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EVALUl\CION DEL TRATAMIENTO COH RAYO Ll\SER Y/O 
ANTI-INFLl\MATORIO NO ESTEROIDEO EN GONl\RTROSIS 

ANTECEDENTES 

La Osteoartritis es la más frecuente y antigua de las enfermeda­
des reumáticas, también se le conoce como Osteoartrosie 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 aparición de cambios degenerativos en 
las articulaciones, en forma creciente y concomitante con la 
edad. Sin embargo, recientemente se ha considerado que los cam­
bios patológicos observados en esta enfermedad, específicamente 
la presencia de oateofitos, pueden estar asociados con la edad 
pero tienen una evolución progresiva limitada y no siempre se 
asocian con s1ntomas cl1nicos, y por tanto no causan osteortri­
tis, conaiderando que éata ültima 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 afias de 
antiguedad. En otro animal de la misma época, el Platecarpus 
mesozoico encontrado en Kansas, se observaron cambios artrósicos 
en todas las articulaciones del miembro pélvico izquierdo que 
produjeron deformaciones del mismo. El examen microscópico reveló 
datos similares al cuadro actual, considerándose por ello que la 
enfermedad ha conservado sus caracteristicas patológicas en 100 
millones de af\os, 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 cretáceos (mesozoico 
tardio), disminuyó en frecuencia en los 75 millones de aft.os del 
periodo terciario, volviéndose a incrementar en el periodo pleis­
toceno (26). 

El hombre de Java, perteneciente a la época del pleistoceno de 
hace medio millón de afias 1 presentó exostosis de la porción 
proximal del fémur izquierdo a lo largo de la linea de inserción 
del mOsculo pecas iliaco y pectineo. La osteoartrosis ha acompa­
fiado al hombre desde entonces y ha sido encontrada en los restos 
del hombre neol1tico, del viejo Egipto y de los indios precolom­
binos (26). 



Hipócrates, enfatizó la presencia de la enfermedad en los ancia­
nos y la agrupó con otras enfermedades reumáticas de las cuales 
sobresale la gota, permaneciendo asi hasta parte del siglo XIX. 
En 1802, William Heberden hizo una descripción de la enfermedad 
en su 1 ibro " History and Cure of Diseases", llamando la atención 
al hecho que no tenla conexión con la gota. Describió los nódulos 
que llevan su nombre, sef\alando en su descripción original lo 
siguiente: ••• "digitorum nodi, son esas pequeñas protuberancias 
duras, del tamaf\o de un pequefio guisante, que se observan fre­
cuentemente sobre los dedos, sobre todo un poco por debajo de la 
punta, cerca de la articulación. No tienen conexión 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 m6.s bien desagradables a la vista que molestas, aunque lo 
deben ser para utilizar loe dedos". 

En 1793, Sandifort describió la osteoartrosis de la cadera y Bell 
lo hizo nuevamente en 1824. 

En 1835, Robert Smith llamó a esta Oltima "Morbus coxae senilis" 
y en 1857 Adama propuso el nombre de "Malus coxae senilis". 

En 1843, Todd y Ecker proporcionaron descripciones finas de la 
enfermedad articular degenerativa y en 1872 weicheelbaum agregó 
la descripción microscópica. 

Charcot creyó que la artritis reumatoide y la osteoartritis eran 
variantes de la misma patolog1a, lo cual llevó a ~doptar el 
término de artritis deformante (3). 

Después del descubrimiento de los rayos X, Goldwait enfatizó en 
1904, que los hallazgos eran diferentes en loe casos de artritis 
reumatoide y osteoartrosie y propuso el nombre de " artritis 
atrófica• e "hipertrófica•, respectivamente (3). 

En 1890, Garrad le dio a la enfermedad el nombre de osteoartri­
tis, logrando su diferenciación de la artr ltis reuma tolde en el 
ano de 1907 en su articulo '"General Diseaees of Obscura Causa­
tion•, aparecido en su libro Systern of Medicine (3). 

Haygarth, Adama y Kellgren contribuyeron a la definición de los 
criterios diagnósticos, al describir que la artritis destructiva 
crónica era una forma heterogénea de enfermedad articular que 
involucraba la mezcla de dafto, inflamación y reacción reparadora. 

A~tualmente, nuevamente se emplea con mayor frecuencia el término 
de oeteoartritie, el cual sugiere el concepto de inflamación 
articular, ya que se ha puesto en evidencia la participación de 
un proceso inflamatorio 3, 7, 16, 17). 

As1, entendemos por Osteoartritis una enfermedad reumática, 
degenerativa, lentamente progresiva, cuyo órgano de choque es el 



cartílago 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 reumatologia, ocasionando en algunos casos incapaci­
dad y/o ausencia laboral (23). De acuerdo con el reporte de 
análisis de dictámentes de invalidez en 1991, se reportaron en la 
Delegación 4, 181 nuevos casos de Osteoartritis que ocasionaron 
una incapacidad máxima· de 434 diaa laborales con un media de 35.5 
d!as. 

Aproximadamente el 10% de los jóvenes entre los 15 y 25 anos 
padecen osteoartritis, aumentando con la edad la frecuencia de 
presentación, hasta alcanzar el 87% y 83% de mujeres y de hom­
bres,. entre los 55 y 65 afias de edad respectivamente, aunqu.; 
clinicamente sólo el 5% de los individuos entre cincuenta 1' 
sesenta afias y el 20% de los mayores de sesenta anos presentan 
s1ntornas (2, e, 9, 11,). · 

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

La herencia poligénica, con un patrón autosómico dominante en. 
mujeres y recesivo en hombres, las condiciones ambientales y 
ocupacionales en las que articulaciones expuestas a traumatismos 
repetidos, asi 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 cart1lago a sufrir 
daflo ante cargas repetitivas normales, lo cual está determinado 
geneticamente; b) es posible que participen factores hormonales, 
ya que la observación cl1nica denluestran un mayor predominio de 
enfermedad articular degenerativa en el sexo femenino después de 
la menopausia, c) pueden participar mecanismos inmunológicos, 
induciendo la formación de complejos inmunes en el cart~lago o en 
su superficie, extendiendo la lesión original o perpetuando el 
dano. 

CARTILAGO NORMAL 

El cartílago es un tejido especializado, con caracter.isticas 
anatómicas, bioquímicas y físicas muy especificas, cuya función 
principal es actuar como superficie de contacto entre las articu­
laciones móviles, permitiendo un adecuado movimiento. 



Los únicos componentes celulares de este tejido son los condroci­
tos, con muy baja densidad celular ya que constituyen solo el 5% 
del peso total del cartilago; el agua constituye el 60% y el 
resto esta dado por proteoglicanos, fibras colágena y pequeñas 
cantidades de otras proteínas, formando la llamada matriz extra­
celular ( 16). 

Los condrocitos sintetizan en forma activa algunos de los compo­
nentes de los proteoglicanos y de la colágena, los organizan en 
forma intracelular y los expulsan a la matriz circundante. Además 
existe un sistema de remodelación interno que actíia sobre el 
cartílago normal de dos maneras: para degradar la porción 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 recirculación 
normal de l~s componentes de los proteoglicanos. 

En forma significativa se encuentra ausencia de canales vascula­
res, neurales y linfáticos, por lo que la nutrición de los con­
drocitos es unicamente a través de un proceso de difusión desde 
la membrana sinovial hasta la membrana citoplásmatica del condro­
ci to, pasando por el liquido sinovial. 

