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EVALUACION DEL TRATAMIENTO COM RAYO LASER Y/O
ANTI-INFLAMATORIO NO ESTEROIDEO EN GONARTROSIS

ANTECEDENTES

La Osteoartritis es la més frecuente y antigqua de las enfermeda-
des reumdticas, también se le conoce comeo Ostecartrosis o Enfer-
medad Articular Degenerativa, términos que enfatizan, el primero,
la ausencia de flogosis, rigidez prolongada y liquido sinovial no
inflamatorio. El segundo, sugiere un proceso de envejecimiento
global del cartilago, con aparicién de cambios degenerativos en
las articulaciones, en forma creciente y concomitante con ‘la
edad. Sin embargo, recientemente se ha considerado que los cam-—
bios patolégicos observados en esta enfermedad, especificamente
la presencia de osteofitos, pueden estar asociados con la edad
pero tienen una evoluci6én progresiva limitada y no siempre se
asocian con sintomas clinicos, y por tanto no causan osteortri-
tis, congiderando que é&ata Gltima es una enfermedad del cartilago
diferente al proceso de envejecimiento (16, 17).

ASPECTOS HISTORICOS

El primer ejemplo de osteoartrosis ha sido preservado en la
columna vertebral de un dinosaurio de 100 millones de afios de
antiguedad. En otro animal de la misma época, el Platecarpus
mesozoico encontrado en Kansas, se observaron cambios artrésicos
en todas las articulaciones del miembro pélvico izquierdo que
produjeron deformaciones del mismo. El examen microscépico revelé
datos similares al cuadro actual, consideréndose por ello gque la
enfermedad ha conservado sus caracteristicas patolégicas en 100
millones de afios, a pesar de los cambios extraordinarios en el
reino animal durante este periodo.

Existen evidencias que indican que la enfermedad articular dege-
nerativa era frecuente en la época de los cret&ceos (mesozoico
tardio), disminuys en frecuencia en los 75 millones de afios del
periodo terciario, volviéndose a incrementar en el periodo pleis-
toceno (26).

El hombre de Java, perteneciente a la &poca del pleistoceno de
hace medio millén de afios, presenté exostosis de 1la porcién
proximal del fémur izquierdo a lo largo de la linea de insercién
del misculo psoas ilfaco y pectineo. La osteoartrosis ha acompa-
flado al hombre desde entonces y ha sido encontrada en los restos
del hombre neolitico, del viejo Egipto y de los indios precolom-
binos (26).



Hip6crates, enfatizé la presencia de la enfermedad en los ancia-
nos y la agrupd con otras enfermedades reuméticas de las cuales
sobresale la gota, permaneciendo asi hasta parte del siglo XIX.

En 1802, william Heberden hizo una descripcién de la enfermedad
.en su libro * History and Cure of Diseases", llamando la atencién
al hecho que no tenfa conexién con la gota. Describié los nédulos
qgue llevan su nombre, sefialando en su descripcién original lo
siguiente:..."digitorum nodi, son esas pequefias protuberancias
duras, del tamafio de un pequefio guisante, que se observan fre-
cuentemente sobre los dedos, sobre todo un poco por debajo de la
punta, cerca de la articulacién. No tienen conexién con la gota,
siendo encontradas en personas que nunca la han padecido, conti-
nuan de por vida y raras veces se vuelven dolorosas o tumefactas,
son mas bien desagradables a la vista gue molestas, aungue lo
deben ser para utilizar los dedos*“.

En 1793, Sandifort describi¢ la osteoartrosis de la cadera y Rell
lo bizo nuevamente en 1824.

En 1835, Robert Smith llamé a esta fltima "Morbus coxae sgenilis”
y en 1857 Adams propusa el nombre de "Malus coxae senilis".

_En 1843, Todd y Ecker proporcionaron descripciones finas de la
enfermedad articular degenerativa y en 1872 Weichselbaum agregd
la descripcién microscépica.

Charcot crey6 que la artritis reumatoide y la osteocartritis eran
variantes de la misma patologia, lo cual llevé a adoptar el
término de artritis deformante (3).

.Después del descubrimiento de los rayos X, Goldwait enfatizé en
1904, que los hallazgos eran diferentes en los casos de artritis
reumatoide y ostecartrosis y propuso el nombre de " artritis
atréfica® e "hipertréfica*, respectivamente (3).

En 1890, Garrod le dio a la enfermedad el nombre de osteocartri-
tis, logrando su diferenciacién de la artritis reumatoide en el
afio de 1907 en su articulo “"General Diseases of Qbscure Causa-
tion*, aparecido en su libro System of Medicine (3). .

Haygarth, Adams y Kellgren contribuyeron a la definicién Qe los

‘criterios diagnésticos, al describir que la artritis destructiva - -

_ecr6nica era una forma heterogénea de enfermedad articular gue
involucraba la mezcla de dafio, inflamacién y reaccidén reparadora.

Actualmente, nuevamente se emplea con mayor frecuencia el término
de osteoartritis, el cual suglere el concepto de inflamacién
articular, ya que se ha puesto en evidencia la participacién de
un proceso inflamatorio 3, 7, 16, 17).

Asi, entendemos por Osteoartritis una enfermedad reumdtica,
degenerativa, lentamente progresiva, cuyo 6rganc de chogue es el



cartflago de articulaciones axiales y diartrodiales periféricas,
especialmente aquellas que soportan peso.

EPIDEMIOLOGIA

En México, ocupa el primer lugar como causa de consulta en los

servicios de reumatologlfa, ocasionando en algunos casos incapaci-—

dad y/o ausencia laboral (23). De acuerdo con el reporte de

andliesis de dictdmentes de invalidez en 1991, se reportaron en la

Delegaci6én 4, 181 nuevos casos de Ostecartritis que ocasionaron

gl;a incapacidad m&xima de 434 dias laborales con un media de 35.5
as.

Aproximadamente el 10% de los jévenes entre los 15 y 25 afios
padecen osteoartritis, aumentando con la edad la frecuencia de
presentacién, hasta alcanzar el 87% y 83% de mujeres y de hom—
bres, entre los 55 y 65 afios de edad respectivamente, aunqu.:
clinicamente s86lo el 5% de los individuos entre cincuenta y
pesenta afios y el 208 de los mayores de sesenta afios presentan
sintomas (2, 8, 9, 11,). .

La Osteartritis se ha dividido en formas primarias y secundarias,
lo que depende de la ia o presencia de un factor etiolégico
local o sistémico subyacente, claramente evidenciable (1).

La herencia poligénica, con un patrén autosémico dominante en,
mujeres y recesivo en hombres, las condiciones ambientales y
ocupacionales en las que articulaciones expuestas a traumatismos
repetidos, aai como el exceso de peso, son factores que contribu—
yen en forma importante en el desarrollo de la enfermedad.

Otros factores que pueden intervenir en la patogenia de la os-
teoartritis son: a) La susceptibilidad del cartilago a sufrir
dafio ante cargas repetitivas normales, lo cual estd determinado
geneticamente; b) es posible que participen factores hormonales,
ya que la observacién clinica demuestran un mayor predominio de
enfermedad articular degenerativa en el sexo femenino después de
la menopausia, c¢) pueden participar mecanismos inmunolégicos,
induciendo la formacién de complejos inmunes en el cartilago o en
gu superficie, extendlendo la lesién original o perpetuando el
afio. .

CARTILAGO NORMAL

El cartilago es un tejido especializado, con caracteristicas
anatémicas, bioquimicas y fisicas muy especificas, cuya funcién
principal es actuar como superficie de contacto entre las articu-—
laciones méviles, permitiendo un adecuado movimiento.



Los unicos componentes celulares de este tejido son los condroci-
tos, con muy baja densidad celular ya gque constituyen solo el 5%
del peso total del cartilago; el agua constituye el 60% y el
resto esta dado por proteoglicanos, fibras col&gena y pequefias
cantidades de otras proteinas, formando la llamada matriz extra-
celular (16).

Los condracitos sintetizan en forma activa algunos de los compo-
nentes de los protecglicanos y de la coldgena, los organizan en
forma intracelular y los expulsan a la matriz circundante. Ademés
existe un sistema de remodelacién interno que acttta sobre el
cartilage normal de dos maneras: para degradar la porcién vieja
de la matriz extracelular y para sintetizar o reconstruir los
componentes reemplazados; para ello los condrocitos sintetizan
las lisosimas necesarias para que se efectue la recirculacioén
normal de los componentes de los protecglicanos.

En forma significativa se encuentra ausencia de canales vascula-
res, neurales y linfaticos, por lo que la nutricién de los con-
drocitos es unicamente a través de un proceso de difusién desde
la membrana sinovial hasta la membrana cltoplésmatica del condro-
cito, pasando por el ligquido ainovial.

