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Definicion

La osteoartritis (OA) es la mas comun de las enfermedades reumadticas cronicas. Se
manifiesta por dolor, deformidad e incapacidad funcional principalmente de las
articulaciones con gran movilidad o que soportan peso. Con el cambio en el panorama
epidemiologico hacia las enfermedades cronico-degenerativas y el envejecimiento de la
poblacién mundial, la osteoartritis es un problema de salud publica que debe ser atendido
con oportunidad y eficacia.

La OA también conocida como artrosis u osteoartrosis, es una enfermedad cronico-
degenerativa que se caracteriza por la destruccion gradual y progresiva del cartilago que
recubre la superficie articular de rodillas, caderas, hombros, manos, tobillos y columna
vertebral. Adicionalmente, hay inflamacion de la membrana sinovial, asi como dafio en

meniscos, tendones, musculos y nervios asociados con la articulacion afectada.

Incidencia y prevalencia

Se considera a la OA un problema de salud publica debido a su alta incidencia y
prevalencia. La padece al menos 15 % de la poblacion mundial por arriba de los 60 afios de
edad. Inclusive, se ha determinado que dentro de las enfermedades reumaticas la OA es 10

a 12 veces mas frecuente que la artritis reumatoide (1).

La prevalencia depende de la precision de los criterios o métodos utilizados para su
diagnoéstico. Los estudios de autopsia y las radiografias muestran una prevalencia mayor
que la enfermedad sintomatica; cuarenta porciento de los estudios de autopsia muestran
evidencia histologica de OA y s6lo 10% presentaron dolor de rodillas (2). En la OA de las
manos esto no es necesariamente cierto, los sintomas clinicos pueden preceder por meses o
afios a las manifestaciones radioldgicas mas tempranas (3).

La OA de rodillas es la més significativa clinicamente y se incrementa con la edad ya que

33 y 53% de los hombres y de las mujeres de més de 80 afios de edad tienen evidencia



radiologica de OA, sin embargo, las manifestaciones clinicas sélo se reportan en 16% de las
mujeres y 5% de los hombres de mas de 80 anos de edad (2).

En México, la encuesta nacional de salud (ENSA II) de 1998 la ubica como la segunda
causa de morbilidad con 14% en personas mayores de 60 afios de edad (4).

La incidencia de OA de cadera es 88/ 100,000 personas~ afo, la de rodillas 240/100,000
personas ~ afio. La incidencia de OA de rodillas es 1% por afio en mujeres entre 70 a 89
anos de edad (5).

Los estudios realizados para determinar costos en atencion primaria de enfermedades
musculo-esqueléticas reportan que la OA ocupa los primeros cuatro lugares en demanda de
atencion y representa el mismo nivel en lo que se refiere a costos. La carga econdmica que
esto representa es 2.5% del PIB en paises como EEUU, Canada y Gran Bretafia. En el 2000
el gasto por este rubro fue de 26 mil millones de dodlares (6). En México se ha estimado que

se destina 0.4% del PIB a la atencion de enfermedades musculo-esqueléticas.

Etiopatogenia

Después de varias décadas de investigacion cientifica no se ha podido establecer una causa
unica para el desarrollo de la OA. La conclusion es que es una enfermedad multifactorial
entre los que destacan edad, obesidad, lesiones, género y predisposicion genética. En
cualquiera de los casos la caracteristica distintiva es la degradacion progresiva del cartilago
articular.

La OA es una enfermedad del cartilago articular y de la célula que lo produce, el
condrocito.

En los estadios iniciales de la OA el cartilago es un poco més grueso de lo normal, sin
embargo, en estadios posteriores, es evidente la disminucion en el grosor y la consistencia
del mismo. Conforme la OA progresa, el cartilago sufre fracturas perpendiculares a la
superficie, disminuye la sintesis de coldgena y proteoglicanos, las células (condrocitos) se
agrupan en lagunas y finalmente quedan lagunas vacias por una variante de muerte celular
programada (condroptosis).

