





tonuria (ocronosis), enfermedad de
Wilson, hemocromatosis, etc.

e) Enfermedades por deposicion de
cristales.

f)  Enfermedad de Kashin-Beck.

g) Otras.

En la actualidad los recientes avances en
el conocimiento de la fiisopatogenia y la
participacion de fenémenos no considerados
anteriormente, estan resaltando la importan-
cia de subgrupos anteriormente considerados
esporddicamente como por ejemplo la “os-
teoartritis inflamatoria” y que probablemen-
te modifiquen sustancialmente las clasifica-
ciones empleadas hasta ahora.

De cualquier manera, bastenos recordar
por el momento que osteoartritis significa la
posibilidad de diferentes enfermedades o
cuadros que dan como resultado las mismas
manifestaciones musculoesqueléticas, pero
que son completamente diferentes y que re-
quieren de una investigacion cuidadosa para
manejar el problema mas adecuadamente.

;/Cudles son las principales
manifestaciones clinicas de la osteoartritis?

En cuanto a las manifesta-
ciones clinicas de la osteoartritis, es funda-
mental la separacion de la misma en las dos
formas conocidas; primaria (generalizada)
y secundaria.

Primaria. Generalizada de etiologia des-
conocida, los sintomas inician después de
los 40 afios, predomina en mujeres y no hay
manifestaciones sistémicas, afecta caracterfs-
ticamente columna cervical, lumbar, trape-
ciometacarpiana, interfaldngicas proxima-
les, distales, caderas, rodillas y primera me-
tatarsofaldngica, con marcada simetria. Los
sintomas y signos articulares son similares
en todas las formas de osteoartrosis.

(Pueden mencionar los princi-
pales signos y sintomas de OA?

Los sintomas son: dolor,
rigidez y limitacion al movimiento. El sinto-
ma principal es el dolor, en un principio éste
sOlo se presenta con el uso, mds adelante
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con movimientos minimos y en estadios
avanzados alin en reposo, suele ser de in-
tensidad moderada.

La rigidez matutina y precinética (des-
pués de periodos de reposo) son sintomas
comunes, esta confinada a las articulaciones
afectadas, y su caracteristica es la de ser de
15 a 30 minutos a diferencia de la que se
presenta en artritis reumatoide activa que es
notoriamente mds prolongada.

La limitacién del movimiento es un sinto-
ma tardio en el que intervienen el espasmo
muscular, contracturas en flexidn, engrosa-
miento de la capsula, incongruencia de las
superficies articulares, y/o bloqueo mecani-
co por osteofitos o cuerpos libres intraarticu-
lares.

Signos. (Aumento de volumen, hipersen-
sibilidad, crepitacién y deformidad).

El aumento de volumen suele ser duro y
dependiente de la proliferacién osteocartila-
ginosa; sin embargo, cada vez se documenta
mas el componente inflamatorio, que partici-
pa en un gran ndmero de casos, en cuyo
caso la articulacién puede estar caliente, con
aumento de volumen de partes blandas y de-
rrame sinovial (principalmente en rodillas).

La hipersensibilidad a la presién y el do-
lor a los movimientos pasivos puede presen-
tarse y ser de mayor intensidad si hay infla-
macion,

La crepitacion es un signo tardio, es de-
pendiente de la irregularidad de las superfi-
cies articulares y eburneacién Osea contri-
buyendo a la limitacién funcional referida
antes.

La deformacion ocasionada por la prolife-
racién osteofitica ¢s un signo que cuando
se presenta por cjemplo en la TF distales
constituyendo los nédulos de Heberden, sig-
nifica también una limitacién en los movi-
mientos,

(Cudles son las presentaciones
clinicas principales de esta enfermedad?

Aunque cualquier articu-
lacion puede estar afectada, las formas clini-

REV. FAC. MED. MEX.



cas més importantes son:

a) Nodulos de Heberden y Bouchard
La proliferacién osteocartilaginosa y la
consecuente deformacion de las articulacio-
nes interfaldngicas proximales y distales dan
lugar a los noédulos de Bouchard y Heberden
respectivamente, quizds la presentacién cli-
nica mas clasica y tipica de osteoartrosis ge-
neralizada, son un motivo de consulta fre-
cuente, aln siendo asintomaéticos. El paciente
los percibe como un signo de severidad de
su enfermedad, aunque lo—comin es que
sean dolorosos y algunas veces con compo-
nente inflamatorio. Son mads frecuentes en
mujeres, en su situacién de facil acceso a la
inspeccidn y palpacién radica su importancia
diagnédstica. Su relativamente poca trascen-
dencia que para la funcién representan, con-
trasta con el motivo de preocupacidn que
para el paciente puede significar la percep-
ciéon de la deformacién como un presagio
de enfermedad invalidante genera sentimien-
tos de angustia que el médico debe percibir.

b) Articulacion trapeciometacarpiana

Es caracteristica de la enfermedad y al
afectar el movimiento del pulgar repercute
en las actividades cotidianas, suele ser dolo-
rosa sobre todo a la presidn, y la respuesta
a la inyeccién local de esteroides es general-
mente muy satisfactoria.

