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CONCEPTO

Se trata de una enfermedad no inflamatoria de las articulaciones moévi-
les, caracterizada por el deterioro y abrasion del cartilago articular, con for-
macion secundaria de hueso nuevo en la proximidad de las superficies
articulares.

Ello se traduce, desde el punto de vista radiolégico, por dos tipos de
cambios:

e Estrechamiento articular, por la pérdida cartilaginosa.

e Esclerosis del hueso subcondral, con quistes y osteofitos (reaccién
6sea de remodelacién).

Enfermedad frecuentemente asintomatica, puede por lo mismo exhibir
una relacién inadecuada clinico-radioldgica.

Ha recibido otras acepciones, a nuestro juicio menos apropiadas: osteoar-
tritis, artrosis y enfermedad articular degenerativa.

Nos encontramos, por Ultimo, ante un proceso ubicuitario, tanto en el
espacio (reparto universal, incluyendo diversos animales —mamiferos, aves—)
como en el tiempo (OA de los dinosaurios, por ejemplo).
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ASPECTOS ANATOMOPATOLOGICOS DE LAS OA

A) Lesiones elementales

Aunque la OA es una enfermedad probablemente heterogénea, en su pa-
tologia se ofrecen una serie de cambios que en mayor o menor grado vamos
a encontrar en todas sus variantes y localizaciones. Su consideracién puede
permitirnos ahondar un poco en la naturaleza del proceso, con vistas en ulti-
mo término a alcanzar un mejor manejo terapéutico.

a) Porlo que atafie al cartilago, sus lesiones més tempranas pueden re-
sumirse en estos puntos:

1. Ablandamiento condromucoide focal. —Se trata de areas de hincha-
zo6n focal de la matriz cartilaginosa, capaces de captar mas intensamente la
tincién con hematoxilina, en las que dicha matriz ha sufrido una transforma-
ciéon mucoide. Ha sido puesto de manifiesto por BENNET et al., en estudios
sobre rodillas artrésicas.

2. Pérdida focal de metacromasia.—La metacromasia del cartilago se
debe esencialmente a los proteoglicanos (PG) de la matriz, y se suele poner
de manifiesto con azul de toluidina, de manera que esa mengua en la apeten-
cia tintorial ya nos sefiala [a existencia de zonas de empobrecimiento en PG,
especialmente en condroitin-sulfatos.

3. Proliferacién de condrocitos. —Se trata de la aparicion de agrupamien-
tos de células condrocitarias conocidos como «condrones» en ciertas areas,
mayormente en los bordes de las fisuras cartilaginosas. Para muchos auto-
res estas proliferaciones tendrian una finalidad reparativa, aunque SILBERBERG
y otros consideran que el crecimiento del componente celular es un elemen-
to esencial y primario de la enfermedad degenerativa.

4. Disminucién de los condrocitos. —Una reduccién del niumero total de
condrocitos es propia del envejecimiento cartilaginoso, pero también resulta
factor esencial en la evolucidn ulterior del proceso artrésico.

5. Degeneracion grasa. —Aparecen depdsitos grasos en la matriz, que
pueden concretarse en forma de gotas en la «capsula» del condrocito.

6. Alteraciones en las fibrillas de coldgeno. —Se producen fragmenta-
ciones fibrilares y cambios en su grosor, apareciendo algunas muy gruesas.
Las fibras pueden reorientarse radialmente, y a veces se observa a su nivel
la denominada degeneracién amiantoide, aunque éste es un rasgo méas pro-
pio de fibrocartilagos.
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7. lrregularidades superficiales. —El cambio mas ostensible, suscepti-
ble de aparecer en el cartilago simplemente envejecido pero mas caracteristi-
camente artrosico, es la denominada fibrilacién. Se trata de una zona o placa
de aspereza en la superficie normalmente lisa del cartilago, visible al ojo des-
nudo pero mejor deslindable por la coloracién con tinta china. El cartilago fi-
brilado es un cartilago irregular y con fisuras. Las hendiduras se forman en
el seno de la matriz deplecionada de material metacromatico, siguiendo en
su agrietamiento las lineas guia determinadas por las lagunas condrocitarias.