El cartilago es un tejido que est4 constituido por matriz extracelular (ME) y condrocitos que
son los responsables de mantener la integridad del tejido. La ME esta formada por una

intricada red de colagena (IL,IX, y XI) y de proteoglicanos (principalmente agrecano), que



en conjunto determinan las propiedades fisico-mecanicas del cartilago (7). El dafio del
cartilago articular es debido a la tension mecénica impuesta a las articulaciones, asi como a
la actividad enzimatica de metaloproteasas (principalmente MMPs-2,-3,-13) y de
agrecanasas (ADAMTs-4 y -5) que degradan a los componentes estructurales de la ME (7).
Diversos estudios han sugerido que las citocinas proinflamatorias como el factor de
necrosis tumoral alfa (TNF-a) y la interlecuina 1-beta (IL-1p) participan en el dafo inicial
al cartilago al inhibir la expresion tanto de la coldgena tipo II como del agrecano al inducir
la sintesis de metaloproteasas y agrecanasas y al promover la apoptosis de condrocitos a
través de incrementar la sintasa de 6xido nitrico y el o6xido nitrico. La IL-18 y el TNFa
favorecen la expresion de IL-8, IL-6, LIF y PGE2 que favorecen la resorcion dsea; estas
citocinas y las MMPs participan en la degradacion de la ME del cartilago (8).

El factor de crecimiento endotelial vascular FCEV) tiene dos isoformas (121 y 189 kDa)
que participan en la patogénesis de la OA a través de la formacion de osteofitos y de su
actividad angiogénica (9).

Durante aproximadamente 10 afios de investigacion nuestro grupo (UNAM-CINVESTAYV)
ha estudiado la patogénesis de la OA desde el punto de vista morfo-funcional, donde
diferentes técnicas de microscopia han sido fundamentales para dilucidar aspectos
importantes de la biologia de los condrocitos en el cartilago articular. En los estudios con
ME de transmision se ha encontrado que los condrocitos del cartilago articular de humanos
con OA varian de acuerdo con las zonas analizadas (zonas fibrilares o no fibrilares del
cartilago). En la zona fibrilar (dafiada) hay cambios fenotipicos de los condrocitos que se
caracterizan por ser secretorios [hay aumento en las membranas y proteinas del reticulo
endopldsmico (calnexina) y aparato de Golgi (proteina 58K-9), ademads se observan células
en proceso de apoptosis (10). La cinética de este proceso de variabilidad fenotipica ha sido
definida experimentalmente in vivo (11).

La presencia de muerte celular programada en el cartilago de pacientes con OA fue descrita
por vez primera por el grupo del Dr. Kouri y aunque fue motivo de un gran debate
internacional, este fenomeno bioldgico se ha aceptado actualmente como fundamental en la
patogénesis de la OA y ha sido confirmado por otros grupos de investigadores (12,13).
Como se menciond, en la zona fibrilar los condrocitos se agrupan en lagunas, esta

agrupacion ha sido considerada por algunos investigadores como evidencia de proliferacion



celular; sin embargo, hasta la fecha nadie ha demostrado de manera contundente que los
condrocitos del cartilago articular tengan la capacidad de dividirse. En los estudios de
Kouri y col. no se han logrado identificar condrocitos en mitosis (11). Por otro lado, se ha
demostrado en los condrocitos la presencia de abundantes filipodios por lo que postulamos
que los clones no son tales y la agrupacion de condrocitos en las lagunas OA son el
resultado de migracion celular. Al utilizar tres tipos de microscopia, MET, microscopia de
fuerza atomica (MFA) y microscopia multifotonica, se ha documentado que el cartilago
articular tiene unas huellas (tracks) conectando diferentes lagunas (espacio fisico en el que
se encuentran los condrocitos y que posiblemente estén involucrados en la migracion de los
mismos. (14).

Las observaciones de la ultraestructura del cartilago nos han permitido proponer una
hipdtesis que hemos denominado de “activacion, diferenciacion y transdiferenciacion del

condrocito (14).

Historia Natural

La OA en general es una enfermedad de curso lento, cronica, que evoluciona en el curso de
varios afios y que puede permanecer estable por lapsos prolongados, para llegar finalmente
a la incapacidad funcional dependiendo del grado de lesion de las articulaciones afectadas.
Varios factores puede acelerar el proceso, el sobrepeso o la obesidad, las alteraciones
mecanicas que cambian los puntos de apoyo fisiologico, los traumatismos; lo anterior es
especialmente cierto en la OA de rodilla. En los casos de evolucion rapida, no es extrafio
observar que en el curso de 24 hs. se deforme una articulacion; en tal situacion, el proceso
inflamatorio local que la acompaia puede ser evidente. Estos cambios son mas facilmente
observables en las articulaciones metatarsofalangicas y en las interfalangicas distales. En
ocasiones la afeccion monoarticular y el proceso inflamatorio que la acompafia hace el
cuadro clinico indistinguible de la artritis infecciosa y de las enfermedades por cristales
(gota y pseudogota). Si las medidas preventivas (diagnostico temprano, medidas higiénico-
dietéticas, tratamiento oportuno y cirugia correctiva) no se llevan a cabo con oportunidad la

progresion de la enfermedad es ineludible y el destino final es la incapacidad funcional.



