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alto porcentaje de afección del espacio lateral de las rodi-
llas en una población de Pekín comparada con esta afec-
ción en la población de Framingham de Estados Unidos.
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Introducción

La osteoartritis (OA), definida como el resultado de
cambios mecánicos y eventos biológicos que desestabili-
zan el equilibrio entre degradación y síntesis normal del
cartílago articular, la matriz extracelular y el hueso sub-
condral1 (fig. 1), es una enfermedad del aparato loco-
motor con alta prevalencia en la población adulta. Aun-
que algunos autores la consideran una enfermedad
prototipo de entidad nosológica relacionada con la
edad, estudios recientes demuestran que ésta no es el
único factor precipitante en la génesis de la pérdida del
cartílago articular2.

Epidemiología

Estudios recientes han demostrado el impacto que tiene
la OA en diferentes poblaciones. Mannoni et al3 demos-
traron en un estudio realizado en Italia que un 29% de
los pacientes de su población padecía OA de rodilla, a la
que seguían la OA de mano (14%) y la de cadera (7%).
Los pacientes con OA de cadera tenían una reducción
significativa de la calidad de vida en comparación con los
que tenían afección de rodilla y/o mano. Zangh et al4 de-
mostraron que las mujeres tenían hasta un 26% de OA
en la mano, frente al 13% de los varones, en la cohorte de
Framingham. Los síntomas bilaterales se observaron en
un 16% de las mujeres y un 7% de los varones. Las arti-
culaciones con mayor afección radiológica fueron las in-
terfalángicas distales. La OA en manos causó discapaci-
dad funcional en actividades de la vida diaria como
cargar bultos, agarrar pequeños objetos y escribir (fig. 2).
Actualmente hay estudios donde se demuestran diferen-
cias en la prevalencia entre diversas poblaciones. Nevitt
et al5 demostraron una baja prevalencia de OA de cadera
en una población china comparada con una población si-
milar de Estados Unidos. Felson et al6 comunicaron un
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Figura 1. Paciente con osteoartritis de manos, donde se observan
los cambios en las articulaciones interfalángicas distales (nódulos
de Heberden).

Figura 2. Radiografía de una paciente con osteoartritis de manos.
Se pueden observar imágenes en “alas de gaviota” característicos
de la osteoartritis erosiva de interfalángicas distales.
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En México, Espinosa et al7, en un estudio de ámbito na-
cional, calcularon la prevalencia de manifestaciones loco-
motoras, que fue del 26%, con predominio en las muje-
res; la articulación de la extremidad inferior con mayores
síntomas fue la rodilla, con un promedio del 16%, que se
elevaba hasta el 35% en la octava década de la vida. Car-
diel y Rojas-Serrano8 realizaron un estudio en una pobla-
ción cercana a la Ciudad de México y describieron la
prevalencia de manifestaciones locomotoras (17%); la de
OA fue del 2,3%, y la de lumbalgia del 6,3% en la pobla-
ción estudiada. Actualmente existen criterios para la cla-
sificación de la OA, basados en estudios epidemiológi-
cos, para la rodilla, la cadera y la mano9-11. Básicamente
se han establecido para homogeneizar estudios de tipo
clinicoepidemiológico, ya que en la práctica clínica no
siempre son aplicables en su totalidad.

Coste de la enfermedad

Los costes directos e indirectos que genera la OA van
en aumento en los sistemas de salud de todo el mundo.
Un estudio de costes generados en pacientes con OA
realizado en Hong Kong demostró que anualmente se
gastan aproximadamente 15.000,00 dólares de Hong
Kong en costes directos por paciente/año, cifra que au-
menta proporcionalmente con la gravedad de la enfer-
medad, hasta llegar a los 46.000,00 dólares de Hong
Kong por paciente/año12. Carmona et al13, en un estu-
dio realizado en España sobre el impacto socioeconó-
mico de los pacientes con OA, comunicaron que un 8%
de su muestra recibía una compensación económica, un
45% gastaba en la compra de antiinflamatorios no este-
roideos (AINE) y aproximadamente el 25% utilizaba al
menos 2 servicios médicos por año, con el gasto que
esto implica. En México aún no hay datos de costes en
pacientes con OA, aunque Espinosa et al14, utilizando
la encuesta nacional de salud realizada en el año 2000
(ENSA 2000), describieron que aproximadamente el
1,4% de la utilización de servicios sanitarios de la po-
blación mexicana fue por problemas osteoarticulares;
hasta el 40% de las personas acudió a clínicas u hospita-
les privados para su atención. La institución de salud
pública que prestó un mayor número de consultas en el
año 2000 por problemas articulares fue el Instituto Me-
xicano del Seguro Social (IMSS).