¢) Articulacion de la cadera

Es la articulacion cuya afeccién es poten-
cialmente la mas invalidante, generalmente
es bilateral pero asimétrica, los movimientos
de rotacién interna y externa son los prime-
ros que sufren limitacién cuando la enfer-
medad avanza. En los estadios mas severos
la cirugia ofrece los mas prometedores re-
sultados tanto en el alivio de la sintomatolo-
gia como en la funcién.

d) Articulacién de la rodilla
Por la frecuencia con la cual se afecta y
por sus caracteristicas anatémicas y biome-
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cénicas representa nrobablemente la articu-
lacién cuya afeccién es de la mayor impor-
tancia tanto para el paciente como para el
médico en la osteoartrosis generalizada pri-
maria; generalmente es sintomadtica, bilateral,
simétrica, con muy frecuentes componentes
inflamatorios incluyendo el derrame sinovial,
limita o hace dificil la deambulacion, se
acompaiia frecuentemente de alteraciones en
la alineaciéon de las superficies articulares
usualmente de geno varo, por afeccion
predominante en el platillo tibial medio,
cuando es el lateral el més afectado se puede
presentar la deformacién opuesta geno
valgo.

¢) Primera articulacion metatarsofaldngica

Su afeccion produce desviacidn peronea
del dedo ocasionando el Hallux valgus,
conocido por el paciente como “juanete”, es
causa de dolor al caminar, se pueden produ-
cir ulceraciones por friccién y limitan al pa-
ciente al uso de solo cierto tipo de calzado.

f)  Espondilosis vertebral

Los segmentos mas mdviles usualmente
presentan la sintomatologia cervical y lum-
bar, en ellas se encuentran las alteraciones
tanto en los procesos apofisiarios como en el
disco intervertebral, con proliferaciones os-
teocartilaginosas de los cuerpos vertebrales
que forman los llamados picos de loro. Am-
bas regiones cervical y lumbar son proble-
mas clinicos frecuentes y de manejo dificil,
la pérdida de la congruencia de dichas articu-
laciones y la cercania de los elementos ner-
viosos (médula espinal y raices nerviosas)
explican la frecuencia con la cual compri-
men o irritan dichos elementos, ocasionando
sintomatologia irradiada a miembros toraci-
cos o pélvicos (parestesias, disestesias, debi-
lidad y atrofia muscular), aunque sin llegar
a la severidad caracteristica de la hernia de
disco, la cual merece un capitulo aparte. El
espasmo reflejo de los misculos paraverte-
brales, que usualmente acompafia estas lo-
calizaciones, le dan una distribucién mas ge-
neralizada a la sintomatologfa.
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Osteoartritis secun-
daria. El cuadro cli-
nico de la osteoar-
tritis secundaria es
diferente al de la
primaria, aunque
los sintomas articu-
lares propiamente
dichos son los mis-
mos, la edad de
presentacion, la dis-
tribucidn de las ar-
ticulaciones afecta-
das y la severi-
dad de éste da-
o son diferentes
y dependerdn de
la causa etioldgi-
ca de la osteoar-
trosis.

{Cus-
les son las causas
principales de la
osteoartrosis?

Una de ellas es la

deformidad articu-
lar. Cualquier desorden que directa o
indirectamente altere la geometria articular
puede inducir los cambios artrésicos. Las
mucopolisacaridosis, grupo de padecimientos
con defectos en el metabolismo de los pro-
teoglicanos, presentan anormalidades en la
forma y tamafio de los huesos largos, son
causas de osteoartrosis. Asi mismo, otro gru-
po de enfermedades genéticamente determi-
nadas llamadas displasias espondiloepifisia-
rias en las cuales también hay anormalidades
en la epifisis de los huesos largos y espina, se
caracterizan por defectos de crecimiento u
osteoartrosis precoz principalmente de cade-
ras. En las fracturas y enfermedades meta-
bolicas del hueso (incluyendo enf. de Paget)
pueden producir osteoartrosis por dafio di-
recto de la superficie articular o por defor-
midad esquelética como geno valgo. La me-
nisectomia incrementa la susceptibilidad a la
osteoartrosis ya que es una estructura que
soporta peso. L.a OA secundaria a necrosis
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aséptica afecta todas las edades con predo-
minio en nifios o jovenes adultos y suele
afectar una o pocas articulaciones.

OA secundaria a enfermedades
articulares inflamatorias

Las enfermedades inflamatorias articu-
lares predisponen a la osteoartrosis; cuando
dicho proceso inflamatorio es severo mas
frecuentemente produce anquilosis y en estos
casos al cuadro clinico de la enfermedad de
fondo se agregan los cambios osteoartrésicos
secundarios.

Abuso articular. La afeccion de uno o un
grupo de determinadas articulaciones puede
en ocasiones relacionarse a determinadas
ocupaciones: La OA de codos y hombros
en los operadores de neumdticos, la de tobi-
llos y rodilias en los futbolistas, la de rodillas
en los mineros, la de los dedos en los traba-
jadores del algoddn, hasta la de los tobillos
en los bailarines de ballet, son ejemplos bien
documentados y quz justifican la buasqueda
de un factor ocupacional en pacientes jove-
nes con OA de una o pocas articulaciones.