El tratamiento médico actual de la OA no permite modificar la historia natural de la

enfermedad y aun cuando aparentemente mejoren los pacientes, las alteraciones

radiologicas siguen su curso

Clasificacion

La OA se clasifica en primaria (idiopatica) y secundaria.

I. Idiopatica

A. OA localizada

II. Secundaria
A.
B.

1.

Manos: nodular (Heberden y Bouchard). Rizartrosis (1. art.
carpometacarpiana)

Hallux valgus

Rodilla (compartimiento externo, interno, fémoro-rotuliano)

Cadera (Excéntrica o superior, concéntrica (axial, interna) y difusa
(coxae senilis)

Columna vertebral (articulaciones apofisiarias, discos, osteofitos,
enfermedad de Forestier

Otras localizaciones (glenohumeral, acromioclavicular, sacroiliaca,

témporo-mandibular).

Traumatismos (agudos, cronicos)

Congénita o del desarrollo (Legg-Calvé-Pertes, luxacion congénita de

cadera), factores mecénicos (varo-valgo, hipermovilidad, displasias dseas)

. Metabolicas (ocronosis o alcaptonuria, hemocromatosis, enfermedad de

Wilson, enfermedad de Gaucher)

. Endocrinas (acromegalia, hiperparatiroidismo, diabetes mellitus, obesidad,

hipotiroidismo)

E. Enfermedad por deposito de calcio (apatita y pirofosfato de calcio)

Otras enfermedades Oseas y articulares.

Mankin et al. J Rheumatol 1986; 13: 1127



Factores predisponentes

Es un hecho bien establecido que la obesidad es uno de los factores de riesgo mas
importante para OA, principalmente de las articulaciones que soportan peso tales como las
coxofemorales y las rodillas, aunque esta asociacion no parece ser tan importante en el caso
de la OA de cadera (17). Los factores de riesgo mas importantes para OA de rodilla son:
edad, actividad fisica, alineacion articular (genu varo o valgo, pie plano) y fuerza del
cuadriceps crural. Para la cadera: anormalidades congénitas (displasia acetabular, luxacién
congénita), edad, actividad fisica, densidad Osea, lesiones previas; para las manos:
predisposicion genética, edad, fuerza de prension, densidad 6sea, ocupacion e intensidad de
los deportes.

El riesgo de padecer OA estd estrechamente relacionado con la edad y es favorecido por
obesidad, lascitud ligamentaria, atrofia muscular. Las mujeres tienen mayor riesgo de tener
OA de manos, rodillas y enfermedad generalizada (18,19) La OA de cadera no difiere entre

hombre y mujer, pero si avanza mas rapidamente en esta ultima (19).

Manifestaciones clinicas

Los sintomas clinicos dependen de la severidad de la enfermedad o de la magnitud de los
factores predisponentes. En general, el inicio es insidioso y progresa lentamente con el
curso de los afos, dependiendo de la (s) articulacion (es) lesionada y del nimero de

articulaciones involucradas.

Dolor

Al inicio se percibe como molestia que puede mejorar con ligera movilidad articular, es
poco intenso y va aumentando conforme la enfermedad progresa. En términos generales
aumenta con el ejercicio y disminuye con el reposo; cuando afecta cadera o rodillas se
presenta al caminar varias cuadras. El dolor intenso persiste ain en reposo y el dolor
nocturno puede llegar a despertar al paciente; esto es especialmente cuando el paciente

duerme de lado y la OA de rodillas se asocia con bursitis anserina.



No siempre hay correlacion entre la sintomatologia que presenta el paciente y la magnitud
de los hallazgos radioldgicos; en ocasiones el dolor es intenso y los cambios radiologicos
de OA son minimos y a la inversa, los cambios radioldgicos son grado IV y la
sintomatologia es minima.

Los cambios en la presion barométrica (antes de empezar a llover) aumentan la

sintomatologia de las articulaciones afectadas.