Tratamiento

El tratamiento de la OA puede dividirse en: a) trata-
miento médico; b) fisioterapia y rehabilitación, y c) tra-
tamiento quirúrgico. En esta revisión nos centraremos
esencialmente en el abordaje médico de la OA.
En la génesis y/o progresión de la OA se han implicado
factores de riesgo como la obesidad, lesiones de liga-

mentos o meniscos, actividades laborales, actividades
recreativas y enfermedades de la cadera en la edad pe-
diátrica15-19. Debido a la importancia de estos factores,
un primer paso del tratamiento consiste en su modifica-
ción en la medida de lo posible. La disminución del
peso puede prevenir los síntomas y probablemente mo-
difica la pérdida de cartílago20, y la realización de ejerci-
cios para el fortalecimiento de músculos y ligamentos
podría enlentecer la progresión de la OA21.

Tratamiento no farmacológico

Las primeras medidas terapéuticas en un paciente con
OA deben ir encaminadas al tratamiento no farmacoló-
gico. Estas intervenciones han demostrado ser útiles y
seguras probablemente a medio plazo.

Educación

La educación de los pacientes que padecen enferme-
dades crónicas es importante. A los enfermos de OA
se les deben explicar la génesis y evolución de su pa-
decimiento, haciendo hincapié en la lenta progresión
de la enfermedad, ya que frecuentemente piensan que
a corto plazo tendrán deformidades y discapacidad.
Es necesario recalcar los cambios de estilo de vida re-
comendables, tales como adelgazar y hacer ejercicio.
Hay estudios aleatorizados y controlados sobre la OA
que demuestran beneficios con diferentes técnicas
educativas (grupos, paquetes educativos, llamadas te-
lefónicas, educación de la familia, etc.) para reducir el
dolor, aunque sin mucho impacto en la función arti-
cular22-25. Un estudio a un año demostró que se redu-
cen las visitas y los costes de atención primaria en sa-
lud al implementar una educación de autocuidado en
la OA de rodilla23.

Pérdida de peso

La obesidad es un factor de riesgo conocido para la OA de
rodilla y cadera26-28, y en la de manos también se ha encon-
trado alguna relación29. Al reducir el peso, incluso en un
porcentaje modesto, se produce una disminución del dolor
en las rodillas30, por lo que siempre debe recomendarse a
los pacientes con sobrepeso u obesidad y OA de rodilla y
cadera que disminuyan el índice de masa corporal modifi-
cando su dieta y aumentando la actividad física.

Ejercicio

El ejercicio ha demostrado ser benéfico en el control del
dolor y en la funcionalidad de la rodilla y cadera con
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OA. Todos los tipos de ejercicio que ayuden al fortale-
cimiento de los músculos periarticulares han demostra-
do ser útiles. Es importante insistir al paciente en que
realice algún tipo de actividad física, ya que se conoce
que la OA predispone, a causa del dolor, a hacer menos
ejercicio, lo que tiene como consecuencia un aumento
de la morbimortalidad cardiovascular31.

Instrumentos de apoyo

Utilizar bastón en la mano contralateral a la articulación
afectada, ya sea rodilla o cadera, es útil al disminuir la
sobrecarga, hasta en un 60% en el caso de la cadera, con
lo que se alivia significativamente el dolor32. El dolor
medial de la rodilla puede mejorar al utilizar taloneras
laterales o suelas con cuña33. El uso de rodilleras puede
ayudar a los pacientes con afectación tibiofemoral o con
inestabilidad. No es recomendable utilizar rodillera en
caso de varo o valgo grave34. Fijar la rótula medialmente
con una banda rotuliana es útil en aquéllos con condro-
malacia35. Es necesario que, al indicarse cualquier ins-
trumento de apoyo, se verifique su buen uso y que se re-
emplacen al desgastarse.