La colágena normal permite que el cartilago tenga una adecuada 
solidez y firmeza, que le proporcionan resistencia a la tensión; 
mientras que loa proteoglicanos son importantes en la organiza­
ción, estructura y elasticidad del cartilago, ya que tienen gran 
capacidad para retener agua restringiendo además su flujo, man­
tienen el tejido bien hidratado y puep.en secuestrar algunos 
solutos a través de mecanismos de intercambio iónico y posible­
mente también modulan la diferenciación celular. 

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

De la colágena total del cartílago, el 90% esta constituida por 
fibras del tipo II, caracterizándose por formar una malla que 
"atrapa" a los proteoglicanos. La colágena de tipo IX constituye 
el 10% y su función al parecer es brindar fuerza adicional a la 
malla formada por las fibras tipo II. La colágena tipo XI esta 
presente en poca cantidad y se cree que modula el diámetro de las 
fibras tipo II. 
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Estructuralmente los proteoglicanos son probablemente las macro­
moléculas más 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 tipos principales de 
glicosaminoglicanos presentes en el cartllago del adulto : el 
sulfato de keratán y el coindroitln-6-sulfato. La distribución de 
los glicosaminoglicanos en el cartllago tiene grandes variaciones 
individuales, en la· mayorla de los casos las capas profundas 
contienen mayor proporción de sulfato de keratán. 

Los proteoglicanos se unen formando grandes agregados mediante 
moléculas de ácido hialurónico. Esta agregación es estabilizada 
por proteinas de unión , confiriéndole protección a los rnonóme­
ros de proteoglicanos contra la digestión enzimática. 

Pequenas cantidades de otras proteínas se han encontrado en el 
cart1lago: PG-Sl, PG-S2, fibromodulina, fibronectina, glicopro­
teina de matriz, anconina y condrocalcina; sus funciones aün no 
estan bien comprobadas, se cree que intervienen en· la regulación 
en la regulación de la sin tesis de colágena, en la promoción o 
inhibición de la desmineralización, la regulación del remodelado 
de la matriz y en la promoción de la diferenciación celular. 

CAMBIOS BIOQUIMICOS DEL CARTILAGO OSTEORTRITICO 

Uno de los cambios bioqu1micos iniciales que se presentan en el 
cart1lago es la depleción temprana de los componentes de los 
glicosaminoglicanos, principalmente de sulfato de keratán y como 
consecuencia las subunidades de proteoglicanos son más pequenas. 
En estadios avanzados de la enfermedad la , agregación de los 
proteoglicanos también esta disminuida y guarda relación inversa 
con la severidad de la enfermedad. 

El contenido total de colágena al parecer no varia; sin embargo, 
el tipo de la misma a1, ya que en lugar del tipo II los condroci­
tos sintetizan el tipo presente en piel y hueso. También la 
organización diametral y espacial de estas fibras esta alterada. 

En estudios recientes, cuando se examinaron loe condrocitos 
durante el periodo inicial de la enfermedad se encontró que el 
indice de s!ntesis de proteoglicanos en el cartílago. con osteoar­
tritis estaba aumentado en. forma considerable,· la s!ntesis de 
proteínas también estaba aumentada, pero dicha capacidad para 
sintetizar los componentes de la matriz desciende en forma drás­
tica en el caso de enfermedad moderada o avanzada. 

Otra área de investigación muy intensa esta enfocada a determinar 
el papel de las enzimas proteol!ticas en el proceso degenerativo. 
Estas proteasas son responsables de la remodulación de la matriz 
extracelular del cartílago articular normal. Se han dividido en 
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dos grupos principales: un grupo que funciona dentro de los 
lisosomas de los condrocitos en un pH ácido; mientras que el otro 
consiste en enzimas secretadas por las células, operando en la 
matriz extracelular en un pH neutro. Dentro de este llltimo grupo 
de proteasaa se encuentran las metaloproteasas y serinaprotea­
sas; implicadas fuertemente en la degradación de la matriz per 
se. 

Las metaloproteasaa constituyen una familia, que incluye 7 miem­
bros relacionados con la colagenasa, son secretadas extracelular­
mente como zimógenos que requieren activación por tener actividad 
catal1tica. Todos los miembros de este grupo requieren zinc y 
calcio para la actividad enzimática óptima. 

ALTERACIONES HISTOPATOLOGICAS 

El proceso oateoartr!tico ea un proceso focal, se caracteriza por 
deterioro; erosión; cambios reactivos en los bordea de las arti­
culaciones y en el hueso subcondral y pérdida progresiva del 
cartilago articular .• 

Los cambios patológicos inician en el cartilago, existe tumefac­
ción con cambio de coloración,amarillo-grisáceo, del mismo, lo 
que conlleva a un reblandecimiento y adelgazamiento, con disrup­
ciOn de las capas superficiales, formándose pequenas grietas 
denominadas fibrilaciones en las capas más profundas. La abrasión 
del cartílago fibrilado se presenta a medida que progresa la 
enfermedad, llegando a formarse erosiones· que ·traen como conse­
cuencia la exposición de la corteza ósea subyacente, lo cual se 
denomina, denudación. 

Cuando la superficie denudada del cartílago deja expuesto al 
hueso, la superficie desarrolla una apariencia lisa. y elástica, 
que se conoce como eburnación, al examen radiológico esta super­
ficie muestra un aumento en la densidad ósea subcondral, conocida 
como esclerosis subcondral. 

Al mismo tiempo en que estan presentes estos fenómenos degenera­
tivos, aparecen cambios en el hueso subcondral que consisten en 
hiperqelularidad dada por condrocitos neoformados tanto en las 
capas superficiales como profundas, hipervascularidad dada por 
neoformacion de vasos sanguineos y neoformación ósea, especial­
mente en las regiones más expuestas al microtrauma, como un 
intento de reparación del dano. 

Conforme progresa el deterioro del cartílago, el hueso que le 
brinda apoyo puede sufrir varias reacciones. El hallazgo más 
característico es la formación de osteofitos marginales que se 
producen por osificación secundaria a la vascularización del 
cart1lago; estos espolones pueden protuir dentro del espacio 
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articular o desarrollarse dentro de la cápsula y los ligamentos 
que se adhieren a las márgenes articulares, áreas sometidas a 
menor presión; estan constituidos por hueso esponjoso recubierto 
de cartilago. Las continuas cargas mecánicas y los efectos de la 
fricción colapsan el hueso subcondral debilitado y causa mayor 
deformidad. 

Otra caracter1stica de la enfermedad ea la presencia de quistes 
óseos, los cuales aparecen en los segmentos de presión del hueso 
subcondral, entre las engrosadas trabéculas óseas; por lo .general 
son múltiples y de tamafto variable, rodeados de un patrón vascu­
lar típico. Pueden formarse por la transmisión 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 congestión e hipertrofia vellosa; con 
la progresión de los cambios estructurales del hueso y del carti­
lago, las alteraciones en la membrana sinov:ial se hacen más 
evidentes, ,'1obre todo en la osteoartritie erosi~a. 

Los detritus óseos y cartilaginosos pueden incrustarse en la 
membrana sinovial, producir irritación local e inducir una res­
puesta proliferativa. 