Rigidez articular e incapacidad funcional

La rigidez articular en la OA se presenta después de reposo prolongado y es mas evidente al
comenzar a mover las articulaciones. Es comun que para disminuir la rigidez inicial el
paciente comience a mover las piernas antes de levantarse de la silla o empezar a caminar.
Esta dura de unos segundos a menos de 15 minutos. En caso de durar més de una hora se
debe sospechar artritis reumatoide u otra enfermedad reumatica inflamatoria.

La incapacidad funcional puede presentarse en el curso de semanas o meses como
consecuencia de la presencia de dolor, disminucion de los arcos de movilidad por reducciéon
del espacio articular, disminucion de la fuerza por atrofia muscular y por inestabilidad
articular.

La incapacidad funcional se divide en cuatro grados:

Grado I. Realiza actividad diaria sin problema

Grado II. Realiza actividades diarias con dolor y ciertas limitaciones

Grado III. Hay dolor, incapacidad funcional parcial y amerita de ayuda mecanica

Grado IV. El paciente esta confinado a silla de ruedas.

El dolor articular crénico, la limitacion de los movimientos y la incapacidad funcional con
frecuencia se asocian a depresion, insomnio y disminucion de la calidad de vida del

paciente (20).

Exploracion fisica

Manos

En las manos se pueden observar lesiones asimétricas de las articulaciones interfaldngicas

distales y proximales. Los nodulos proximales fueron descritos originalmente por William



Heberden en 1802 donde menciond que <<no tenian nada que ver con la gota y que eran
mas feos que molestos>>. Fue Charles Bouchard quien a finales del siglo XIX y principios
del XX definio los nddulos de las falanges proximales.

La asimetria de las lesiones articulares, la firmeza de los nodulos, la presencia de quistes
sinoviales en el dorso articular, en ausencia de dolor e inflamacion de las articulaciones
metacarpofaldngicas y muiiecas, sugieren fuertemente el diagnostico de OA. A la afeccion
de la primera articulacion carpometacarpiana se le denomina rizartrosis. Cuando la
deformidad articular de los dedos es importante hay pérdida de la fuerza de prension,
dificultad para realizar movimientos finos (abrochar un boton), para cerrar el pufio o para

extender la mano en una superficie dura).

Hombros

La OA de los hombros es menos frecuente que la de miembros inferiores. El dolor se
presenta principalmente con el movimiento, aunque una manifestacion caracteristica es el
dolor nocturno que despierta al paciente. El dolor se agudiza cuando el suefio es profundo y
se relajan los musculos peri-articulares; disminuye cuando se coloca una almohadilla detras
de la articulacion. El examen clinico revela limitacion de los movimientos pasivos y de la
rotacion.

El sindrome de hombro doloroso tiene varias causas: puede ser secundario a tendonitis o
ruptura tendinosa (manguito de los rotadores o tendon bicipital), puede ser secundario a OA
de la articulacion con disminucion del espacio articular y formacion de osteofitos de la
articulacion glenohumeral o acromioclavicular, o secundario a tendonitis multiple o bursitis
subacromial. El hombro de Milwaukee es una forma grave de OA debida al deposito de

cristales de hidroxiapatita (21).

Rodillas

La exploracion de las rodillas debe realizarse con el paciente de pie y en decubito dorsal.
En todo caso debe investigarse deformacion de las piernas en varo o valgo, asi como la
presencia de pie plano por caida del arco longitudinal o transversal (punto de apoyo central
y dedos en gatillo). Por lo general una rodilla estd mas afectada que la otra; la deformacion

se caracteriza por aumento de volumen articular que ofrece resistencia a la palpacion



debido a proliferacion 6sea. En ocasiones, cuando la cronicidad ha destruido la superficie
articular y la membrana sinovial es lesionada por pellizcamiento o por la presencia de
cuerpos libres, es posible detectar el choque patelar o el signo de la onda por la presencia de
liquido sinovial. En la OA patelo-femoral la rodilla duele al subir o bajar escaleras; con los
movimientos activos o pasivos se puede percibir por palpacion como la patela se desplaza
con dificultad sobre el coéndilo femoral y crepita; crepitacion que también se puede
escuchar con el estetoscopio.

En el diagnodstico diferencial se debe descartar lesion meniscal o lesion de los tejidos
periarticulares tales como bursitis (infrapatelar, prepatelar y anserina), tendonitis (tendon

del cuadriceps) y debilidad o atrofia muscular que pueden confundir el diagnostico.