8. Reabsorcion lacunar. —Fue WEICHSELBAUM el que subrayé la existen-
cia de lagunas pericondrocitarias o pericapsulares por reabsorcién condro-
clastica.

Consecuencia de estos cambios progresivos en el cartilago, éste va a
aparecer macroscépicamente ablandado y de superficie irregular, con dehis-
cencias de fibrilacion; todo ello bien visible con tinta china. El adelgazamien-
to progresivo del cartilago hasta la abrasién deja denudada la superficie ésea
subyacente (llceras condrales profundas).

b) Las alteraciones 6seas, por su parte, pueden ser resumidas desde
el angulo patoldgico en dos puntos:

1. Crecimientos osteofitarios, que en unos casos se hacen como pro-
tuberancias hacia el interior del espacio articular y en otros como excrecen-
cias hacia afuera, a zonas capsuloligomentosas.

2. Remodelamiento éseo subcondral, que incluye:

¢ Eburnificaciéon del hueso maés superficial, con necrosis de los osteoci-
tos limitantes.

* Formacién de é&reas quisticas subesclerdticas, con o sin relleno
mucoide.

* Metaplasia osificante de la base del cartilago articular, que invade y
penetra a través de la «tide line» (marca de la marea).

B) Grados anatomopatolégicos de OA

De acuerdo con lo propuesto por COLLINS {1949), cabe considerar la evo-
lucién de las lesiones mencionadas en cuatro etapas sucesivas de gravedad
y expresion clinica crecientes:

|.  Presencia de areas o parches de fibrilacién o ablandamiento en zo-
nas centrales del cartilago articular, que normalmente no son afectadas por
simples modificaciones del envejecimiento. Se trata de una fase clinicamen-
te silente.
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II.  Fibrilacién mas pronunciada, que se acompafa de condroosteofito-
sis precoz y de alguna hiperplasia sinovial. En esta fase existen aigunos sin-
tomas clinicos precoces indicativos ya del disturbio articular en marcha.

Il Cambios més severos, caracterizados por la exposicién en algunos
puntos del hueso subarticular y con enfermedad sinovial més generalizada
y osteofitosis conspicua. Es una etapa usual y francamente sintomatica.

1V. Hay pérdida extensiva del cartilago y exposicién dsea. El hueso su-
fre una transformacion parecida al marfil (eburnificacion) y muestra estria-
ciones. Hay destruccidén de ligamentos intraarticulares, fibrosis y atrofia
sinoviales. La articulacion aparece francamente deformada, con subluxacio-
nes y acortamiento del miembro. La incapacidad clinica es severa.

C) Sinovitis reactiva

No podemos considerar completo nuestro recuento de la anatomia pato-
légica artrdsica sin aludir a la existencia de un proceso inflamatorio, siquiera
sea de bajo grado: una sinovitis.

Esta sinovitis es importante, tanto desde el punto de vista de la expre-
sion clinica de la enfermedad (brotes congestivos de la OA) como desde el
angulo terapéutico, ya que en alguna manera viene a justificar el empleo te-
rapéutico de antiinflamatorios con preferencia a los analgésicos simples.

La sinovitis se expresa en forma de infiltrados de células mononucleares
que a veces simulan en su aspecto al de una artritis reumatoide. Puede exis-
tir hipertrofia vellosa sinovial en mayor o menor grado.

Digamos ya que en su patogenia se ha dado relevancia a la presencia
de microcristales de hidroxiapatita libres en la articulacion, derivados de la
destruccion osteoarticular. La evidencia de esos pequefios cristales puede ser
s6lo ultramicroscépica, pero su eficacia flogégena depende de su forma-
tamafio de una parte y de su recubrimiento de proteinas de otra: se convier-
ten asf en potenciales activadores de! complemento, que conducen a la libe-
racion de prostaglandinas y activacion de polinucleares, éstos con su conocida
carga de elastasas y proteasas. La misma sinovia inflamada es capaz de ela-
borar intermediarios quimicos proflogisticos del tipo de la interleukina-1.