Tratamiento farmacológico

Agentes tópicos

La capsaicina es un componente natural del chile rojo
que reduce de forma reversible las reservas de la sustan-
cia P (neurotransmisor) en las terminales nerviosas; por
lo tanto, atenúa la transmisión del estímulo doloroso de
los nervios periféricos al sistema nervioso central. Hay
preparados comerciales con concentraciones del 0,25 al
0,75%. Un metaanálisis con 3 estudios controlados con
placebo demuestra su eficacia, superior al placebo, para
disminuir el dolor36. Una recomendación importante es
que se aplique sin frotar.
Hay muchas presentaciones de AINE tópicos y la ma-
yoría, aunque no todos, han demostrado ser superiores
a placebo en las primeras 2 semanas de aplicación. Sin
embargo, no son superiores a los AINE orales, por lo
que su utilidad es limitada a corto plazo en aquellos que
no pueden utilizar los AINE por vía oral37.

Analgésicos no opioides

El paracetamol es el medicamento de primera elec-
ción en las guías publicadas para el tratamiento de
OA de rodilla por la Liga Europea contra el Reuma-
tismo (EULAR) y el American College of Rheuma-
tology (ACR)38,39. A pesar de sus casi 130 años de
existencia, hasta la fecha persiste la controversia so-

bre su efectividad en la OA. En 2003 Zhang et al40

realizaron un metaanálisis para estudiar la eficacia
del paracetamol frente a placebo. Hasta ese momen-
to sólo se habían realizado 2 estudios, uno en 198341

y otro en 199542, que apoyaban la superioridad del
primero. En 2004 se publicaron 2 grandes estudios
controlados con placebo, con resultados discrepan-
tes: el de Micelin-Richard et al43 y el de de Pincus et
al44 (estudio PACES). En una revisión crítica reali-
zada por Neame et al45 de estos estudios se describen
los factores por los cuales estos 2 grandes estudios,
realizados con métodos diferentes y ambos con un
muestra adecuada de pacientes, obtuvieron resulta-
dos opuestos. Neame et al concluyen que el estudio
de Micelin-Richard et al, que no mostró diferencias
entre el uso de placebo y de paracetamol, incluyó a
pacientes con dolor más grave y con inflamación en
mayor medida que los estudios convencionales; el
estudio se llevó a cabo en muchos centros, por lo
que la evaluación de los pacientes pudo no ser uni-
forme; además, hubo un alto porcentaje de abando-
nos en ambos grupos, a pesar de que el estudio sólo
duró 6 semanas, y la mayoría de los pacientes fueron
excluidos en la primera semana, lo que apoyaría aún
más el hecho de que eran pacientes con dolor muy
grave. El estudio PACES comparó paracetamol, ce-
lecoxib y placebo aleatorizando a cada paciente a 2
secuencias diferentes de tratamiento de 6 semanas.
Los resultados se analizaron con 2 análisis estadísti-
cos diferentes (estudios PACES-a46 y PACES-b44).
Tanto en el PACES-a como en el PACES-b el pa-
racetamol se mostró superior al placebo. El PACES
tuvo mejor diseño que el estudio de Micelin-Ri-
chard et al, ya que incluyó a una muestra de pacien-
tes con dolor de moderado a grave y hubo menos
porcentaje de abandonos; sin embargo, no se indica-
ba en qué tipo de centros se había realizado el estu-
dio y tampoco separaban los resultados de la OA de
rodilla y de cadera. A pesar de ser estudios nuevos,
fueron de corta duración (6 semanas). En el estudio
de Micelin-Richard et al se excluyó a los pacientes
de mayor edad, y ambos estudios se abstuvieron de
aportar datos sobre el diseño.
A pesar de que hay un estudio con resultados negativos
del paracetamol frente a placebo, la mayoría apoya que
la superioridad de este fármaco.
Los estudios que comparan el efecto analgésico del
paracetamol frente a los AINE convencionales (ibu-
profeno, naproxeno y diclofenaco) han demostrado
una eficacia analgésica comparable y una mayor segu-
ridad del primero47-49. Los resultados cambian cuando
se compara el paracetamol con inhibidores selectivos
de la enzima ciclooxigenasa 2 (COX-2), los cuales
son superiores al placebo en todas las medidas (rigi-
dez, dolor y función física)50. El coste del paracetamol
es menor que el de los AINE.
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Analgésicos opiodes