Cadera

En la OA coxofemoral el dolor se presenta principalmente al caminar y se irradia a los
gliteos, region inguinal y rodillas; es bien conocido el aforismo precautorio que reza
“cuando la cadera duele, la rodilla llora”. La OA coxofemoral limita el desplazamiento
lateral de la cadera cuando esta se encuentra en flexion y se deja caer lentamente alejdndose
de la linea media (maniobra de Patrick). Cuando la OA de cadera es severa y ya no hay

espacio articular, la pelvis se balancea en bloque conforme la pierna cae lateralmente.

Columna vertebral

Afecta principalmente las articulaciones diartrodiales (facetas articulares). Una de las
caracteristicas mas sobresalientes de la OA es la formacion de osteofitos. En las vértebras
este proceso de calcificacion anormal puede crecer hacia los agujeros de conjuncion y
producir sintomas radiculares por compresion.

La OA afecta la columna vertebral en los sitios de mayor movilidad (columna cervical y
lumbar). La exploracion de estas regiones puede revelar hipersensibilidad o dolor muscular
regional, contractura muscular y compromiso radicular que por su localizacion y para su
diagnoéstico se requiere de exploracion neuroldgica regional, estudios radioldgicos y

electromiograficos.



Laboratorio

En la OA los exdmenes de laboratorio generalmente dan resultados negativos: la citologia
hematica no muestra alteraciones si no hay otra enfermedad asociada. La velocidad de
sedimentacion y la PCR se encuentran en limites normales; de hecho, este es un requisito
para clasificar a la OA. El factor reumatoide es negativo. El liquido sinovial no tiene
caracteristicas inflamatorias y la filancia es normal; cuando el diagndstico no presenta
problemas la puncion articular debe evitarse para disminuir el riesgo de infeccion
secundaria. Si se realiza puncion articular el estudio citoquimico es obligado, asi como la
investigacion de cristales y en caso necesario cultivar el liquido para descartar artritis

séptica.

Imagenologia

Los estudios radiologicos simples son de gran utilidad tanto para sustentar el diagnostico
como para conocer el grado de dano articular. Las radiografias simples de manos deben
solicitarse en posiciones posteroanterior (PA) y oblicuas; las de codos en anteroposterior
(AP) y posicion lateral con el codo flexionado; las radiografias de cadera y rodillas deben
tomarse de pie; de las primeras la proyeccion basica es la AP de la pelvis osea y
complementar con proyeccion AP con abduccion del miembro pélvico y AP con rotacion
medial y lateral del miembro pélvico; de las rodillas la proyeccion basica es AP con 5-7
grado de angulacion del rayo central hacia la cabeza y la lateral con 20 a 30 grados de
flexion de la rodilla. La proyeccion con la rodilla flexionada a 40-50 grados y con
angulacion caudal del rayo permite la valoracion de la escotadura intercondilea.

Las radiografias de columna cervical deben solicitarse en AP, lateral y oblicuas derecha e
izquierda; las de columna lumbar en AP y lateral.

Los datos radiologicos caracteristicos de OA son: disminucion irregular del espacio

articular, esclerosis, quistes subcondrales y formacion de osteofitos (22).

Criterios para definicion de osteoartritis

Dolor articular y rigidez de < de 15" la mayor parte de los dias en meses previos,

deformidad articular asimétrica, disminucioén asimétrica del espacio articular, crepitacion
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articular al movimiento, velocidad de sedimentacion globular normal, factor reumatoide

negativo, esclerosis radiologica de la superficie articular y formacion de osteofitos.

Valoracion clinica

Esta basada en dos parametros: dolor y funcién. Se evaltian a través de la escala analoga
visual de cinco puntos de Likert (ausencia, leve, moderado, severo y muy severo) o con la
divisién del uno al diez. La escala funcional se evaliia del I al IV como se menciond
anteriormente. Estas escalas son suficientes para una evaluacion clinica general. Otros
métodos de valoracion (WOMAC) se utilizan principalmente en proyectos de

investigacion.