ALTERACIONES BIOQUIMICAS DE LA OA

Profundizar en la naturaleza de la OA y en su mecanismo dgproduccic’m,
significa entre otras cosas conocer al detalle las alteraciones mas intimas de!
cartilago, a nivel molecular incluso. Es decir: estudiar las diferencias que exis-
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ten en la bioquimica del cartilago artrésico respecto al normal. Repasaremos
sucesivamente los cambios referidos al coldgeno, agua, proteoglicanos, me-
tabolismo general y enzimas.

1. Colageno.

Podria decirse que la estructura colagénica del cartilago con OA se man-
tiene, al menos en su aspecto cuantitativo. No obstante, hay modificaciones
cualitativas que en alguna manera pueden explicar, al menos parcialmente,
la pérdida de resistencia y elasticidad del cartilago artrésico:

¢ alteraciones en la morfologia de las fibras, con eventuales incremen-
tos de grosor a los que ya se ha hecho mencién;

¢ modificaciones en su distribucién, apreciandose disrupciones en los
haces y trama de coldgeno;

¢ trastornos en su composicidn, porgue aungue persiste como elemen-
to fundamental al coladgeno tipo Il, se descubre en fases avanzadas coldgeno
I, propio del tejido fibroso y mas abundantemente representado en niveles
superficiales del cartilago.

2. Agua.

Una de las diferencias mas claras entre el cartilago envejecido y el de
la OA es su contenido en agua: el cartilago viejo tiende —como el organismo
en su conjunto— a perder agua, gue sin embargo aumenta llamativamente
en el artrésico. Esto parece paraddjico, si se tiene en cuenta —como vamos
a ver inmediatamente — la acusada pérdida de PG, que son por lo demas los
que estan dotados de una gran capacidad de imbibicién de agua. Hay, no obs-
tante, algunas explicaciones a este fendmeno:

® seguln algunos autores, quedan expuestas areas de moléculas cola-
génicas que ligan con facilidad aunque laxamente agua;
* se formarian agregados de PG con sefialada capacidad para fijar agua, o

* segln otros, al debilitarse la red colagénica cede la resistencia elésti-
ca del cartilago para aceptar agua.

3. Proteoglicanos

El hallazgo méas consistente en la OA es la pérdida de PG, un componen-
te del cartilago que representa normalmente el 15% de su peso seco. Esta
pérdida es proporcional a la severidad de [a lesién. Se discute cuél de los PG
se reduce mas: en esto no hay acuerdo, ya que mientras algunos autores en-
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cuentran alto el cociente sulfato de queratén / suifato de condroitina (SQ/SC),
otros, en cambio, hallan un SQ/SC menguado. Diferencias topogréficas (y
la presencia o no de tejido fibrocartilaginoso de reparacion) pueden explicar
estas discordancias. La concentracion de hialuronato, vital para la agrega-
cién de PG y su inmovilizacion en la matriz colagénica, también desciende
(maés facil extraccion de los PG de la matriz cartilaginosa).

4. Cambios metabdlicos

Mankin, entre otros, ha defendido el turn-over acelerado de los condro-
citos y del cartilago en su conjunto. Ello puede ponerse en evidencia a través
de la captaciéon de SO-35 y glucosamina o feucina fritiadas (H,). No todos
empero estan de acuerdo con este modo de pensar, considerando algunos
incluso la existencia de un déficit de la capacidad sintética de los condroci-
tos como factor primordial de la degradacién progresiva de la composicidn
cartilaginosa. Probablemente, ambos procesos tienen fundamento, estando
presentes en zonas distintas de un mismo cartilago artrdsico.

En todo caso, se impone en nuestro sentir el concepto de OA como «fra-
caso condrocitario», con una doble vertiente o posibilidad.

e pérdida progresiva de la capacidad de sintesis y liberacién de los con-
drocitos;

® incapacidad de fos condrocitos supervivientes para restaurar las alte-
raciones del tejido cartilaginoso inducidas por los factores etiopatogénicos
desencadenantes de la OA.

En este contexto, el fallo de las células cartilaginosas puede asimilarse
al fracaso cardiaco, hepético o renal.