La colAgena normal permite que el cartilago tenga una adecuada
solidez y firmeza, que le proporcionan resistencia a la tensién;
mientras que los proteoglicanos son importantes en la organiza-
cién, estructura y elasticidad del cartilago, ya que tienen gran
capacidad para retener agua restringiendo ademés su flujo, man-
tienen el tejido bien hidratado y pueden secuestrar algunos
solutos a través de mecanismos de intercambio iénico y posible-
mente también modulan la diferenciacién celular.

La coligena es una proteina fibrilar, con, variaciones estructuras
que dan origen a 13 tipos diferentes, derivados de 20 genes
distintos. En el cartilago articular estan presentes solo . los
tipos II, IX y XI, de manera no exclusiva también se encuentra el
tipo 1V. Su distribucién en el cartilago no es en forma uniforme:
las capas superficiales contienen mayor proporcién que las pro-
fundas; ademés, en las capas superficiales del cartilago se
encuentra orientada paralelamente a la superficie articular,
mientras que en las capas profundas se encuentra en sentido
perpendicular.

De la coldgena total del cartilago, el 90% esta constituida por
fibras del tipo II, caracterizédndose por formar una malla que
“atrapa* a los proteoglicanos. La colégena de tipo IX constituye
el 10% y su funcién al parecer es brindar fuerza adicional a la
malla formada por las fibras tipo II. La coldgena tipo XI esta
presente en poca cantidad y se cree que modula el diémetro de las
fibras tipo II.



Estructuralmente los proteoglicanos son probablemente las macro-
moléculas mis complejas descritas hasta la fecha; estan consti-
tuidos por una proteina central a la que se unen en forma arbo-~
rescente, mediante uniones covalentes, dos tipes principales de
glicosaminoglicancs presentes en el cartflago del adulto : el
sulfato de keratédn y el coindroitin-6-sulfato. La distribucién de
los glicosaminoglicanos en el cartilago tiene grandes variaciones
individuales, en la' mayorfa de los casos las capas profundas
contienen mayor proporcién de sulfato de keratén.

Los proteoglicanos se unen formando grandes agregados mediante
moléculas de &cido hialurénico. Esta agregaciodn es estabilizada
por proteinas de unién , confiriéndole proteccién a los monéme-
ros de proteoglicanos contra la digestién enzimética.

Pequeflas cantidades de otras proteinas se han encontrado en el
cartilago: PG-S1, PG-S2, fibromodulina, fibronectina, glicopro-
teina de matriz, anconina y condrocalcina; sus funciones aGn no
estan bien comprobadas, se cree gue intervienen en la regulacién
en la regulaci6én de la sintesis de col&gena, en la promocién o
inhibici6n de la desmineralizacién, la regulacién del remodelado
de la matriz y en la promoci6n de la diferenciacién celular.

CAMBIOS BIOQUIMICOS DEL CARTILAGO OSTEORTRITICO

Uno de los cambios bioquimicos iniciales que se presentan en el
cartilago es la deplecién temprana de los componentes de los
glicosaminoglicanos, principalmente de sulfato de kerat&n y como
consecuencia las subunidades de proteoglicanos son m&s pequefias.
En estadios avanzados de la enfermedad la agregacién de los
proteoglicanos también esta disminuida y guarda relacién inversa
con la severidad de la enfermedad.

El contenido total de coldgena al parecer no varia; sin embargo,
el tipo de la misma si, ya que en lugar del tipo II los condroci-
tos sintetizan el tipo presente en piel y hueso. También la
organizacién diametral y espacial de estas fibras esta alterada.

En estudios recientes, cuando se examinaron los condrocitos
durante el periodo inicial de la enfermedad se encontré que el
indice de sintesis de proteoglicanos en el cartilago. con osteoar-—
tritis estaba aumentado en. forma considerable, la sintesis de
proteinas también estaba aumentada, pero dicha capacidad para
sintetizar los componentes de la matriz desciende en forma dras-
tica en el caso de enfermedad moderada o avanzada.

Otra &rea de investigacién muy intensa esta enfocada a determinar
el papel de las enzimas proteoliticas en el proceso degenerativo.
Estas proteasas son responsables de la remodulacién de la matriz
extracelular del cartilago articular normal. Se han dividido en



dos grupos principales: un grupo que funciona dentro de los
lisosomas de los condrocitos en un pH &cido; mientras que el otro
consiste en enzimas secretadas por las células, operando en la
matriz extracelular en un pH neutro. Dentro de este ultimo grupo
de proteasas se encuentran las metaloproteasas y serinaprotea-—
sas; implicadas fuertemente en la degradaci6én de la matriz per
se.

Las metaloproteasas constituyen una familia, que incluye 7 miem-
bros relacionados con la colagenasa, sBon secretadas extracelular-
mente como zimégenos que requieren activacién por tener actividad
catalitica. Todos los miembros de este grupo requieren zinc y
calcio para la actividad enzim&tica éptima.

ALTERACIONES HISTOPATOLOGICAS

El proceso osteocartritico es un proceso focal, se caracteriza por
deterioro; erosidén; cambios reactivos en los bordes de las arti-
culaciones y en el hueso subcondral y pérdida progresiva del
cartilago articular.

Los cambios patolégicos inician en el cartilago, existe tumefac—
cién con cambio de coloracién,amarillo-griséceo, del mismo, lo
que conlleva a un reblandecimiento y adelgazamiento, con disrup-
cién de las capas superficiales, formandose pequefias grietas
denominadas fibrilaciones en las capas m&s profundas. La abrasitn
del cartilago fibrilado se presenta a medida que progresa 1la
enfermedad, llegando a formarse erosiones- que -traen como conse-—
cuencia la exposicién de la corteza 6sea subyacente, lo cual se
denomina, denudacién.

Cuando la superficie denudada del cartilago deja expuesto al
hueso, la superficie desarrolla una apariencia lisa .y eléstica,
que se conoce como eburnacién, al examen radiolégico esta super-—
ficie muestra un aumento en la densidad 6sea subcondral, conocida
como esclerosis subcondral.

Al mismo tiempo en que estan presentes estos fenémenos degenera-
tivos, aparecen cambios en el hueso subcondral que consisten en
hipercelularidad dada por condrocitos neoformados tanto en las
capas superficiales como profundas, hipervascularidad dada por
neoformacion de vasos sanguineos y neoformacién ésea, especial-
mente en las regiones m&s expuestas al microtrauma, como un
intento de reparacién del dafio.

Conforme progresa el deterioro del cartilago, el hueso que le
brinda apoyo puede sufrir varias reacciones. E1 hallazgo  més
caracteristico es -la formaci6én de osteofitos marginales que se
producen por osificacién secundaria a la vascularizacitn del
cartllago; estos espolones pueden protuir dentro del espacio



articular o desarrollarse dentro de la cépsula y los ligamentos
que se adhieren a las mirgenes articulares, &reas sometidas a
menor presidén; estan constituidos por hueso esponjoso recubierto
de cartflago. Las continuas cargas mecénicas y los efectos de la
friccién colapsan el hueso subcondral debilitado y causa mayor
deformidad.

Otra caracteristica de la enfermedad es la presencia de quistes
6seos, los cuales aparecen en los segmentos de presién del hueso
subcondral, entre las engrosadas trabéculas 6seas; por lo general
son miltiples y de tamaflo variable, rodeados de un patrén vascu-
lar tipico. Pueden formarse por la transmisién de grandes presio-
nes a través del liquido sinovial o bien por microfracturas del
hueso subcondral.

En los estadios iniciales del proceso, la sinovial puede ser
normal o mostrar discreta congestién e hipertrofia vellosa; con
la progresién de los cambios estructurales del hueso y del carti-
lago, las alteraciones en la membrana sinovial se hacen més
evidentes, cobre todo en la osteocartritis erosiva.

Los detritus 6seos y cartilaginosos pueden incrustarse en 1la
membrana sinovial, producir irritacién local e inducir una res-—
puesta proliferativa. .

La osteoporosis, hallazgo frecuente en procesos inflamatorios
crénicos de la membrana sinovial, no es caracteristica de 1la
ostecartrosis; por el contrario, .la esclerosis 6sea es la mani-
festacién més comin de la enfermedad.

MANIFESTACIONES CLINICAS

Las manifestaciones clinicas dependen de la articulacion afectada
"asi como de la duracién y severidad de la enfermedad. Los signos
y sintomas que se presentan con mayor frecuencia son: la apari-
cién lenta de dolor, rigidez articular fugaz al iniciar cualquier
movimiento después del descanso, con limitacién de los movimien-
tos 'y crepitacién , Con £r cia hay to de volumen,
asimétrico, secundario a crecimiento 6seo de los bordes articula-
ress y sinovitis secundaria (2, 3, 22).

