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INTRODUCCION 

La osteoartrosis continda siendo un enigma, ya
que a pesar de que cl1nicamente es fácil de recono -
cer, aGn no puede ser definida, su historia natural

es oscura, su patog~nesis desconocida y su terapia -
inespec1fica (1). 

La osteoartrosis es extremadamente coman en el
reino animal (2,3), y se ha encontrado en anfibios -

reptiles, aves y mam1feros (2,4,5). Sin embargo no -
existe evidencia de ella, en animales que tienen es
queleto cartilaginoso, por lo que se piensa que es -
un sistema de reparación, que apareció al desarro--
llarse el hueso en la evolución (2,5,6). 

De las enfermedades de la humanidad, es la que

tiene el 1ndice de morbilidad más alto, se ha diag-
nosticado en el 85 % de las personas mayores de 75 -
años, pero la mayor1a permanecen asintomáticos (2),

y ya a los 20 años de edad el 10 % de las personas -
presentan datos de osteoartrosis (2,4,5). La osteoa!. 

trosis altera la función y por lo tanto compromete -
la calidad de vida (7). En Estados Unidos 180,000 
personas permanecen en cama o en silla de ruedas a -

causa de l~ osteoartrosis, además es responsable del 
40% de los d!as laborales perdidos tanto en Estados
Unidos como en la Gran Bretaña (3,5). 
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DEFINICION Y CLASfFICACION DE LA OSTEOARTROSIS 

La osteoartrosis es un trastorno no inflamatorio 
de las articulaciones móviles, caracterizado por det~ 
rioro y abrasión del cartílago articular y formación
de hueso nuevo en la superficie de la articulación 
(2,7,8 1 9), es progresiva y tiene relación con etapas
tardías de la vida (4,lOl, afectando principalmente -
articulaciones que soportan peso o que tienen uso ex
cesivo, sean periféricas o axiales (1,4,10) y caract~ 

rizada clínicamente por dolor y limitación de movi--
mientos y produciendo incapacidad lenta y progresiva
{4, 5, 7, 10). 

Se acostumbra dividir la osteoartrosis en dos 
grupos polares, que son los extremos de un ancho es-
pectro cl1nico y etiol6gico: La osteoartrosis prima -
ria y la secundaria (2,9,11). 

La forma primaria o idiopática es generalizada -

con distribución característica en interf alángicas 
distales, proximales, columna cervical, lumbar, prim~ 
ra metatarsofalángica en ese orden de frecuencia y 

con presencia de nódulos de Heberden (4,5], comunrnen
te tiene componente inflamatorio, predomina en muje -

res y presenta fuerte tendencia familiar (4,11]. 

La forma secundaria es aquella en la cual se co
noce la causa directa, que está representada por cual 
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quier evento. que altere el microambiente del condro~ 
cito y que dispara una serie de eventos biollSqicos,
metablSlicos y enzimáticos que resultan en cambios 
histollSqicos y cltnicos de deqeneracilSn .subsecuente. 
Las causas pueden ser enfermedades metablSlicas,.en-
d6crinas, artritis reumatoide, infecciones o infla
maciones locales y desordenes mec4nicos de cualquier 
clase (5, 7, 9). 

Sin embargo, esta clasificaciOn no es de mucha
ayuda ya que "las causas" de osteoartrosis secunda -
ria pueden actuar s6lo como factores precipitantes o 
de localizaci6n (3,11) y no hay prueba de que los 
cambios que se suceden sean diferentes en los dos t~ 
pos de enfermedad l2,9,l0). 
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CONSIDERACIONES SOBRE EL CARTILAGO ARTICULAR NORMAL. 

El Cart1lago es una forma de tejido conectivo -
especializado (12), el cual se encuentra aislado, lo 

que significa que es avascular, aneural y alinfatico 

(5,12), debido a esto la nutrici6n del condrocito se 

debe efectuar por difusi6n; los nutrientes difunden
del plexo vascular sinovial al liquido sinovial y 

pasan la matriz hialina del cart1lago, hasta llegar

al condrocito (12), esta difusi6n depende del bombeo 

causado por el apoyo de peso y el movimiento. Los 

materiales de deshecho del condrocito van al espacio 

articular al comprimirse el cartílago y son recogi -

dos por la circulaciOn (5). 

El cart1lago es un tejido hipocelular (5% de 

c~lulas), la mayoría de su masa consiste de matriz -

macromolecular extracelular, esta apariencia histol~ 

gica hizo pensar que era un tejido inerte y su fun -

ci6n absorber el choque producido por el movimiento

articular. Usando microscopio electr6nico y ensayos

con radiois6topos, se ha demostrado que es un tejido 

metab6licamente activo y que utiliza tanto el meca -

nismo aer6bico como el anaer6bico, siendo su consumo 

de oxigeno bastante alto (12). Todos los constituye~ 

tes del cartílago son sintetizados y excretados por

el condrocito (4). Algunos de los componentes de la

matriz han demostrado un recambio muy rapido v.gr. -
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los proteoglicanos en conejos tienen una vida media
de 8 d!as, otros componentes como la colágena tienen 

un índice de recambio muy lento. Ciertos aspectos de 

la actividad metab6lica han sido considerados como -
un sistema de remodelado interno -principalmente los 
proteoglicanos- mediado a través de enzimas lisosom!_ 
les autol!ticas, las que se han encont:i:ado int.race -

lularmente y en ciertas condiciones fuera de la c€l!!_ 
la (12). 