Las articulaciones neuropaticas represen-
tan las formas mds severas de OA secunda-
ria, afectan los miembros superiores en el
mielomeningocele y los miembros inferiores
en las secundarias a lues, poliomielitis y neu-
ropatia diabética.

La hiperlaxitud articular ocurre en el
sindrome de Ehler Danlos, Marfan, homi-
cistinuria y en el 7 por ciento de nifios sanos.

Los ejemplos clinicos osteoartrdsicos se-
cundarios no son frecuentes en el sindrome
de Marfan probablemente porque su expec-
tancia de vida es corta, pero si se ve en eta-
pas tardias de Ehler-Danlos, los pacientes
sanos con hiperlaxitud articular generalmen-
te tienen un buen prondstico en cuanto a las
probabilidades de OA secundaria.

La asimetria en el largo de los miembros
inferiores puede causar o agravar la OA en
rodilla y/o cadera del miembro més largo.

Enfermedades metabdlicas
En estas las alteraciones son consecuencia
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directa de cambios en las propiedades del
cartilago articular, como en la ocronosis en
la cual éste se torna de color negruzco por
el acimulo de dcido homogentisico, las debi-
das a endocrinopatias (ej. diabetes, hipotiroi-
dismo, hipercortisonismo, acromegalia); el
paciente presentara las manifestaciones sisté-
micas de la enfermedad de fondo acompa-
fando a los cambios articulares degenerati-
vos generalizados.

(Quieren mencionar los datos
radiograficos mas frecuentes y caracteris-
ticos?

En el paciente con osteoartritis,
los estudios radiolégicos siempre deben estar
presentes ya que éste es el unico método
objetivo para valorar el estado real de la
articulacién y normar la conducta a seguir
en el tratamiento.

Como ya se ha mencionado la osteoartritis
puede ser primaria o secundaria, la primera
de causas sistémicas o locales conocidas que
alteran son rodillas, caderas, primeras meta-
tismos, enfermedades inflamatorias, etc. in-
dependientemente de su origen, los cambios
radiolégicos son lentos y gradualmente pro-
gresivos a través de los afios.

Cualquier articulacién puede verse afec-
tada, aunque las que con mayoy frecuencia se
alteran son rodillas, caderas, primeras meta-
tarsofalangicas distales de las manos, trape-
ciometacarpiana, trapecioescafoidea asi co-
mo columna cervical y lumbar.

La esclerosis o eburnacidn, es el signo
radiolégico mas temprano, se observa como
un aumento en la densidad (radio-opaci-
dad)) localizada a lo largo del hueso sub-
condral. Esta esclerosis se presenta en edad
temprana, sin sintomatologia, como hallaz-
go radioldgico.

Por el caricter inflamatorio del padeci-
miento puede observarse un minimo au-
mento de tejidos blandos periarticulares y

excepcionalmente aumento del espacio ar-
ticular en estadios tempranos.

La degeneracion del cartilago en la osteo-
artritis es segmentaria, con pequenos focos
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de necrosis y microfracturas que da por re-
sultado la disminucién caracteristicamente
irregular del espacio articular, por ¢j. en Ia
cadera el segmento superolateral se encuen-
tra mds afectado lo mismo que los comparti-
mientos medial y posterior en las rodillas
provocandose alteraciones en la alineacién
(genu valgo). En la columna puede compri-
mir la salida de raices nerviosas y ocasionar
sintomatologia radicular que es mas frecuen-
te en los segmentos cervical y lumbar, En las
articulaciones discovertebrales la disminu-
cidn del espacio da paso a cambios degene-
rativos en el anillo fibroso que libera gas
provocando el fendmeno de vacuum, o vacio
que se visualiza como una linea radiolicida
entre los cuerpos vertebrales. Cuando el pro-
cedimiento es avanzado se produce con fre-
cuencia espondilolistesis. Otro de los datos
radiolGgicos caracteristicos es la prolifera-
cidn osteocartilaginosa marginal, como lo
son los osteofitos, los cuales resultan de una
hiperplasia del cartilago marginal; estos se
encuentran orientados casi siempre horizon-
talmente, a diferencia de los sindesmofitos
que son verticales. Su tamafo varia y pueden
alcanzar grandes dimensiones, en los cuerpos
vertebrales dan la imagen conocida como
picos de loro, cuando se forman en los
margenes del acetabulo y el fémur pueden
dar la apariencia de doble contorno en las
interfaldngicas distales y proximales forman
los nédulos de Heberden y Bouchard. En
casos avanzados puede haber metaplasia
cartilaginosa y cuerpos §seos libres dentro de
la articulacién, particularmente en rodillas
que pueden simular condromatosis sinovial
idiopética.