El dolor de la osteoartritis no se origina en el cartilago arti-
cular, el cual es aneural, sino que tiene su origen en la cépsula
articular, membrana sinovial, ligamentos, tendones, masculos o
huesc. Frecuentemente el dolor es agravado por cambios en 1la
presién barométrica o por la humedad (7, 14, 22).

Es carateristico que el dolor se presente cuando utiliza la
articulacién afectada y se atendie en pocos minutos al dejar en
reposo la articulacién. E1 dolor puede reaparecer después de que



un descanso prologado ocasione reduccién del tono muscular, como
ocurre a la mitad de la noche o por la mafiana al ponerse de pie,
y disminuye o desaparece entre 5 y 15 minutos después de ejer-—
cicios ligeros, que permiten restablecer el tono muscular.

La rigidez articular se produce después de largos periodos de
descanso y alcanza su maximo nivel al despertar por la mafiana; no
obstante tiende a reaparecer si se mantiene la articulacién en
una misma posicién durante varias horas.

La rigldez es debida principalmente a la disminucién de las
propiedades mecénicas de los tejidos paraarticulares, principal-
mente la pérdida de contencié6n de la cépsula articular y secunda-
riamente a la inflamacién asociada.

La limitacién del movimiento se desarrolla por pérdida en 1la
congruencia de las superficies articulares, espasmo muscular,
contracturas en flexién, fibrosis capsular, fragmentos sueltos de
cartilago intrarticular y/o desarrolle de grandes osteofitos (22,
23, 24).

La evolucién del padecimiento es hacia la cronicidad, con lesién
articular lentamente progresiva e irreversible, caracterizada por
deformacion y aumento de volumen de las articulaciones involucra-
das.

Las articulaciones més frecuentemente afectadas son:

- Articulaciones interfaléngicas dlatales de los dedos de la
mano: N6dulos de Heberden (66%)

— Articulaciones interfal&ngicas proximales de los dedos de las
manos: N&dulos de Bouchard (43%)

- Articulacién trapeciometacarpiana (36%)

~ Primera articulacién metacarpofalangica (11%)
— pPrimera articulacién metatarsofaléngica (49%)
— Cadera (38%)

- Rodillas (46%)

-~ Columna vertebral (37%)

~ Articulacién temporomandibular (9%). (i, 2, 3, 22, 23).



GONARTROSIS

Término empleado para designar especificamente la afeccién de las
rodilla secundaria a osteoartritis. La afeccién de esta articula-
cién es importante por ser una articulacién de soporte y locomo-
cién (22).

La rodilla es una articulacién de tipo troclear, participan en su
formacién la extremidad distal del fémur, la extremidad proximal
de la tibia y la rétula, constituyendo los compartimientos femo-
rotibiales lateral y medial y el femoropatelar; dos meniscos o
fibrocartilagos semilunares también forman parte de la articula-
cién., Las superficies articulares se mantienen en relacién me-
diante la cépsula articular, ligamentos y misculos.

Los ligamentos que participan en la estabibilidad de esta articu-—
lacién son: los ligamentos laterales, interno y externo; 1los
ligamentos cruzados, anterior y posterior, y el tendén rotuliano;
de menor importancia: los alerones rotulianos, loa ligamentos
meniscorotulianos, el ligamento posterior y la aponeurosis femo-—
ral, las expansiones tendinosas del cuadriceps y el tensor de la
fascia lata. .

Los mGsculos que se insertan en la parte anterior son el cuadri-
ceps y las expansiones de insercién del tensor de la fascia lata.
En la parte anteroinferior se insertan, formando la pata de
ganso, los tendones de los misculos sartorio, recto interno y
semitendinoso.

En la regi6n posterior se encuentran los mdsculos que forman la
pared de la fosa poplitea, a través de la cual pasan el nervio
cidtico popliteo interno y la arteria y vena popliteas: semimem—
branoso, semitendinoso, biceps y gemelos. :
Biomecénicamente la rodilla esta dotada de un solo sentido de
libertad de movimiento: flexoextensién en el plano sagital; de
manera accesoria posee un segundo sentido de libertad: la rota-—
cién sobre el eje longitudinal de la pierna, que solo aparece
cuando la rodilla esta en flexién. En extensién completa esta
articulacién tiene una gran estabilidad que permite soportar
cargas de peso y presiones importantes; la flexién la misma es
necesaria para la marcha, la carrera y la orientacién del pie en
terreno irreqular, indispensables para llevar a cabo todas 1las
actividades de la vida diaria humana.

La osteoartritis frecuentemente afectan los compartimientos
femorotibiales, el compartimiento patelofemoral o ambos. La
sintomatologia suele ser simétrica, més intensa en los cbesos y
en las personas que desarrollan actividades que demandan bipedes-
taci6n o marchas prolongadas. Cuando existe inestabilidad articu-
lar con desviacién en los ejes de los segmentos de la rodilla,
los episodios de inflamacién sinovial secundaria y derrame son



frecuentes dado el deterioro de las estructuras y el dafio produ-
cido por la mecénica articular, manifestada por marcha claudican-
te y lenta (6, 14, 15).

cuando se afecta el compartimiento femoropatelar, se presenta el
signo de contraccién positiva, que consiste en la presencia de
dolor al contraerse el cuadriceps, esto es debido a que la rétula
estd comprimida contra el femur y con la contraccién hay mayor
contacto entre estas estructuras dseas (8, 22)

Cuando se afecta el compartimiento medial, generalmente se des-—
arrolla genu varo y al contraric, al afectarse el compartimiento
lateral se presenta genu valgo (5, 7, 22).

Como en otras articulaciones, el dolor es agravado por el movi-
miento de la rodilla y disminuye con el reposo, a la palpaci6n
puede haber hipersensibilidad ~ localizada. Se puede apreciar
engrosamiento del hueso debido a osteofitos que pueden ser
visibles o palpables. La crepitacién es comin cuando la rodilla
se flexiona. La movilidad de la articulacién de la rodilla esta
limitada y es comin que se presente atrofia del cuadriceps (5, 7,
14, 22). :

Algunos clinicos consideran que el antecdente de condromalacia
femoropatelar puede condicionar el desarrollo de ostecartritis.
histopatologicamente las iesiones de la condromalacia femoropate-
lar son indistinguibles de las de osteoartritis temprana, cursan-
do ambas con edema y fibrilacién del cartilago e incremento en el
contenido de agua. Sin embargo, los cambios patolégicos en la
condromalacia no son progresivos, eaunque en algunos casos la
condicién es precursora de una osteocartritis tipica de la rodilla
(22, 23, 24).

Clinicamente la condromalacia es tipicamente observada en adultos
jovenes, siendo més frecuente en mujeres que en hombres y se
asocia con una debilidad del cartilago articular de la rétula. La
lesién esta localizada en la porcién media de la rétula, entre
la cara medial y lateral y entre la cara medial y la cara libre,
sitios donde la ' rétula hace contacto con el fémur cuando se
realiza flexién media de la rodilla. Participan en su desarrollo
microtraumas en 4reas del cartflago articular sujetas a compre-
gién, como. fuerzas de deslizamiento en las que la patela se
desplaza sobre la tréclea del fémur (22, 23, 24).
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HALLAZGOS RADIOLOGICOS

Radiologicamente los hallazgos gque conforman los criterios para
el diagnéstico de osteoartritis son:

1.~ Disminucién del espacio articular asociado con esclerosis del
hueso subcondral.

2.- Formacién de osteofitos en las mérgenes o en la insercién de
los ligamentos

3.~ Areas quisticas con paredes esclerdéticas localizadas en el
hueso subcondral.

4.- Incongruencia articular a expensas de esclerosis marginal,
erosiones o pseudoquistes.

5,— Subluxaciones, desviaciones de los segmentos 6seos y cuerpos
6seos libres intra-articulares.

Con la presencia de 2 de estos criterios se hace el diagnéstico
radiolégico de enfermedad articular degenerativa leve, con 3
criterios presentes, osteoartritis moderada y ¢on 4 criterios una
osteoartritis severa; con un golo criterio el diagnéstico es
dudoso (5, 7, 8, 10, 18, 22).

La osteoporosis no es un componente de los cambios degenerativos,
pero en muchos pacientes puede coexistir con osteoporosis senil o
postmenopéusica. En estos casos se observa osteoporosis generali-
zada y no periarticular, como sucede en las artritis inflamato-
rias crénicas.

TRATAMIENTO

Los objetivos primordiales del tratamiento son: aliviar el dolor,
disminuir la inflamacién, mantener la fuerza y la funcifén adecua-
da del sistema musculoesquelético; prevenir deformidades; educar
al paciente y a la familia acerca de la naturaleza de la enferme-
dad y en caso necesario brindar apoyo psicolégico. (22, 23, 24).