Hay pocas publicaciones sobre el uso de analgésicos
opiodes en la OA. Sin embargo, se puede pensar que
éstos son útiles cuando otro tipo de analgesia ha fallado.
Al indicar este tipo de fármacos hay que tener en cuen-
ta sus efectos secundarios, que pueden ser frecuentes
sobre todo en personas de la tercera edad. Los más fre-
cuentes son: náuseas, estreñimiento, sedación, mareos y
somnolencia.
Un estudio demuestra que el empelo de tramadol con
naproxeno disminuye el uso de este último51. Otro estu-
dio demuestra que la combinación de tramadol con pa-
racetamol potencia el efecto analgésico50.

Antiinflamatorios no esteroideos

Hay evidencia de que los AINE son más eficaces que el
placebo y que el paracetamol en algunos pacientes49,53. La
mayoría de los estudios con AINE son a corto plazo (me-
nos de 6 meses) y casi todos están patrocinados por la in-
dustria farmacéutica54. Los efectos adversos no deseados
de los AINE se conocen bien. Los más temidos son los
gastrointestinales, que pueden presentarse en 1 de 50-100
pacientes/año55. También se sabe que pueden aumentar la
presión arterial56 e incrementar el riesgo de insuficiencia
cardíaca57 e insuficiencia renal58. La incidencia de efectos
secundarios aumenta con la edad de los pacientes.
Al hacer una revisión crítica de la bibliografía, nos en-
contramos con que no hay evidencia que apoye el uso
de AINE a largo plazo, por lo que al indicarlos habrá
que considerar la respuesta del paciente y los factores
individuales de éste (edad y riesgo de comorbilidad)59-61.
El uso de misoprostol o de inhibidores de la bomba de
protones junto con los AINE reduce el riesgo de com-
plicaciones gastrointestinales61-63.

Inhibidores de la ciclooxigenasa 2

En el año 2000 se demostró la utilidad clínica de un
nuevo grupo de AINE64,65 que bloquean de forma pre-
ferente la COX-2, proteína implicada en la génesis del
proceso inflamatorio66. Estos fármacos (inicialmente
celecoxib y rofecoxib) demostraron ser útiles en el trata-
miento del dolor y la inflamación en pacientes con en-
fermedades reumatológicas, con la ventaja de tener una
menor incidencia de efectos secundarios de carácter
gastrointestinal. Recientemente han salido al mercado
otros inhibidores de la COX-267,70. Aunque en general
los COX-2 tienen una mayor seguridad gastrointesti-
nal, estudios recientes han demostrado que a medio
plazo tienen mayor incidencia de efectos secundarios de
tipo cardiovascular, lo que originó la retirada del merca-
do del rofecoxib71-73. Recientemente el valdecoxib ha

corrido la misma suerte, debido a sus efectos dermato-
lógicos y probablemente cardiovasculares74,75.

Fármacos SYSADOA (symptomatic show action drugs
osteoarthritis)

Actualmente los SYSADOA, medicamentos que se
utilizan en la OA y no son AINE, se clasifican en 2
grupos: a) SMOAD (symptom modifying osteoarthritis
drugs), medicamentos que han demostrado su eficacia y
su seguridad en pacientes con OA al disminuir el dolor
articular, mejorar la rigidez y aumentar la calidad de
vida, y b) DMOAD (diseases modifying osteoarthritis
drugs), grupo de medicamentos que se hallan aún en in-
vestigación76-78.

