se han realizado un número de estudios pre-clínicos sobre inhibidores de la vía de señalización

Wnt, y han alterado la progresión de la enfermedad (Deshmukh V y col 2017). Por ejemplo el

SMO4690, una molécula pequeña en desarrollo para el tratamiento de la OA y que produjo inhi-

bición de citoquinas inflamatorias y en la producción de proteasas e inducción de condrogénesis

[Deshmukh V, Hu H, Barroga C, Bossard C, et al. A small-molecule inhibitor of the Wnt pathway

(SM04690) as a potential disease modifying agent for the treatment of osteoarthritis of the knee.

Osteoarthritis Cartilage. 2017 Sep 6. pii: S1063-4584(17) 31167-6].

En un ensayo clínico pequeño de fase 1 demostró que una única inyección intra-articular en

pacientes con OA de rodilla fue segura, bien tolerada y produjo alguna mejoría en el grosor del

cartílago, en el dolor y la función al ser comparada con el placebo (Swearingen CJ. Radiographic

Outcomes from a Randomized, Double- Blind, Placebo-Controlled, Phase 1 Study of a Novel, Intra-

Articular, Injectable, Wnt Inhibitor (SM04690) in the Treatment of Osteoarthritis of the Knee.

Abstract 2350. ACR/ARHP Annual Meeting, 2016).

Estudios en fase 2 durante 52 semanas han sido alentadores observándose mejoras en las evalua-

ciones de rodillas (“Índice Western Ontario and McMaster Universities Osteoarthritis” WOMAC

dolor y función) comparado con el placebo. En 455 pacientes con OA de rodilla,  el SM04690 man-

tuvo o mejoró el espacio articular fémoro-tibial medial. Los resultados radiográficos y clínicos sugi-

rieron que SM04690 tiene potencial como "Disease-Modifying Osteoarthritis Drugs" (DMOADs)

para el tratamiento de OA de rodilla (Yazici Y, McAlindon T, Gibofsky A, et al. Results from a 52

Week Randomized, Double-Blind, Placebo-Controlled, Phase 2 Study of a Novel, Intra-Articular,

Wnt Pathway Inhibitor (SM04690) for the Treatment of Knee Osteoarthritis.Abstract 935.

ACR/ARHP Annual Meeting, 2017).

Por la complejidad de los procesos subyacentes en la patogénesis de la OA [30, 31] podemos ima-

ginar la gran diversidad en sus formas de presentación clínica, patrones de afectación articular,

tipos de progresión y de tejido articular afectado. Por ejemplo, la coexistencia de varias articula-

ciones comprometidas y la obesidad comórbida constituye un fenotipo de pronóstico desfavora-

ble. Los pacientes con OA metabólica pueden beneficiarse potencialmente con restricción calórica,

disminución del peso corporal y posiblemente con los fármacos hipolipemiantes [32-34]. 

Considerando esta marcada heterogeneidad, parece poco probable que el emplear "un tratamien-

to" pueda beneficiar a todos los fenotipos de pacientes con OA. Por lo tanto, resta aún mucho por

investigar y esta entidad constituye un desafío, siendo una  fuerte candidata para implementar

medicina personalizada [27].

- 8 -
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En este escenario y sobre la base de nuevos conocimientos sería ideal identificar fenotipos  y sub-

grupos clínicos de OA, especialmente en los "estadios tempranos". Tratando de definir subgrupos

o fenotipos consideramos que ellos son una única o la combinación de atributos de una enferme-

dad que describe las diferencias entre los individuos en lo que respecta a particularidades clínica-

mente significativas (por ejemplo las formas de inicio o presentación, sintomatología, respuesta al

tratamiento o tasa de progresión de la enfermedad). Según la Osteoarthritis Research Society

International (OARSI) “se necesita urgentemente una mejor comprensión de los fenotipos de la

OA, tratando de individualizar los pacientes y poder mejorar las clasificaciones y el objetivo en la

terapéutica del dolor" (Lane N, Brandt K, Hawker G, et al. OARSI-FDA initiative: defining the dise-

ase state of osteoarthritis. Osteoarthritis Cartilage 2011; 19: 478-82).

Debido a que los factores de riesgo para OA difieren no solo en diferentes articulaciones, sino

incluso dentro de una misma, las respuestas terapéuticas pueden variar (Zhang W, Nuki G,

Moskowitz RW, et al. OARSI recommendations for the management of hip and knee osteoarthritis:

part III: changes in evidence following systematic cumulative update of the research published

through January 2009. Osteoarthritis Cartilage 2010;18:476-99). Recientemente el concepto de OA

como una enfermedad, demostrada en los cambios estructurales que ocurren a nivel articular y

una “dolencia” que refleja la "experiencia subjetiva" del paciente que convive con la OA ha evo-

lucionado, reconociéndose que las intervenciones necesarias pueden tener efectos discordantes

entre ellas. Por lo tanto, ambas deben ser consideradas en la evaluación de nuevas intervenciones

terapéuticas (Conaghan P. G. Parallel evolution of OA phenotypes and therapies. Nat Rev

Rheumatol 2013; 9:68–70).

En forma resumida, ya que excede a esta actualización podemos considerar 4 fenotipos clínicos:

Bioquímico, Osteoporótico, Metabólico e Inflamatorio. Es probable que todos ellos compartan ele-

mentos "claves" como el envejecimiento, factores biomecánicos y alteraciones metabólicas

(Mobasheri A, Bay-Jensen AC, van Spil WE, et al. Osteoarthritis Year in Review 2016: biomarkers

(biochemical markers). Osteoarthritis Cartilage. 2017 Feb;25(2):199-208; Mobasheri A, Rayman MP,

Gualillo O, et al. The role of metabolism in the pathogenesis of osteoarthritis. Nat Rev Rheumatol

2017 May;13(5):302-11). 

La mejor comprensión de los fenotipos de OA ayudará probablemente al desarrollo de mejores

enfoques para conducir la terapéutica de la OA, las modalidades individuales de tratamiento y

adecuar su empleo para obtener una mejor respuesta [35-40].

- 9 -
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Factores de riesgo para la incidencia y progresión de la OA:

Pueden ser divididos en aquellos que actúan en el nivel de susceptibilidad individual y aquellos que

alteran la estabilidad biomecánica de la articulación [41, 42]. Incluyen una predisposición heredi-

taria, la obesidad, lesiones articulares y ciertas actividades mecánicas. Pueden ser subdivididos en:

                                                                Modificables: por ejemplo la obesidad.

Factores de Riesgo Personales

                                                                No modificables: factores genéticos, etnia, edad y sexo.

Con la edad decae el número de condrocitos. El menor recambio del cartílago provoca una dismi-

nución de la capacidad de mantenimiento con una acumulación de enlaces cruzados fibrilares,

aumento de la rigidez y una mayor susceptibilidad a la destrucción. Los PGs son modificados por

la carga mecánica de tal forma que si es reducida o moderada provoca atrofia o hipertrofia res-

pectivamente. Con las sobrecargas aparece daño en la red de colágeno y pérdida de PGs, lo que

lleva a una destrucción irreversible del cartílago por falta de capacidad regenerativa. Así, la edad

parece ser un factor predisponente para la OA, siendo la sobrecarga mecánica una de las causas

desencadenantes [43, 44]. 

Factores propios de la articulación:

En general son modificables; por ejemplo la fuerza muscular, ocupación, actividad física, alineación

e injuria articular. La mayoría de los factores propios de la articulación, de alguna manera combi-

nada resultan en áreas focales de daño articular que tienden a localizarse en zonas "sobrecarga-

das" e indican que el proceso patológico es fundamentalmente mecánico, por ej. la presencia de

varo de rodilla más la obesidad predicen progresión de la enfermedad. 

A pesar de esto, la pérdida del cartílago y su posterior anormal respuesta, los cambios estructurales

en el hueso subcondral y la reacción de los tejidos blandos se halla claramente mediada bioquími-

camente por citoquinas y proteasas. Por lo expresado, sería lógico pensar que los principios ideales

de una guía terapéutica podrían encontrarse en maneras de reducir la predisposición a la enfer-

medad, normalizar la biomecánica articular e interferir las vías bioquímicas que median el daño

tisular. Lamentablemente hasta la actualidad, nuestra limitada comprensión de estos aspectos

impide tal enfoque.
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Manifestaciones clínicas y sitios de compromiso habitual (distribución):

Las articulaciones generalmente comprometidas son las periféricas como las manos, pies, rodillas y

caderas (estas 2 regiones tienen un alto impacto sobre la calidad de vida del paciente) y el esque-

leto axial tanto a nivel cervical como lumbar. 