La oeteoporoeie, hallazgo frecuente en procesos inflamatorios 
crónicos de la membrana sinovial, no es característica de la 
osteoartrosis; por él contrario, .la esclerosis ósea ea la mani­
festación más comó.n de la enfermedad.· 

MANIFESTACIONES CLINICAS 

Las manifestaciones cl1nicas dependen de la articulacion afectada 
· asi como de la duración y severidad de la enfermedad. Los signos 

y s!ntomas que se presentan con mayor frecuencia son: la apari­
ción lenta de dolor, rigidez articular fugaz al iniciar cualquier 
movimiento después del descanso, con limitación de los movimien­
tos y crepitación • Con frecuencia hay aumento de volumen, 
asimétrico, secundario a crecimiento óseo de los bordes articula­
ress y sinovitis secundaria (2, 3, 22). 

El dolor de la osteoartritis no se origina en el cart1lago arti­
cular, el cual es aneural, sino que tiene su origen en la cápsula 
articular, membrana sinovial, ligamentos, tendones, mdsculos o 
hueso. Frecuentemente el dolor es agravado por cambios en la 
presión barométrica o por la humedad (7, 14, 22). 

Es carateristico que el dolor se presente cuando utiliza la 
articulación afectada y se atemle en pocos minutos al dejar en 
reposo la articulación. El dolor puede reaparecer después de que 



un descanso prologado ocasione reducción del tono muscular, corno 
ocurre a la mitad de la noche o por la mafiana al ponerse de pie, 
y disminuye o desaparece entre S 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 máximo nivel al despertar por la mañana; no 
obstante tiende a reaparecer si se mantiene la articulación en 
una misma posición durante varias horas. 

La rigidez es debida principalmente a la disminución de las 
propiedades mecánicas de los tejidos paraarticulares, principal­
mente la pérdida de contención de la cápsula articular y secunda­
riamente a la inflamación asociada. 

La limitación del movimiento se desarrolla por pérdida en la 
congruencia de las superficies articulares, espasmo muscular, 
contracturas en flexión, fibroais capsular, fragmentos sueltos de 
cartílago intrarticular y/o desarrollo de grandes osteofitos (22, 
23, 24). 

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

Las articulaciones más frecuentemente afectadas son: 

Articulaciones interfalángicas distales de los dedos de la 
mano: Nódulos de Heberden (66\) 

Articulaciones interfalángicas proximales de los dedos de las 
manos: Nódulos de Bouchard (43%) 

Articulación trapeciometacarpiana (36%) 

Primera articulación metacarpofalángica (11%) 

Primera articulación metatarsofalángica (49%) 

Cadera (38%) 

Rodillas ( 46\) 

Columna vertebral (37\) 

Articulación temporomandibular (9%). (l, 2, 3, 22, 23). 
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GONARTROSIS 

Término empleado para designar especificamente la afección de las 
rodilla secundaria a osteoartritis. La afección de esta articula­
ción es importante por ser una articulación de soporte y locomo­
ción (22). 

La rodilla es una articulación de tipo troclear, participan en su 
formación la extremidad distal del fémur, la extremidad proximal 
de la tibia y la rótula, constituyendo los compartimientos femo­
rotibiales lateral y medial y el fernoropatelar; dos meniscos o 
fibrocart1lagoe semilunares también forman parte de la articula­
ción. Las superficies articulares se mantienen en rel"ación me­
diante la cápsula articular, ligamentos y rnúsculoo. 

Los ligamentos que participan en la estabibilidad de esta articu­
lación son: loe ligamentos laterales, interno y externo; los 
ligamentos cruzados, anterior y posterior, y el tendón rotuliano; 
de menor importancia: los alerones rotulianos, loe ligamentos 
meniecorotulianos, el ligamento posterior y la aponeürosis femo­
ral, las expansiones tendinosas del cuadriceps y el tensor de la 
fascia lata. 

Los mQsculos que se insertan en la parte anterior son el cuadri­
ceps y las expansiones de inserción del tensor de la faecia lata. 
En la parte anteroinferior se insertan, formando la pata de 
ganso, loe tendones de loe músculos sartorio, recto interno y 
eemitendinoso. 

En la región posterior se encuentran los rnüsculos que forman la 
pared de la fosa popl1tea, a través de le cual pasan el ·nervio 
ciático popliteo interno y la arteria y vena poplíteas: semimern­
branoeo, semitendinoso, bíceps y gemelos. 
Biomecánicamente la redil la esta dotada de un solo sentido de 
libertad de movimiento: flexoextensión en el plano sagital; de 
manera accesoria posee un segundo sentido de libertad: la rota­
ción sobre el eje longitudinal de la pierna, que solo aparece 
cuando la rodilla esta en flexión. En extensión completa esta 
articulación tiene una gran estabilidad que permite soportar 
cargas de peso y presiones importantes; la flexión la misma es 
necesaria para la marcha, la carrera y la orientación del pie en 
terreno irregular, indispensables para llevar a cabo todas las 
actividades do la vida diaria humana. 

La oateoartritis frecuentemente afectan los compartimientos 
femorotibiales, el compartimiento patelofemoral o ambos. La 
sintornatologia suele ser simétrica, más intensa en los obesos y 
en las personas que desarrollan actividades que demandan bipedes­
tación o marchas prolongadas. Cuando existe inestabilidad articu­
lar con desviación en los ejes de loe segmentos de la rodilla, 
los episodios de inflamación sinovial secundaria ~· derrame son 



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

Cuando se afecta el compartimiento femoropatelar, se presenta el 
signo de contracción positiva~ que consiste en la presencia de 
dolor al contraerse el cuadriceps, esto es debido a que la rótUla 
está comprimida contra el femur y con la contracción hay mayor 
.contacto entre estas estructuras óseas (8, 22) 

cuando se afecta el compartimiento medial, generalmente se des­
arrolla genu varo y al contrario, al afectarse el compartimiento 
lateral se presenta genu valgo (5, 7, 22). 

Como en otras articulaciones, el dolor es agravado por el movi­
mien~o de la rodilla y disminuye con el reposo, a la palpación 
puede haber hipersensibilidad localizada. Se puede apreciar 
engrosamiento del hueso debido a osteofitos que pueden ser 
visibles o palpables. La crepitación es común cuando la rodilla 
se flexiona. La movilidad de la articulación de la rodilla esta 
limitada y es coman que se presente atrofia ·del cuadriceps (5, 7, 
14, 22). 

Algunos clinicos consideran que el antecdente de condromalacia 
femoropatelar puede condicionar el desarrollo de osteoartritis. 
histopatologicamente las lesiones de la condromalacia f emoropate­
lar son indistinguibles de las de osteoartritis temprana, cursan­
do ambas con edema y fibrilación del cart1lago e incremento en el 
contenido de agua. Sin' embargo, loe cambios patológicos en la 
condroma lacia no son progresivos, aunque en algunos casos la 
condición es precursora de una osteoartritia tipica de la rodilla 
(22, 23, 24). 

Clinicamente la condromalacia es típicamente observada en adultos 
jóvenes, siendo más frecuente en mujeres que en hombres y se 
asocia con una debilidad del cartilago articular de la rótula. La 
lesión esta localizada en la porción media de la rótula, entre 
la cara medial· y lateral y entre la cara medial y la cara libre, 
sitios donde la rótula hace contacté:> con el fémur cuando se 
realiza flexión media de la rodill~. Participan en su desarrollo 
microtraumas en áreas del cartilago articular sujetas a compre­
sión, como fuerzas de deslizamiento en las que la patela se 
desplaza sobre la tróclea del fémur (22, 23, 24). 
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HALLAZGOS RADIOLOGICOS 

Radiologicamente los hallazgos que conforman los criterios para 
el diagnóstico de osteoartritis son: 

1.- Disminución del espacio articular aoociado con esclerosis del 
hueso subcondral. 