También son comunes zonas de rarefac-
cién llamadas pseudoquistes, ovales, enmar-
cados por una fina linea esclerética y locali-
zados en el hueso subcondral; son frecuentes
en las articulaciones coxofemorales ¢ inter-
falangicas, se ha sugerido que se desarrollan
como resultado del paso de liquido sinovial
hacia el hueso subcondral a través de defec-
tos en el cartilago, o bicn que se trate de
zonas localizadas de necrosis secundarias a
irritacion mecdnica (stress). Estos pueden
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ser dnicos o multiples y su tamafo varia
desde milimetros hasta tres centimetros de
didmetro. Estos quistes pueden colapsarse
sobre todo en articulaciones que soportan
peso provocando deformacién de la superfi-
cie articular.

Es importante hacer notar que la minerali-
zacion en términos generales estd preservada,
cuando hay desmineralizacién es discreta,
difusa y casi siempre secundaria a desuso o
alteracion metabdlica asociada.

Las erosiones en osteoartritis no son fre-
cuentes, se encuentran sélo en aproximada-
mente el 15 por ciento de los casos en los
cuales el padecimiento es mds severo, con
mayor componente inflamatorio, con hiper-
plasia condral erosionéndolo; a los rayos X
se observa pérdida de la cortical con zonas
radioopacas, como muescas que penetran al
hueso subcondral. Es importante en la os-
teoartritis erosiva hacer el diagndstico dife-
rencial con la artritis reumatoide, ésta Gltima
tiene predileccién por articulaciones de ma-
nos v pies.

(Cudles serian los criterios
radiologicos de diagndstico para osteoartritis
descritos por Kell Gren?

Estos serian:

1). Formacioén de osteofitos en las mar-
genes articulares o en las uniones li-
gamentosas.

2). Huesos de neoformacién periarticu-
lares, primordialmente en las ar-
ticulaciones interfalangicas proxima-
les y distales.

3). Disminucién del espacio articular
asociado con esclerosis subcondral.

4). Areas quisticas con paredes esclerd-
ticas situadas en el hueso subcondral.

5). Alteracién en la forma de la parte
distal de los huesos. Ej. cabeza del
fémur.

Es pertinente mencionar la siguiente esca-
la de cinco grados; se usa de acuerdo al ni-
mero de criterios presentes:

0. No osteoartritis

1. Osteoartritis dudosa

2. Osteoartritis minima

3. Osteoartritis moderada
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4. Osteoartritis severa
(Pueden mencionar las anorma-
lidades de laboratorio que acompafian a la
OA?

En la osteoartritis primaria
no existen alteraciones especificas en los exa-
menes de laboratorio. La velocidad de sedi-
mentacién globular y la electroforesis de
proteinas son normales y el factor reumatoi-
de es negativo,

(Qué
alteraciones cabe
encontrar en el li-
auido sinovial?

El
estuwo ael uquido
sinovial si no pro-
porciona el diag-
néstico  definitivo,
puede ser una de
las pruebas mas ti-
les en el diagndsti-
co diferencial.

En la osteoartri-
tis el liquido sino-
vial es de tipo no
inflamatorio. El vo-
lumen que se ob-
tiene a nivel de la
rodilla suele ser de
més de 2.5 ml. La
viscosidad es alta y
suele ser un liquido transparente de color
amarillo claro. Los leucocitos son escasos,
de 200 a 2,000 mm? con menos del 25 por
ciento de polimorfonucleares. Forma un
codgulo de mucina firme que no se disuelve
al agregar 4cido acético por la presencia de
hialuronidato. La cifra de glucosa suele ser
un poco menor a la plasmética. Puede haber
fibrillas de descamacién y fragmentos de
cartilago. En ocasiones se encuentran crista-
les de pirofosfato de calcio que podrian ha-
blar de condrocalcinosis o cristales de hidro-
xiapatita cuya importancia adn no estd bien
establecida, pues se desconoce si son una
consecuencia o una causa del proceso infla-
matorio que pucde acompanar a la degene-
racion del cartilago.
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Figura 2. Sustancia amorfa de! tejido conectivo cartilaginoso.

T— 300 a 400 nm

\——""]-— Molécula de acido hialurénico

Proteina
de unién

Proteoglicano

1200 nm
]

« Mucopolisacérido

>, B
I l Proteina
central

= ©

—_

[

~ T\

- Agregado de proteoglicanc -)

quimicas y biomecanicas le confieren elasti-
cidad, resistencia al “stress” mecanico y
otras caracteristicas esenciales en la integri-
dad funcional de la articulacién. Con fines
descriptivos se divide al cartilago en cuatro
zonas (figura 1). La zona I o superficial
(adyacente a la membrana y cavidad articu-
lar) muestra fibras de coldgena dispuestas
tangencialmente y células escasas, la zona
II o intermedia tiene fibras distribuidas re-
ticularmente, la zona III o radial contiene fi-
bras dispuestas en una red més firme, mayor
concentraciéon de proteoglicanos y los con-
drocitos se agrupan en columnas de 4 a 8
células, y la zona IV ¢ calcificada (contigua
al hueso subcondral) presenta una matriz im-
pregnada con cristales y sales de calcio.
La coldgena contenida en la matriz, iden-
tificada como tipo II, tiene gran fuerza tensil
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y predomina en las capas superficiales del
cartilago, en comparacién a los proteoglica-
nos que predominan en las capas profundas
formando agregados unidos a un esqueleto
estructural de 4cido hialurénico (figura 2)
y cuya composicién la integran monémeros
y subunidades constituidas por una proteina
central a la que se unen glucosaminoglicanos
(condroitin y Keratdn sulfato) compuestos
por unidades repetitivas de disacaridos.