Tratamiento

El tratamiento tradicional de la OA permite su progresion inexorable ya que su enfoque se
ha orientado principalmente a tratar de disminuir el dolor (23). En realidad, el tratamiento
de la OA tiene cierto grado de efectividad sdlo en tres momentos: cuando son aplicables las
medidas preventivas higiénico-dietéticas, las quirurgicas correctivas o de ultimo recurso.
Los analgésicos y los antiinflamatorios no esteroideos (AINES) ni quitan el dolor de
manera efectiva ni desinflaman de tal manera que no modifican la historia natural de la
enfermedad.

El tratamiento tradicional indicado en los libros de texto le da especial relevancia al
acetaminofén, a los AINES de aplicacion topica, a los AINES bucales como eje central de
las medidas terapéuticas. Este enfoque debe ser modificado en los proximos afios de
acuerdo con los avances en el conocimiento de la patogenia de la OA. Ahora sabemos que
es una enfermedad principalmente degenerativa y que en los estadios avanzados se agrega
inflamacion principalmente en las méargenes de la membrana sinovial, membrana que en
algunos pacientes con OA llega a ser tan inflamatoria como se observa en la AR.

De acuerdo con las guias clinicas del National Institute for Health and Clinical Excellence
(www.nice.org.uk) la OA es un sindrome especialmente confinado a rodillas, cadera y
manos (23). La mayor parte de los trabajos publicados se refieren al tratamiento de la OA

de rodillas.
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Enfoque holistico de la evaluacion y manejo de la osteoartritis

De principio, el tratamiento y el cuidado deben orientarse a satisfacer las necesidades y
preferencias de los pacientes. Se debe dar a los pacientes la oportunidad de tomar
decisiones basadas en informacion pertinente proporcionada por su médico tratante por lo
que es esencial la buena comunicacion entre los pacientes y sus médicos. La comunicacion
debe estar basada en informacion escrita sustentada en las mejores practicas clinicas y en la
medicina basada en evidencias. Es muy importante que en un pais como el nuestro la
informacion proporcionada sea culturalmente apropiada para el paciente y su familia.

Los profesionales de la salud deben evaluar el efecto del tratamiento de la OA en relaciéon
con la funcién individual, la calidad de vida, la ocupacion, el caracter, las relaciones
sociales y las actividades de distraccion del paciente. La evaluacion debe orientarse a
otorgar al paciente con OA evaluaciones periddicas ajustadas a sus necesidades
individuales, formular un plan de manejo en conjunto con el paciente, facilitar acceso a
informacion pertinente, regular actividad, ejercicios y disminuciéon de peso corporal. La
comunicacion relacionada con los riesgos y opciones terapéuticas debe ser clara y precisa
de tal manera que el paciente la entienda. De manera general, el tratamiento se puede
dividir en no farmacoldgico y farmacoldgico. Las opciones convencionales del primero
comprenden: educacion del paciente, cursos de autoayuda, pérdida de peso, cambios de
temperatura, ejercicio, aparatos ortopédicos y cambio de actividades.

Algunos pacientes pueden tener alteraciones psicologicas (depresion o trastornos del suefio)
relacionadas con el dolor y la limitacidén funcional en cuyo caso deben ser evaluados por un

psicologo o psiquiatra.

Ejercicio

Debe ser la base del tratamiento independientemente de la edad, de la severidad del dolor o
de la incapacidad funcional. Las estructuras periarticulares, particularmente los musculos,
influyen en la intensidad del dolor y en la limitacion funcional. Los musculos son los que
dan estabilidad a las articulaciones y especialmente a las rodillas. Por lo anterior un buen
programa de acondicionamiento debe incluir el fortalecimiento de los musculos

periarticulares y el ejercicio aerobico.
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Pérdida de peso
Se ha demostrado en varios articulos publicados que la obesidad es un factor de riesgo para
el desarrollo de OA (24,25). La reduccion de peso y el ejercicio, ambos, se han asociado

con mejoria del dolor e incapacidad en pacientes con OA de las rodillas (26).

Aparatos ortopédicos

La correccion de defectos mecénicos tales como pie plano longitudinal o transverso por
medio de plantillas, la limitaciéon del genu varo con rodilleras mecanicas (con varillas
laterales) y los accesorios tales como bastones y muletas que mejoran la seguridad del
paciente y limitan la carga del peso corporal disminuyen significativamente el dolor de la
OA de cadera y rodillas. Se ha calculado que los bastones reducen 40% las fuerzas de

contacto durante la deambulacion (27).