8. Enzimas

Un incremento en el tenor de fosfatasa acida intraarticular puede consi-
derarse como un buen marcador de elevada actividad lisosémica —con su
carga de enzimas degradantes—, capaz de procurar disrupcién de los PG y
del mismo 4c. hialurénico, aunque no se haya demostrado definitivamente
capacidad de hialuronidasa a este nivel.

Primero se puso el acento en la proteasa «catepsina D», pero su activi-
dad proteolitica es maxima a pH acido y no neutro —propio de la intimidad
cartilaginosa—. Por ello, méas recientemente SAPOLSKY et al. han inculpado
del papel proteolitico principal a una metaloproteasa neutral. La misma cola-
genasa podria jugar algin papel litico sobre la red colagénica.
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Por su parte, la actividad remodelante 6sea tiene como expresiéon morfo-
légica la esclerosis ésea subcondral y la formacidn osteofitaria, y como tra-
sunto funcional enzimatico concentraciones elevadas de fosfatasa alcalina,
enzima promotora de la sintesis de tejido fibrocartilaginoso.

ASPECTOS ETIOPATOGENICOS DE LA OA

Ya nos hemos decantado anteriormente por la heterogeneidad de las OA,
y este concepto tiene especial validez cuando se contempla su etiopatoge-
nia. Bajo este dangulo, cabe considerar dos tipos de osteoartropia degenerati-
va: primaria y secundaria.

OA secundaria

En este grupo, el proceso de deterioro degenerativo articular aparece so-
bre la base de otra afeccién preexistente y predisponente. Grupo amplio en
cuanto a sus posibilidades etioldgicas, entre las que podemos destacar:

1. Traumatismos. —OA que surgen tras un dnico e importante trauma
o por microtraumas crénicos y repetitivos. Ejemplos de esta ultima variedad
serian la OA de columna de los trabajadores del carbdn, la de los hombros
en conductores de autobuses, las de hombros-codos-manos de los que usan
instrumentos neumdticos, codos de los fundidores, etc.

2. Afecciones articulares. —Unas veces localizadas en una sola articu-
lacion (fracturas, osteonecrosis asépticas, artritis infecciosas), otras siste-
matizadas (artritis reumatoide, hemartrosis}.

3. Procesos neuropaticos. —OA en el curso de tabes dorsal, siringomie-
lia, neuropatia diabética, etc.

4. Enfermedades metabdlicas. —OA en la ocronosis y en la enferme-
dad de Wilson.

5. Condrocalcinosis. —Cristales de pirofosfato célcico, con o sin crisis
de artritis aguda microcristalina.

6. Enfermedades endocrinas. —Acromegalia, por ejemplo.
7. Tratamientos locales por corticosteroides.
8. OA postmeniscectomia.

9. Enfermedad de Kashin-Beck. —Propia de asiaticos, con defectos acu-
sados en el crecimiento y maduracion epifisarios conducentes a precoces cam-
bios articulares indistinguibles de los OA.
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OA primaria

En la OA primaria, la degeneracién articular esta en la base del proceso
en forma aislada, sin ningln factor mecanico, quimico, infectivo u otro pre-
disponente. En todo caso, se barajan una serie de factores causales, cuya
consideraciéon puede resultar interesante en punto a terapia:

1. Edad, considerada como factor de acimulo de agresiones o por los
cambios especificos que conlleva, capaces de facilitar el proceso OA. En to-
do caso, no podemos considerar la OA como una etapa acelerada o exagera-
da del envejecimiento articular, segin ya hemos insistido antes.

2. Factores endocrinometabdlicos, que pueden dar lugar a formas es-
pecificas de OA segun se ha visto antes, pero que también pueden ser infiu-
yentes en grados menores para el desarrollo de la OA primaria comun {papel
de GH y somatomedina; rol de las incretas gonadales en la artrosis de la mu-
jer postmenopausica).

3. Factores genéticos, mas patentes en determinadas localizaciones OA
(nédulos de Heberden).

4. Obesidad, poco influyente en las OA de ciertas especies (ratones)
y en algunas humanas (Heberden, cadera). Parece ejercer una influencia po-
sitiva en la gonartria, aungue no todos estan de acuerdo en este concepto;
mas interés tiene en la progresion de la espondilosis.