El cart!lago es un tejido hiperhidratado, tiene 
un 80% de agua (4,12) y el resto de sus constituyen

tes son macromol€culas orgánicas s6lidas, aproximad! 
mente partes iguales de colágena y proteoglicanos 
(4,5,12,13). La coUgena es de tipo II y los·proteo

glicanos son mol€culas de alto peso, solubles, que -
se enlazan a la colagena1 son proteinas lineales uni 
das a cadenas de azucares polidimáricos conocidos 

como glicosaminoglicanos (GAGs). Se han identificado 
3 tipos de GAGs¡ el condroitin 6 sulfato, el cendro.!_ 
tin 4 sulfato y el keratansulfato. El azacar diméri~ 
co consiste de ácido glucur6nico y N=acetil galacto

samina, enlazados por 1-3 o-glicosido (12), 

Los GAGs tienen cargas negativas y producen un
campo negativo enorme. Las subunidades de GaGs están 

atadas por hialuronidato y dos glucoproteinas forma~ 
do agregados, estas enormes moléculas hidrofílicas -
se encadenan a moléculas de colágena, incrementando
la densidad de la matriz y evitando el flujo o desl.!_ 
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zamiento de componentes orgánicos tl2), el colágeno 
imparte gran fuerza tensional al tejido y evita la

salida de los proteoglicanos tS,13}, La capacidad -
del cartilago articular para resistir stress compr~ 

sivo, se atribuye al arreglo de las fibras coláge-
nas que captan la matriz de proteoglicanos y la ma~ 
tiene inrnovil (14). La red tridimensional de fibras 

colágenas está dispuesta al azar pero con textura -
radial en la zona media y profunda y dirección tan
gencial en la superficie (15,16). Los proteoglica -
nos atrapados tienen una distribución paralela, es

tando virtualmente ausentes de las capas superfici~ 
lesy con abundante concentración en las capas media 
y profunda (16,17), 

El modelo de fibras colágenas asume una conti

nuidad de la longitud, (9,17), si esto es cierto, -
una rotura transversa tendería a ser extraida por -
ser más fácil que siga la dirección radial (esto es 
lo que ocurre en realidad) (17). La tendencia osmó

tica del complejo de proteoglicanos está equilibra
da por la influencia constrictora de la red de col~ 

gena impartiendo una rigidez intrínseca al cartíla
go. Los proteoglicanos in vivo tienen la función de 
absorber el choque y rellenar la red de colágena.-

Los resultados indican que la matriz no fibrilar 

contribuye a la resistencia al desgaste al fortale
cer la red de fibras colágenas tlB), La cápsula de
iibras pericelulares juega un papel de protección -
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del condrocito contra las fuerzas mec4nicas poten -
cialmente dañinas. 

SINTESIS DE DNA. 

El cartílago tiene dos zonas anatómicas en las 
, que se ha encontrado la replicación de condrocitos. 

Una zona cercana a la superficie y que es la respo!!_ 
sable del crecimiento gradual de la masa cartilagi
nosa. Otra zona cerca de las capas basales o zona -

proliferativa (crecimiento por osificación endocon

dral) • En los animales más viejos disminuye el nlhn! 
ro de figuras mit6ticas y la más superficial de las 
dos zonas desaparece. Al parecer bajo ciertas cir-
cunstancias el condrocito es capaz de reiniciar la

síntesis de DNA y la división celular, lo cual ind! 
ca que hay una inhibición y no una supresi6n del 
mecanismo de replicaci6n (12). 

----~ 
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ALTERACIONES EN EL CARTILAGO CON OSTEOARTROSIS 

Los ca~os tempranos en la osteoartrosis consi~ 

ten en una p~rdida de las capas superficiales del ca~ 

t1lago, con incremento difuso en el número de células 

y decremento en el estado metacromático (5,6,10), in

gresan vasos sangu1neos procedentes del hueso subya -
cente (10), la enfermedad progresa y el cartílago 

muestra tendencia a formar grietas verticales (4,10)

alterando el arreglo tangencial normal de los haces -

de colágena, las fisuras se extienden a la zona cale!_ 

ficada produciendo el patr6n conocido como fibrila -

ci6n. Los condrocitos se incrementan en número y tie_!! 
den a formar clonas (6 1 10), lo cual es un hallazgo 

característico y prácticamente patognom6nico (10) • 

Con la progresi6n de la enfermedad, el tejido 

cartilaginoso es erosionado hasta que desaparece por

completo y se presenta exposici6n ósea (4,9,10), ebu~ 

naci6n y engrosamiento del hueso subcondral (4,10), -
pequeños islotes de cart1lago se osifican proyectánd~ 

se a la superficie produciendo los espolones óseos 

(4, 7 '9). 