Es importante aclarar que nofexiste un tratamiento curativo, el
programa puede incluir drogas, terapia fisica o cirugia.

De los medicamentos empleados, los mAs comunes son los analgési-
cos y los antiinflamatorios no esteroideos. En general, no todos
los antiinflamatorios no esteroideos tienen el mismo efecto en
los pacientes, por lo que en muchas ocasiones es necesario cam-—
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biar de un f&rmaco a otro para encontrar el medicamento adecuado

y gue mejor se adapte a los problemas individuales del paciente
(12, 13).

Los AINE como clase comprenden moléculas aniénicas planares,
4cidos débiles, con coeficiente de particién lipido/agua altos,
que se insertan en la bicapa lipidica de las membranas plasméti-
cas, de modoc que en presencia de procesos inflamatorios, donde el
pH tiende & disminuir, dicho poder de penetracién aumenta. Los
mecanismos de accién de este grupe de medicamentos en forma
general son:

~ Inhibicién de la sintesis de prostaglandinas a partir de &cido
araquidénice ( las prostaglandinas estables median el dolor, la
fiebre, la vasodilatacién y varias respuestas dependientes de
interleucina-1}.

- Inhibicién de la activacién de neutréfilos

- Inhibicién de la alcohol deshidrogenasa gé&strica

El diclofenac sédico es el representante principal de la serie de
los derivados fenilacéticos con actividad antiinflamatoria,
. analgésica y antipirética. Su utilizacién internacional cubre
unos 17 afios aproximadamente. En fecha reciente fue aprobado por
el FDA de norteamérica. Su estructura quimica es la siguiente:

Este férmaco es un potente inhibidor de la ciclooxigenasa tanto
in vitro comeo in vive, por lo que tiene una accién inhibitoria
sobre la sintesis de protaglandinas. Su potencia es superior a la
indometacina y al naproxen. También afecta la activacién de los
neutréfilos, reduciendo asf{ la quimiotaxis, la produccién de
radicales superéxido y 1la produccién de enzimas lisosomales.
Aunque el diclofenac es un potente inhibidor de la segunda fase
de la agregacién plaquetaria inducida, las dosis terapéuticas
empleadas en la practica clinica no ejercen efectos significati-
vogs sobre el tiempo de sangrado en humanos (31,32, 33).

Los estudios de Reiss y col.revelan que el diclofenac administra-
do por via oral es totalmente absorbido en humancs (34), aunque
otros autores, en voluntarios sanos, presentan cifras de biodis-
ponibilidad oral de-aprox. 54+2%. El diclofenac sufre metabolismo
de primer paso, de modo que solo un 60% de la droga alcanza 1a
circulacién sistémica en forma intacta. La absorcién es répida,
obteniéndose picos plasméticos de aprox. 1 microgramo/ml con una
dosis oral de 50 mg, a las 2-3 horas. La concentracién plasmitica
méxima y el &rea bajo la curva estdn linealmente relacionados con
la dosis dentro de un rango posoldgico de S0 a 150 mg, via oral.

Este fArmaco se une a las proteinas plasmédticas en un 99.5% y se
acumula en el liquido sinovial después de una dosis oral, lo cual
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explica la duracién de sus efectos terapéuticos. Su "“clearance*
es por actividad metab6lica hepédtica y subsiguiente eliminacién
urinaria de los metabolitos conjugados y sulfatados. El metaboli-
to principal en humanos es el 4' hidroxidiclofenac; la cantidad
excretada en la orina es de un 20-30% de la dosis y por via
biliar de 10-20%. Otros tres metabolitos representan 10-20% cada
uno del total excretado en la orina, con pequefies porcentajes de
las dosis eliminada por la via biliar.Cerca de un 90t de la dosis
oral o intravencsa es eliminada en un periodo de 96 horas (34).

La edad y la funcién renal no ejercen efectos significativos
sobre la concentracién plasmética del diclofenac, aunque las
concentraciones de los metabolitos pueden estar elevadas en los
casos de insuficiencia renal. En 20% de los pacientes produce
efectos Becundarios: dolor epigdstrico, nduseas, indigestién y
diarrea. Ocasionalmente se ha llegado a presentar sangrado gas-
trointestinal, tlcera, cefalea y eritema. Aproximadamente en el
15% de los pacientes hay elevacién de los valores de las trans-~
aminasas hepéticas, razén por la que deben hacerse los controles
repectivos con el tratamiento a largo plazo. Estos transtornos
son reversibles con la suspencién de la droga. No obstante,
recientemente se han descrito siete casos de hepatitis significa-
tiva con la administracién del medicamento, con letalidad en uno;
se considera como una posibilidad que explique estos hallazgos,
la produccioén de metabolitos reactivos en paciente con marcado-
res geneticos (35).

Los corticosteroides no estan indicados en la osteoartrosis,
excepto en aplicacién intraarticular. Sin embargo, é&sta no debe
repetirse frecuentemente debido al riesgo de infeccién o destruc-
cién articular (22, 23).

La terapia fisica es una alternativa para disminuir la sintomatolo
gia y mejorar la capacidad funcional del paciente. Actualmente se
se cuenta con otro recurso terapéutico para logar este objetivo,
la laserterapia (21).

La palabra LASER es el acrénime de la expresién inglesa Light
Amplification by Stimulated Emission of Radiation, que en espafiol
puede traducirse como *"amplificacién de luz por radiacién produ-
cida por emisién estimulada®.

La energfa laser es un tipo de radiacién luminica, por lo tanto,
una forma de radiacién electromagnética; con- caracteristicas
especificas que la hacen diferente a la luz convencional, confi-
riéndole propiedades particulares con aplicacién. en fenémenos
biolégicos.

Los conceptos b&sicos que describen la operacién de un ‘laser

fueron dados en 1958 por A.M.Prokhordv e independientemente por
A.L.Schawlow y C.H.Townes en la Unién Soviética y Estados Unidos
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respectivamente. Posteriormente T.H.Maiman construye el primer
laser (de rubi) en Estados Unidos en 1961.

PRINCIPIOS BASICOS DEL LASER

Toda la materia esta compuesta de 4tomos, a su vez constituidos
de un nicleo alrededor del cual giran los electrones o particulas
con carga electrica negativa, en Srbitas determinadas. La &rbita
més cercana posible al nicleo es también aquella en la cual el
electrén posee la menor energia. Si un electrén recibe mayor
energia que la permitida en su m&xima 6rbita, quedaré libre y se
dice que el 4tomo estd ionizado.

Maxwell en 1873, basado en los descubrimientos sobre electromag-
netismo de Oesterd y Faraday demostré que el movimiento de las
cargas eléctricas originan un campo eléctrico y magnético que
emite ondas electromagnéticas.

Posteriormente, Hertz demostrd la existencla de estas ondas elec-—
tromagnéticas, las pudo producir y detectar por medio de un
aparato gue el construyé (un oscilador eléctrico}, iniciéndose la
era de la radiocomunicacién. A estas ondas electromagnéticas
descubiertas por Hertz se les conoce ahora con el nombre de ondas
hertzianas.

Ahora sabemos que las ondas electromagnéticas se originan cuando
una carga elé&ctrica sufre una aceleracién, gue ocasiocna su movi-
miento generando en el espacio que las rodea, un campo magnético
que junto con el campo eléctrico existente constituye un campo
electromagnético. Existen diferentes tipos de ondas, constituyen-—
do el llamado ESPECTRO ELECTROMAGNETICO, cada una de estas radia-
ciones es emitida mediante fenémenos fisicos diferentes.

Los fenémenos electromagnéticos se caracterizan porque su veloci-
dad de propagacién es constante: 300,000 km/s. La diferencia
entre los diversos tipos de radiacién eleéctromagnética esta dada
por los valores de dos parémetros: longitud de onda .y frecuencia
de la radiacién.

El paré&metro correspondiente a la longitud de onda es el més
empleado para clasificar los diversos tipos de radiacién en el
espectro electromagnético, tanto por su uso mas f&cil como para
no confundir la frecuencia propia de la radiaci6n con la frecuen-
cia de impulsos. del emisor.

Las ondas luminosas son ondas electromagnéticas de una longitud
de onda comprendida entre 7.000 amstromg y 4.000 amstromgs.

El laser es un proceso especial de emisi6én de luz, cualitativa-
mente distinto de ella, pero que con ella integra un mismo fené-
meno. Actualmente la tecnolegia laser se encuentra en el rango
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del infrarrojo, de la luz visible y de la radiacién ultravioleta;
pero la amplificacién de las ondas ya se efectGa en la zona del
radio (raser) y de las microondas (maser).