Fármacos considerados SMOAD. La glucosamina es una
glucoproteína componente de la matriz del cartílago ar-
ticular. Estudios con sulfato de glucosamina han demos-
trado su utilidad, ya que disminuye el dolor y mejora la
función articular de las rodillas. Existen discrepancias en
relación con la regeneración del cartílago articular, que
se ha evaluado en radiografías anteroposteriores de rodi-
lla. Reginster et al77, en un estudio prospectivo de 3
años, demostraron la utilidad clínica y radiológica de la
glucosamina en pacientes con OA de rodillas, y conclu-
yeron que mejora la función, el dolor y la evaluación
global del paciente, además de conservarse el espacio ar-
ticular, al compararla con placebo. Pavelka et al78 publi-
caron en 2002 un estudio clínico controlado donde eva-
luaron el sulfato de glucosamina frente a placebo en
pacientes con OA de rodilla. Los resultados mostraron
que los pacientes tenían una mejoría en los síntomas ar-
ticulares y, además, no hubo progresión en la pérdida
del espacio articular, por lo que los autores concluyeron
que el sulfato de glucosamina podría ser un medicamen-
to modificador de la enfermedad. Richy et al79 efectua-
ron un metaanálisis al respecto con las siguientes con-
clusiones: la glucosamina es un medicamento que
mejora la función de la rodilla y disminuye el dolor;
como sólo había 2 artículos que evaluaban la progresión
radiológica, los resultados fueron favorables para la glu-
cosamina como modificador de la OA. Tendremos que
esperar a los resultados del estudio que dirige actual-
mente la Food and Drugs Administration, el cual, al no
estar patrocinado por ninguna industria farmacéutica,
proporcionará datos más fidedignos acerca de si este
medicamento modifica el curso de la enfermedad o es
sólo un fármaco SMOAD.

Coindritín sulfato

Al igual que ocurre con la glucosamina, hay discrepan-
cias en los resultados con este proteoglucano. Algunos
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estudios demuestran un efecto SMOAD y otros han
descrito un efecto modificador de la enfermedad. En 2
metaanálisis desarrollados recientemente79,80 los autores
obtienen resultados contradictorios. Richy et al79 con-
cluyen que el coindritín sulfato es útil para disminuir el
dolor y aumentar la movilidad de la articulación afecta-
da, mientras que McAlindon et al80 concluyen que pro-
bablemente tenga un efecto marginal como SMOAD y
comentan que en los resultados publicados puede que se
sobrestime el efecto clínico de la glucosamina. En un
estudio clínico controlado, recientemente publicado,
para evaluar la eficacia clínica y radiológica del coindri-
tin sulfato, Michel et al81 encontraron que el medica-
mento no tuvo eficacia clínica en los pacientes, seguidos
durante 2 años. Sin embargo los pacientes del grupo
tratado con coindritín sulfato tuvieron una menor pér-
dida del espacio articular medido con radiografías sim-
ples de rodilla mediante un método previamente valida-
do. Estos resultados indican que hay que ser cautos a la
hora de afirmar que este medicamento no es útil como
modificador de la enfermedad, aunque se necesitan más
estudios para evaluar si efectivamente hay pérdida o no
del volumen de cartílago.

Diacereína

Es un medicamento al que se atribuyen efectos antiin-
flamatorios y anabólicos. Los primeros se deben al blo-
queo de la interleucina 1, y los últimos al aumento de la
producción de factor de crecimiento beta82,83. La expe-
riencia clínica con el medicamento ha demostrado su
utilidad para disminuir los síntomas y mejorar la fun-
ción de las articulaciones84. Dougados et al85, en un es-
tudio clínico controlado con 3 años de seguimiento en
el que se comparó a pacientes con OA de cadera85, co-
municaron que el grupo que tomó diacereína no sólo
mejoró el índice de funcionalidad articular, sino que
además, comparado con el grupo placebo, tuvo una me-
nor pérdida del espacio articular. Estos hallazgos lleva-
ron a los autores a proponer este medicamento como un
fármaco modificador de la enfermedad. Esta asevera-
ción aún debe validarse en otros estudios que demues-
tren estos hallazgos.

Aceites no saponificados de soja/aguacate

En los últimos años estudios clínicos donde se ha in-
cluido a pacientes con OA de cadera y rodilla han mos-
trado que el aceite no saponificado de soja/aguacate tie-
ne un efecto sintomático. Se ha demostrado el efecto de
este medicamento para disminuir el dolor y mejorar las
escalas funcionales articulares86. Lequesne et al87, en un
estudio piloto realizado en pacientes con OA de cadera,
demostraron que el fármaco podría tener un efecto mo-

dificador de la enfermedad. Los mecanismos de acción
propuestos son: aumento de la concentración de agreca-
nos, disminución de las concentraciones de interleucina
β y metaloproteinasas, y aumento de los inhibidores de
las metaloproteinasas88,89. Hasta el momento este medi-
camento está aceptado como un SMOAD, sin que aún
haya datos clínicos concluyentes para considerarlo
DMOAD90-92.