Los osteoblastos subcondrales aumentan su produ~ 

ci6n cambiando las propiedades f1sicas del hueso, y -

al no ser tan resistente desarrolla microf racturas y

producc i6n de callo subsecuente, lo que aumenta la 
cantidad de osteoide con marcada remodelaci6n de la -

uni6n hueso-cart1lago (5,6). El liquido sinovial pasa 
al hueso a través de las hendiduras, causando degene-
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raci6n mucoide del tejido fibroso en el espacio in -

tersticial, estos espacios se fusionan y forman qui~ 

tes de tejido conectivo amorfo con un cascar6n reac

cional (pseudoquiste)(2,5,B,9~ Las células sinovia -

les proliferan y ocurre hipertrofia e infiltraci6n,

alrededor de la articulaci6n causando inestabilidad

y subluxaci6n (5,6,7). La médula 6sea de la regi6n -

subcondral esta hiperémica y hay proliferaci6n de 

tejido fibroso (8,9) también hay alteraci6n en cáps~ 

la y ligamentos que puedenexperimentar calcificaci6n 

y limitar más el movimiento (7,8,9). Como complica -

ci6n se pueden separar trozos de cartílago y formar

cuer?oS extraños intraarticulares (7,B). Todo el 

evento es esencialmente un proceso de remodelaci6n -

que ocurre en forma exagerada y resulta en destruc -

ci6n de tejido y disminuci6n de la funci6n (5,10). 

CARACTERISTICAS BIOQUIMICAS 

En el cartílago osteoartrítico hay una disminu

ci6n en el contenido de proteoglicanos y es directa

mente proporcional a la severidad de la enfermedad.

El contenido total de GAGs está disminuido, pero es

ta depleci6n no es uniforme, se demostr6 un relativo 

decremento de keratan sulfato y un incremento en con 

droitin 4 sulfato, además de un decremento en cade -

nas largas de GAGs y en base a esto se ha sugerido -

la presencia de hialuronidasa como enzima que forma

narte del proceso patogénico (10). El contenido de -

colágena no parece variar, pero se sugiere una varia 
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ci6n en calidad, demostrando que en el cartilago oa

teoartrítico los condrocitos sintetizan no s6lo col! 
gena tipo Ir, sino tambi~n cantidades importantes 
de colágena tipo I (4,10). 

El contenido de agua presenta un incremento. En 

, estudios adicionales se ha encontrado que el cartíl! 
go es más ávido que el normal, y que estas variacio
nes pueden ser reproducidas removiendo parcialmente
los proteoglicanos con 4 M guanidium. La causa de 
esta variaci6n se desconoce pero se sugiere que los
proteoglicanos compiten con el agua por un sitio 
en la fibra de colágena, o que el incremento de agua 

refleja s6lo el incremento del campo hidrofílico del 
proteoglicano ahora capaz de expanderse mucho más de 
lo normal (6,10), y esto puede ser debido en parte a 

la alteraci6n del colágeno, ya que la extensi6n en -
que se expande el proteoglicano es determinado por -
el colágeno (4). El colágeno débil es más compla -
ciente y permite al proteoglicano hincharse, aumen -
tando el contenido de agua; hay reportes de que deb!_ 

litando el colágeno in vitro, con colagenasa, se pr~ 
dujo aumento del contenido de agua (19). También es

posible que la pérdida de proteoglicanos permita a -
los agregados macromoleculares expanderse incremen -

tando su dominio y posiblemente su afinidad por el -
agua (10) • 

Cualquieir cambio en la conf iguraci6n de la red
colágena, influirá en la manera en que los agregados 
de proteoglicanos serán inmovilizados dentro del car 
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tilago ll4). La degradaci6n local modifica la 

red de colágena tlos entrecruzamientos) sugiriendo -

una deficiencia relaci6n condrocito-matriz indicando 

fragnientaci6n local parcial de colagena o una alter~ 

ci6n en la relaci6n p.roteoglicanos-colágena. Si se -
efectaa una grieta radial en el cart~lago normal, 

se requieren de 40-120 gm de fuerza para propagarla¡ 

en el cartílago con osteoartrosis se requiere s6lo -

de 5-30 gm. Una grieta transversa, no se propaga en

el cartílago normal y tiende a hacerse radial hacia

la superficie o la profundidad, en el cartílago deg~ 

nerado si se propaga atravesando el arreglo radial y 

requiriendo menos carga de la que se requiere para -

la rotura radial en el cartílago normal (17). Se ev! 
dencia que el proceso degenerativo involucra p~rdi

da de la fuerza tensil de las fibras col~genas indi

viduales, pero que no afecta la capacidad para sost~ 

ner niveles normales de carga, aunque es más sucept~ 

ble al trauma mecánico aumentado. Las deficiencias -

mecánicas del cartílago resultan de falla en ambos -

componentes: proteoglicanos y colágena {17,18). 

METABOLISMO DEL CARTILAGO OSTEOARTROSICO 

Despu~s de conocer las alteraciones bioquímicas 

y estructura.les del cartílago, parece razonable esp~ 

rar una disminuci6n en los índices de síntesis de 

los componentes de la matriz. Sin embargo, se ha en

contrado un incremento en la incorporaci6n de so4
35 , 

apoyando en concepto de que la actividad sint~tica -
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se encuentra muy aumentada tlO). Se ha encontrado 

aumento hasta del doble de síntesis de proteinas y -

glicosaminoglicanos, aumento directamente proporcio

nal a la severidad del proceso cuando este es leve -

o moderado, pero si la enfermedad continüa, llega a

un punto en el cual aparece una caida muy importante 

en la incorporación, sugiriendo que la capacidad de

las c~lulas ha sido excedida y que el proceso repar~ 

tivo ha fallado tl0,20). 