2.- Formación de osteofitos en las márgenes o en la inserción de 
los ligamentos 

3 .- Areaa quisticas con paredes escleróticas localizadas en el 
hueso subcondral. 

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

5.- Subluxaciones, desviacionea de los segmentos óeeoa y cuerpos 
óseos libree intra-articulares. 

Con la presencia de 2 de estos criterios se hace el diagnóstico 
radiológico de enfermedad articular degenerativa leve, con 3 
criterios presentes, osteoartritis moderada y Con 4 criterios una 
osteoartritis severa; con un solo criterio el diagnóstico es 
dudoso (5, 7, e, 10, 18, 22). 

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

TRATAMIENTO 

Los objetivos primordiales del.tratamiento son: aliviar el dolor, 
disminuir la inflamación, mantener la fuerza y la función 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 psicológico. (22, 23, 24). 

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

oe loe medicamentos empleados, loe més comunes son loe analgési­
cos y los antiinflamatot:ios 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 caro-
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biar de un fármaco a otro para encontrar el medicamento adecuado 
y que mejor se adapte a los problemas individuales del paciente 
(12, 13). 

Los AINE como clase comprenden moléculas aniónicas planares, 
ácidos débiles, con coeficiente de partición llpido/agua altos, 
que se insertan en la bicapa lipidica de las membranas plasmáti­
cas, de modo que en presencia de procesos inflamatorios, donde el 
pH tiende a disminuir, dicho poder de penetración aumenta. Los 
mecanismos de acción de este grupo de medicamentos en forma 
general son: 

- Inhibición de la sintesis de proetaglandinas a partir de ácido 
araquidónico ( las prostaglandinae estables median el dolor, la 
fiebre, ln vasodilatación y varias respuestas dependientes de 
interleucina-1). 

- Inhibición de la activación de neutrófilos 

- Inhibición de la alcohol deshidrogenasa gástrica 

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

Este fármaco es un potente inhibidor de la ciclooxigenasa tanto 
in vitre como in vivo, por lo que tiene una acción inhibitoria 
sobre la e1ntesis de protaglandinas. Su potencia es superior a la 
indometacina y al naproxen. También afecta la aCtivación de los 
neutrófiloe, reduciendo aei la quirniotaxis, la producción de 
radicales superóxido y la producción de enzimas lieosomales. 
Aunque el diclofenac es un potente inhibidor de la segunda fase 
de la. agregación plaquetaria inducida, las dosis terapéutica~ 
empleadas en la práctica cl1nica no ejercen efectos aignif icati­
vos sobre el tiempo de sangrado en humanos (31,32, 33). 

Los estudios de Relsa y col.revelan que el diclofenac administra­
do por via oral es totalmente absorbido en humanos (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 la 
circulación sistémica en forma intacta. La absorción es rápida, 
obteniéndose picos plasmáticos de aprox. 1 microgramo/ml con una 
dosis oral de 50 mg, a las 2-3 horas. La concentración plasmática 
máxima y el área bajo la curva están linealmente relacionados con 
la dosis dentro de un rango posolOgico de 50 a 150 mg, via oral. 

Este fármaco se une a las proteinas plasmáticas en un 99.5~ y se 
acumula en el liquido sinovial después de una dosis oral, lo cual 
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explica la duración de sus efectos terapéuticos. Su "clearance" 
es por actividad metabólica hepática y subsiguiente eliminación 
urinaria de los metabolltos 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 pequenos porcentajes de 
las dosis eliminada por la via billar.Cerca de un 90% de la dosis 
oral o intravenosa es eliminada en un periodo de 96 horas (34). 

La edad y la función renal no ejercen efectos significativos 
sobre la concentración plasmática del diclofenac, aunque las 
concentraciones de los metabolitos pueden estar elevadas en los 
casos de insuficiencia renal. En 20% de los pacientes produce 
efectos secundarios: dolor epigástrico, náuseas, indigestión y 
diarrea. Ocasionalmente se ha llegado a presentar sangrado gas­
trointestinal, ülceia, cefalea y eritema. Aproximadamente en el 
15% de los pacientes hay elevación de los valores de las trans­
aminasae hepáticas, razón por la que deben hacerse los controles 
repectivos con el tratamiento a largo plazo. Estos transtornoa 
son reversibles con la euspención de la droga. No obstante, 
recientemente se han dc.-1crito siete casos de hepatitis significa­
tiva con la administración del medicamento, con letalidad en uno; 
se considera como una posibilidad que explique estos hallazgos, 
la producción de metabolitos reactivos en paciente con marcado­
res geneticoe ( 35) . 

Los corticoeteroides no es tan indicados en la osteoartrosie, 
excepto en aplicación intraarticular; sin embargo, ésta no debe 
repetirse frecuentemente debido al riesgo de infección o destruc­
ción articular (22, 23). 

La terapia física es una alternativa para disminuir la sintomatolo 
g~a y mejorar la capacidad funcional del paciente. Actualmente se 
se cuenta con otro recurso terapéutico para logar este objetivo, 
la. laeerterapia ( 21 ) . 

La palabra LASER es el acrónimo de la expresión inglesa Light· 
Amplification by Stimulated Emission of Radiation, que en espanol 
puede traducirse como "amplificación de luz por radiación produ­
cida por emisión estimulada". 

La energía laeer es un tipo de radiación lumlnica, por lo tanto, 
una forma de radiación electromagnética; con caracter1sticas 
especificas que la hacen.diferente a la luz convencional, confi­
riéndole propiedades particulares con aplicación en fenómenos 
biológicos. 

Los conceptos básicos que describen la operación de un laser 
fueron dados en 1958 por A.M.Prokhoróv e independientemente por 
A.L.Schawlow y C.H.Townes en la Unión 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 átomos, a su vez constituidos 
de un nQcleo alrededor del cual giran los electrones o particulas 
con carga electrica negativa, en órbitas determinadas. La órbita 
más cercana posible al nQcleo es también aquella en la cual el 
electrón posee la menor energla. Si un electrón recibe mayor 
energía que la permitida en su máxima órbita, quedará libre y se 
dice que el átomo está ionizado, 

Maxwell en 1873 1 basado en los descubrimientos sobre electromag­
netismo de Oesterd y l"araday demostró que el movimiento de las 
cargas eléctricas originan un campo eléctrico y magnético que 
emite ondas electromagnéticas. 

Posteriormente, Hertz demostró la existencia de estas ondas elec­
tromagnéticas, las pudo producir y detectar por medio de un 
aparato que el construyó (un oscilador eléctrico), iniciándose la 
era de la radiocomunicación. 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 eléctrica sufre una aceleración, que ocasiona su movi­
miento generando en el espacio que las rodea, un campo magnético 
que junto con el campo eléctrico existente constituye un campo 
electromS:qnético. Existen diferentes tipos de ondas, constituyen­
do el llamado ESPECTRO ELECTROMAGNETICO, cada una de estas radia­
ciones es emitida mediante fenómenos fisicos diferentes. 

Loe fenómenos electromagnéticos se caracterizan porque 
dad de propagación es constante: 300, 000 km/e. La 
entre los diversos tipos de radiación electromagnética 
por los valores de dos patámetros: longitud de onda y 
de la radiación. 

su veloci­
diferencia 
esta dada 

frecuencia 

El parámetro correspondiente a la longitud ·de onda es el más 
empleado para clasificar los diversos tipos de radiación en el 
espectro electromagnético, tanto por .su uso más fácil como para 
no confundir la frecuencia propia de la radiación con la frecuen­
cia de impulsos. del emisor. 