El síntoma fundamental es el dolor, profundo y mal localizado, insidioso y de tipo mecánico. Los

pacientes refieren rigidez articular post reposo (≤30 minutos) en general no tan severa como en la

AR y que se agrava después de permanecer quietos. El dolor, al avanzar la enfermedad, se torna

continuo y puede aparecer hasta en los períodos de descanso (mal pronóstico). Las deformidades

articulares aparecen a lo largo de la evolución como consecuencia del aumento del componente

óseo y capsular (por ej. nódulos de Bouchard y de Heberden, genu varo o valgo). A la exploración

física se aprecian deformidades así como una limitación de la movilidad con dolor a la presión,

chasquidos y crepitación de la articulación comprometida (por ej. la "crepitación subjetiva" de la

rodilla podría ser de utilidad clínica para la identificación de individuos en riesgo de presentar OA

tibio-femoral). La radiología en las fases iniciales puede ser normal, aunque lo más típico es obser-

var un estrechamiento del espacio articular asociado a esclerosis ósea y aparición de osteofitos

marginales (prominencias óseas). Respecto a la presencia de síntomas y la evidencia radiográfica

de OA (esclerosis, proliferación y estrechamiento articular), ambos son habituales desde la quinta

década de la vida. No es infrecuente entonces que gran parte de los pacientes de 50 o más años

de edad, que se presenten a la consulta por dolor articular regional en sitios comúnmente afecta-

dos (rodillas, caderas, manos, pies y columna vertebral) sean diagnosticados razonablemente como

"artrósicos". Sin embargo, debemos recordar y excluir otras causas de dolor articular en este grupo

etario, como por ejemplo el dolor referido en algún otro lugar (ej. enfermedad de la columna ver-

tebral que causa dolor de cadera o enfermedad de cadera que provoca dolor en la rodilla), afec-

ciones periarticulares (ej. bursitis trocantérica o anserina), trastornos metabólicos como el hipoti-

roidismo, otras formas de artritis (ej. artritis reumatoide) y aún el "dolor somatizado" en el con-

texto de un síndrome depresivo [45, 46].

No existen alteraciones de laboratorio específicas de la artrosis, pero serán de utilidad para descar-

tar otras entidades.

- 11 -

Separata 2018 - Vol. 26 N° 1

Separata 67 Osteoartritis actualizada.qxp_Layout 1  12/13/17  1:45 PM  Page 11



FIGURA 3: Sitios de compromiso habitual: a la
izquierda (en negro). Sitios de afección infrecuente:
Del lado derecho (en gris punteado).

Es interesante señalar el concepto de que existen diferencias del cartílago articular entre las arti-

culaciones, como se demostró por la mayor celularidad y producción de PGs en el tobillo respecto

a la rodilla. Esto en parte podría explicar por qué las rodillas desarrollan OA primaria radiográfica

y sintomática con mayor frecuencia que los tobillos [47]. 

A nivel de las manos la presencia de OA en la primera articulación carpo metacarpiana (artrosis tra-

pecio-metacarpiana o rizartrosis del pulgar) es el segundo sitio más común de enfermedad dege-

nerativa en la mano después de la OA de la articulación interfalángica distal (IFD). (Ver Figura 4).

Es generalmente bilateral y su prevalencia aumenta hasta el 36% en la posmenopausia. Clínicamente

ocasiona la denominada "mano cuadrada" con alteración de la prensión, dolor, rigidez y debilidad,

hipotrofia de la eminencia tenar, se debe tener en cuenta que no siempre es sintomática. 

FIGURA 4: Puede ocurrir en forma espontánea, probablemente con una predisposición genética (idiopática).
Entre sus factores de riesgo se hallan el sexo femenino (mujer/hombre: 6/1), hiperlaxitud ligamentaria,
mayor edad, uso repetitivo de la articulación, trauma (afección unilateral) o enfermedad articular inflama-
toria previa (por ej. AR). 
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Además de lo mencionado, no es infrecuente asistir a pacientes con OA de las manos, con o sin

rizartrosis del pulgar pero que en sus radiografías presentan "erosiones óseas centrales" con aspec-

to de "sierra" o "alas de gaviota" y afectan clásicamente las articulaciones interfalángicas  proxi-

males (IFP) y a veces las IFD. A esta entidad se la denomina OA Erosiva (OAE) [48]. Su prevalencia

en la población general se ha estimado en un 2,8% a 10,2% [49-51].

FIGURA 5: Erosiones en "alas de gaviota" en las IFP del tercer y cuarto dedo de las manos y en "serrucho"
en IFP tercera de la mano derecha; artrosis bilateral de la articulación trapecio-metacarpiana. 

TABLA 2: Comparación entre la OA erosiva y no erosiva de las manos; imagen radiográfica de la OAE.
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TABLA 2

Rasgos Clínicos OAE OA NO EROSIVA

Comienzo Abrupto Moderado

Presentación bilateral y simétrica ++++ ++

Dolor Marcado y recurrente
(por años)

Al comienzo
(primer año)

Eritema y Calor Frecuente, recurrente A veces el comienzo
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DIAGNÓSTICO DE LA OSTEOARTRITIS:

No existen criterios diagnósticos, aunque el American College of Rheumatology ha elaborado cri-

terios de clasificación (clínico-radiológicos) para la OA de cadera, rodilla y manos basados en la

diferenciación de la OA de otras enfermedades reumáticas [52-54].

En resumen, estos criterios sugieren que cualquier persona mayor de 50 años con dolor articular,

"gelificación o rigidez articular" de breve duración (≤30 minutos) y crepitación puede tener OA.

Las características radiográficas también pueden facilitar el diagnóstico. Respecto a la presencia de

síntomas y la evidencia radiográfica de OA (esclerosis, proliferación y estrechamiento articular),

recordar que ambos son habituales desde la quinta década de la vida, lo que nos obliga a excluir

otras causas de dolor, sin relación con la OA [45, 46]. 

La evaluación de la enfermedad es difícil ya que la correspondencia entre la severidad del daño

articular radiográfico y su influencia sobre la gravedad del dolor es sólo modesta. Las encuestas

demográficas muestran que hay personas asintomáticas con OA radiográfica avanzada, por un

lado, y muchos otros con síntomas severos pero patología mínima [55]. Aspectos psicosociales y

socioeconómicos juegan un papel importante. Por esta razón, y como una excepción a ciertos prin-

cipios de la medicina, en la OA las decisiones terapéuticas deberían no realizarse sobre la base de

la gravedad de la patología, sino concentrarse en el grado de dolor, discapacidad (limitación de

actividades y participación reducida en sociedad) y angustia o ansiedad (incluyendo problemas psi-

cosociales). Todos ellos son algo subjetivos, y la tarea se hace aún más difícil por el hecho de que

es habitual que muchos pacientes con OA tienen comorbilidades que podrían estar contribuyendo

con cada uno de los tres [56].

EVALUACIÓN

Si bien en nuestra especialidad se utiliza un gran número de evaluaciones (Clinimetría de la OA)

se sugieren para la práctica clínica algunas de ellas:

a) Subjetivas:

- Cuantificación del Dolor por Escala Visual Analógica (EVA). 

- Rigidez en minutos o por EVA.

- EVA global del paciente (su opinión sobre el estado de salud en relación con su OA).

- Cuestionarios que evalúan la Función de las manos como el “Australian/Canadian

Osteoarthritis Hand Index” (AUSCAN), el WOMAC o el WOMAC Abreviado  (WOMAC Ab)

[57-63].
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Actualmente podemos utilizar en OA de rodilla y cadera  el Routine Assessment of Patient

Index Data (RAPID3), ya que  muestra correlación con el WOMAC, y requiere un menor tiem-

po para su realización y cálculo [64, 65].

- Calidad de Vida (cuestionario general: SF36) 

b) Objetivas: 

Basadas en el Examen Físico (signos clínicos; rangos de movimiento) o en el Diagnóstico por

Imágenes.