A pesar del concepto de que el cartílago adulto 

no presenta mitosis·, la osteoartrosis parece ser una 

de las circunstancias en que es activada la síntesis 

de DNA y se reinicia la división celular, al parecer 

por división de una clona celular. El índice de nue

vas c~lulas es directamente proporcional la severidad 

de la enfermedad cuando es leve o.moderada, pero con 

el avance de la severidad, la incorporaci6n de n3 t.!_ 

midina disminuyó rapidamente indicando cese de la -

aplicación, estos datos sugieren falla del mecanismo 

reparativo (20). 

Se han demostrado enzimas proteolíticas dentro

de la c~lula y en ciertas condiciones patológicas -

tambien en la matriz, entre ellas la catepsina que -

presenta acción hidrolítica sobre el centro de la rna 

crornol~cula, y esta enzima se ha encontrado aumenta

da en el cartílago osteoartrÓsico. Tambien se ha en

contrado incremento en la fosf atasa ácida, que es un 

1;1arcador de la actividad lisosornal y se correlaciona 
cpn la severidad de la enfermedad (10). 
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TEORIAS DE PATOGENESIS DE OSTEOARTROSIS 

Ya hemos mencionado que la patogenia de la osteo 

artrosis es desconocida, sin embargo, existen cuatro 
teorías principales acerca del origen y desarrollo -
de la enfermedad: 

a).- La mayoría de los autores cree que eleve~ 
to inicial ocurre en el cartílago, y específicamente 
en el microambiente del condrocito, provocando mito
sis, aumento de síntesis de macromoléculas y de enz.!_ 
ma degradativas, siendo un proceso de autoremodelado. 

El mecanismo puede ser genético, por ejemplo que la

informaci6n acerca de la síntesis de macromoléculas
se haya terminado, y el microambiente disminuya en -
concentraci6n de alguna de las partes del cartílago, 
o bien que alguna sustancia extraña (ácido homogen -

tísico, pirofosfato, hierro, cobre, etc.) sea el pun
to de disparo que inicia la mitosis, etc,(1,5,6.l.La
acci6n degradativa de ·los condrocitos sobre su pro -
pia matriz puede ser resultado de la acci6n de pro -
teasas que normalmente son mantenidas latentes den -

tro de las células. Esto podria ser más frecuente en 

gente con tendencia hereditaria a osteoartrosis. Se
han empleado agentes quimicos y mecánicos intentando 

replicar los defectos que ocurren en el cartílago ªE. 
ticular del hombre, pero habitualmente las circuns -
tancias mecánicas son diferentes de aquellas bajo -
las cuales se desarrollan osteoartrosis en el hombre 
(4). 
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El evento inicial ocurrir1a en el hueso subcon

dral, y los factores mecánicos ser1an la causa prim! 
ria. La carga impulsiva repetitiva hace sufrir los -
soportes de colágena y produce microfracturas en el-. 
hueso i;ubcondral, el cual al cicatrizar (callo) au -

menta su rigidez, hay desarrollo de la vasculariza -
ci6n y ocurren mayores fracturas por la rigidez, el
cart1lago empieza a sufrir y puede no soportar el -
impulso repetitivo del uso diario. El punto gatillo

es el stress f1sico (5, 21). El mecanismo hipotético 
ser1a el siguiente (21) : 

Carga impulsiva 
l 

Microf ractura trabecular 
~ 

Remodelaci6n ósea 
i 

Rigidez del hueso 
l 

Aumento del stress en el cart1lago 
t 

Averia del cart1lago ' t 
Degeneración articular 

c).- Ocurre osteonecrosis en el hueso subcon--
dral, esto se deberia esencialmente a una enfermedad 
microvascular, la que ser1a el evento de disparo, y

posteriormehte seguiria cualquiera de los otros tres 
procesos patogénicos (5), 

d).- Se propone que una enzima proteolitica pro 
cedente de las células sinoviales tipo A (fagocitos), 
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es normalmente neutralizada por un inhibidor el cual 

procede de las c~lulas si11oviales tipo B; pero si -

este inhibidor está ausente, o se encuentra inhibido 
(4), la enzima p~oteol:í.tica será capaz de digerir el 

centro proteico del condroitinsulfato, lo que inici! 
rá el primer cambio en la matriz del cart:í.lago lSI .

Las proteasas pueden ser actividades por la forma -
ci6n de cristales l4). Las enzimas responsables de -
este proceso no han sido completamente identificadas 
pero es probable que una catepsina ácida o una pro -
teasa neutral, o ambas rompan el centro de proteinas 
de los proteoglicanos, y que una serie de no identi

ficadas polisacaridasas, hexosaminasas y sulfatasas
degraden luego los glicosaminoglicanos y estos pro -
duetos difundan luego al l:í.quido sinovial y causen
irritaci6n (10) • 

Las dos primeras teor:í.as son las más apoyadas -
y otras teor:í.as s6lo son ramificaciones de las aq~{
presentadas. (5) • 
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FACTORES MECANICOS RELACIONADOS CON OSTEOARTROSIS. 