Cualquier luz se produce por la emisién de "paquetes o quantums
de energia", llamados también fotones, los cuales siguen un
trayecto ondulatorio. La onda es un mecanismo de transporte de -
energia; lo que se propaga es la perturbacién y no el medio. La
energia presente en el medio trae como consecuencia su desplaza-
m).enr.o, produciendo la elevacién de la onda (amplitud). Cuando el
medio se perturba, se almacena energia en &l y la propagacién de
la energia almacenada da lugar al movimiento de la onda.

En el caso de la luz convencional, estos fotones proceden de un
emisor de 1luz, constituido por diferentes tipos de &tomos, los
cuales se excitan mediante fenémenos térmicos (calor, energia
eléctrica, etc), con gran diversidad de periodos de excitacién y
desexcitacién, lo que hace que la radiacién emitida tenga diver-
sas longitudes de onda y sea emitida en diversos momentos (no
coherente) y en diversas direcciones.

La creacién artificial de luz amplificada mediante radiacién
producida por emisi6n estimulada (LASER), es posible al tener un
emisor de luz constituido por A&tomos cuyos electrones ocupen
niveles energéticos superiores, dejando sus orbitas inferiores
libres, permaneciendo asi un tiempo muy corto, estado energético
llamado metaestable.

Para producir la excitacién de estos electrones se requiere de
una fuente de energia externa (térmica, luminosa o quimica)
llamada sistema de bombeo; este sistema permite que el mayor
ntineroc de 4tomos constituyentes del emisor alcancen su estado
metaestable, para que al ser estimulados se produzca una descarga
de la energia de todos los atomos excitados, emitiéndose un
chorro o impacto de radiacién.

La sustancia emisora debe poseer un nimero muy alto de &4tomos con
un nivel energético basal (El), que pueden pasar a un estado me-—
taestable o de excitacién (E3). Hay sustancias s6lidas, liquidas
Yy gaseosas que cumplen este requisito. Se requiere de un sistema
de bombeo que aporte la energia inicial para cambiar el nivel
energético de los &tomos del emisor. Mediante una pequefia’ emisién
de energia en forma de calor, los &tomos excitados se colocan en
un estado energético homogéneo (E2).

Al regresar los electrones de las 6rbitas externas a las inferio-
res, se emite el exceso de energia o radiacién. Esta radiacién es
sincrénica, es decir, que todos los &tomos del emisor cmiten la
energia al mismo tiempo y con una misma longitud de onda.

Una vez salido el “paquete” de radiacién laser, el sistema de
bombeo vuelve a cargar el emisor (vuelve a invertir su poblacién)
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y el proceso se repite. Por ello el laser es emitido en forma de
"disparos” o discontinua.

El

laser mencionamos, es un tipe de radiacién luminica pero

difiere de la luz convencional en varios aspectos:

1.-

Una fuente de luz convencional produce radiacién electromag—
nética sobre un gran espectro de frecuencias y longitudes de
onda; mientras gque. la energia laser consiste de una onda
electromagnética de un rango Unico o extremadamente estrecho
de longitud de onda; es decir, es MONOCROMATICA.

La radiacién electromagnética de una fuente convencional esté&
en la forma de emisiones muy pequeflas gue no correlacionan
unas con otras; en tanto que, la radiacién laser consiste de
ondas que se propagan en forma continua por largos periodos y
a través de una distancia grande, resultando en una gran

coherencia en el tiempo y en la longitud (en fase). Ademéds el
frente de la onda de la radiacién electromagnética de energia
lager es uniforme, dando la propiedad de coherencia espacial.
Esta dltima propiedad explica la alta densidad de energia que
se puede concentrar en un punto muy pequefic de radiacién,

propiedad aprovechada en cirugia.

En resumen, el laser es un proceso que realiza una transformacién
: de energla externa (eléctrica, quimica, 6ptica) en energia lumi-
nosa con las siguientes caracteristicas especiales:

1.~ Monocrom&ticidad: la radiacién es emitida en una longitud de
onda concreta

2.- Coherencia, por emitirse en el mismo momento. Esto indJ.ca que
todas. sus ondas van en fase

3.~ Direccionalidad, se transmite en forma de un haz muy fino,
sin divergencia.

4.~ Gran Densidad Foténica, lo que permite sus aplicaciones médi-
cas tanto térmicas como efectos biolégicos atérmicos. -

Los equipos laser se clasifican con base en el tipo de medio

. emisor:
1.~ Laseres con gaé:

1.1 De mezcla de gases atémicos (He-Ne)
1.2 Moleculares (CO2, vapores de H20
1.3 De &tomos ionizados (Ar, Kr, Xe)
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2.- Laseres en estado sélido:

2.1 En un vidrio o cristal se introduce una eapecie atémica,
de comportamiento metaestable. Ej: El Nd (neodimio) que
se introduce en el YAG (itrio, aluminio, granate).

2.2 Diédicos o de smemiconductores. El més empleado es el de
arseniuro de galio y aluminio.

3.~ Laseres en estado liquido
4.- Laseres quimicos:
4.1 Fluoruro de hidrégeno. Poco utilizado en medicina

5.- Laseres de electrones libres

En Medicina se utiliza el laser de acuerdo a su potencia, por
ejemplo: laser de alta potencia empleados en cirugia neurolégica,
ginecolégica, oftalmolégica, etc., ya que ocasionan coagulacién y
destruccién tisular; loe laseres de mediana y ba]a potencia se
emplean en forma terapéutica ya que se les atribuye efectos
analgésicos y antiinflamatorios.

El laser de Helio—Neén es uno de los tipos m&s empleados en la
terapéutica médica. Emite con una potencia que puede oscilar
entre 1 .y 50 miliwatts, dependiendo de las dimensiones del tubo
emisor. Su composici6én de Helio, con una presién de 1 mm de Hg y
de Ne6n con una presién de 0.1 mm de Hg permite una mayor dispo—
nibilidad del Helio para la captacién de energia de bombeo, que
transmite al Neén Yy provoca la emisién por parte de é&ste (ltimo
de una radiacién léser con una longitud de onda de 632.8 nanSme—
trga, lo que lo situa en el espectro de la luz visible, de la luz
roja.

La accién terapéutica del laser para disminuir el dolor, se basa
tanto en la normalizacién de la concentracién tisular de substan—
cias alg6genas como en la normalizacién del potencial de membra—
na; ademds estimula y facilita el paso de ADP a ATP en la mito-—
condria y aumenta las reservas de ATP, con lo que se facilitan
las reacciones energéticas interestructurales, asf{ como les
ciclos metab6licos intracelulares de gran consumo de oxigeno.

Asi, se reporta que la interaccién de los fotones de la radiacién
lager al interactuar con las diversas estructuras celulares y
tisulares puede tener tres efectos bidlogicos con actividad
terapéutica:

EFECTO BIOQUIMICO: Hay estimulacion del paso de ADP a ATP en 1a

mitocondria, aumentando las reservas de ATP en la célula.
Existe mayor actividad selectiva del fibroblasto en la
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sintesis de colégeno con una normalizacién en su dispo-
sicién dentro del tejido conectivo. i

EFECTO FOTOELECTRICO: Existe actividad fotoeléctrica sobre la
polarizacién y repolarizacién de la membrana celular,
aumentando su umbral de excitacién gue ocasiona. una
acecién analgésica. El laser también ayuda a normalizar la
situacidén iénica a ambos lados de la membrana, reestable-—
ciendo su funcién normal. .

EFECTO BIOESTIMULANTE: Existe una interferencia de los fotones
coherentes de la emisién laser con los centros de produc—
cién de fotones ultradébiles en la estructura celular

En reumatologla es reciente la aplicacién del laser como recurso
terapéutico por lo que existe relativamente poca literatura al
respecto, siendo importante el estudio de su empleo en este tipo
de pacientes.
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

La gonartrosis es una enfermedad crénico degenerativa e incapaci-
tante; en la mayoria de los casos el manejo conservador tiene
resultados muy variables, requiriéndose de tratamiento quirtrgico
para aliviar la sintomatologia, por lo .que es conveniente- valorar
la aplicacién de rayo laser en comparacién con drogas anti-
inflamatorias no esteroideas o la combinacién de ambos, para
ofrecer otra alternativa en el manejo conservador de esta enfer-—
medad.
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OBJETIVO

valorar la eficacia del Rayo Laser como alternativa de tratamien-
to no quirtrgico en pacientes portadores de gonartrosis, compa-

réndolo con un anti-inflamatoric no esteroideo (AINE) y con 1la
combinaci6én Laser-AINE.
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HIPOTESIS

Los pacientes portadores de gonartrosis tratados con drogas
anti-inflamatorias no esteroideas, tienen mejoria clinica
durante la administracién del medicamento pero, al suspen—
derse el férmaco, nuevamente se presenta la sintomatologia.