Medicamentos

El tratamiento sintoméatico de la OA se basa en los siguientes medicamentos:

-Topicos: capsaicina y AINEs

-Sistémicos: acetaminofen, AINEs no selectivos, inhibidores especificos de COX-2,
tramadol y analgésicos narcoticos.

-Intraarticular: esteroides y radiosinoviortesis

Agentes topicos. Para su prescripcion no es necesario contar con receta. Los hay de dos
tipos: los que contienen capsaicina obtenida de los pimientos morrones y los AINEs. El
mecanismo de accion de la capsaicina es a través de estimular las fibras tipo C de las
neuronas aferentes lo que libera la substancia P (neurotransmisor de sensaciones dolorosas
periféricas); con la liberacion la substancia P se agota y como consecuencia disminuye el
dolor. (28). Los AINEs topicos son ligeramente superiores a placebo aunque atn hay
algunas preguntas que contestar en cuanto a su absorcion y efectividad. Los estudios
controlados han dado resultados contradictorios. Los mas populares son los que contienen
diclofenaco, antiinflamatorio que en un estudio reciente demostrdo ser mas efectivo que

placebo para el dolor de rodilla (29).
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Medicamentos sistémicos. Paracetamol (acetaminofén). Se ha colocado como una parte
esencial del tratamiento de la OA debido a su mayor margen de seguridad y efecto
analgésico. Hay la tendencia internacional de prescribirlo antes que a los AINES no
selectivos o selectivos tipo COX-2 por via bucal. Su efecto analgésico es debido a la
inhibicién de la isoforma COX-3 que solo se encuentra en el SNC. En el meta analisis de
diez estudios controlados se concluy6 que es un analgésico comparable a los AINEs con el

inconveniente de que no es efectivo para mejorar la rigidez o la funcion (30).

Antiinflamatorios no esteroideos.

Los AINEs no selectivos inhiben las isoformas de la ciclooxigenasa 1y 2 (COX-1, COX-2).
La primera se encuentra en el rifion y en el tracto GI de manera constitutiva. La COX-2 es
inducida por procesos inflamatorios. Los efectos colaterales mas importantes de los AINEs
no selectivos se observan en el tracto GI (tlcera péptica, gastritis) y en el rifion (nefritis
intersticial, insuficiencia renal secundaria a inhibicién de prostaglandinas). A pesar de estos
inconvenientes, los AINEs no selectivos son los medicamentos que se prescriben con
mayor frecuencia en OA por su mayor efecto analgésico y antiinflamatorio. Los de uso
comun son: ibuprofeno, naproxen y diclofenaco, entre otros. Estos medicamentos tienen la
particularidad de ser analgésicos a pequefias dosis y anti-inflamatorios a dosis mayores.
Los inhibidores especificos de COX-2 han sufrido el impacto del riesgo cardiovascular, por
esta razon fue suspendido en primera instancia el rofecoxib. Actualmente s6lo quedan tres
inhibidores especificos de COX-2: celecoxib, rofecoxib y valdecoxib. Todos estos
inhibidores de COX-2 reducen 50% el riesgo de complicacion GI (31,32).

Cuando se seleccione un AINE/COX-2 debe tenerse en cuenta los factores de riesgo

individuales, incluyendo la edad del paciente.

Narcoéticos-analgésicos. Son otra opcidon de tratamiento especialmente en los pacientes en
quienes los AINEs no han sido eficaces. El dolor de los pacientes con OA es especialmente
sensible a los narcoticos. Algunos medicamentos como el propoxifeno y la codeina se han
utilizado con éxito, especialmente en combinacidon con acetaminofén. El tramadol tiene

leve efecto supresor sobre el receptor opioide p del que depende su efecto adictivo (33,34).
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En lumbalgia el sulfato de tramadol ha demostrado ser superior a placebo. Los opidceos se
pueden utilizar por un lapso corto con objeto de evitar la dependencia y los efectos

colaterales (convulsiones y reacciones alérgicas).

La combinacion tramadol y acetaminofén o codeina y acetaminofén son particularmente
efectivos en el tratamiento de la lumbalgia (35).
Relajantes musculares. Pueden ser coadyuvantes en el tratamiento de OA cervical y de
lumbalgia.
Inyeccion local de esteroides
Es util en reumatismo extra-articular (bursitis, tendonitis, fibrositis) cuando a la inyeccion
le sigue el reposo y posteriormente la rehabilitacion.
Inyecciones epidurales y facetarias.
La inyeccion epidural de corticosteroides estd indicada en caso de lumbalgia por
discartrosis y radiculopatia lumbar y especialmente en las pseudoartrosis de la cadera
(articulaciones sacroiliacas y apofisis transversa con iliaco).
La inyeccion intra-articular de esteroides no estd indicada en las articulaciones que soportan
peso por su breve efecto analgésico y antiinflamatorio y por favorecer la destruccion

articular al disminuir el efecto protector del dolor.