I. RESPUESTA DEL CARTILAGO A LA LESION MECANICA. 

La respuesta a la lesi6n mecánica es escasa en
inflamaci6n ya que el tejido es avascular (12) • Se -
caracteriza por intentos del cartílago en reparar cé 

lulas y matriz, intentos que casi nunca son efecti -
vos (4,12). 

Inmediatamente después de una laceraci6n hay un 
estallido de actividad mit6tica en el cartílago ady~ 
cente al defecto (12,19), que se acompaña de incre-
mento en la sintesis de matriz, proteinas y glicosa
minoglicanos, sintesis de DNA 1 catepsinas, glucur6n~ 

dasas, hexouronidasas y sulfatasas. Este proceso es

corto, persiste aproximadamente una semana después -
del trauma y regresa a sus valores normales, no hay

progresi6n a la salud ni a osteoartrosis, la lesi6n
permanece estable (19). 

Una lesi6n profunda causa daño subcondral y pr~ 
vaca una respuesta inflamatoria t!pica, con fibro -
plasia y tejido granulaci6n y formaci6n de hueso que 
se extiende a la articulaci6n, pero que s6lo es sufi 

ciente para llenar el defecto 6seo y se detiene en -
el antiguo margen entre cartílago calcificado y pla

ca 6sea terminal (12,19). A los lados de tal defecto 
el cartilago dañado responde en forma idéntica a la
que responde a una laceraci6n (12) , generalmente 
muestra disminuci6n en hexosaminas, en el indice 
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galactosamina/glucosamina y variaci6n en col~gena ti 
po I y II {19), 

Respuesta al impacto grueso.- Repo y Finlay 
(22) trataron de establecer el impacto tolerable por 
el cart!la90 articular. Encontraron que muestras de
cartílago normal sujetas a compresiones entre 40-50% 

mostraron fallas estructurales y ruptura del cartíl~ 
go; los comprimidos a 30% mostraron fisuraci6n que -
se extendi6 de la superficie a la capa basal; los 
que se sujetaron a 10-20%, no mostraron daño aparen
te. Al parecer el límite de tolerancia del condroci
to, esta entre 20 y 30 newtons/nun2 el cual correspo~ 
de a 25 % de tensi6n (22). Impactos repetidos dismi
nuyen en 20 % la concentraci6n de hexosaminas y au -
menta la captaci6n a3timidina y de so4 35 , estos cam
bios son proporcionales a la severidad de los impac
tos (13,19). Dichas alteraciones son oorrespondientes 

a las que se encuentran en estadíos tempranos de os
teoartrosis (19). 

Denohue y Cols (23) para determinar el efecto -

de cargas subfracturas sobre el cartílago articular

u tiliz6 microscopía de luz,electr6nica y an~lisis 

bioquímico, sus resultados indican que el cartílago
articular adulto puede mostrar significantes altera

ciones en sus características histol6gicas, bioquím! 

cas y ultraestructurales sin presentar disrrupci6n -
de la superficie articular. Este modelo de contusión 
del cartílago articular puede representar el daño --
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que se observa en la articulaci6n después de un trau 
ma grueso transmitido directamente a trav~s de la 
superficie articular, sin evidencia radiológica de -
fractura. La posibilidad de que esta forma de lesión 
pueda ser precursora de cambios de osteoartrosis de

be ser estudiada. 
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II. USO EXCESIVO DE LAS ARTICULACIONES 

En la degeneraci6n articular están implicados -
factores metab6licos y enzimáticos, pero este proce
so se considera más, como resultado final de un det!:_ 
rioro mecánico, el cual se produce por un desequili
brio entre los esfuerzos aplicados y la capacidad de 
el tejido para resistirlos (7,15). Los factores qu!

micos, metab6licos y enzimáticos, pueden disminuir -
la resistencia del cart!lago pero se requieren fuer
zas meclinicas para producir el desgaste~ si el cart~ 
lago se ha debilitado, los esfuerzos repetidos norm~ 
les originan fallas, pero si el cart!lago es normal

se necesitan altos niveles de esfuerzo para que la -
fisura se propague (13,15}. 

La carga o fuerza a través de una articulaci6n

es la suma vectorial de: El peso del cuerpo, más las 
fuerzas debidas a la aceleraci6n-desaceleraci6n del
segmento y las fuerzas necesarias para estabilizar -
la articulaci6n y mover la extremidad (15} • 

El cart!lago actüa como superficie de apoyo pa
ra transmitir al hueso las cargas aplicadas. Si el -
cart!lago se comprimiera uniformemente, no habr!a 

tensi6n que separara las estructuras e iniciara la -
fibrilaci6n, pero esto no es as!, en un momento dado 
s6lo una parte de la superficie soporta carga y las

zonas adyacentes no se comprimen, el tejido que co-
necta estas dos zonas, es sometido a tensi6n y si no 
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la soporta, se rompe (Fisura Fibrilaci6n) (15). 