(Mencionen las fases en el
desarrollo de la osteoartritis?

Una vez comprendida la es-
tructura fundamental del cartilago revisare-
mos las fases involucradas en el desarrollo
de la osteoartritis (tabla 1). Al inicio se apre-
cia fragmentacion de las capas superficiales,
con alteracion en la disposicién tangencial
de las fibras de coldgena, disminucién pro-
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Tabla I. Mecanismos hipotéticos en el desencadenamiento de la osteoartritis

primaria.

Fisicos.

Genéticos.
» Predisposicién genética.
» Herencia poligénica.

Alteraciones en el desarrollo.

Alteraciones metabdlicas.

lago.

"(Receptores).

Alteraciones inmunoldgicas.

» Complejos inmunes.

» Dafio intrinseco articular relacionado o no con la edad.
» ""Stress” mecanico anormal de otras causas no precisadas.

» Funcién anormal o crecimiento desigual de los componentes articulares.

» Alteracion en el entrecruzamiento de fibras de colagena insoluble.
» Errores en la sintesis de proteoglicanos y colagena.

» Alteraciones en la estructura terciaria y organizacion en la matriz del carti-

» Desorden en los sistemas enzimaticos articulares.

» Desérdenes en la calcificacién o alteraciones 6seas primarias.
» Liberacion del lipidos, membranas o formacién de radicales libres.
» Alteracién en la sensibilidad celular.

» Alteracion en las funciones biolégicas celulares.

gresiva de los proteoglicanos y necrosis o al-
teracién funcional de los condrocitos.
Paralelamente al proceso degenerativo en
la superficie se ha apreciado proliferacion de
condrocitos en las capas profundas e in-
cremento en su actividad metabdlica que
tiene implicito un recambio exagerado de la
matriz cartilaginosa como efecto compensa-
torio en el dafo articular. Eventualmente
resulta en un balance negativo con pérdida
de las propiedades fisicoquimicas y biomeca-
nicas de la articulacién, progresando al gra-
do que la fragmentacién se extiende a las
capas profundas del cartilago y hueso sub-
condral que ademas puede mostrar reaccién
osteobléstica, y remodelacion, responsables
de la esclerosis 6sea y formacién de osteofi-
tos caracteristicos de esta enfermedad, inclu-
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so en algunos casos también osteonecrosis si
¢l proceso patoldgico es intenso.

La degeneracién del cartilago depende
primordialmente de la alteracién en proteo-
glicanos, como resultado de diversos tras-
tornos que incluyen principalmente la de-
gradacién por efectos enzimdticos depen-
dientes de proteolisis sobre la proteina cen-
tral o subunidades de los proteoglicanos, des-
polimerizacién de las cadenas de polisacari-
dos de los glucosaminoglicanos, e hidrélisis
sobre los puentes de unién de proteinas y
carbohidratos, todos ellos mediados por lo-
sozimas de origen en células sinoviales (hia-
luronidasa y colagenasas) o en condrocitos
(catepsina B, proteasas neutras y 4cidas y
metaloproteasas).
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Tabla i

Factor iniciador

Dano articular
-
Fragmentacién
superficial del cartilago

y alteraciones Disminucién de la
funcionales en produccién de
condrocitos proteoglicanos

Incremento en la
produccién y liberacién
de enzimas tanto por
condrocitos como
células sinoviales

Incremento en el Proliferacion de
recambio de la matriz condrocitos y osteofitos
cartilaginosa en la margen articular

\

Disminucién en la matriz
cartilaginosa
(proteoglicanos)

Pérdida de las
propiedades
fisicoguimicas y
biomecénicas del
cartilago

'

Erosién del cartilago

Esclerosis y fragmentacién ésea subcondral

— — — —_— - J

LAl por descubrir, asi
guien quiere men- como la coexisten-
cionar los objetivos cia y correlacién de
del tratamiento? los dos diferentes

Por la procesos patoldgi-
variedad de la sin- cos: el degenerati-
tomatologia y las vo y el inflamato-
evidencias de la rio; con la comple-
participacion en va- jidad 'y ndimero
rios factores cau- realmente inapre-
santes conocidos y ciables de los dife-
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edad adulta y adulta mayor, los cuales pue-
den ser portadores de otros padecimientos
que requieran el uso de otros medicamentos.
La prescripcién de analgésicos y antiinfla-
matorios debe ser cuidadosa para evitar los
problemas de la interaccién medicamentosa.?
Afortunadamente en los Gltimos afios el ni-
mero de antiinflamatorios y analgésicos se
ha incrementado en forma importante y asi
la seleccion de las sustancias mds apropiadas
es mas facil.