Antidepresivos triciclicos y antiepilépticos.
Son especialmente utiles en pacientes con dolor neuropatico (clorhidrato de duloxetina)

(36).

Medicamentos y procedimientos sujetos a discusion

-Estudios multicéntricos internacionales y estudios de meta-analisis no recomiendan el uso
de glucosamina o condroitinsulfatos

-No se recomienda la inyeccion intra-articular de hialuronatos

-La inyeccion intra-articular de esteroides en articulaciones que soportan peso proporciona
solo alivio temporal (< tres semanas) y acelera la destruccion articular.

-En pacientes con ndédulos de Heberden o de Bouchard con dolor e inflamacion y rapida

progresion no hay mas alternativa a nivel mundial que la inyeccion intra-articular de Erbio-
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169 (37). Es material radiactivo en forma coloide que disminuye el dolor, la inflamacién y

detiene la deformidad por periodos que oscilan de un afio a siete afios.

Cirugia

Debe tenerse en mente la posibilidad quirtirgica cuando los pacientes tienen sintomas
articulares (dolor, rigidez y disminucién de la funcién) que impactan en su calidad de vida
y que son resistentes al tratamiento convencional. Se debe derivar el paciente al cirujano
ortopedista antes de que haya dolor y limitacion funcional severa y por tiempo prolongado.
Criterios de referencia a cirugia:

- Cuando los sintomas articulares (dolor, rigidez y limitacién funcional) tienen un impacto
significativo en la calidad de vida

- Cuando el paciente ha recibido todos los beneficios del tratamiento médico y es
refractario al mismo.

- Cuando no hay contraindicacion formal de cirugia (decision colegiada).

Opciones quirargicas:

Las opciones quirtirgicas se han visto limitadas desde que se demostro que el lavado
articular y la sinovectomia quirtrgica abierta o por artroscopia no deben considerarse como
parte del tratamiento antiinflamatorio de la OA, a menos que el paciente tenga historia de
bloqueo articular por la presencia de cuerpos libres intra-articulares.

Las opciones quirurgicas mas frecuentes son: osteotomia (varizante o valguizante de la

rodilla), artroplastia (rodilla, cadera) y artrodesis (rodilla, tobillo).

Opcion de tratamiento médico para pacientes en edad avanzada

Debe tomarse en cuenta especialmente la presencia o no de hipertension arterial, el grado
de funcion hepdtica, renal, cardiovascular y los antecedentes de gastritis o Ulcera péptica;
en funcion de estos parametros es que deben seleccionarse los medicamentos
antiinflamatorios adecuados para el paciente.

Radiosinoviortesis.

En pacientes con edad avanzada y OA de rodillas grado II-I1I-1V, la artroplastia de rodillas
constituye un riesgo quirurgico elevado tanto para la vida como para la funcién. Aunque el

reemplazo articular puede aliviar significativamente el dolor y mejorar la funcién, el
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resultado de la cirugia no siempre es satisfactorio. En estas condiciones, la sinovectomia

por radiacidon con Itrio-90 constituye una alternativa terapéutica invaluable (38). Su vida

media es de 2.7 dias. El paciente debe permanecer en reposo absoluto en cama por seis dias

y al séptimo inicia la deambulacion. El efecto terapéutico dura de un afio a siete afios y

permite al paciente desplazarse con menos dolor y mayor seguridad al permitir una mejor

rehabilitacion.

El tratamiento a futuro debe estar orientado a:

Buscar inhibidores de iNOS

Inhibidores de metaloproteasas (la glucosamina y las tetraciclinas son inhibidores
débiles)

Inhibidores de ON

Inhibicion de apoptosis (IGF, PRL) ()

Terapia génica (reemplazo, adicidon, control)

Bloqueo con anticuerpos monoclonales

Bloqueo de citocinas proinflamatorias

Regulacion de citocinas antiinflamatorias (IL-4,10,13) que disminuyen la

produccion de IL-1B8, TNFa, MMPs y PGE2
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