Desde hace tiempo se ha apoyado el concepto de

que el uso excesivo es un factor causal de osteoar -

trosis. Entre los estudios que apoyan este concepto

tenemos el realizado por Dequeker {24), quien encue!! 
tra que las mujeres que padec!an osteoartrosis te--

nían mayor masa y fuerza muscular. Glyn (25) en su -

estudio realizado en pacientes afectados de poliomi~ 

litis, encontr6 que hubo poca tendencia al desarro -

llo de osteoartrosis y que esta tendencia estuvo en

relaci6n a la fuerza muscular residual. Además la 

escasez de síntomas indica que los tejidos blandos -

juegan un papel importante en la producci6n del do -

lor {7,25). Radin {26) dice que la carga repetida y 

oscilante longitudinal destruye el cartílago y que -

en casi todos los deportes hay oscilaci6n + compre -

si6n. Un análisis biomecánico de la mano muestra que 

las articulaciones son sujetas a un alto stress y 

que esto ocurre especialmente en la forma femenina -

de asir (27). 

Aunque la relaci6n causal se ha asumido, no se

había presentado evidencia que conectara el stress -

mecánico con cambios bioquímicos degradativos tempr~ 

nos. Se ha d~scrito la actividad de proteasas y se -

ha encontrado que la prostaglandina E dispara la 

liberación de proteasas en el cartílago. Se cree que 

esto se debe a que estimula el AMP c!clico de la me!!!. 

brana celular y promueve la síntesis de proteasas. -

El ácido araquid6nico precursor de la prostaglandina 
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E, tiene el mismo efecto. Este ácido es el componen

te principal de la doble capa de fosfolípidos de la

membrana celular y puede ser liberado por la fosfoli 

pasa A-2, enterotoxina o bradicinina (28). Chrisman

realiz6 experimentos en fémur de perros, aplicando -

les fuerza suficiente para producir condromalasia, -

obtuvo un aumento de 2 a 4 veces en el contenido de

ácido araquid6nico en la membrana celular del cartí
lago del experimento comparado con los controles 

(23), Encontr6 aumento de vacuolas lípidas y micro -

tubulos, Incremento inicial en hexosaminas (interpr~ 

tado como reacci6n abortiva para sanar), seguido de

decremento. Sugiere que la capa fosfolípida de la 

membrana es sensitiva a los impactos y que responde

con un aumento en la síntesis y liberaci6n de ácido

araquid6nico, llevando a la degradaci6n de la matriz 

(esta reacci6n es similar a la que se lleva a cabo-

por enterotoxina, bradicinina o prostaglandina E). -

Una vez que se ha iniciado el proceso, el ciclo se -

perpetua. 

Chrisman describe este proceso como la cascada

de la osteoartrosis. 



Factor mecánico Qu!mico 

~ ~ipasaA-2 
fosfol!pidos de la 
membrana celular 

Acido a!aquidónico 
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l- - - - - prostaglandina sintetasa 
E, prostaglandina 

t 
AMP ciclico 

[.- -RNA """jera 

:~:::~1 de oatop~ 

Degradación de Enzimas degradativas 

proteoglicanos ~sinoviales 

Sinovitit ...----

Por otra parte estudios sobre osteoartrosis de
cadera en corredores muestran,disminución al compa " 
rarlos con l? población general. McDermott (29) en -
su estudio sobre corredores con dolor en rodillas, -
encontró que el correr "per se", no fue factor etio-
16~ico principal. En otro estudio en que se comparó
ex-futbolistas con personas que no desarrollaron 
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actividad frecuente en articulaciones de los miem 

bros inferiores, se encontró mayor prevalencia de 

osteoartrosis en caderas, pero no en rodillas ni en
tobillos (30}. Murray-Leslie estudiando los efectos~ 
a largo plazo de el paracaidismo, sobre rodillas y -
tobillos (311 encontró que los cambios radiológicos

de osteoartrosis, fue de baja frecuencia y similar -
a otros grupos de población (32}. Wicstrom (33) rev! 
só reforzadores de concreto y los comparó con pinto

rea, y aunque en los primeros fue mayor y más frecue!!. 

te el manejo de peso sobre las rodillas, la ocurren
cia de stntomas y signos radiológicos en ambos gru -
'pos fue similar. Videman (34} utilizó la técnica de
Langenskiold para producir osteoartrosis experimen -

tal en rodillas de conejos adultos, el experimento -
consistió en formar dos grupos de conejos con osteo
artrosis, a uno de los grupos se les obligo a correr

en banda sinfin 3 veces al dta, por 5 dias a la se -
mana, durante 14 semanas, no hubo diferencias en la
progresión de osteoartrosis entre los dos grupos, -
concluyendo que el movimiento normal de la articula

ción no es nocivo. Palmoski (35) estudio en cartila
go de la rodilla de perros, el efecto que tiene el -
ejercicio vigoroso sobre la reversibilidad de la 

atrofia prqducida por 6 semanas de inmovilización. -
La ambulación libre durante 3 semanas provocó que t~ 
das las alteraciones producidas por la inmovilidad -
regresaran a lo normal. El hacerlos correr en banda

sinfin 3 millas al dta motivó que persis~ieran las -
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alteraciones: disminuci6n de safranina, de ácido 
ur6nico y de agregaci6n de proteoglicanos y aumento

en el contenido de agua y en proteoglicanos. El con

drocito fue incapaz de reparar la matriz atrofica. -
Estos resultados muestran que cuando la integridad -
de la matriz extracelular del cartílago ha sido alte 

rada por inmovilizaci6n, el cartílago puede ser su-
ceptible a carga durante ejercicio subsecuente, da-
ñandose el condrocito y afectando la capacidad repa
rativa. 