Diagnóstico por imágenes

La radiología simple por ser económica y de fácil acceso sigue siendo el método de elección para

la evaluación clínico-morfológica de la OA.

TABLA 3: Correlación entre las lesiones anatomopatológicas e imágenes radiográficas en la Osteoartritis [66]

Si bien se ha mencionado que existe una modesta correspondencia entre la severidad de las lesio-

nes radiológicas y la presencia de dolor, se dispone de diversos protocolos para obtener las radio-

grafías de rodilla, mejorando la observación del espacio articular y optimizar su medición.  En la

práctica sería adecuada y suficiente la incidencia anteroposterior en extensión, pero siempre en

bipedestación [67-69]. 
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TABLA 3

Correlación entre las lesiones anatomopatológicas e imágenes radiográficas 

en la Osteoartritis [66]

Cartílago
Fibrilación 

Erosión
Pinzamiento

Hueso Subcondral

Proliferación
Osteofitos
Esclerosis

Contusión
Intrusión del líquido sinovial

Quistes

Cápsula y ligamentos Distorsión
Desalineación
Deformidad
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FIGURA 6. Primeras guías argentinas de práctica clínica para el diagnóstico y tratamiento de la osteoartritis
de caderas, rodillas y manos. Sociedad Argentina de Reumatología; Edición 2010.

Evaluación del daño radiológico

Escala de Kellgren y Lawrence

Este tipo de evaluación, aunque tiene algunas limitaciones (poco sensibilidad al cambio, destaca la

presencia de osteofitos sobre el estrechamiento del espacio articular, y este hallazgo se consigna a

partir de lesiones grado 3) se utiliza en ensayos de investigación y epidemiologicos [70]. 

Aunque la incidencia de cadera anteroposterior demostró una precisión ligeramente mayor en la

medición del espacio articular, sería recomendable solicitar radiografía panorámica de pelvis (al

inicio y durante el seguimiento, posicionando al paciente siempre de la misma forma) ya que ade-

más permite evaluar parte de la columna lumbar y la cadera contralateral [71].

En la OAE la ecografía de alta frecuencia es para algunos autores un método más sensible que la

radiografía para detectar erosiones centrales o marginales, sinovitis y osteofitos [72].     
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La sinovitis (inflamación sinovial) es una característica común de la OA. Aunque en mucho menor

grado que la AR se caracteriza por hiperplasia de la sinovia e infiltrados difusos o perivasculares

de linfocitos T y linfocitos B. Los estudios de imagen mediante resonancia magnética (RM) y ultra-

sonografía han establecido una correlación positiva entre la sinovitis y el riesgo de progresión

estructural de la OA y los síntomas de las articulaciones [73-77].

Estudios preliminares han evaluado la rugosidad superficial basada en el grosor del cartílago como

indicador morfométrico de OA. Esas mediciones fueron sensibles a los cambios morfológicos dege-

nerativos, y pueden ser útiles en el diagnóstico precoz de OA de rodilla [78].  

La RM provee imágenes anatómicas de todos los tejidos y permite cuantificar las lesiones. Podría

ser superior a la radiografía, sobre todo la RM “cuantitativa”, por ejemplo utilizando gadolinio y

detectar cambios precoces de la estructura cartilaginosa ((pérdida de PGs que son reemplazados

por ese material de contraste: técnica de delayed Gadolinium Enhanced Magnetic Resonance

Imaging of Cartilage o dGEMRIC) [79, 80].
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Grados de Kellgren y Lawrence
La escala focaliza en: Osteofito, Espacio articular, Esclerosis ósea

GRADO 1 GRADO 2 GRADO 3 GRADO4

GRADO 0 GRADO 1 GRADO 2 GRADO 3 GRADO 4

Normal Dudoso:
Osteofito
pequeño

Leve:
Gran

Osteofito;
espacio 

articular casi
normal

Moderado:
Reducción

moderada del
espacio 

articular.

Severo:
Gran

Reducción del
espacio 

articular;
esclerosis sub-

condral.
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Nuevos trabajos realizados con RM han permitido reconocer que ciertas lesiones estructurales

como  las de la médula ósea, el daño meniscal, la presencia de sinovitis/derrame o la sinovitis de

Hoffa predicen 2 años antes el riesgo de OA radiográfica. En cambio no ocurre lo mismo con el

daño previo del cartílago. Esto ha dado lugar a nuevas hipótesis sobre cuál de los tejidos articulares

se compromete primero en la OA [81, 82]. 

BIOMARCADORES

Entre los múltiples marcadores bioquímicos identificados (cartílago, hueso, metabolismo sinovial)

ninguno ayuda al diagnóstico, al pronóstico ni  ha sido suficientemente validado para identificar

a los pacientes  con OA que deben ser tratados [83, 84]. 

También se están haciendo esfuerzos considerables para aumentar el conocimiento de factores

genéticos y epigenéticos involucrados en la OA. Entre los biomarcadores conocidos podemos men-

cionar [35, 43, 85]:

• Marcadores de colágeno tipo II: neoepítopo C-terminal generado por la escisión mediada por

colagenasa de triple hélice de colágeno tipo II (C2C); (CTX-II).

• Colágeno tipo II [Coll2-1 y su forma nitrada, Coll2- 1NO (2)]. 

• Procolágeno tipo II (CPII).

• Cartilage oligomeric matrix protein (COMP).

Además, durante los últimos años ha crecido la evidencia de la actividad de la mitocondria y el

ADN mitocondrial y de haplogrupos de ADN (ADNmt) en la patogénesis de la enfermedad [86- 88].

Una alteración genética en la mitocondria (organela encargada de la producción de energía en las

células), parece ser una de las causas genéticas de la artrosis, lo que podría confirmar que existen

personas genéticamente predispuestas a sufrirla. Así, el haplogrupo U (conjunto de haplotipos), en

pacientes con artrosis de rodilla, serían los más predispuestos a la destrucción del cartílago, en

tanto que los que tienen el haplogrupo J, estarían protegidos frente a la misma. Esto se debería a

que las personas con este haplogrupo producen menos radicales libres de oxígeno. Al parecer, las

personas con artrosis, producen menos SOD2 (Superóxido dismutasa mitocondrial) que se encarga

de destruir los radicales libres [86-89]. Por otra parte, estudios recientes mostraron asociaciones sig-

nificativas de haplogrupos específicos con una menor tasa de progresión radiográfica y pérdida de

cartílago en el tiempo en diferentes estudios de cohorte en todo el mundo, como se comunicó en

un estudio español [90].
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OSTEOARTRITIS: GUÍA TERAPÉUTICA 

Introducción 

Los pacientes con OA requieren una evaluación multidisciplinaria que nos informe sobre la gravedad,

el impacto funcional y la percepción personal sobre su salud. Debemos implementar una estrategia

terapéutica individualizada que se adapte a sus necesidades. Varias organizaciones como el National

Institute for Health and Care Excellence, American College of Rheumatology, la Osteoarthritis

Research Society International (NICE, ACR, OARSI respectivamente) y la SAR han comunicado guías

basadas en evidencia sobre la eficacia de las terapias utilizadas en esta frecuente enfermedad. Todas

ellas incluyen el tratamiento no farmacológico y farmacológico de la OA de la mano, rodilla y cadera,

recomendando estimular la reevaluación periódica y considerar la educación sanitaria del paciente. El

tratamiento inicial no farmacológico es el control de peso, ejercicio terrestre y / o acuático, agentes

térmicos y dispositivos de uso externo como por ej. ortesis, bastones, plantillas cuando sea necesario.

El tratamiento farmacológico incluye el paracetamol, las drogas  antiinflamatorias no esteroides

(DAINEs inespecíficos y los inhibidores de la ciclooxigenasa 2), los controvertidos fármacos

"SYSADOAs", analgésicos opioides, duloxetina e incluso los fármacos de utilización intraarticular

como los corticosteroides y el ácido hialurónico [91-94]. En la práctica se combinan diferentes inter-

venciones dado que de esa forma se obtienen mejores resultados. 