5. Anormalidades posturales: displasia de cadera, hiperlaxitud articu-
lar {muy ponderada actualmente).

De acuerdo con todo lo gque antecede, podemos elaborar, con GARDNER
et al., la siguiente «historia natural de la OA idiopatica»:

a} En su génesis juegan 3 tipos de factores: susceptibilidad individual,
estilo de vida {tipo de ocupacién, grado de ejercicio) y otros datos referentes
a sexo, edad y férmula endocrina.

b) Todos ellos van a incidir sobre el condrocito, 6rgano central de la ac-
tividad articular normal y patolégica, con una capacidad sintética que se re-
fiere tanto al coldgeno como a los proteoglicanos.

c) Ambas funciones pueden resultar alteradas por la propia incapaci-
dad del condrocito o por causas ajenas a él, pero que el condrocito pretende
compensar. La consecuencia va a ser un cartilago de composicién alterada
y con hidratacién excesiva.

d) El cartilago anémalo exhibe una elasticidad y resistencia disminui-
das, de manera que responde en forma andémala a las cargas normales de
la vida ordinaria, con la resultante de una disrupcién creciente.



CONSIDERACIONES EN TORNO A LA OSTEOARTROSIS (0A)

81

e) El término del proceso de degradacion estructural es la fibrilacién,
inicialmente micro y luego macroscépica.

f) Las consecuencias ulteriores son de indole triple:

e pérdida del cartilago y eburnificacién del hueso;

* neoformacion dsea osteofitaria;

e inflamacion secundaria, con dolor, alguna hidrartrosis, etc.

En esquema:

Susceptibilidad

Estilo de vida Factores personales
heredada — ocupacion — edad
— ejercicio — sexo
\ J' — control endocrino
CONDROCITO v

— metabolismo
— actividad sintética
Sintesis de PG / / i \ \ Sintesis colageno

1

Estructura de PG

Desordenes Cambios en el
alterada celulares - colageno
l reversibles |

!

Aumento de la hidratacion cartilaginosa

|

Alteraciones de la elasticidad y compliancia articular
Respuesta mecanica anormal a cargas diarias normales
Disrupcion cartilaginosa creciente

Desorganizacién ultraestructural

l__ Cambios microscépicos / Fibrilacion —l

Rotura secundaria

Neoformacion dsea
de cartilago y de hueso

Pérdida de cartilago (osteofitosis)

Inflamacion Exposicion y eburni-
secundaria - ficacion del hueso

| ) v

Signos clinicos Signos clinicos: Deformidad articular
dnlar naten-articilar

Remodelamiento
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CLAVES CLINICAS DE LA OA

De acuerdo con MOSKOVITZ, podemos resumirlas en los puntos si-
guientes:

1. Pacientes en tercera edad o proximos a ella. Se exceptian los casos
de OA secundarias, mas precoces en su gestacion y expresion clinica.

2. En la mayor parte de los casos, comienzo insidioso.

3. Sonlas articulaciones afectadas con mayor frecuencia: interfaldngi-
cas distales en dedos de manos, primera carpometacarpiana, caderas, rodi-
llas, primera metatarsofalangica, vértebras lumbares inferiores y cervicales.

4, Casinunca resultan interesadas: metacarpofaldngicas, mufecas, co-
dos u hombros, excepto tras traumatismos.

5. Habitualmente, derrame articular escaso o nulo.

6. Dolor de ritmo mecénico: inicialmente al movimiento y mas tarde tam-
bién en reposo. Se agrava por la actividad prolongada y alivia al descansar.
Rigidez localizada inicial que se aligera por la «flexibilizacién». Limitacion fun-
cional conforme la enfermedad avanza.

7. Los brotes agudos se suelen asociar a traumas o a sinovitis micro-
cristalina.

8. Ausencia de participacién sistémica.
9. La anquilosis verdadera es rara.

10. Son signos habituales el dolor localizado a la presién y al movilizar,
con crujidos y limitacién funcional. Hay agrandamiento articular firme, por
crecimiento 6seo y no por hidrartrosis. Tardiamente, deformidad grave.

DATOS COMPLEMENTARIOS

A) Laboratorio. —Conviene resaltar:
1. VSG y otros reactantes de fase aguda, normales.
2. Tests negativos para factor reumatoide y ANA.