Hay reportes de grandes atletas que sufren un -
enorme stress y no presentan datos de osteoartrosis

(34). Algunos investigadores que no han encontrado -
incremento de osteoartrosis en corredores, lo inter
pretan como debido a que el correr es una actividad
fisiol6gica, mientras que otras actividades como por 

ejemplo el futbol, involucran exceso de esfuerzo 
con actitudes no fisiol6gicas y con numerosas lesio
nes (30, Otros autores piensan que existen factores
que previenen la falla articular en estas activida -
des, por ejemplo, incremento en la movilidad articu

lar y mejoría en la nutrici6n del cartílago (29}. 

Radin (26) propone que hay mecanismos de prote~ 
ci6n que atenaan la fuerza dinámica a la que están-
sometidas las articulaciones. De los mecanismos, al

gunos serían pasivos: la deformaci6n del hueso, de-
formaci6n de ligamentos y de tejidos blandos v.gr. -
el tal6n durante el refrenamiento; pero el principal 
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mecanismo sería activo: siendo los reflejos de esti
ramiento muscular el mejor modo de realizar absor 

ci6n de energía {22,26 1 36), Si la articulaci6n se 

encuentra en la actitud apropiada, cuand~ se aplique 
la fuerza el musculo será estirado, absorviendo can
tidades significantes de energía, a esto llama Hill
{37) trabajo negativo. Cuando se realiza este traba
jo negativo como al bajar un peso o al bajar una 
cuesta, el sistema esta guiado y balanceado por la -

disposici6n muscular antagonista tunos muscules est!_ 
rados y otros musculos acortados). Winter estudiando 
la marcha t3Bl encontr6 que el mayor trabajo realiz~ 
do por la musculatura de la rodilla, es negativo, 

lo cual significa que su principal papel es absorver 
energía. 

Para probar la hip6tesis de que existen facto-
res de absorci6n Radin (_27) tom6 conejos y les apli

c6 en la articulaci6n de las rodillas, cargas de in -
tensidad fisiol6gica, a frecuencia de l hertz duran
te 40 minutos al día, y pensando que el tríceps su-
ral fuera el mayor protector de la articulaci6n de -

la rodilla, les coloc6 una f~rula para evitar la COE!_ 

tracci6n de este musculo y el movimiento de la rodi

lla, el efectuar esto durante 6 semanas caus6 el de
sarrollo de gonontrosia. 

Jones y Watt l39) demostraron que si se deja 

caer a un sujeto inesperadamente, desarrollar~ acti

vidad motora para asumir la posici6n ideal para la -
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absorción de energía. Esta actividad se presentó a -

los 75 mseg. del inicio de la caída, y fue indepen-
diente de la altura, cuando el tiempo de llegada fue 
inferior a 75 mseg (menos de 3 cm de altura), la ca!_ 

da fue muy molesta, y esto se debió presumiblemente
ª que el choque del talón impone vibración y este 

impacto se transmite a trav~s del esqueleto. Si se -
desarrolló tensión pero esta no fue suficiente para
proteger al cuerpo del choque {ejemplo 9-13 cm altu
ra), la molestia fue leve. Y si la desaceleración 

fue controlada (ejemplo a 17.8 cm altura el tal6n 
no choca, la contracción muscular ha absorvido la 

energía), entonces la caida es suave y gentil. 

En relación al control neurológico Garret (40l
determinó la presencia de un reflejo, al oponer una
resistencia inesperada a una pierna durante los dos
primeros tercios de su fase de balanceo, indicando -
la presencia de un receptor capaz de detectar el sd

bito cambio de resistencia, sugiere que el receptor
es el huso muscular y que el reflejo sirve para res

taurar el patr6n de movimiento. Barrack y cols l4ll
midieron el umbral de percepción de movimiento arti

cular y la habilidad para reproducir la posici6n co!!!. 
parando a practicantes de ballet con sujetos norma -

les; los practicantes demostraron mejor percepción -
del movimiento, pero peor reproducción de la posi 
ci6n. Estos resultados paradójicos indican que ambas 
pruebas pertenecen a diferente mecanismo neurológi -

co, la percepción del movimiento depende quizá de 
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husos musculares más sensitivos al estiramiento lum-
bral bajo). La fallaparareproducir la posición puede 
ser debida a laxitud capsular y de ligamentos. 