Esteroides intraarticulares

Los esteroides intraarticulares se consideran una alter-
nativa en el tratamiento de la OA de rodilla según las
recomendaciones del ACR39, aunque hay discrepancias
debido a la potencial lesión articular que pueden produ-
cir94,95. Recientemente el grupo de Raynauld96 ha publi-
cado un estudio clínico controlado sobre el uso de este-
roides intraarticulares frente a solución salina. El
estudio demuestra que, a los 2 años de seguimiento, hay
una mejoría importante del dolor, la funcionalidad y la
inflamación de la rodilla en el grupo tratado con triam-
cinolona. Además, no se encontró pérdida del espacio
articular, evaluado con radiografías simples, entre los
grupos de estudio. Con este estudio pareciera que los
esteroides tienen un papel como modificador de sínto-
mas en la OA, al menos de rodilla, sin tener probable-
mente los efectos secundarios mencionados en la biblio-
grafía.

Ácido hialurónico

El ácido hialurónico (AH) es un componente normal
del líquido sinovial y una importante glucoproteína en
la homeostasis articular97. En la OA el peso molecular y
la concentración del AH se encuentran disminuidos98.
Teóricamente la aplicación intraarticular del AH res-
taura la viscoelasticidad del líquido sinovial y promueve
la síntesis endógena de AH de alto peso molecular; por
lo tanto, debería de haber una mejoría tanto en la fun-
ción como en la movilidad articular y reducción del do-
lor98. Existen presentaciones con bajo (0,5-2 MDa) y
alto peso molecular (6-7 MDa). Otro mecanismo de
acción del HA es un efecto antiinflamatorio99.
Los resultados de los metaanálisis sobre la superioridad
del AH frente al placebo son discrepantes100,101 en cuan-
to a su eficacia en relación con el dolor y la función de
la rodilla.
Se ha postulado que el AH de alto peso molecular tiene
un efecto superior102.
Es posible que el AH tenga efectos modificadores de la
enfermedad en la OA. Listrat et al103 realizaron un estu-
dio piloto donde se evaluaron lesiones condrales por ar-
troscopia. Incluyeron en el estudio a 36 pacientes que
recibieron 3 series de 3 inyecciones de Hyalgan® y al año
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la matriz extracelular y el hueso subcondral. Nuevos ha-
llazgos en la investigación básica que nos permitan en-
tender el metabolismo fisiológico y fisiopatogénico del
condrocito, su interrelación con otras células y con las
distintas proteínas del cartílago y séricas, así como me-
jores técnicas de imagen y marcadores biológicos del
cartílago, harán que en los próximos años surjan nuevos
fármacos modificadores de la enfermedad, que por el
momento se encuentran en investigación106.
Debemos recordar que el tratamiento de la OA es mul-
tidisciplinario, con la interacción de diversos profesio-
nales de la salud para mejorar los síntomas, la función y
la calidad de vida de los pacientes. Todos los profesio-
nales involucrados en el tratamiento de la OA (reuma-
tólogos, ortopedistas, medicina de rehabilitación, espe-
cialistas en nutrición) desempeñan un papel importante
(fig. 3).
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de seguimiento se observó en ellos menor progresión de
la lesión articular que en el grupo control. Jubb et al104

publicaron un estudio con 408 pacientes a los que apli-
caron 3 series de 3 inyecciones de Hyalgan®, con evalua-
ción del espacio articular mediante radiografías a lo lar-
go de un año de seguimiento. Los autores observaron
menor pérdida del espacio articular en el subgrupo de
pacientes que tenían enfermedad menos grave.
Recientemente Arrich et al105 han realizado un metaa-
nálisis sobre el AH, cuyos resultados muestran que no
es efectivo en cuanto al dolor y la función comparado
con placebo. Recomiendan usar el medicamento sólo en
estudios clínicos controlados.
Aunque en la bibliografía mundial existen discrepancias
respecto al uso del AH, las guías de tratamiento de
EULAR y ACR38,39 recomiendan el AH intraarticular.

Conclusiones
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los pacientes. Sin embargo, los reumatólogos y todos
aquellos profesionales que atienden a pacientes con OA
seguiremos estando a la espera de medicamentos que
realmente modifiquen de forma anabólica al cartílago,
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