A pesar de que la osteoartritis es basica-
mente un proceso degenerativo, hemos visto
en presentaciones anteriores la importancia
del proceso inflamatorio tanto clinicamente
por aumento de volumen, rubor, temperatu-
ra, dolor, etc., como en los tejidos obtenidos
por medio de intervenciones quirdrgicas o
biopsias en las que se encuentra infiltrado
inflamatorio, hipervascularizacién, etc., asi,
realmente no es sorprendente que con la
administracion de antiinflamatorios se obten-
gan a veces mejores resultados que con los
analgésicos Unicamente. Naturalmente, ésta
diferencia dependeria siempre de la intensi-
dad y de la importancia del proceso inflama-
torio.

Para quitar o disminvir el dolor, se re-
comienda el uso de los diferentes analgési-
cos sintéticos de los cuales sin duda, destaca
el 4cido acetilsalicilico y algunos de sus
derivados. Si no existen antecedentes de en-
fermedad acido péptica, problemas de coa-
gulacién o alergia a salicilatos, la droga de
primera eleccion debe ser el dcido acetilsa-
licilico, que posee un efecto analgésico con
dosis entre 0.8 y 1.0 g y antiinflamatorio
con dosis mayores a los 2 g por dia. La
determinacion de los niveles plasmadticos de
salicilatos es sumamente importante para
controlar las dosis terapéuticas asi como
téxicas. Se procura no exceder de los 20
mg/100 ml para evitar efectos toxicos. Dos
y media a tres horas después de la adminis-
tracion de 2 g de 4cido acetilsalicilico, se
obtienen generalmente niveles terapéuticos.
Los tinitus son una de las manifestaciones
de la toxicidad por salicilatos y generalmente

292

nos obliga a disminuir la dosis. La irritacién
gastrica se intenta evitar con diferentes mo-
dificaciones en la forma farmacéutica de los
salicilatos asi como las diversas formas con
capa entérica o agregando alcalinizantes co-
mo protectores (Ascriptin, Bufferin).

Otros analgésicos usados son la fenaceti-
na, acetominofen, propoxifeno, acido mefe-
namico, pentazocina, etc. La mayoria con
efecto periférico y sin los inconvenientes de
otros analgésicos, generalmente con efecto
central del tipo de los narcéticos o derivados
de ellos como codeina, demerol, etc., cuyo
uso en el tratamiento de la osteoartritis no se
considera recomendable.

Un gran grupo de antiinflamatorios con
efecto analgésico es el resultado de la inves-
tigacién farmacoldgica de los ultimos 20 6
30 afios. Pertenecen a diferentes familias,
son derivados de las pirazolonas, 4cido indo-
lacetico, acido propidnico, etc., sin embargo,
la mayoria actda a nivel del proceso infla-
matorio a diferntes etapas, sobre mediadores
quimicos, lisosomas, enzimas lisosomales,
prostaglandinas, migracién de polimorfonu-
cleares o directamente la fagocitosis; algunos
tienen efecto directo sobre la respuesta in-
mune o sobre la adhesividad plaquetaria y a
merced de éstos efectos tan diversos, en
alguna forma influyen, inhiben o modifican
el proceso inflamatorio que como hemos
visto es un componente importante de la
patologia de la osteoartritis. Siendo potentes
inhibidores de la sintetasa de las prostaglan-
dinas, son potentes analgésicos, otros por su
efecto antibradicinina poseen efecto anal-
gésico.

La indometacina es un potente antiinfla-
matorio con efecto analgésico y forma parte
de las medidas terapéuticas de la osteoartri-
tis. Con dosis terapéuticas (75 a 100 mg al
dia) tiene escasos efectos indeseables a nivel
del tracto gastrointestinal y sistema nervioso
central.

El ibuprofen a dosis de 1,200 a 1,400 mg
al dia es otro antiinflamatorio recomendable

en el tratamiento de la osteoartritis. Con
dosis mayores a 1,200 mg los cfectos gastro-
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intestinales se presentan con mayor fre-
cuencia.

Desde hace doce afios conocemos el acido
metoxipropiénico o naproxen, el cual
ha resultado ser uno de los antiinflamatorios
mas ampliamente aceptados y utilizados por
su eficacia y buena tolerancia. Con dosis de
500 a 1,000 mg al dia en dos dosis —matu-
tina y vespertina— los efectos indeseables
son escasos —irritacién géstrica, nausea,
cefalea— y no llegan al 10 por ciento del
total del nimero de pacientes tratados con
esta droga. Recientemente hemos encontrado
que el naproxen se puede utilizar en una sola
administracion al dia equivalente a 1,000 mg

en la noche o en la manana, con excelentes
resultados y buena tolerancia. Uno de los

inconvenientes del tratamiento con diferen-
tes antiinflamatoiros es la necesidad de admi-
nistrarlos en tres o cuatro tomas durante las
24 horas por rapido metabolismo. Naproxén
por su vida media de 14 h permite la admi-
nistracion cada 12 hasta 24 horas. Por su
buena tolerancia, su administracion prolon-
gada durante varios afios es factible.

Otros antiinflamatorios no hormonales
como ¢l Ketoprofen, Indoprofen, Fenopro-
fen, Diclofenac sédico, Tolmetin, Fentiazac,
Piroxicam, 4acido tiaprofénico, etc. son sus-
tancias mas recientes por lo que su eficacia
y sobre todo su tolerancia a largo plazo estan
por determinarse.