FIGURA 7: Lineamientos del tratamiento de la osteoartritis. DAINEs: Drogas Antiinflamatorias No
Esteroideas; SYSADOAs. Modificado de Jüni P, Reichenbach S, Dieppe P. Osteoarthritis: rational approach to
treating the individual. Best Pract Res Clin Rheumatol 2006; 20 (4): 721-40.
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SE
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O

DE
RA

DA
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VE

NÚMERO DE PACIENTES

SEVERIDAD

Etapa avanzada de la 
enfermedad (quirúrgica)

Cirugía: Osteomía, prótesis articular
parcial o total

Etapa avanzada de la enfermedad (no quirúrgica). 
Tratamiento intraarticular

Etapa no precoz de la enfermedad
DAINEs, analgésicos opioides, duloxetina

Primeras etapas de la enfermedad
Terapia física y/o Terapia ocupacional, analgésicos, SYSADOAs

Educación y Consejos (Estilos de vida, peso corporal, movimiento y ejercicios)
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Debemos destacar la reciente comunicación por parte del Grupo Estudio de OA de la Panamerican

League of Associations for Rheumatology (PANLAR) de sus sugerencias en el tratamiento de la OA.

Con la participación de especialistas y pacientes de 18 naciones de América, este consenso actuali-

zó la información de las modalidades disponibles en esos países [95].  

Todas las guías coinciden en que es imprescindible informar al paciente y que este comprenda sus

propios factores de riesgo (por ejemplo obesidad), su pronóstico y que posiblemente deba modi-

ficar ciertos hábitos de vida, valorar el realizar ejercicios y mantener su peso corporal con objetivos

realistas [96]. 

Como se ha mencionado, la compleja interrelación entre los numerosos factores involucrados en la

etiopatogenia de esta enfermedad dificulta la identificación de sus fenotipos particulares y una

estratificación adecuada de los pacientes. De conseguirse se podría optimizar el diseño de tratamien-

tos individualizados. Además, el profesional de la salud deberá no apartarse de ciertos principios: 

1) Evitar el sobre-tratamiento de personas con síntomas leves ('primum non nocere'), 2) Basar la

terapéutica en el grado o gravedad del dolor, la discapacidad, presencia de comorbilidades, angus-

tia y problemas psicosociales, 3) Comenzar con consejos sobre medidas simples que los pacientes

pueden tomar para ayudarse a sí mismos, 4) Sólo progresar a intervenciones que requieren super-

visión o conocimiento especializado si fallan las medidas sencillas. 

A) Tratamiento no farmacológico; Asesoramiento y auto-ayuda; Educación

Gran parte del tratamiento para la OA debería ser auto-controlado por los pacientes. Muchos de

ellos sólo buscan un consejo y realizan visitas esporádicas. Esto significa que la provisión de infor-

mación, educación y apoyo social será de suma importancia. Dado que la educación constituye uno

de los pilares del tratamiento, favoreciendo el proceso recuperatorio, deberá ser interactiva, con

intensa participación y compromiso del paciente en el tratamiento y en mejorar las estrategias a

- 20 -

Actualización en Osteoartritis

Principios y acciones básicas
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Núcleo Central de las Recomendaciones: Acciones Básicas
Información/Educación; Disminuir el sobrepeso; Programa de ejercicios
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seguir. Por lo tanto, es esencial  evaluar los requerimientos educacionales de nuestros pacientes.

Esto ya ha sido analizado, sobre todo en AR y Artritis Psoriásica, por intermedio de diversas tácti-

cas, y entre ellas destacamos el cuestionario  de auto-informe (completado por el paciente) "

Herramienta de Evaluación de Necesidades Educativas" (Educational Needs Assessment Tool:

ENAT) [97] que ha sido validado a nuestro idioma.

Actividad física y mantenimiento de un adecuado peso corporal

Estos dos objetivos completan el núcleo central de las recomendaciones y acciones básicas en el tra-

tamiento de la OA. Los pacientes deben ser alentados a realizar actividad física y ser informados

de sus beneficios, independientemente del estado funcional y la gravedad estructural o el dolor

que sufren [98-101].

La adherencia al ejercicio decae con el tiempo, y los logros obtenidos tienden a disminuir con un

seguimiento más largo. Esto sugiere que los resultados son influenciados por el cumplimiento y el

continuo contacto con los pacientes ayuda a dirigir y motivar la duración del tratamiento físico.

Los pacientes con un "perfil biomecánico" podrían ser los más beneficiados con la terapia no far-

macológica, por ej. modificación de la carga articular. Por tal motivo los programas deben adap-

tarse a la severidad de la OA, con una toma de decisiones compartida para asegurar la tolerabili-

dad y optimizar la permanencia de la actividad física. Por ejemplo, la mayoría se beneficiará al ini-

cio de los ejercicios de bajo impacto (como caminar en una piscina, bicicleta fija o paseos) con la

intención de fortalecer los músculos. Los de tipo aeróbico y de fortalecimiento muscular conducen

a una moderada disminución del dolor [102-104].

Según la capacidad individual, esto podrá irse adecuando y serán de suma utilidad los ejercicios de

coordinación, reeducación postural (tai-chi) y propiocepción.

Todos los ensayos de investigación, aunque muy heterogéneos por la diversidad de intervenciones

empleadas indican coincidentemente que los ejercicios terapéuticos previenen o corrigen contrac-

turas, mantienen y/o aumentan el rango de movimiento articular (ejercicios pasivos, activos asisti-

dos, activos y contra resistencia) y permiten mejorar el fortalecimiento muscular. Los programas de

ejercicios aeróbicos deben tener como objetivo mejorar la fuerza de los músculos cercanos a las

articulaciones afectadas, optimizar la función de soporte y el movimiento. Según el caso, se acon-

seja comenzar con ejercicios isométricos ya que son más suaves y luego pasar a los isotónicos que

hacen trabajar más a las articulaciones. De hecho, la debilidad muscular (sarcopenia) desempeña

un papel importante en el desarrollo de la discapacidad y el fortalecimiento muscular es eficaz

para prevenirla y reducir el dolor [105].
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En cuanto a la fisioterapia (por ej. termoterapia; estimulación eléctrica transcutánea del nervio:

TENS; Ultrasonido; Laserterapia; Magnetoterapia) sus beneficios como tratamiento adjunto pre-

sentan evidencia contradictoria [106-108]. 

Es importante reconocer que la grasa visceral es un sitio crucial en la generación de  respuestas y

mediadores de inflamación [109, 110]. La obesidad abdominal (central) se asocia con una mayor

incidencia de enfermedades metabólicas, que están estrechamente relacionadas con la inflama-

ción crónica a través de niveles aumentados de citocinas, componentes inflamatorios de la fase

aguda (complemento y Proteína C reactiva) y otros mediadores [111]. Además, los adipocitos que

regulan las interacciones entre las células endoteliales y los macrófagos también sintetizan nume-

rosas citoquinas como ser TNF α, IL6 e IL1, y adipocinas tales como la leptina, adiponectina, resis-

tina y visfatin [112].

FIGURA  8: MMPs: Metaloproteasas. MCP-1: Proteína-1 quimiotáctica de monocitos. ADAMTS-4 y 5
(Desintegrina y metaloproteasas o metaloproteinasas/Trombospondin): Agrecanasas. Conde J, et al.
Adipokines and osteoarthritis: novel molecules involved in the pathogenesis and progression of disease.
Arthritis. 2011; 2011:203901. 
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La desregulación de las citocinas inflamatorias derivadas del tejido adiposo, particularmente las

adipocinas inducen la expresión de mediadores pro-inflamatorios y enzimas degradativas que inhi-

ben la síntesis de la matriz del cartílago y estimulan la remodelación ósea subcondral [109, 110].

Las personas con sobrepeso u obesidad deben recibir asesoramiento dietético, ya que por ejemplo

en la OA de rodilla, una pérdida de peso corporal de aproximadamente del 10% puede asociarse

a una mejoría sintomática y funcional, y según algunos autores hasta podría reducir el daño estruc-

tural. Los pacientes con un Índice de Masa Corporal (IMC) >30 tienen un riesgo de desarrollar OA

4 veces mayor que aquellos con un IMC >25 [113,114]. 

La combinación de pérdida de peso y ejercicio en personas obesas y con sobrepeso ofrece una

reducción aditiva del dolor, superior a cada una de estas acciones por separado [115].