Normalidad de calcemia, fosforemia, fosfatasa alcalina y protei-
nograma.

4. Liquido sinovial:

* viscosidad elevada;
® codgulo normal de mucina;



CONSIDERACIONES EN TORNO A LA OSTEQARTROSIS (OA) 83

e celularidad normal o sélo ligeramente elevada;
* posibilidad de detritus o microcristales.

B) Radiologia. —Fundamentalmente se registra:
Estrechamiento del espacio articular.
Esclerosis dsea subcondral.

Osteofitosis.

Quistes 6seos.

o & oK

Deformidad articular, con subluxaciones.
APROXIMACION A LA TERAPIA MEDICAMENTOSA DE LA OA

Tres objetivos podemaos marcarnos al paner en marcha la terapia medi-
camentosa de las OA: calmar el dolor, apagar la inflamacion y frenar el pro-
ceso degenerativo basico.

A} Analgésicos

La aspirina sigue siendo piedra angular en la terapia de la OA, ya que a
dosis bajas es un buen analgésico y en posologias de 3 6 mas gramos se com-
porta como potente antiinflamatorio. Aparte su efecto central, procede con-
siderar su interferencia con la formacion de prostaglandinas a nivel articular.

En caso de intolerancia a este farmaco, cabe su substitucién por parace-
tamol, propoxifeno o algin derivado pirazolénico.

Calmar el dolor esté justificado, ademaés de por el beneficio subjetivo que
ello reparta, porgue evita el obligado desuso articular que promueve al aumen-

to de la fibrilacion. Bien es cierto que el dafio derivado del sobreuso de una
articulacion artrésica indolente puede ser asimismo importante.

B) Antiinflamatorios

La existencia de una inflamacién —al menos secundaria— en la OA es
evidente:

* en el examen histopatolégico de la sinovial, que puede ser dificil de
discernir del de una artritis auténtica ‘

® vy en la clinica, con sus brotes congestivos y rigidez matutina.

El origen de esta flogosis es discutido: reaccion frente a detritus, crista-
les (pirofosfato, hidroxiapatita) o cambios bioquimicos (interleukina-1).



L A . JOSE MARIA SILLERO

Su tratamiento hace recurso a un conjunto cada vez mas crecido de AINE.
Dejando a un lado las periclitadas o casi fenilbutazonas, nos encontramos con
una serie de familias tales como la de los indoles {indometacina y derivados},
propionicos (iboprofén, ketoprofén, fenbrufén, naproxén, etc.), fenilacéticos,
(diclofenac y similares) y oxicanes (piroxicam, tenoxicam, droxicam, etc.},
entre fos que resulta dificil la seleccién bajo bases rigurosamente cientificas.

Con respecto a los AINE me permito hacer dos puntualizaciones que con-
sidero de interés.

1. Sin duda alguna, se trata de una medicacion de la que se usa hoy
dia mucho y hasta se abusa. De entre sus efectos indeseables, yo destacaria
como uno de los mas desafortunados su potencial de agresividad sobre la
mucosa digestiva. Una consecuencia de ello ha sido el crecimiento en forma
realmente significativa del nimero de pacientes, especialmente de la tercera
edad, que ingresan en nuestros servicios hospitalarios victimas de una HDA.

2. Probablemente, no todos ellos ejercen sobre el cartilago el mismo
efecto «tréfico», ya que mientras algunos parecen gozar de una cierta capa-
cidad protectora, otros se comportan mas bien como dotados de actividad
destructiva.

Me permito traer aqui a colacion el trabajo de SOLOMON, en el que se de-
finen tres tipos de OA particularmente daiosas por destructivas:

* OA severamente atréfica, circunstancia inherente a determinados ti-
pos de osteoartropatia;

e OA secundarias a condrocalcinosis, y
* OA bajo tratamiento con concretos antiinflamatorios.

Y en este ultimo sentido advierte del poder degradativo de indometaci-
na, que también parece evidente en algunas artropatias de animales de
experimentacion (ratén negro C57), en la que por contra diclofenac y sulfin-
pirazona se mostraron con tendencia preservadora de la integridad del car-
tilago.