En algunos casos, con la intencién de au-
mentar la potencia antiinflamatoria, se pue-
den administrar simultdneamente algunos
antiinflamatorios como por ejemplo el acido
acetilsalicilico con indometacina, naproxén,
diclofenac soédico, etc. Hay que tomar en
cuenta que los salicilatos se fijan a las pro-
teinas transportadoras con mayor intensidad
que los otros antiinflamatorios no hormona-
les cuya mayoria son 4cidos més débiles y
asi se encuentran en forma libre en un por-
centaje mayor que en otras condiciones.

La competencia por la ligadura con la
proteina transportadora puede causar una
depuracién aumentada y niveles sanguineos
bajos de una o ambas sustancias administra-
das simultineamente, como se demostrd en
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Tabla Nl. Programa multidisciplina-
rio del tratamiento de la osteoar-

tritis.

los casos de la combinaciéon de aspirina e
indometacina y aspirina con fenoprofén.
Generalmente ésta interaccion no tiene ma-
yor importacia en la clinica, Unicamente a
veces implica la necesidad de aumentar la
dosis y quizd asi mayor probabilidad de
efectos secundarios. Es importante la obser-
vacion de Willkens y Segre segtin la cual
la combinacién de aspirina y naproxén ase-
gura un mayor beneficio clinico y no existe
mayor interferencia a la biodistribucién de
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las dos sustancias.

Los corticoesteroides en forma sistémica
por varias razones no estan indicados en el
tratamiento de la osteoartritis: 1) no tienen
efectos analgésicos propios importantes; 2)
el componente inflamatorio en la osteoartri-
tis nunca es muy importante y generalmente
se controla perfectamente bien con los antiin-
flamatorios no esteroides y 3) los inconve-
nientes de la corticoterapia prolongada son
bien conocidos y el tratamiento de la osteo-
artritis implica administracién prolongada
de la droga.

Al mismo tiempo se justifica la aplicacién
intraarticular de corticocsteroides con accidén
tépica en casos de osteoartritis cuando el
proceso inflamatorio evidentemente se en-
cuentra presente (aumento de la temperatura
local, derrame articular, etc.). Se inyecta
intraarticularmente la suspension de la sal
acetato de diferentes corticoesteroides como
parametasona (10 a 20 mg), metilpredniso-
lona (20 a 40 mg), triamcinolona, dexame-
tasona, etc., en dosis equivalentes, o la solu-
¢cién de fosfatos de dexametasona, predniso-
lona, etc.

La mejoria puede presentarse en general
24 horas después y puede durar de unos dias
a varias semanas o meses. Las inyecciones
pueden repetirse segin la necesidad determi-
nada por la sintomatologia, pero de prefe-
rencia no mas frecuente de una o dos se-
manas.

Hay que tomar en cuenta que la dismi-
nucién o la desaparicién del dolor, asi como
la disminucién de la tensién intraarticular
por el efecto del corticoesteroide inyectable
permite el uso exagerado de la articulacion
y un mayor deterioro del cartilago. También
existe la posibilidad de un efecto directo del
corticoesteroide sobre el cartilago, sobre to-
do si se repite con mayor frecuencia. Inyec-
ciones repetidas, por cjemplo semanales,
durante 4 a 9 semanas, producen alteracio-
nes degenerativas evidentes en el estudio
histopatolégico del cartilago y depresién
importante de la sintesis de coliagena y pro-
teoglicanos, con una disminucién linear de
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la concentracion de los proteoglicanos causa
alteraciones histolégicas discretas en las
articulaciones no expuestas a la carga del
peso corporal y alteraciones més profundas
y extensas en las articulaciones de carga.
Los niveles de proteoglicanos vuelven a la
normalidad en un periodo de 16 a 26 se-
manas.

Por otra parte es importante tomar en
cuenta que otro investigador, Mc Guire, en-
contr6 que los corticoesteroides tiemen la
capacidad de aumentar la produccién de un
inhibidor de la colagenasa de origen tisular
(de sinovia normal o inflamada) y tienen
también otros multiples sitios de accion en el
nivel del tejido articular como produccién
de las prostaglandinas, colagenasa, otras en-
zimas (proteasas e hidrolasas), activador de
plasmindgeno, etc. y en ésta forma una in-
fluencia importante sobre la degeneracién
del cartilago.

(Cudles son Jas
perspectivas futuras
del tratamiento?
En
vista del gran ni-
mero de factores
conocidos y desco-
nocidos que inter-
vienen en la etiopa-
togenia de esta en-
fermedad, se ha in-
tentado utilizar di-
ferentes sustancias
para modificar o
controlar el proceso
degenerativo. técni-
camente existen dos
posibles caminos:
1) Disminuir la de-
gradacion del car-
tilago por la reduc-
cién o eliminacién
de las fuerzas que
intervienen en su
destruccién, por la
inhibicién de la produccién de las enzimas
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lisosomales u otras sustancias o antagonizar
sus efectos degradativos y 2) estimular la re-
generacion del cartilago.