Además, es motivo de investigación conocer de qué forma el tejido adiposo local de la grasa infra-

patelar (almohadilla grasa de Hoffa) podría participar en el desarrollo de la OA de rodilla [116]. 

Dispositivos de uso externo:

Su empleo para miembro superior e inferior facilita las actividades de la vida diaria y mejora el

dolor. Son recomendados en combinación con un régimen de ejercicios para cada caso e incluyen

las ortesis (férulas) para la base de pulgar (en OA del pulgar o rizartrosis) [117,118], adaptaciones

por ej. que facilitan abrir frascos, elementos de descarga como bastones, muletas y andadores para

caminar [119-121]. 

Los dispositivos de soporte pueden ser útiles para reducir desviaciones (varo o valgo), el dolor, ines-

tabilidad articular, la rigidez y mejorar la funcionalidad. El uso de cintas adhesivas (taping) en OA

patelofemoral  [122] , o del pulgar [123] confiere beneficios sintomáticos.

Se recomienda a los individuos con OA de las extremidades inferiores que usen calzado con suelas

gruesas absorbentes de choque, sin una gran elevación del talón y un soporte adecuado del arco

plantar [124]. 

B) intervención farmacológica:

En la terapéutica de la OA disponemos de tratamientos farmacológicos tópicos, orales e inyecta-

bles. La edad, la medicación concomitante, la presencia de comorbilidades (en particular, los pro-

blemas gastrointestinales, cardiovasculares y renales), interacciones medicamentosas y la adheren-

cia a un tratamiento deben considerarse para cada individuo antes de prescribir una intervención

farmacológica. Las terapias actuales son, en el mejor de los casos, analgésicos moderadamente efi-
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caces, y vale la pena señalar que los estudios indican que la mayoría de las personas con OA tienen

dolor persistente a pesar de tomar todas las terapias recetadas. Tomando en cuenta que es una

enfermedad de las personas mayores, que muchos pacientes tienen otros problemas de salud

(entre otras menor visión y audición, rigidez de la enfermedad de Parkinson) y que tanto el dolor,

la discapacidad, la angustia y los problemas psicosociales en gran parte son subjetivos, la tarea se

hace aún más difícil [125, 126]. 

Paracetamol 

Este fármaco se recomienda en guías terapéuticas como de primera línea, a pesar de su mínimo

efecto sobre los síntomas [91-94,127]. Si bien es menos efectivo que las DAINEs para controlar el

dolor es un analgésico efectivo para el tratamiento del dolor moderado, sobre todo en pacientes

con OA de comienzo reciente. Su empleo en la atención primaria, es más o menos importante por

su bajo costo y perfil de seguridad. Sin embargo, sobre todo con su uso crónico y en altas dosis (

>3 g/día) se lo ha relacionado con efectos adversos gastrointestinales, daño hepático severo, reduc-

ción del filtrado glomerular y aumento de la presión arterial [128-134].    

Fármacos de empleo tópico o Rubefacientes:

Los agentes tópicos, la mayoría de los cuales contienen DAINEs y en algunos casos capsaicina, se

consideran una buena opción en la OA de las manos o rodillas. Son recomendados en varias guías

ya que muestran beneficio moderado en el alivio del dolor pero ofrecen mayor seguridad que las

DAINEs orales, porque los niveles sistémicos alcanzados por el fármaco son mucho más bajos. No

hay estudios a largo plazo o comparativos entre ellos. En ensayos de más de 2 semanas de duración

no demostraron superioridad sobre placebo y por lo tanto, su uso intermitente a corto plazo debe-

ría ser alentado, sobre todo en aquellos pacientes que no toleren, presenten contraindicaciones o

sean resistentes a las DAINEs sistémicos (tratamiento de 2ª línea, adyuvantes o alternativos, o para

pacientes intolerantes o refractarios  a otros tratamientos). La capsaicina tópica es un extracto de

ají picante que agota los neurotransmisores en las terminales sensoriales y atenúa la transmisión

central de los impulsos periféricos del dolor articular. Evita la toxicidad sistémica y se recomienda

generalmente como analgésico en la OA de la mano (en especial los dedos) y de la rodilla (como

“adyuvantes” o en pacientes intolerantes o no respondedores a otros tratamientos) [131].

DAINEs orales y los inhibidores selectivos de la ciclooxigenasa 2 (COX2; Coxibs):

Son los agentes farmacológicos orales más comunes utilizados para el tratamiento de la OA. Todas

las DAINEs orales o sistémicas (no selectivas) tienen evidencia suficiente que demuestra su efectivi-
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dad en el alivio del dolor en OA y son superiores al Paracetamol para controlar el dolor en pacientes

con OA de rodilla o cadera. En la preferencia de los pacientes existe una ventaja de las DAINEs sobre

el Paracetamol.

FIGURA 8: Pincus T, Koch GG, Sokka T, et al. A randomized, double-blind, crossover clinical trial of diclofenac
plus misoprostol vs acetaminophen in patients with osteoarthritis of the hip or knee. Arthritis Rheum 2001;
44: 1587-98.  Wolfe F, Zhao S & Lane N. Preference for nonsteroidal antiinflammatory drugs over acetamino-
phen by rheumatic disease patients: a survey of 1,799 patients with osteoarthritis, rheumatoid arthritis, and
fibromyalgia. Arthritis Rheum 2000; 43: 378-85.

Todas las DAINEs están asociadas con toxicidad considerable (complicaciones gastrointestinales,

cardiovasculares y renales), especialmente con el aumento de la edad, las comorbilidades y su uso

prolongado. Se aconseja emplearlos a la menor dosis y el menor tiempo posibles.

Existen ciertos factores de riesgo de la complicación ulcerosa, entre los cuales podemos mencionar

la edad avanzada, el uso concomitante de bajas dosis de aspirina, las dosis más elevadas de AINEs,

el antecedente de úlcera gástrica o sangrado previo. En pacientes con alto riesgo de enfermedad

gastrointestinal deberá agregarse un inhibidor de la bomba de protones (IBP; por ejemplo el ome-

prazol) [135]. Se deberían emplear con cautela o evitarse en pacientes con riesgo cardiovascular y/o

función renal insuficiente. El Ibuprofeno, el Naproxeno (tal vez el de menor efectos adversos car-

diovasculares), Meloxicam y el diclofenac son las DAINEs tradicionales en los que la base de eviden-

cia es más fuerte; son también los agentes utilizados más a menudo en el tratamiento de la OA. 

Los COX-2 o Coxibs como el Celecoxib y Etoricoxib representan una nueva generación de las

DAINEs, tan eficaces como los tradicionales pero con efectos secundarios GI reducidos. Deberán

evitarse en pacientes con antecedentes de enfermedad cardíaca y/o cerebrovascular isquémica. Los
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Coxibs no pueden ser vistos como el reemplazo para las DAINEs no selectivos o como fármacos de

primera línea para el alivio del dolor en OA [136].

Si recordamos que existe un fenotipo a predominio "inflamatorio" los pacientes con este perfil

pueden responder mejor a DAINEs, glucocorticoides orales (a baja dosis y pocas semanas) o intraar-

ticulares [137], colchicina [138] y aún al metotrexato [139].

El tratamiento de la OAE o inflamatoria de las manos hasta la actualidad se limita a mejorar los

síntomas, a la rehabilitación y rara vez a la intervención quirúrgica. Las DAINEs son los medicamen-

tos más empleados. En un reciente "Ensayo Clínico Controlado aleatorizado" (ECCA) multicéntrico

se evaluó a la hidroxicloroquina pero ella no fue significativamente diferente al placebo en mejo-

rar el dolor ni la inflamación [140,141]. 

En aquellos pacientes con dolor crónico y que no responden a los tratamientos habituales (fárma-

cos de acción predominantemente "periférica") deberemos utilizar en forma seleccionada aque-

llos con acción sobre la transducción de los impulsos dolorosos en la médula espinal (ganglios de

las raíces dorsales o ganglios espinales) o bien los de "acción central", por ej. Opioides, antiepilép-

ticos o la Duloxetina.  