Las ondas luminosas son ondas electromagnéticas de una longitud 
de onda comprendida entre 7.000 ametromg y 4.000 ametromgs. 
El laaer es un proceso especial de emisión de luz, cualitativa·­
mente distinto de ella, pero que con ella integra un mismo fenó­
meno. Actualmente la tecnologia laser se encuentra en el rango 
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del infrarrojo, de la luz visible y de la radiación ultravioleta; 
pero la amplificación de las ondas ya se efect\1a en la zona del 
radio (raser) y de las microondas (maser). 

Cualquier luz se produce por la emisión de "paquetes o quantums 
de energia", llamados también fotones, loe cuales siguen un 
trayecto ondulatorio. La onda es un mecanismo de transporte d.e 
energia; lo que se propaga es la perturbación y no el medio. La 
energia presente en el medio trae como consecuencia su desplaza­
miento, produciendo la elevación de la onda (amplitud). ~uando el 
medio se perturba, se almacena energia en él y la propagación 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 luz, constituido por diferentes tipos de átomos, loe 
cuales se excitan mediante fenómenos térmicos (calor, energia 
eléctrica, etc), con gran diversidad de periodos' de excitación y 
desexcitación, lo que hace que la radiación emitida tenga diver­
sas longitudes de onda y sea emitida en diversos momentos (no 
coherente) y en diversas direcciones. 

La creación artificial de luz amplificada mediante radiación 
producida por emisión estimulada (LASER), es posible al tener un 
emisor de luz constituido por átomos cuyos electrones ocupen 
niveles energéticos superiores, dejando sus orbitas inferiores 
libres, permaneciendo aei un tiempo muy corto,• estado energético 
llamado metaeetable. 

Para producir la excitación de estos electrones se requiere de 
una fuente de energia externa (térmica, l~minosa ~ química) 
llamada sistema de bombeo; este sistema permite que el mayor 
n'llmero de átomos constituyentes del emisor alcancen su estado 
metaestable, para que al ser estimulados se produzca una descarga 
de la energia de todos los atamos excitados, emitiéndose un 
chorro o impacto de radiación. 

La sustancia emisora debe poseer un ndmero muy alto de átomos con 
un nivel energético basal (El), que pueden pasar a un estado me­
taestable o de excitación (E3). Hay sustancies sólidas, l~quidas 
y gaseosas que cumplen este requisito. Se requiere dá un sistema 
de bombeo que aporte la energia inicial para cambiar el nivel 
energético de loe á.tomóe del emisor. Mediante .una pequen.a· emisión 
de energia en forma de calor, loe átomos excitados se colocan en 
un estado energét.ico homogéneo (E2). 

Al regresar los electrones de las órbitas externas a las inferio­
res, se emite el exceso de energia o radiación. Esta radiación es 
sincrónica, es decir, que todos loa átomos del emisor emiten la 
energia al mismo tiempo y con una misma longitud de onda. 

Una vez salido el •paquete'" de radiación laser, el sistema de 
bombeo vuelve a cargar el emisor (vuelve a invertir su población) 
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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 tipo de radiación lum1nica pero 
difiere de la luz convencional en varios aspectos: 

1. - Una fuente de luz convencional produce radiación electromag­
nética sobre un gran espectro de frecuencias y longitudes de 
onda¡ mientras que. la energ1a laser consiste de una onda 
electromagnética de un rango único o extremadamente estrecho 
de longitud de onda; es decir, es MONOCROMATICA. 

2.- La radiación electromagnética de una fuente convencional está 
en la forma de emisiones muy pequeiias que no correlacionan 
unas con otras¡ en tanto que, la radiación laeer consiste de 
ondaa 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). Además el 
frente de la onda de la radiación electromagnética de energ1a 
laser es uniforme, dando la propiedad de coherencia espacial. 
Esta Ultima propiedad explica la alta densidad de energla que 
se puede concentrar en un punto muy pequen.o de radiación, 
propiedad aprovechada en cirug1a. · 

En resu~en, el laser es un procesa que realiza una transformación 
de energía externa (eléctrica, química, óptica) en energ1a lumi­
nosa con las siguientes caracteristicae especiales: 

1.-· Monocromáticidad: la radiación. ea emit,ida en una longitud de 
onda concreta 

2.- Coherencia, ·po~ emitirse en el mismo momento. Esto indica que 
todas sus ondas van en fase 

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

4.- Gran Densidad Fotónica, lo que permite sus aplicaciones médi­
cas tanto térmicas como efectos biológicos atérrnicos. 

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

1.- Laseres con gas: 

1.1 De mezcla de gases atómicos (He-Ne) 
1.2 Moleculares (C02, vapores de H20) 
1.3 De 4tomos ionizados (Ar, Kr, Xe) 
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2.- Laseres en estado sólido: 

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

2. 2 Diódicos o de semiconductores. El más empleado es el de 
arseniuro de galio y aluminio. 

3.- Laseres en estado liquido 

4.- Laseres qulmicos: 

4.1 Fluoruro de hidrógeno. Poco utilizado en medicina 

S.- Laseres de electrones libres 

En Medicina se utiliza el laser de acuerdo a su potencia, por 
ejemplo: laser de alta potencia empleados en cirug1a neurológica, 
ginecológica, oftalmológica, etc., ya que ocasionan coagulación y 
destrucción tisular; los laseree de mediana y baja potencia se 
emplean en forma terapéutica ya que se les atribuye efectos 
analgésicos y antiinflamatorios. 

El laser de Helio-Neón es uno de los tipos más 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 composición de Helio, con una presión de 1 mm de Hg y 
de Neón con una presión de O.l nun de Hg permite una mayor dispo­
nibilidad del Helio para la captación de energ1a de bombeo, que 
transmite al Neón y provoca la emisión por parte de éste dltimo 
de una radiación láser con una longitud de onda de 632.8 nanóme­
tros, lo que lo situa en el espectro de la luz visible, de la luz 
roja. 

La acción terapéutica del laser para disminuir el dolor, se basa 
tanto en la normalización de la concentración tisular de substan­
cias algógenas como en la normalización del potencial de membra­
na; además 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, as1 como los 
ciclos metabólicos intracelulares de gran consumo de oxigeno. 

Asi, se reporta que la interacción de los fotones de la radiación 
laser al interactuar con las diversas estructuras celulares y 
tisulares puede tener tres efectos biólogicos con actividad 
terapéutica: 

EFECTO BIOQUIMICO: Hay estimulación del paso de ADP a ATP en la 
mitocondria, aumentando las reservas de ATP en la cálula. 
Existe mayor actividad selectiva del fibroblasto en la 
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s1ntesis de colágeno con una normalización en su dis~o­
sición dentro del tejido conectivo. 

EFECTO FOTOELECTRICO: Existe actividad fotoeléctrica sobre la 
polarización y repolarización de la membrana celular, 
aumentando su umbral de excitación que ocasiona una 
acción analgésica. El laser también ayuda a normalizar la 
situación iónica a ambos lados de la membrana, reestable­
ciendo su función normal. 