A este respecto, los estudios experimenta-
les con salicilatos en animales resultaron
negativos, a pesar de que en conejos con el
cartilago escarificado se observé una cicatri-
zacién mas perfecta en los animaels tratados
con salicilatos que en los no tratados; si la
degeneracién fue inducida quirGrgicamente
causando inestabilidad de la articulacién, los
salicilatos no logran cambiar ni la actividad
de las enzimas lisosomales en el cartilago
o en el liquido sinovial, ni la actividad de los
condrocitos respecto de la sintesis de los pro-
teoglicanos y de la coliagena. Usando el
mismo modelo, la cantidad total de las pros-
taglandinas en el liquido sinovial y en el
cartilago se encontré practicamente igual
en las articulaciones operadas que en las
no operadas, sugiriendo que la accion de las
prostaglandinas no tiene realmente un papel
importante en el proceso degenerativo ar-
ticular. El uso de los salicilatos disminuyd
los niveles de prostaglandinas en las articu-
laciones de osteoartritis al igual que los con-
troles.

{Quiere alguien mencionar
algunos de los métodos de tratamiento, ac-
tualmente en investigacion?

Un intento para disminuir la
degeneracion del cartilago articular es el uso
intraarticular de lubrica;ztes sintéticos con
la finalidad de disminuir en esta forma el
factor mecdnico. Se utilizaron silicones en
solucién aceitosa pero después de los pri-
meros resultados prometedores se demostré
que era una sustancia irritante, causando en
algunos casos sinovitis muy severa. La in-
yeccién de acido hialurénico de alto peso
molecular perfectamente purificado (Hea-
lon) logré disminuir en un 50 por ciento las
alteraciones degenerativas causadas por la
inmovilizacion prolongada en las articulacio-
nes de conejos y proteger el cartilago de la

degeneracién observada después de la si-

novectomia.
Varias investigaciones de Balazs y colabo-
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radores demuestran que el hialuronidato de
sodio purificado inhibe la motilidad y la
fagocitosis de los macréfagos y polimorfo-
nucleares. También se encontré que el liqui-
do sinovial puede inhibir la actividad fago-
citica de los granulocitos. Algunos estudios
sugieren que la inyeccién intraarticular de
Healon (hialuronidato de sodio) puede ser
de valor para aliviar dolor y rigidez en las ro-
dillas con osteoartritis moderadamente seve-
ra, sin embargo se necesita mas experiencia
para determinar el valor terapéutico real del
procedimiento.

Recientemente se ha intentado la utiliza-
cién intraarticular de la orgateina, una meta-
loproteina con actividad inhibidora de la
dismutasa del superéxido que en esta forma
seria capaz de evitar la degradacion del 4ci-
do hialurénico, proteoglicanos y de la mis-
ma coldgena. Los resultados también son
objeto de discusion y la imyeccion intraar-
ticular en algihos casos causé una sinovitis
muy severa probablemente por el vehiculo
salino.

Volastro y colaboradores, utilizando el
modelo de escarificacién para causar altera-
ciones degenerativas, encontraron efecto ci-
catrizante de la'cloroquina sobre el cartilago
articular, probablemente debido a su efecto
estabilizador de los lisosomas e inhibidor de
las proteasas del cartilago.

Refiriéndose al probable efecto de las hor-
monas sexuales, sobre todo los estrégenos,
en la patogénesis de la osteoartritis, el efecto
del tamoxifén, un estrogeno débil con efec-
to antiestrogénico fue estudiado en un mode-
lo de menisectomia parcial para causar os-
teoartritis posterior a oforectomia. Con el
tratamiento con tamoxifén se observé una
disminucién importante de la ulceracién car-
tilaginosa, pero no una reduccién en los
osteofitos ni tampoco efecto sobre la sintesis
de los proteoglicanos.

Con la finalidad de estimular la repara-
cién del cartilago se utiliza desde hace més
-de 20 afios un extracto de cartilago y médu-
la osea en forma intramuscular. Bollet de-
mostré in vitro una incorporacion aumenta-
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da de sulfato en condroitin sulfato en la
presencia del extracto mencionado, sugirien-
do de esta forma un efecto favorable sobre
la sintesis de la molécula de proteoglicanos.
En la clinica, en determinados casos de os-
teoartritis se ha observado efecto favorable
(nédulos de Heberden). Sin embargo, el
hecho de que después de tantos afios desde
la iniciacién de la utilizacién del producto
todavia su efecto es discutible, y que toda-
via faltan estudios clinicos controlados, ha-
blan de su dudoso valor terapéutico.

De esta breve revision del estado actual
del tratamiento de la osteoartritis creo que
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queda evidente que el panorama es realmen-
te amplio y prometedor. De acuerdo con los
avances en los conocimientos sobre la etio-
patogenia y patologia de esta enfermedad,
las posibilidades terapéuticas también se es-
tdn ampliando y enriqueciendo. Hoy dia,
con el tratamiento medicamentoso, quirdr-
gico y de rehabilitacién, realmente se puede
ofrecer alivio para estos enfermos y también
evitar las consecuencias serias de esta enfer-
medad tan antiguamente conocida pero qui-
z4 un poco abandonada, tal vez por su alta
incidencia y la poca severidad de su sinto-
matologia. [l
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