FIGURA 10: AINEs: Antiinflamatorios no esteroides; GC IA: Glucocorticoides Intraarticulares; AH: Ácido
Hialurónico; Anti NGF: Anti Factor de Crecimiento Neuronal. 
Moldofsky H. Rheumatic pain modulation syndrome: the interrelationships between sleep, central nervous
system serotonin, and pain. Adv Neurol. 1982; 33: 51-7.
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Opiáceos u Opioides:

Para los más empleados, las dosis recomendadas en casos de dolor moderado a severo, ante el fallo

de la medicación analgésica o antiinflamatoria previa son:

•    Codeína ≤ 240 mg/día.

•    Tramadol 50-200 mg/día.

•    Buprenorfina parches 5 – 40 mcg/hora.

•    Fentanilo parches 12,5 – 100 mcg/hora.

•    Oxicodona ≤ 40 mg/día.

Los analgésicos opioides débiles, como puede ser el Tramadol con o sin paracetamol son efectivos

para la OA de rodilla y cadera, especialmente si no hay respuesta, existe intolerancia o contraindi-

cación a otras medicaciones [142]. El empleo de opioides potentes debería reservarse para circuns-

tancias excepcionales.

Duloxetina:

Este inhibidor de la recaptación de la Serotonina y Nor- Adrenalina puede ser de utilidad en caso

de dolor crónico [143, 144]. En pacientes con OA de rodilla que no presentan respuesta o tienen

contraindicación a otros medicamentos se la ha utilizado como mono-droga o combinada con

AINEs (dosis de 60-120 mg/día) [145].    

La conclusión de estos trabajos es que reduce significativamente el dolor y mejora la función. Entre

sus eventos adversos aparecen naúseas, mareos, sequedad bucal, constipación, fatiga o pérdida del

apetito. Las directrices de la Sociedad Internacional de Investigación de la OA (OARSI) y el Colegio

Americano de Reumatología (ACR) recomiendan su uso en OA poli-articular y de rodilla, respecti-

vamente. En los Estados Unidos (pero no en Europa), al igual que en nuestro país la duloxetina

tiene licencia para el dolor musculo-esquelético.

Es tema actual de investigación un grupo de medicamentos que inhiben el factor de crecimiento

neural humano (NGF). El NGF es una neurotrofina intermediaria clave en la "señal del dolor" con

acción sobre neuronas simpáticas y sensoriales, que se encuentra aumentado tanto en el dolor

inflamatorio como neuropático [146]. 

Tanezumab

Es un anticuerpo monoclonal  humanizado  con alta selectividad y especificidad para neutralizar

el NGF, al impedir la unión de NGF a sus receptores ha sido empleado en OA severa de cadera o
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rodilla. Lamentablemente el gran número y severidad de eventos adversos (alto riesgo-beneficio) ha

desalentado la investigación clínica de este fármaco [147,148]. Nuevas comunicaciones con el fulra-

numab, otro anticuerpo monoclonal empleado en OA moderada o severa también demostró una

señal de alarma en su seguridad ya que el 21% de los pacientes tratados presentó una rápida pro-

gresión de la OA pre-existente y que ocurrió en aquellos que recibieron al mismo tiempo AINEs [149].

Fármacos de Acción Lenta que actúan sobre los Síntomas (symptomatic slow-acting drugs for
osteoarthritis: SYSADOAs); dosis aconsejada:

• Glucosamina (Sulfato y Clorhidrato): 1500 mg/día

• Condroitín sulfato: 1200 mg/día                                                 Podrían ser consideradas

• Diacereína: 100 mg/día                                                                     "Disease-Modifying

• Insaponificables de palta y soja: 300 mg/día                       Osteoarthritis Drugs" (DMOADs)

Entre los productos SYSADOA, la glucosamina y el condroitin sulfato, son denominados "nutracéuti-

cos". El sulfato de glucosamina, sulfato de condroitina e hialuronano son unidades de construcción

para la síntesis de proteoglicanos y constituyentes de la matriz extracelular en el cartílago y el líquido

sinovial. Son producidos por condrocitos y sinoviocitos u obtenidos a través de la dieta [150-153]. 

Estos compuestos son los más reconocidos y empleados en el tratamiento de la OA ya que son segu-

ros y además reducen el empleo de AINEs (muy conveniente en las personas añosas). Sin embargo no

son recomendados por el NICE, el ACR y la OARSI debido a factores de fármaco-economía y la falta

de certeza de un beneficio analgésico clínicamente importante [91-93].  

Por el contrario, revisiones Cochrane y la European Society for Clinical and Economic Aspects of

Osteoporosis and Osteoarthritis (ESCEO) concluyen que estas terapias pueden tener efectos analgé-

sicos más allá del efecto placebo, sobre todo a nivel de la rodilla [127,154, 155].

La Glucosamina Sulfato (GS) y el Condroitín sulfato (CS) pueden usarse como mono drogas o combi-

nados [156].

Reciente evidencia observacional y de ensayos clínicos indica el potencial para atenuar la progresión

estructural ("Modificadoras de la Estructura"; DMOADs). Producirían sobre todo la reducción de la

pérdida de cartílago pero esto no es aceptado en forma concluyente.

Al prevenir la evolución de la OA podrían retrasar la posibilidad de una artroplastia de rodilla [157]. 
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Respecto a la seguridad a corto y largo plazo es similar al placebo, con eventos adversos leves y rela-

cionados con el aparato gastro-intestinal (diarrea, dispepsia y nauseas). Se ha mencionado su inter-

acción con anticoagulantes como la warfarina [158]. 

Existen controversias en relación al empleo de la glucosamina en pacientes diabéticos (modificaría la

eficacia de los hipoglucemiantes). Hay evidencia que no se afecta la glucemia, el metabolismo de la

glucosa ni la sensibilidad a la insulina, en sujetos sanos, diabéticos o con tolerancia alterada a la glu-

cosa [159]. 

Entre las numerosas razones para tratar de explicar la heterogeneidad en los resultados de los dife-

rentes trabajos con glucosamina podríamos mencionar: Discrepancias en la manufactura de los pro-

ductos, la sal empleada (sulfato o clorhidrato), edad de los pacientes y los diferentes fenotipos de

OA. Ha sido comunicado la importancia del sulfato acompañando a la Glucosamina (Sulfato de

Glucosamina) y al Condroitín (Condroitín Sulfato) siendo esto una gran diferencia con los fármacos

que contienen clorhidrato, radicando posiblemente allí la mayor efectividad de los productos sulfa-

tados [160, 161].

Es importante considerar cuándo y cómo aplicarlos (existe una "ventana de oportunidad"?) para

ampliar su potencial terapéutico y los lineamientos actuales promueven el empleo de GS, CS u otro

SYSADOA en las etapas iniciales de la enfermedad (guías ESCEO) [162]. 

ALGORITMO SIMPLIFICADO PARA LA TERAPÉUTICA DE LA OSTEOARTRITIS
DE RODILLA

El CS en revisiones sistemáticas recientes del Grupo Colaborativo solo o combinado con SG sería

mejor que el placebo  en mejorar el dolor en pacientes con OA, sobre todo de rodilla con menores

efectos adversos serios [163, 164]. Además al no metabolizarse por el citocromo P450 no interactúa

con otros medicamentos.

Un estudio reciente demostró ser tan efectivo como el Celecoxib en mejorar el dolor en OA de

rodilla y para los autores debería ser considerada como fármaco de primera línea [165].
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FIGURA 10: OSTEOARTRITIS DE RODILLA: * Incluyendo el uso de bajas dosis de AAS; ** Filtración glomerular
menor de 30 ml/min. SG: Sulfato Glucosamina; CS: Condroitín sulfato; IBP: Inhibidor de bomba de protones;
AH: Ácido Hialurónico; GC: Glucocorticoides

Otra SYSADOAs, la diacereína ha demostrado las mayores propiedades anti-inflamatorias (anti IL1)

y un efecto pequeño pero significativo sobre el dolor general. Los datos de estudios preclínicos

proporcionan evidencia que podría impactar sobre el metabolismo anormal del tejido articular en

la OA [166]. La evidencia clínica sugiere que la diacereína podría tener efectos modificadores de la

estructura en la OA de cadera [167].
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Además, como otros SYSADOAs ha demostrado pero en  mayor medida un efecto persistente sobre

los síntomas que dura varios meses una vez interrumpido el tratamiento lo que posibilitaría que

este fuera intermitente  [168-170].