EFECTO BIOESTIMULANTE: Existe una interferencia de loa fotones 
coherentes de la emisión laser con los centros de produc­
ción de fotones ultradébiles en la estructura celular 

En reumatolog!a es reciente la aplicación 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 crónico degenerativa e incapaci­
tante; en la mayor1a de los caeos el manejo conservador tiene 
resultados muy variables, requiriéndose de tratamient~ quirOrgico 
para aliviar la sintomatolog1a, por lo que es conveniente valorar 
la aplicación de rayo laeer en comparación con drogas anti­
inflamatorias no estero ideas o la combinación de ambos, para 
ofrecer otra alternativa en el manejo coneervador·de esta enfer­
medad. 
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OBJETIVO 

Valorar la eficacia del Rayo Laser como alternativa de tratamien­
to no quir11rgico en pacientes portadores de gonartrasis / compa­
rándolo con un anti-inflamatorio no esteroideo (AINE) y con la 
combinación Laser-AINE. 
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HIPOTESIS 

1. - Los paciente e portadores de gonartrosis tratados con drogas 
anti-inflamatorias no esteroideas, tienen mejoria cl1nica 
durante la administración del medicamento pero, al suspen­
derse el fármaco, nuevamente se presenta la sintomatologia. 

2. - La aplicación de rayo laser en pacientes con gonartrosis 
disminuye o desaparece la eintomatologia dolorosa con mejo­
ría de la capacidad funcional de la rodilla. 

3. - La administración 
efecto sinérgico. 

simultánea de Laser y AINE tiene un 
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VARIABLES 

·VARIABLES INDEPENDIENTES 

CLINICAS 

- EDAD 
- SEXO 
- OCUPACION 
- TALLA 
- PESO 
- DEPORTE 
- RODILLA AFECTADA 
- INICIO DE LA ENFERMEDAD 
- MARCHA 

LABORATORIO 

- VELOCIDAD DE SEDIMENTACION GLOBULAR 
- CUANTIFICACION DE PLAQUETAS 
- HEMATOCRITO 

RADIOGRAFICAS 

- DISMINUCION DEL ESPACIO ARTICULAR 
- ESCLEROSIS OSEA SUBCONDRAL 

- DEFORMIDAD EN FLEXION 
- ANGULO EN VARO 
- ANGULO EN VALGO 
- DOLOR ARTICULAR 
- RIGIDEZ ARTICULAR 
- CREPITACION 
- CEPILLO 
- ARCOS DE MOVILIDAD 
- FUERZA MUSCULAR 

- 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. 

VARIABLES DEPENDIENTES 

- CAPACIDAD FUNCIONAL 

TIPO DE ESTUDIO 

Prospectivo, observacional, longitudinal y comparativo. 
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CRITERIOS DE INCLUSION: 

30 Pacientes de ambos sexos 
Edad de 40 a 80 anos 

- Con diagnóstico de gonartrosis, uni o bilateral 
Sobrepeso máximo 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 quirürgicos y 

- Con disposición a participar en el estudio. 

CRITERIOS DE NO INCLUSION: 

- Sujetos menores de 40 anos y mayores de 80 aftas 
- Con patologia agregada en rodilla 
- Con antecedentes quirurgicoe 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 quirürgico. 
- Que ee lee aplique infiltracion de cualquier fármaco en rodilla 
- Que durante eu estudio se le diagnostique patologta de tipo 

reumático subyacente de tipo inflamatorio como artritis reuma­
toidea, gota, o peeudogota. 
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MATERIAL Y METOOO 

Se valorará la articulación de la rodilla y capacidad funcional 
de los pacientes mediante dos hojas de recabación de información 
(Véase Anexos 1 y 2). A cada paciente se le solicitará radiogra­
fías de rodilla, A-P y lateral, si existen placas previas recien­
tes al estudio, se omitirá esta solicitud. Asi mismo se pedirá la 
determinación en cada paciente hematócrito, conteo plaquetario, 
velocidad de sedimentación globular y ácido arico. 

24 



PROCEDIMIENTO 

Se captó a los pacientes a través del servicio de consulta 
externa de Reumatolog1a del HGZ32, en el periodo comprendido 
entre octubre y diciembre de 1992. 

Se realizó una valoración clinica y radiológica previa al trata­
miento y al concluir se volvió a valorar clínicamente 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 aplicó laserterapia con una intensidad de 3000 Hz 
por 4 min, en rodilla, durante B sesiones. 

Los puntos en los cuales se colocó la radiación laeer 
fue·ron: 

1.- 4 puntos localizados a la derecha e izquierda de la 
rótula, arriba y abajo de la misma. Dirigiendo el 
rayo laser baj·o la rótula. (puntos la/lb/lc/ld) 

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

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

4.- Un punto en el tendón del cu.idr1cepa, por arriba del 
borde superior de la rótula (punto 4). 

s.- un punto en el ligamento rotuliano·, por abajo del 
borde inferior de la rótula (punto 5). 

6.- un punto central en la rótula. 

Grupo II: Se le administró en forma conjunta laserterapia y 
un anti-inflamatorio no esteroideo: 100 mg de diclo­
fenac sódico, cada 24 horas, durante 4 semanas. 

Grupo III: se le prescribió un anti-inflamatorio no esteroideo; 
100 mg de diclofenac sódico, cada 24 horas, por via 
oral, durante 4 semanas. 
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RECURSOS HUMANOS: 

- Pacientes con diagnóstico de gonartroeis 

- Médico especialista en Medicina Física y Rehabilitación 

RECURSOS MATERIALES: 

- Consultorio médico 

- Aparato de Rayo Laser de media potencia. Marca Space Laser, 
modelo MIX-5, con 5 emisiones de lásere diódico de Helio-Neón. 

- Un par de lentes polarizados 

- Hojas de captación de información 

- Goniómetro 

- Apoyo de loe servicios de laboratorio y gabinete del HGZ32 

- Antiinflamatorio no esteroideo: dlclofenac sódico, tab. 100 rng. 
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RESULTADOS 

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

La edad y el peso promedio fue de 63.7 aftas y 69.5 kg en los tres 
grupos. La talla promedio en el grupo I fue de 157 cm; en el 
grupo II,· 159 cm y en el grupo III, 158 cm. (Fig. t 2) 

En loa 3 grupos el 80% de los pacientes no practicaba ningíin 
deporte. En cuan to a la ocupación se observó que la acti V idad 
predominante en los tres grupos fue labores del hogar: grupo I 
con un 50% , grupo 11 con 40% y grupo 111 con 70%. (Fig 1 3) 

Los datos clinicos reportados fueron loe siguientes: en el grupo 
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 no.mero total de pacientes estudi'adoe todos tenian afecta-· 
ción bilateral de rodillas, con predominio sintomatológi~o en una 
de ellas, recibiendo tratamiento en ambas; sin embargo, no hubo 
diferencia significativa en cuanto , a predominio derecho o iz­
quierdo. Sólo un paciente del grupo II recibio tratamiento unica­
mente en la rodilla derecha. (Fig. 1 4). 

La valoración en la escala de dolor reportó que el 60% de loe 
tres grupos presentaron dolor moderado que reducia las activi­
dades o perturbaba el sueno, limitando en un 90~ de ellos, la 
capacidad para caminar hasta una distancia no mayor de un kilóme­
tro o durante un tiempo de 30 a 60 minutos. (Tabla 1 1). 