Se trata de un tema aan no cerrado ni clarificado por completo, pero pro-
metedor para poder llevar a cabo una seleccién mas ajustada del AINE renta-
ble, no al azar como en el presente.

Deberfamos sefialar también que ef reciente empleo de formas retard en
este grupo de farmacos ha permitido su facil y eficaz uso en monodosis, apli-
cable en una mayoria de casos que no se encuentren en brote hiperalgico.

Terminamos este apartado sefialando que, pese a sus tetéricas ventajas
experimentales, los corticosteroides casi nunca estan indicados, salvo en for-
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ma prudente por via intraarticular... aunque ya se ha apuntado las artrosis
facilitadas por la aplicacién iterativa de estos preparados corticoideos en for-
ma microcristalina.

C) Medicacién antiartrésica de fondo

Es éste un capitulo lleno de empirismo mas que de resultados précticos.
En todo caso, pensamos que es el porvenir del tratamiento médico, pues aqui
es donde la investigacion debe realizar sus mayores esfuerzos en la busque-
da de recursos tendentes a evitar el progreso del proceso degradativo, hasta
ahora aparentemente ineluctable. En un esfuerzo sistematizador, podriamos
trazar las siguientes lineas de actuacién:

1. Prevencidn o freno del dafio al coldgeno.—A este objetivo pueden
colaborar:

e procedimientos quirdrgicos que alivian la carga articular (por ejemplo,
osteotomias);

¢ uso de inhibidores enzimaticos anticolagenasas. En una primera linea
se sitlan los corticosteroides, como estabilizadores lisosomales, ya que el
contenido enzimatico de estas vesiculas digestivas es capaz de atacar la tra-
ma colagénica. Se ha visto que el 4c. tranexamico, empleado como procoa-
gulante por su capacidad antifibrinolitico (potente inhibidor del plasminégeno),
puede evitar la formacion de plasmina que tiene demostrada capacidad cola-
gendsica. Se ha comprobado experimentalmente (OA en conejos tipo
Colombo = meniscectomia parcial) que un antiestrégeno, tamoxifén, puede
ser de alguna utilidad al actuar como procorticoide, fijandose a los recepto-
res de estos antiinflamatorios hormonales.

2. Promocién del contenido de PG. —Esté claro que el descenso del PG
es el rasgo més caracteristico del cartilago artrésico. Podemos en teoria pro-
mover su recuperacion en diversas formas:

* aumentando su sintesis: uso de factores del crecimiento, tipo soma-
tomedina o péptido estimulante del crecimiento conectivo;

* elevando su contenido por aporte exégeno: uso de glicosaminoglica-
nos sulfatados (Artepardn), uridinfosfato, extractos de cartilago-médula 6sea
{Rumalén). Hay algunos indicios de su eficacia en fases precoces, aunque
en general carecemos de trabajos experimentales bien planificados;

¢ disminuyendo su degradacién, a lo que pueden contribuir ciertos an-
tiinflamatorios (corticosteroides inclusive = freno al intermediario cataboli-
na}. En este punto podemos situar a tribendsido (Glyvenol), un glucofurandsido
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implicado en el metabolismo de los GAG, de manera que se puede ofrecer
como falso substrato a los enzimas degradantes de PG. Tribenésido demos-
tro eficacia en el modelo Colombo de OA. La sintesis de anticuerpos mono-
clonales anticatabolina es una paosibilidad, tedrica por el momento.

3. Aumento de la lubricacién articular. —HELAL y KARADI propusieron el
aceite de silicona en inyeccién local, en un esfuerzo para mejorar las «articu-
laciones secas» de las artrosis, y en la misma linea, NAMIK! y cols. aplicaron
acido hialuronico intraarticular. Este Ultimo proceder ha resultado beneficio-
so en OA de conejos, pero no ha demostrado su efectividad en rodillas hu-
manas osteoartriticas.

Concluyamos aquf nuestras reflexiones, subrayando que hemos intenta-
do en este trabajo revisar la situacion presente de la artropatia degenerativa
buceando en su naturaleza intima, como un paso previo y obligado hacia la
busgueda de mejores recursos. para su prevencion y curacion.
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