Se la ha combinado con SG pero no ha demostrado que mejore el dolor de manera superior al ser

comparada con la monoterapia de SG [171].  

El uso de diacereína a dosis de 100 mg/día está asociado con trastornos gastrointestinales comunes

tales como heces blandas y diarrea (casi el 40%), reacciones cutáneas leves y trastornos hepatobi-

liares (antes de iniciarla evaluar la posibilidad de enfermedad hepática activa; suspender si con su

empleo aumentan las enzimas hepáticas o existe sospecha de injuria hepática) [172].   

El riesgo-beneficio de diacereína sigue siendo positivo en el tratamiento sintomático de la OA de

rodilla  y sobre todo de cadera pero con mayor número de eventos adversos que otros SYSADOAs.

Para minimizar los riesgos de los eventos adversos más frecuentes se aconseja comenzar a usarla

con la mitad de la dosis e ir aumentando progresivamente. Deberá evitarse el uso concomitante

de laxantes y drogas hepatotóxicas, estando contraindicada en pacientes con antecedentes o

actual enfermedad hepática.

Como otros SYSADOAs, podría utilizarse como primera línea en las etapas iniciales de la enferme-

dad, particularmente en pacientes en los que los AINEs o el paracetamol estén contraindicados.

Basado en la opinión de 11 expertos en reumatología, el grupo de trabajo de ESCEO subraya que

los beneficios de la diacereína superan sus riesgos y confirma que es una opción interesante en el

tratamiento de OA, sobre todo de la cadera [170].    

Los insaponificables de palta y soja (IPS), se emplean en OA sintomática, y existen trabajos en los que

han demostrado reducir el dolor, la rigidez y mejorar la función en OA de rodilla y cadera [173, 174].

Recientemente se ha comunicado que empleado durante 3 años en pacientes con OA de cadera

los IPS redujeron el porcentaje de “progresores en el pinzamiento articular”, indicando un efecto

estructural  retrasando la progresión del daño articular coxofemoral [175].

De los fármacos que podrían ser de utilidad en OA, al actuar a nivel del hueso subcondral (HS)

podemos mencionar los bisfosfonatos y el ranelato de estroncio. Los ensayos previos de risedrona-

to no cumplieron con los criterios de valoración primarios sobre el daño estructural, pero tuvieron

efectos supresores sobre biomarcadores de la renovación del cartílago, que también puede reflejar

cambios en el HS. Más recientemente, ensayos de bifosfonatos administrados sistémicamente

informaron efectos significativos sobre el dolor en OA de rodilla al actuar sobre lesiones quísticas

en la médula ósea (Laslett LL, et al. Zoledronic acid reduces knee pain and bone marrow lesions

over 1 year: a randomised controlled trial. Ann Rheum Dis 2012;71(8):1322-8).
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FIGURA 11

En un ECCA con osteoporosis, se observó que había una mejora radiográfica sustancial de la OA

con ranelato de estroncio (Reginster JY, et al. Effects of long-term strontium ranelate treatment

on the risk of nonvertebral and vertebral fractures in postmenopausal osteoporosis: Results of a

five-year, randomized, placebo-controlled trial. Arthritis Rheum 2008; 58(6):1687-95).

En un ECCA posterior en OA de rodilla (ensayo SEKOIA), se examinaron los efectos de 1 a 2 g del

fármaco (Reginster JY, et al. Efficacy and safety of strontium ranelate in the treatment of knee

osteoarthritis: results of a double-blind randomised, placebo-controlled trial. Ann Rheum Dis 2014;

73 (2):e8). Paradójicamente, la estructura mejoró a la dosis de 1 g, pero el beneficio del dolor sólo

se observó con 2 g. Bruyère et al. notaron una mejora clínicamente significativa en el dolor, la fun-

ción y la rigidez a la dosis de 2 g (Clinically meaningful effect of strontium ranelate on symptoms

in knee osteoarthritis: a responder analysis. Rheumatology (Oxford) 2014; 53(8):1457-64). 

En los análisis post hoc utilizando resultados de RM, ambas dosis tuvieron efectos significativos

sobre el HS.(Pelletier JP, et al. Disease-modifying effect of strontium ranelate in a subset of patients

from the Phase III knee osteoarthritis study SEKOIA using quantitative MRI: reduction in bone

marrow lesions protects against cartilage loss. Ann Rheum Dis 2015;74(2):422-9). De manera simi-
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lar, cuando los pacientes se estratificaron post hoc por "extrusión de menisco", hubo evidencia

cuantitativa de enlentecimiento del daño estructural (Roubille C et al. Meniscal extrusion promo-

tes knee osteoarthritis structural progression: protective effect of strontium ranelate treatment in

a phase III clinical trial. Arthritis Res Ther 2015;17: 82).

Lamentablemente en el 2014, el uso del medicamento se restringió para su principal indicación de

osteoporosis, debido a problemas de seguridad relacionados con el riesgo de tromboembolismo veno-

so e infarto de miocardio. Como resultado, el programa en OA se encuentra actualmente en espera.

TRATAMIENTO INTRA-ARTICULAR EN OA

Es racional considerar este tipo de tratamiento ya que en la OA existen "factores locales propios

de la articulación" que permiten el progreso de la enfermedad. Aumenta la producción de cito-

quinas por parte de los condrocitos activados (autocrina), sinoviocitos y el hueso subcondral (para-

crina). Hay bajo nivel de receptores de IL en condrocitos (aumenta IL1 libre y su actividad clínica).

En el líquido sinovial  existe mayor concentración de IL1, IL6 y TNFα.    

TABLA 4: Administración intra-articular. Ventajas y Desventajas. Chevallier X. Intraarticular treatments for
osteoarthritis: new perspectives. Curr Drug Targets. 2010 May;11(5):546-60.
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CUADRO 4 - Administración intra-articular - Ventajas y desventajas

TRATAMIENTO LOCAL
TRATAMIENTO

SISTÉMICO

DIFUSIÓN Todos los tejidos Tejidos vascularizados

CONCENTRACIÓN
LOCAL

Alta (cartílago)
Baja

BD; Tamaño Molecular

ADMINISTRACIÓN

Técnica Estricta
Por parte de Especialistas

Repetición Limitada

Fácil

Repetición “Ilimitada”

TIEMPO DE PERMANEN-
CIA DEL FÁRMACO

Corto Mayor

EFECTOS ADVERSOS
Menores

Disconfort local, Alergia
Infecciones

Mayores
EA Sistémicos
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Glucocorticoides intra-articulares (GC IA)

Los GC IA se hallan indicados cuando el dolor dificulte el realizar ejercicios de fortalecimiento mus-

cular o en los casos excepcionales en que un gran derrame articular limite el movimiento [176, 177].

Los ECCA en OA de la rodilla indican un beneficio moderado a corto plazo en la reducción del dolor

durando entre 1 semana y 1 mes. También son efectivos para aliviar el dolor en la base del pulgar

(OA o rizartrosis del pulgar). La mejoría sintomática obtenida por su intermedio tiene como princi-

pal objetivo el facilitar la realización de terapia física y rehabilitación subsecuentes. Deben ser

empleados en pacientes con dolor moderado a severo, bajo reglas de estricta asepsia y previa eva-

cuación diagnóstico-terapéutica  si hubiera líquido sinovial. Se prefieren los compuestos con sales

de acción o liberación rápida y lenta (por ej. fosfato disódico y dipropionato liposoluble respectiva-

mente [178,179] y es aconsejable no aplicarlos más de 4 veces / año en la misma articulación. 

Un estudio reciente en pacientes con OA de rodilla determinó los efectos de la inyección intra-arti-

cular de 40 mg de acetonida de triamcinolona vs. solución salina intraarticular, cada 3 meses,

durante 2 años en la progresión de la pérdida de cartílago (imágenes por resonancia magnética)

y dolor en la articulación.  Se demostró una pérdida de volumen de cartílago significativamente

mayor en el grupo tratado y ninguna diferencia significativa en el dolor de rodilla. Estos hallazgos

no apoyan este tratamiento prolongado para pacientes con OA sintomática de rodilla [180].

Ácido hialurónico intraarticular

El AH, también conocido como hialuronano es un polisacárido (glicosaminoglicano) componente

natural del líquido sinovial.  Proporciona a la articulación propiedades visco-elásticas "lubricantes

y amortiguadoras" [181-184].