La aplicacién de rayo laser en pacientes con gonartrosis
disminuye o desaparece la sintomatologia dolorosa con mejo-—
ria de la capacidad funcional de la rodilla.

La administracién simulténea de Laser 'y AINE tiene un
efecto sinérgico.
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VARIABLES

‘VARIABLES INDEPENDIENTES

INICIO DE LA ENFERMEDAD
MARCHA

ARCOS DE MOVILIDAD
FUERZA MUSCULAR

CLINICAS

- EDAD — DEFORMIDAD EN FLEXION
-~ SEXO - ANGULO EN VARO

= OCUPACION = ANGULO EN VALGO

~ TALLA - DOLOR ARTICULAR

- PESO = RIGIDEZ ARTICULAR

- DEPORTE — CREPITACION

— RODILLA AFECTADA - CEPILLO

LABORATORIO

— VELOCIDAD DE SEDIMENTACION GLOBULAR
= CUANTIFICACION DE PLAQUETAS
~ HEMATOCRITO

RADIOGRAFICAS -

DISMINUCION DEL ESPACIO ARTICULAR

ESCLEROSIS OSEA SUBCONDRAL

OSTEOFITOS EN LAS MARGENES DE LAS SUPEFICIES ARTICULARES
IRREGULARIDADES EN LA CORTEZA ARTICULAR A EXPENSAS DE EROSIO-
NES, ESCLEROSIS MARGINAL O PSEUDOQUISTES.

DEFORMACION CON ENSANCHAMIENTO DE LAS EPIFISIS, ALINEAMIENTO
ANORMAL, SUBLUXACIONES Y CUERPOS OSEOS LIBRES INTRA-ARTICULA-
RES.

[N ]

VARIABLES DEPENDIENTES

CAPACIDAD FUNCIONAL

TIPO DE ESTUDIC

Prospectivo, ohservacional, longitudinal y comparativeo.
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CRITERIOS DE INCLUSION:

30 Pacientes de ambos sexos

Edad de 40 a 80 afios

Con diagnéstico de gonartrosis, uni o bilateral

Sobrepeso m&ximo de 30 kilogramos

Con sintomatologia 3 meses previos al estudio

Sin patologia agregada en rodilla, como artritis reumatoidea,
gota o seudogota

Sin manejo esteroideo, sistémico o local, 3 meses antes del
estudio

Sin antecedentes quirdrgicos y

Con disposici6én a participar en el estudio.

CRITERIOS DE NO INCLUSION:

Sujetos menores de 40 afios y mayores de 80 afios
Con patologia agregada en rodilla

Con antecedentes quirurgicos previos

Sobrepeso mayor de 30 Kg.

CRITERIOS DE EXCLUSION:

Pacientes que durante el estudio sufran traumatismo directo. en
rodilla

Que ingieran drogas fuera de protocolo

Que reciban tratamiento guirfirgico.

Que se les aplique infiltracion de cualquier férmaco en rodilla
Que durante su estudio se le diagnostique patologia de tipo
reumdtico subyacente de tipo inflamatorio como artritis reuma-
toidea, gota, o pseudogota.
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MATERIAL Y METODO

Se valorard la articulacién de la rodilla y capacidad funcional
de los pacientes mediante dos hojas de recabacién de informacién
{( Vease Anexos 1 y 2). A cada paciente se le solicitard radiogra-
fias de rodilla, A-P y lateral, si existen placas previas recien-
tes al estudio, se omitirs esta solicitud. Asi mismo se pediréd la
determinacién en cada paciente hematéerito, conteo plaquetario,
velocidad de sedimentacién globular y &cido drico.
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PROCEDIMIENTO

Se. capté a 1los pacientes a través del servicio de consulta
externa de Reumatologia del HGZ32, en el periodo comprendido
entre octubre y diciembre de 1992.

Se realizé una valoracién clinica y radiolégica previa al trata—

miento y al concluir se volvié a valorar clinicamente al pacien—

te.

En forma aleatoria, cada uno de los pacientes fue asignado a uno

de tres grupos. Cada grupo estuvo conformado por 10 sujetos.

Grupo I: Se le aplicé laserterapia con una intensidad de 3000 Hz
por 4 min, en rodilla, durante 8 sesiones.

Los puntos en los cuales se coloc6é la radiacién laser
fueron:

1.—- 4 puntos localizados a la derecha e izquierda de la
rétula, arriba y abajo de la misma. Dirigiendo el
rayo laser bajo la rétula. (puntos la/lb/lc/1d)

2.~ Un punto en la cara lateral de la rodilla (puhto 2).

3.— Un punto en la parte medial de la rodilla (punto 3).

4.~ Un punto en el tend6n del cufdriceps, por arriba del
borde superior de la rétula (punto 4).

5.- Un punto en el ligamento rotdliano} por abajé del
borde inferior de la rétula (punto S5).

6.—- Un punto central en la rétula.
Grupo II: Se le administré en forma conjunta laserterapia vy

un anti-inflamatorio no esteroideo: 100 mg de diclo-
fenac s6dico, cada 24 horas, durante 4 semanas.

Grupo III: Se le prescribié un anti-inflamatorio no esteroideo:
100 mg de diclofenac sédico, cada 24 horas, por via
oral, durante 4 semanas.
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RECURSOS HUMANOS:

Pacientes con diagnéstico de gonartrosis

Médico especialista en Medicina Fisica y Rehabilitacién
RECURSOS MATERIALES:

Consultorio médico

Aparato de Rayo Laser de media potencia. Marca Space Laser,
modelo MIX-5, con 5 emisiones de l&sere di6dico de Helio-Nedn.

Un par de lentes polarizados

Hojas de captacién de informacién

Goniémetro

Apoyo de los servicios de laboratorio y gabinete del HGZ32

Antiinflamatorio no esteroideo: diclofenac s6dico, tab. 100 mg.
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RESULTADOS

En' los tres grupos de pacientes estudiados hubo mayor frecuencia
del sexo femenino (80, 60 y 70% respectivamente) en comparacién
con el sexo masculino. (Fig. # 1)

La edad y el peso promedio fue de 63.7 afios y 6%9.5 kg en los tres
grupos. La talla promedio en el grupo I fue de 157 cm; en el
grupo II,°15% cm y en el grupo III, 158 cm. (Fig. # 2)

En los 3 grupos cl 80% de los pacientes no practicaba ningtn
deporte. En cuanto a la ocupacién se observé que la actividad
predominante en los tres grupos fue labores del hogar: grupo I
con un 50% , grupo II con 40% y grupo III con 70%. (Fig % 3)

Los datos clinicos reportados fueron los siguientes: en el gruf!o
I el inicio de la enfermedad fue en promedio de 35 meses, en el
grupo II fue de 72 meses y en grupo III, de 65 meses. (Fig. 4) °

En el ndmero total de pacientes estudiados todos tenfan afecta-
cién bilateral de rodillas, con predominio sintomatolégico en una
de ellas, recibiendo tratamiento en ambas; sin embargo, no hubo
diferencia significativa en cuanto a predominio derecho o iz-
quierdo. S6lo un paciente del grupo II recibio tratamiento unica-
mente en la rodilla derecha. (Fig. # 4).

La valoracién en la escala de dolor reporté gque el 60% de los
tres grupos presentaron dolor moderade que reducia las activi-
dades o perturbaba el sueflo, limitando- en un 90% de ellos, la
capacidad para caminar hasta una distancia no mayor de un kiléme-—
tro o durante un tiempo de 30 a 60 minutos. (Tabla % 1).

En el grupo I, el 100% de los pacientes no requeria ayuda para la
deambulacién; en el grupo II solo el 60% y en el grupo III el
70%. El porcentaje restante utilizaba bastén para exteriores (30%
grupe II y 20% grupo III). (Tabla # 5) .

Por otro lado, durante la marcha habia oscilaci6én libre normal en
el 60% del grupo I en comparacién con el 20% y 30% del grupo II y
I1I respectivamente. (Tabla § 3). .

Después del tratamiento recibido se observé que en el grupo I el
60% no tenfa dolor, en el grupo II el 60% tenfa dolor leve y en
el grupo IIl1 el 70% también tenia dolor leve que no perturbaba
las actividades o el suefio. (Tabla § -1). Observando notable
mejoria en la capacidad para caminar y en la marcha en los 3
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grupos. No hubo diferencia significativa en cuanto a la ayuda
para la deambulacién antes y después del tratamiento.