En el grupo I, el 100\ de los pacientes no requer1a ayuda para ·1a 
deambulación; en el grupo 11 solo el 60% y en el grupo III el 
70%. El porcentaje restante utilizaba bastón para exteriores (30% 
grupo 11 y 20% grupo 111). (Tabla 1 5) 

Por otro lado, durante la marcha habia oscilación libre normal en 
el 60\ del grupo 1 en comparación con el 20\ y 30% del grupo·Il y 
111 respectivamente. (Tabla 1 3). · 

Después del tratamiento recibido se observó que en el grupo I el 
60% no tenia dolor, en el grupo II el 60% tenia dolor leve y en 
el grupo 111 el 70\ también tenia dolor leve que no perturbaba 
las actividades o el sue!lo. (Tabla f·l). Observando notable 
mejor1a 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 deambulación antes y después del tratamiento. 

En cuanto a la exploración f1sica tampoco hubo diferencia en la 
flexión máxima antes y después del tratamiento (Tabla 4 2); con 
respecto a la capacidad para levantarse de una silla, antes del 
tratamiento sólo el 20\ del grupo I y II y ninguno del grupo III 
pod1a hacerlo con facilidad, después del tratamiento el 60% lo 
lograba en el grupo I, el 80% en el grupo II y 60't en el grupo 
III, (Tabla # 6). 

En la capacidad para subir escaleras, la mayor1a (BO't) lo lograba 
con un paso cada vez, después del tratamiento, el 60\ de los 
pacientes del grupo I logró subir escaleras en forma normal; en 
el Grupo II, lo lograron el 50% de los casos y en el Grupo III, 
sólo lo alcanzó el 10%. (Tabla # 7). 

El indice de severidad de gonartrosis antes del tratamiento 
empleado se encontró entre loa rangos de moderado y severo, 
agrupando al 80% de los pacientes del grupo I. En los Grupos II 
y III, la severidad se concentró entre los rangos de moderada a 
muy severa (80% y 100% respectivamente). Después del tratamiento 
aplicado al Grupo I, se mejoró el indice de severidad, ya que el 
80% de los pacientes reportó un grado leve y el 20% restante 
obtuvo un indice moderado. En el Grupo II, también se presentó 
rnejoria, ya 'que el 60% de los pacientes presentó un indice leve 
y el 40% restante se encontró 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 tBn 
marcadas como en loa grupos anteriores. (Tabla 1 8) 

Los niveles de ácido ürico, velocidad de sedimentación globular, 
conteo plaquetario y biometria hernática estuvieron dentro de los 
rangos normales en todos los pacientes valorados en este estudio. 

Para comprobar la efeCtividad de loe tratamientos empleados, se 
procedió a contrastar los valoree de: dolor articular, flexión 
máxima, marcha, capacidad para caminar, ayuda para la deambula­
ción, subir escaleras,. capacidad para levantarse de la silla e 
indice de severidad antes y deepuee del tratamiento. Dado que se 
tenian muestras correlacionadas y n < 30 sujetos, ~e empleó la 
prueba estadistica no pararnética 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 permitió aceptar la hipótesis esta­
distica alterna que declaraba que loe pacientes presentarian 
mejoria después de cualquiera de las tres tratamientos. Finalmen­
te, se probó que las muestras antes y después pertenecian a 
poblaciones diferentes mediante la prueba no paramétrica de 
Freedman. Se encontraron diferencias significativas con p < o.os 
qne indican que los tratamientos ejercieron un efecto diferen­
cial en loe aspectos valorados. 
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DISCUSION 

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

En el presente es.tudio se corroboraron los datos reportados en la 
literatura, ya que predominó la población femenina, la cual, en 
la mayor1a de loa casos, presentó obesidad ex6gena que favoreció 
una sobrecarga en la articulación, posible explicación de la 
eintomatolog1a cl~nica más aguda. 

La valoración inicial de los pacientes permitió establecer que el 
e1ntorna 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 -0.ltima no llegó a ocasionar incapaci­
dad extrema que impidiera la deambulación. 

En la valoración de loe tres tipos de tratamiento empleado en el 
presente estudio no se observaron diferencias significativas 
entre ellos, sin embargo, durante el seguimiento de los pacien­
teo se observó que el grupo que recibió unicamente anti-inflama­
torio no esteroideo mantuvo el efecto analgésico hasta un máximo 
de 15 d!ae posterior a la suspensión del medicamento. Loe pacien­
tes que recibieron tratamiento con laser permanecieron con mejo­
ria del dolor durante el lapso de un mes y aquéllos que recibie­
ron la combinación laeer-anti-inflamatorio no esteroideo permane­
cieron estables hasta los 40 dias de su observación. 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 respecto al efecto terapéutico de los AINES está bien esta­
blecido que su priricipal acción analgésica y anti-inflamatoria es 
a través de la inhibición de la ciclo-oxigenasa interfiriendo con 
la sintl(!sis de prostaglandinas, las cuales participan en la 
mediación del dolor, sin embargo, este mismo efecto repercute 
sobre la mucosa gástrica ocasionando los principales s!ntomas 
secundar los. Con respecto al laser, podemos pensar que su acción 
sobre el cartí.lago osteoartritico es mediante los tres efectos 
biológicos reportados en la literatura (bioquimico, fotoeléctrico 
y bioestimulante), aunque para poder confirmarlo es necesario 
estudios in vitre. Serla interesante poder confirmar que realmen­
te existe un efecto sobre la actividad de fibroblastoe sobre la 
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s1ntesis de colágena, principalmente en las etapas en que hay 
predominio de la regeneración del cart1lago, evitando con ello la 
progresión de la enfermedad. 

Por otro lado, es importante señalar que la administración de 
AINE requiere que· el paciente sea responsable y ordenado en la 
ingesta del fármaco y, que a pesar de que no presente la sintoma­
tolog1a, continO.e con el tratamiento indicado; mientras que la 
aplicación del laser siempre es a cargo del personal capacitado 
para su administración, además de que, por ser una terapia inno­
vadora, el paciente tiene mejores expectativas de mejoría. 

Finalmente, el tratamiento paliativo en pacientes con gonartrosia 
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 reincorporación del paciente a 
sus actividades diarias. 
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COHCLUSIOHES 

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

* Hubo mayor predominio de osteoartritie 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 
disminuyó la sintomatologia clinica, en forma significati­
va en los 3 grupos. 

Duraflte el seguimiento de los pacientes se observó: 

- El grupo I, que recibió laserterapia, permaneció estable 
en un promedio de 30 días. 

- El grupo II, al que se le administró laserternpia-AINE, 
refirió estabilidad clínica hasta loe 40 dlas de eu 
observación. 

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

• La aplicación terapéutica de Laeer presenta cierta ventaja 
sobre la administración de AINE, ya que hasta el momento no 
'se ha repostado ninqOn efecto secundario. 
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TABLAI. 