Se han desarrollado diferentes ácidos hialurónicos y los hylanos (de mayor peso molecular) para el

empleo intra-articular. Por ejemplo, en un estudio controlado con placebo demostró que en

pacientes con OA de rodilla, una sola inyección intra-articular de AH (hylan G-F 20) es seguro y ali-

via  el dolor durante 26 semanas, con una modesta diferencia versus el placebo [185].

Las preparaciones inyectadas se eliminan de la articulación en pocos días, pero la eficacia de las

inyecciones se dice que es mucho más larga que esto, llevando a una variedad de diferentes hipó-

tesis sobre posibles mecanismos de acción.

A diferencia de las guías NICE 2014  [91] y OARSI [92] que no lo recomiendan, compartimos con las

pautas 2012 del ACR [93] y PANLAR 2016 [95] su empleo condicional en pacientes con OA de rodi-

lla, con síntomas refractarios a los tratamientos farmacológicos estándar, o en quienes no deseen

o puedan realizar tratamiento quirúrgico. 
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FIGURA 13: Cambios promedio desde el inicio del tratamiento en el WOMAC dolor.

Criterios de respuesta OMERACT – OARSI

Tomando en cuenta evaluaciones clinimétricas (dolor, función, EVA del paciente)  pueden conside-

rar si un paciente es respondedor o no a un tipo de tratamiento [186].  
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Además, los médicos que tratamos los pacientes con OA debemos considerar los denominados

"rebrotes de la enfermedad" o bien otras causas de dolor que pueden complicar a una OA.

Identificación y tratamiento de los rebrotes:

La OA se caracteriza por una serie de "ritmos para el dolor", que  incluyen variaciones durante el

día y la semana [187].

El dolor se asocia a la actividad realizada. Sin embargo, además de estas transiciones en el dolor,

muchos pacientes describen un severo rebrote de los síntomas, que dura horas, días o semanas y

deberá considerarse por ejemplo:

• Un episodio de necrosis ósea avascular (NOA).

• Fracturas, incluyendo fracturas óseas y colapso subcondral.

• Aparición de sinovitis cristálica aguda (cristales de pirofosfato cálcico, en la articulación de la

rodilla; pseudogota); formas más leves de sinovitis (probablemente inducida por detritus, trau-

ma), lesiones del tejido blando dentro de la cavidad de la articulación (como una rotura menis-

cal o ligamentosa) o bien un problema de tejido blando periarticular (por ejemplo la bursitis

anserina).

Es importante diagnosticar y tratar tales complicaciones apropiadamente. Se requiere de imágenes

para excluir la NOA; en el caso de sinovitis aguda la artrocentesis y el examen del líquido sinovial

serán mandatorios (examen microscópico, microscopía de luz polarizada para buscar cristales y en

algunos casos hasta cultivo para gérmenes). Las sinovitis leves y las lesiones del tejido blando

periarticular complicando a una OA son comunes y a menudo responden a infiltraciones locales o

extra-articulares con GCs. 

CIRUGÍA

Si las intervenciones médicas mencionadas no logran la respuesta esperada, los procedimientos

quirúrgicos serán tenidos en cuenta. En la OA leve o moderada de rodilla la cirugía artroscópica es

una buena opción. Existen diferentes técnicas, como por ejemplo el desbridamiento, intentos de

reparación de los defectos del cartílago y artroscopia/transplante de cartílago. 

En casos más severos la cirugía de reemplazo articular para la cadera o la rodilla será de suma uti-

lidad, en pacientes seleccionados. La interconsulta y/o derivación al cirujano debería ser antes de

producirse el dolor o una limitación funcional muy severos. 
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La aparición de dolor nocturno o de reposo y el grado de pérdida funcional se consideran los prin-

cipales determinantes de la necesidad de reemplazo total de articulaciones mientras que la seve-

ridad radiográfica sola probablemente no debería ser el criterio principal.

Deberá tenerse muy en cuenta que la cirugía de reemplazo articular en pacientes menores de 60

años podría retrasarse ya que según el tipo de prótesis la expectativa de su duración puede variar

y la "cirugía de revisión" ofrece resultados menos favorables [188, 189].

Para pacientes seleccionadamente elegidos (más jóvenes, con OA de rodilla y deformidades en

varo o valgo) la osteotomía de corrección puede ser considerada como una alternativa al reempla-

zo de rodilla.

Entre los problemas del reemplazo articular podemos mencionar que aproximadamente el 10% de

los operados parecen obtener poco beneficio, la necesidad de revisiones (más frecuente por aflo-

jamiento aséptico)  son más comunes después de aproximadamente 10 a 15 años de la cirugía, y

existe cierta morbilidad y mortalidad.  Estas después del reemplazo de la cadera o la rodilla se esti-

man  en alrededor del 1% en los primeros 3 meses, con la mayoría de las muertes tempranas ocu-

rriendo en los pacientes que están más enfermos en el momento de la cirugía. La infección puede

resultar en la necesidad de cirugía de revisión temprana [190-193]. 

Uso de la medicina complementaria, alternativa o no tradicional: 

Una alta proporción de personas con dolor músculo-esquelético usan métodos complementarios y

alternativos (por ejemplo, homeopatía, manipulación espinal, acupuntura, terapias con hierbas,

suplementos vitamínicos, aceites de pescado, proloterapia). 

Los ensayos clínicos controlados y aleatorizados sugieren algunos beneficios adicionales además

del efecto placebo, sólo para la aplicación de la acupuntura [194-196].  

Actualmente muchas son las comunicaciones que comentan resultados sobre el empleo del

"Plasma enriquecido en plaquetas" (PRP). Sin embargo, no existe una indicación formal aprobada

ni un protocolo óptimo y un meta-análisis reciente lo menciona como un tratamiento alentador

pero con evidencia escasa que deberá demostrar su superioridad sobre el placebo. [197, 198].

Proloterapia: 

Corresponde a la inyección con un volumen mínimo de una solución con propiedad esclerosante o

irritante dentro del tejido conectivo entre el ligamento o el tendón y el hueso, o en el espacio

intra-articular. Puede repetirse en varias ocasiones y se ha mostrado un  efecto beneficioso de la

proloterapia para el tratamiento de la OA. La evidencia limitada de estudios de baja calidad, con
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un número de participantes en estos estudios demasiado pequeño proporciona  datos que deben

considerarse preliminares [199].

Algo similar ocurre con la terapéutica de Stem Cells mesenquimales, ya que se debate sobre su

inadecuada evidencia para demostrar su eficacia. Tal vez esto dependa mucho de la fuente o del

tipo de preparación celular empleado. [200, 201].          

Reparación del cartílago articular e implantación autóloga de condrocitos:

Es un método invasivo muy promisorio pero que no tiene aún criterios definidos para conocer

quiénes son candidatos para este tipo de cirugía,  ya que cada caso es individual y especial (evaluar

edad del enfermo, clínica, necesidades, tipo de cirugía, expectativas del paciente) [202].
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CONCLUSIONES

La OA es una de las enfermedades de mayor incidencia, que se debe principalmente al envejeci-

miento de la población mundial. Al ser crónica, incapacitante y debilitante constituye un enorme

desafío para todos los sistemas de salud y para la sociedad, en relación con los costos directos e

indirectos que ella genera. Por intermedio de la constante investigación se han alcanzado intere-

santes avances en su conocimiento y enfoque terapéutico, pero aún queda mucho por hacer. El

ideal será desarrollar nuevos fármacos que puedan mejorar tanto los síntomas como al mismo

tiempo reducir la progresión destructiva de las articulaciones. Los hallazgos de la investigación

básica deben integrarse ampliamente con los de la investigación clínica para proporcionar una

imagen global y clara del proceso de la enfermedad. Aunque los efectos de la mayoría de las inter-

venciones son sólo moderados, todavía son apreciables para los enfermos y clínicamente importan-

tes para los médicos asistenciales. La clave para la preparación de una guía de tratamiento que sea

útil y permita una selección por etapas de las intervenciones disponibles deberá  involucrar tanto

a los profesionales de la salud como a los pacientes, trabajando en conjunto para desarrollar tác-

ticas posibles y exitosas para cada individuo [203].
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