En cuanto a la exploracién fisica tampoco hubo diferencia en la
flexién méxima antes y después del tratamiento (Tabla 4 2); con
respecto a la capacidad para levantarse de una silla, antes del
tratamiento s6lo el 20% del grupo I y II ¥y ninguno del grupo III
podia hacerlo con facilidad, después del tratamientoc el 60% 1lo
lograba en el grupo I, el 80% en el grupo II y 60% en el grupo
III. (Tabla ¥ 6).

En la capacidad para subir escaleras, la mayoria (80%) lo lograba
con un paso cada vez, después del tratamiento, el 60% de los
pacientes del grupo I logré subir escaleras en forma normal; en
el Grupo II, lo lograron el 50% de los casos y en el Grupo III,
s86lo lo alcanz6 el 10%. (Tabla # 7).

El indice de severidad de gonartrosis antes del tratamiento
empleado se encontré entre los rangos de moderado y severo,
agrupando al B80% de los pacientes del grupo I. En los Grupos II
Yy 111, 1la severidad se concentré entre los rangos de moderada a
muy severa (80% y 100% respectivamente). Después del tratamiento
aplicado al Grupo I, se mejoré el indice de severidad, ya que el
80% de los pacientes reporté un grado leve y el 20% restante
obtuvo un indice moderado. En el Grupo II, también se present6
mejoria, ya ‘que el 60% de los pacientes presenté un indice leve’
y el 40% restante se encontré entre moderado y severo. En el
Grupo III, aunque se encontraron mejorias en el indice de severi-
dad con respecto a antes del tratamiento, éstas no fueron tan
marcadas como en los grupos anteriores. (Tabla +8) .

Los niveles de Acido firico, velocidad de sedimentaci6én globular,
conteo plaquetario y biometria hemética estuvieron dentro de los
rangos normales en todos los pacientes valorados en este estudio.

rara comprobar la efectividad de los tratamientos empleados, se
procedio a contrastar los valores de: dolor articular,. flexién
m&xima, marcha, capacidad para caminar, ayuda para la deambula-
cién, subir escaleras,. capacidad para levantarse de la silla e
indice de severidad antes y despues del tratamiento. Dado que se
tenian muestras correlacionadas y n < 30 sujetos, se empleé la
prueba estadistica no paramética de Wilcoxon, la cual es equiva-—
lente a la prueba t de Student paramétrica. Con esta prueba, se
encontraron diferencias significativas con p < 0.001 en todos los
valores contrastados, lo que permiti6 aceptar, la hip6tesis esta-
distica alterna que declaraba que los pacientes presentarian
mejoria después de cualquiera de los tres tratamientos. Finalmen-
te, se prob6é gque las muestras antes y después pertenec:.an a
poblaciones diferentes mediante la prueba no paramétrica de
Freedman. Se -encontraron diferencias significativas con p < 0.05
que indican que los tratamientos ejercieron un efecto diferen-
cial en los aspectos valorados,
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DISCUSION

La osteoartritis de rodilla es una enfermedad degenerativa lenta-
mente progresiva que afecta a ambos sexos, siendo mas frecuente
en el femenino,  principalmente después de la menopausia, sin
embargo, no se ha aclarado que factores contribuyen a ello. El
dnico bien establecido es el sobrepeso. Actualmente, estd en
controversia el efecto condroprotector de los estr6genos.

En el presente estudio se corroboraron los datos reportados en la
literatura, ya que predominé la poblacién femenina, la cual, en
la mayoria de los casos, presentd obesidad exégena que favorecid
una sobrecarga en la articulacién, posible explicacién de la
sintomatologfa clinica mds aguda.

La valoracién inicial de los pacientes permitié establecer que el
sintoma predominante, por el que acuden los pacientes a consulta,
es el dolor articular y el compromiso de la capacidad funcional
de la rodilla, aunque ésta tltima no llegd a ccasionar incapaci-
dad extrema que impidiera la deambulacién.

En la valoracién de los tres tipos de tratamiento empleado en el
presente estudio no se observaron diferencias significativas
entre ellos, sin embargo, durante el seguimiento de los pacien-
tes se observé que el grupo que recibié unicamente anti-inflama-
torio no esteroideo mantuvo el efecto analgésico hasta un mé&ximo
de 15 dfas posterior a la suspensién del medicamento. Los pacien—
tes que recibieron tratamiento con laser permanecieron con mejo-—
ri{a del dolor durante el lapso de un mes y aquéllos que recibie—
ron la combinacién laser-anti-inflamatorio no esteroideo permane~
cieron estables hasta los 40 dias de su observaci6én. Es recomen—
dable por tanto continuar el seguimiento en estos pacientes en
futuras investigaciones. Una ventaja posible del rayo laser sobre
los anti-inflamatorios no esteroideos es la ausencia de efectos
secundarios ya que hasta el momento no se han reportado ninguno.

Con respectoc al efecto terapéutico de los RINES esté& bien esta-
blecido que su principal accién analgésica y anti-inflamatoria es
a través de la inhibicién de la ciclo-oxigenasa interfiriendo con
la sintesis de prostaglandinas, las cuales participan en 1la
mediacién del dolor, sin embargo, este mismo efecto repercute
sobre la mucosa géstrica ocasionando los principales sintomas
secundarios. Con respecto al laser, podemos pensar que su accién
sobre el cartilago osteocartritico es mediante los tres efectos
biolégicos reportados en la literatura (bioquimico, fotoeléctrico
y Dbioestimulante), aunque para poder confirmarlo es necesario
estudios in vitro. Serfa interesante poder confirmar que realmen-—
te existe un efecto sobre la actividad de fibroblastos sobre la

29

ESTA TESIS N8 BEDE
SALUR 8E LA BIBLMTECA



sintesis de coldgena, principalmente en las etapas en que hay
predominio de la regeneracién del cartilago, evitando con ello la
progresién de la enfermedad.

Por otro lado, es meortante seflalar gque la administracién de
AINE requiere que el paciente sea responsable y ordenado en 1la
ingesta del fa&rmaco y, que a pesar de que no presente la sintoma-
tologia, continde con el tratamiento indicado; mientras que la
aplicacién del laser siempre es a carge del personal capacitado
para su administracién, ademis de que, por ser una terapia inno-
vadora, el paciente tiene mejores expectativas de mejoria.

Finalmente, el tratamiento palxatxvo en pac1entes con gonartrosis
a base de laserterapia y/o anti-inflamatorio no esteroideo reduce
el dolor y por tanto mejora la marcha y la capacidad funcional de
la rodilla, con la consiguiente reincorporacién del paciente a
sus actividades diarias.
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CONCLUSIONES

De acuerdo con los resultados obtenidos, se puede concluir que:

*

-

Hubo mayor predominic de osteocartritis de rodilla en el
sexo femenino.

Las acaracteristicas generales de la muestra estudiada
fueron homogéneas, sin presentar diferencias significati-
vas en los tres grupos.

El factor de riesgo predominante en los tres grupos fue la
obesidad.

El tratamiento paliativo a base de laser,laser-AINE y AINE
disminuy6é la sintomatologia clinica, en forma significati-
va en los 3 grupos.

Durante el seguimiento de los pacientes se observé:

- El grupo I, que recibié laserterapia, permanecié estable
en un promedio de 30 dias.

~ El grupo II, al que se le administré laserterapia-AINE,
. refirié estabilidad clinica hasta los 40 dfas de su
observacién.

- El grupo III, que recibié unicamente AINE, mantuvo el
efecto analgésico ppor pocos dias, con un rango de 1 a
15 dias.

La aplicacién terapéutica de Laser presenta cierta ventaja

sobre la administracién de AINE, ya que hasta el momento no
se ha repostado ningin efecto secundario.
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OSTEOARTRITIS DE RODILLA
RESULTADOS CLINICOS

TABLA -

DOLOR ARTICULAR

GRUPO GRUPO I GRUPO 1lI
GRADO PRE [ POST| PRE |POST| PRE | POST
Ninguno 0% { -60% 0% 40% 0% 20%
Leve 40% | 30% | 30% | 60% | 40% | 70%
Moderado 60% | 10% | 60% | 0% | 60% | 10%
Severo 0% 0% { 10% ] 0% .) 0% 0%

TOTAL"

100% | 100% | 100% | 100% | 100% } 100%




TABLA I

FLEXION MAXIMA

GRUPO 1. GRUPO Il GRUPO 1l
GRADOS PRE | POST] PRE | POST| PRE | POST
>100 100% | 100% | 80% | 90% | 90% | 90%
81-100 0% 0% | 20% | 10% | 10% | 10%
61-80 0% 0% 0% 0% 0% 0% -
<60 0% 0% 0% 0% 0% .| 0%
TOTAL 100% | 100% § 100% § 100% | 100% ] 100%