GRADO 
Ninguno 

Leve 
Moderado 

Severo 
TOTAL 

OSTEOARTRITIS DE RODILLA 
RESULTADOS CLINICOS 

DOLOR ARTICULAR 
GRUPOI GRUPO 11 GRUPO 111 

PRE POST PRE POST PRE POST 
0% ·60% 0% 40% 0% 20% 

40% 30% 30% 60% 40% 70% 
60% 10% 60% 0% 60% 10% 
0% 0% 10% 0% 0% 0% 

100% 100% 100% 100% 100% 100% 



TABLAll FLEXION MAXIMA 
GRUPO l. GRUPO 11 GRUPO 111 

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% 



TABLA 111 MARCHA 
GRUPO 1 GRUPO 11 GRUPO 111 

PARAMETRO PRE POST PRE POST PRE POST 
Oscilacion libre 

60% 80% 20% 70% 30% 60% normal 

Ligera limltacion 
40% 20% 50% 30% 60% 40% de J.a oscilacion 

Moderada llmitaclon 
0% 0%· 30% o% 10% 0% de l.a oscllacion 

Rodilla Rigida 0% 0% 0% 0% 0% 0% 
TOTAL 100% 100%. 100% 100% 100% 100% 



. TABLAIV CAPACIDAD PARA CAMINAR 
GRUPO! GRUPO 11 GRUPOlll 

PARAMETRO PRE POST PRE POST. PRE POST 
>1 Km; 90% 90% 10% 90% 70% 80% 

1Km. 10% 10% 90% 10% 30% 20% 
500m. 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% 



TABLA V AYUDA PARA LA DEAMBULACION 
GRUPO! GRUPO 11 GRUPO 111 

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 LA SILLA 
GRUPO! GRUPOll GRUPOlll 

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 VII SUBIR ESCALERAS 
GRUPOI .GRUPO 11 . GRUPO 111 

PARAMETRO PRE POST PRE POST PRE POST 
Normal 20% 60% 10% 50% 0% 10% 

Un paso e/vez 80% 40% 70% 40% 80% 90% 

Solo con 
baston 0% 0% 20% 10% 20% 0% 

Incapaz 0% 0% 0% 0% 0% 0% 
TOTAL 100% 100% 100% 100% 100% 100% 



TABLA VIII INDICE DE SEVERIDAD 
GRUPOI GRUPOll GRUPO 111 

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% 

Muy severa 10% 0% 20% o% 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 



HOJA DE CAPTACION DE INFDRMACIDN 

Fecha d~ estudio=------~ Nombre: __________ _ 
No.a.filiación: ________ Edad: _____ Stnro: ____ _ 
Ocupación: Peso: Tal la: 

~~i~r!e~e-1~a-e-n~r~e-r_m_e_d~a-d~,-::_-::_-::_-::_-::_-::_-:::_º_"_'~-::_-::_-::_-::_-::_-::_-::_-::_-::_-::_-::_-::_-::_-::_-::_-::_-::_-::_-::_-::_-::_-::_-::_-::_-:= 
Rodilla(s) afectada<s>=------------,~~--------

Dolor: 
< > ninguno 

~st~d~0~~a~ª otra rodilla: 

( ) ligeramente afectada 
( ) moderadamente afectado 
( .) gravemente afectado 
( ) substituida 

( ) dolor leve que no perturba 
las actividades o el sueño. 
dolor moderado que reduce 
las actividades o perturba 
el sueño. 

> dolor intenso que incapaci­
ta las actividades. 

Capacidad para 
Distancia 

andar 

< > más do un km. 
sin limitación 
hasta 1 km. 
hasta'50 metros. 
50-100 m. <ewter. > 
sdlo interiores 
incapaz 

Ayuda de dea•bulacidn 
< > ninguna 
C > bastones en el ext. 
( > siempre bastones 
( > 2 bastones-muletas. 
( ) incapaz de andar 

Tiempo 
> más de bO min. 
l 30-bO min. 
l 10-30 min. 
l 5-10 min. 
) solo i nter lores 
) incapaz 

Deformidad en ~lexión 
( > O grados 
( ) menor de 100 
( l 11-20 grados 
( l 21-30 grados 
( ) mayor de 300. 

Falta de extensión adicional 
a la contractura en ~lexidn. 
C ) O grados 

Angulo en valgus 

0-10 grados 
menor de 200. 
menor de 300. 
mayor de 300. 

C ) menor de 10 grados 
( > menor de 20 grados 
( > mayor da 20 grados 

Levantarse de la silla Subir ••caleras Jnc. 
C > con fa.cilidad normal ( > 
C > con diTicultad un paso e/vez C ) 
e > ayuda de brazos solo con basten < > 
< > incapaz incapaz o solo < > 

con un método 
complicado 

Antes dml Tx •1 paci•nte .. táz 
entusia•mado 
satisfecho 
intranquilo 
desa 1 entado 

Marcha 

oscilacidn libre 
normal. 
1 igera limita-­
ci dn de la os-­
ci lación 
mov. mínimo 
rodilla rígida 

FleKión •axi•a 
> mayor de 100 
l 81-100 grado 
> 61-80 grados 
> menor de bO 

Angulo en varo 

e O grados 
e menor 100. 
(. menor 200. 
C menor 300. 
e mayor :SOo. 
sac. • rad. •i=9c 
totalmente 
principalmente 
parcialmente 
de Terma dudosa 



INDICE DE SEVERIDAD PARA OSTEOARTRITIS DE RODILLA: 

DOLOR O DISCONFORT 
Durante el descanso riocturno 

Ninguno o insignificante ................................ . 
Solo con movimientos o en ciertas posicio·nes ............ .. 
Sin movimiento ........................... •.:.·.•.• ........... . 

• RIGIDEZ MATUTINA O DOLOR REGRESIVO DESPUES DE LEVANTARSE 
Un minuto o menos......................................... ( 
Más de un min. pero menos de 15 min .................. • · •••• ( 
15 min. o más............................................... < 

DESPUES DE ESTAR PARADO POR 30 MIN ••••••••.•••••••••••••••• 

MIENTRAS DEAMBULA 
Ninguno .................................................... · .. • ( 
Sólo después de deambular poca distancia ••....•..•..••••. ( 
Despues de deambulación inicial incrementada por deambula-
ción cent inua ............................................. ....• < 

DESPUES DE LEVANTARSE DEL ASIENTO SIN AYUDA DE BRAZOS •••••• 

DISTANCIA .MAXIMA CAMINADA <Puede caminar con dolor> 
Ilimitada.................................................. > 
Más de un Km., pero limita da. • .. • .. . • . • . • • • .. • . • . • • • .. • . • . • > 
Alrededor de un Km. (aproK .. 15 min)........................... > 
De 500 a 900m. <a a 15 min)................................... > 
De :SOO a SOOm • • • .. • .. • • .. • • • • • • • • • .. .. • • • .. • • .. .. .. • • .. • .. • • .. • .. .. .. • ) 
De 100 a 300m .. • . .. .. • • • • • • • • .. • • • .. .. • • • • .. • .. • • • .. • • • • • • • .. • • • • > 
Menos de 100 m .. . • .. .. . .. . . . • . .. . . .. • • .. . • • . . .. • .. . • .. . .. • • • • • • .. .. . ) 
Caminando con una muleta o un bastdn ...................... .. 
Caminando con dos muletas o dos bastones ................ . 

ACTIVIDADES DE LA VIDA DIARIA: 
Capacidad para subir escaleras ........................... . 
Capacidad para bajar escaleras ............................ . 
Capacidad Capacidad para ~lexionar la rodilla .............. .. 
Capacidad para caminar en te~reno irregular ................. . 

CALIFICACION TOTAL •••••••••••••••••••••••••••••••••••••••• ·---

Código de O a 21 O m sin di~icultad 
1 = con di~icultad 
2 = incapaz 

ESCALA DE ISOA V NIVEL COMUN DE DipCAPACIDAD• 
PUNTOS DISCAPACIDAD 
MAS o IGUAL A 14 ••••••••••••••••• EXTREMADAMENTE SEVERA 
11 a 13 ••••••••••••••••••••••••• HUY SEVERA 
8 a 10 • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • SEVERA 
5 a 7 • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • MODERADA 
1a4 ••••••••••••••••••••••••• LEVE 
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