MARCHA

TABLA _
GRUPO | GRUPOl | GRUPO I
PARAMETRO | PRE |POST| PRE |POST | PRE |POST
Qociigeton  lbrel oo | 80% | 20% | 70% | 30% | 60%
aore eeiiitaclonl 4004 | 20% | 50% | 30% | 60% | 40%
odireda dimitetorl 0% | 0% | 30% | 0% | 10% | 0%
Rodilla Rigida 0% 0% 0% 0% 0% 0%
TOTAL 100% | 100% | 100% | 100% | 100% | 100%




" TABLA IV CAPACIDAD PARA CAMINAR
) _ GRUPO | GRUPO 11 GRUPO 1l
PARAMETRO | PRE | POST| PRE | POST| PRE | POST
> 1 Km. 90% | 90% | 10% | 90% | 70% | 80%
1Km. 10% | 10% | 90% | 10% | 30% | 20%
500 m. 0% |} 0% | 0% | 0% | 0% | 0%
100-500 m. 0% | 0% | 0% | 0% | 0% | 0%
interiores 0% 0% 0% 0% 0% 0%
incapaz 0% | 0% | 0% 0% | 0% 0%
TOTAL 100% | 100% | 100% | 100% | 100% { 100%




TABLAYV AYUDA PARA LA DEAMBULACION
_ GRUPO | GRUPO Il GRUPO il
PARAMETRO | PRE | POST| PRE | POST | PRE | POST
Ninguna 100% | 100% | 60% { 70% | 70% | 70%
Baston en
exteriores 0% 0% | 30% | 30% | 20% | 30%
Baston en .
interiores 0% 0% 10% | 0% 10% 0%
Muletas 0% | 0% | 0% | 0% | 0% | 0% |
Incapaz 0% 0% 0% 0% 0% | 0% |
TOTAL 100% | 100% | 100% | 100% | 100% | 100%



TABLA VI

LEVANTARSE DE LASILLA

GRUPO | GRUPO Il GRUPO Il
PARAMETRO | PRE | POST| PRE | POST | PRE | POST
Facilmente 20% | -60% | 20% | 80% 0% 60%
Dificilmente: | 30% | 30% | 20% | 20% | 60% | 40%
{Con ayuda de
brazos 50% | 10% | 60% | 0% | 40% | 0%
Incapaz . 0% 0% 0% 0% 0% | 0%
TOTAL - - | 100% | 100% | 100% | 100% { 100% | 100%




"TABLA VI SUBIR ESCALERAS
‘ GRUPO | .GRUPO I . GRUPO 1l
PARAMETRO | PRE | POST| PRE |POST| PRE | POST |
Normal 20% | 60% | 10% | 50% | 0% 10%
Unpasocivez | 80% | 40% | 70% | 40% | 80% | 90%
Solo con o . .
baston 0% 0% | 20% | 10% § 20% | 0%
Incapaz 0% 0% | 0% 0% | 0% 0%
TOTAL 100% | 100% | 100% | 100% | 100% | 100%




INDICE DE SEVERIDAD

TABLA VIiI
GRUPO I GRUPOIl | GRUPOIII
GRADO PRE | POST| PRE | POST| PRE | POST
Leve 10% | 80% | 10% | 60% | 0% | 20%
Moderada 40% | 20% { 20% | 20% | 20% | 50%
- Severa 40% | 0% | 40% | 20% | 60% | 20%
Muysevera | 10% | 0% | 20% | 0% | 20% | 10%
En extremo
severa 0% 0% 10% 0% 0% 0%
TOTAL 100% { 100% | 100% { 100% | 100% | 100%




ANEXO II

HOJA DE CAPTACION
DE
INFORMACION



HDJA DE CAPTACION DE INFORMACION

Fecha de estudio: Nombre:

No.afiliacién: Edad: Sexo:
Ocupaciodn: Peso: Tallas
Deporte: Dx:

Inicio de la enfermedad:

Rodilla(s) afectada(s):

Estadn de la otra rodilla: Dolor:

normal

ligeramente afectada

moderadamente afectado

( )
[
{ ) gravemente afectado
[

substituida

Capacidad para andar

Distancia
mas de un km.

sin limitacidn

hasta 1 km.

(S

{ ) hasta’ 50 metros.
{ ) S0-100 m. (exter.)
{ ) sdélo interiares
[

incapaz

ninguna

Falta de extensisén adicional

uda de deambulacidén

siempre bastones
2 bastones—-muletas.
incapaz de andar

4
¢
¢
4
¢
¢

d.
)
) bastones en el ext.
}
)
)

{ ) ninguno .

{ ) dolor leve gue no perturba
las actividades o el suefo.

{ ) dolor moderado que reduce

las actividades o perturba

el suefio.

dolor intenso gue 1ncapa:l—

ta las actividades.

Tiempo

Marcha
mas de &0 min. { ) oscilacidén libre
3I0-40 min. normal.
10-30 min. { ) ligera limita—-
5—-10 min. cidn de la og-—
solo interiores cilacion
incapaz ) mov. minimo

¢
3

-

rodilla rigida

Deformidad en flexién Flexidén maxima

t
¢
(
(
¢

) O grados

) menor de 100
) 11-20 grados
) 21~-30 grados
) mayor de 3Co.

) mayor de 100
) B1-100 grado
) 61-8B0 grados
) menor de &0

Angulo en valgus Angulo en varo

la contractura en flexidn.

0 grados

P ]
- s

menor de 10 grados
menor de 20 grados
mayor de 20 grados

( ) 0-10 grados ( ) O gradeos

( ) menor de 20o. ( ) menor 100.

{ ) menor de 30co. (. ) menor 200.

{ ) mayor de 30o. (. ) menor 30o.
¢ ) mayor 300.

evantarse de la silla Subir escaleras Inc. sec. a rod. afec

) con dificultad
) ayuda de brazos

L
( ) con facilidad
¢
(
(

) incapaz

R

normal { ) totalmente

un paso c/vez ( ) principalmente
s0lo con baston ( ) parcialmente
incapaz o solo () de forma dudosa
£on un método -

complicado

Antes del Tx el paciente esta:

). entusiasmado

{

( ) satisfacho
{ ) intranquilo
{ )  desalentado



INDICE DE SEVERIDAD PARA OSTEOARTRITIS DE RODILLA:

DOLOR D DISCONFORT

Durante el descanso nocturno
Ninguno o insignificante .....cccveinineenraciennnannnns ¢
Solo con movimienteos o en ciertas posiciones.. . ere ¢
Sin movimiento..ueeveenrairirvreronreasisanessncesaranas

~-RIGIDEZ MATUTINA O DOLOR REGRESIVO DESPUES DE LEVANTARSE
Un minuko O MENDS.sccaevrraceveannansnccassvonnnsssasane
Mas de un min. pero menos de 15 min
15 MiN., O MASeaveescencoranosasavasveacraonacsovocnvnsna

DESPUES DE ESTAR PARADO POR 30 MIN...ecuirseaccocansavenveane
MIENTRAS DEAMBULA

NinQUNO..eeevecacevenaonsrsnrasonsancssnsamassssanssaosnnnealtl
Sdélo después de deambular poca distanciac.c.c.cevcecnaaaat
Despues de deambulacién inicial incrementada par deambula-
CiéN CoONtiNUAs s et areraernancaaccnccanonuonacnescncaceas

PESPUES DE LEVANTARSE DEL AS1ENTO SfN AYUDA Dé BRAZOS. .ee.s ¢
DISTANCIA MAXIMA CAMINADA (Puede caminar con dolor)

Ilimitadacccnecssvesanonnnconasconvanoncesnosasonssnnerena
Mds de un Km., peroc limitada.....
Alrededor de un Km. (aprox. 15 min)
De 500 a 700m. (B a 15 mimd.vevaves
De 300 a S500m .ecevenvonsan
De 100 a 300m ....

Camipando con una muleta o un bastén....... ..
Caminando con dos muletas o dos bastone@sS....cccaesnsvcns

A A~~~

ACTIVIDADES DE LA VIDA DIARIA:
Capacidad para subir escaleras..ceccececvnacscccsnscnrvers
Capacidad para bajar escaleraS.scuscccnsccae
Caparidad Capacidad para flexionar la rodilla.
Capacidad para caminar en terreno irregular..c.cceoeecees

(
(
{
4

CALIFICACION TOTAL e e s eenraennsnnnsasanececacnsananncansns

Cédigo de O a 2: 0 = sin dificultad
1 = con dificultad
2 = incapaz

ESCALA DE IS0A Y NIVEL COMUN DE DISCAPACIDAD:

PUNTOS DISCAPACIDAD

MAS o IGUAL A 14...cnecvneaeaanes EXTREMADAMENTE SEVERA
11 a 13 s.eaanes MUY SEVERA

SEVERA

MODERADA

LEVE

L R

~
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