Aunque el grado de stress es importante,· parece 
ser que lo que determina el daño al cart1lago artic~ 
lar,, es la forma en que este stress es manejado, lo
cual explica que personas con.alto grado de stress,
parezcan estar exentos de cambios de osteoartrosis -
(26). 
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CONTRIBUCION DEL RUESO A LA OSTEOARTROSIS 

El cart!lago es suceptible a sufrir por la pre
sencia de carga repetitiva impulsiva (4), esta carga 
es atenuda en pequeña parte por el l!quido sinovial
y el cartílago (271, pero la mayor parte de la fuer
za que atravieza la articulaciOn, es transmitida a -
estructuras 6seas y tejidos blandos que aunque no 
son· tan el&sticos como los primeros, tienen una can
tidad de tejido bastante grande para permitir absor
ci6n efectiva del choque (27) evitando as! efectos -
adversos adversos; pero cualquier cambio en la dure
za del hueso, le hace perder adaptabilidad y aumenta 
el esfuerzo del cartílago articular suprayacente por 
concentraci6n local de cargas (15). El hueso subcon
dral a.ctaa en dos formas: a.- Por deformaci6n adqui~ 
re superficie de contacto m~ima, y b.- Sus trablku
las est~ dispuestas de forma que transmiten la ma -
yor parte del impulso a la di&fisis (15). Recordemos 
que segan la ley de Wolf: la arquitectura del hucso
es un mapa de la distribuci6n del stress al cual es
t& sujeto dicho hueso (21). 

El concepto del hueso como dtil para la absor -
ci6n del choque, no es nuevo, y las microfracturas -
trabeculares,pueden representar un medio alternativo 
de llevar a cabo esta absorci6n, un razonable !ndice 
de fracturas ser fisiol6gicamente tolerable. Radin -
midio la rigidez del hueso y esta fu~ mayor en pa -
cientes con osteoartrosis que en los controles (27). 
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En un experimento con ovejas, a algunas se les hizo

carninar sobre concreto por varios años y se les com

paró con otras que caminaban sobre aserrín, las pri

meras mostraron un hueso trabecular más fuerte y una 

orientación longitudinal de las trabéculas, el cart! 

lago articular en estos animales no presentó altera

ción patológica {26). Christensen (42) reporta que -

en estad!os tempranos de osteoartrosis en rodilla 

hubo aumento de radionucleidos en el hueso subcon 

dral trabecular - aumento en la masa osea.- Radin 

describe {27) los cambios degenerativos que se pre -

sentaron en conejos, siendo la secuencia la siguien

.Le: d!a 4 efusión sinovial; día 6 rigidez ósea sub-

condral; d!a 16 .actividad de fosfatasa ácida sino -

vial; d!a 20 pérdida de mucopolisacáridos superfi~~

cial; día 28, marcada pérdida de mucopolisacáridos.

El carácter de los cambios óseos probablemente se 

debio a microfracturas. La realización de pruebas en 

cartílago que fue removido del hueso subcondral, 

causó fisuración masiva y enfatizan el papel de la -
interfase hueso/cartílago en mantener la estructura

del cartílago durante el soporte de carga (22). 

Gardner {4) sugiere que las microfracturas en el 
hueso trabecular se asocian con pérdida o degrada 

ción de macrornoléculas del cartílago que soporta el

stress. Donohue {23) encontró que después de traurna

indirecto Gnico, había invasión vascular subcondral

~ la zona calcificada y aumento de la densidad celu

lar. Esta respuesta resultaría en rigidez del hueso 

subcondral y subsecuente deterioro. 
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El encontrar que los cambios en el cart!lago 

fueron en cada caso precedidos de rigidez 6sea sub -

condral, y que la fuerza capaz de fracturar el hueso 

no es suficiente para dañar el cart!lago (22], apoya 

la hip6tesis de que la degeneraci6n articular puede

ser consecuencia natural de carga impulsiva repetit~ 

va dentro de limites fisiol6gicos (7,27]. Los espol2_ 

nes 6seos son probablemente un intento de construir

hueso para aumentar el área y disminuir as! la carga 

relativa, estos intentos de reparaci6n son usualmen

te desafortunados y progresan en defonnidad y degen~ 

raci6n articular (21). 

Por otra parte Dequeker (241 hace notar que ra

ra vez osteoporosis y osteoartrosis van juntas. Be -

nichou (43) encontr6 osteoporosis en el 100 % de las 

articulaciones de cadera ipsilateral a amputaci6n, -

pero ninguna present6 osteoartrosis; en cambio la 

cadera contralateral aumento la prevalencia de este~ 

artrosis. Dickenson (44) estudio la biomecánica del

hueso osteopor6tico en 11 mujeres y encontr6 dismin!;!_ 

ci6n en la rigidez, en la fuerza y en la energ!a ca

paz de ser absorvida antes de producirse la fractura 

estos cambios se relacionaron con el incremento del

área cavitada. Dequeker (24) sugiere que el aumento

de la masa 6sea cambia las propiedades mecánicas del 

hueso, disminuyendo la eficiencia para absorver el -

choque. La ausencia de osteoartrosis en personas con 

osteoporosis puede deberse a que el hueso es relati

vamente más adaptable y protege mejor al cart!lago -

suprayacente del trauma mecánico severo. Además en -



31 

tal lecho, no es posible generar suficiente esfuerzo 
cortan~e (15). Es conveniente hacer notar que en es
tudios para cuantificar la masa 6sea in vivo por me
dio de absorci6n de fotones (451, s~ encontr6 que 
los pacientes con osteoartrosis presentaban un aurne~ 

to en el hueso mineral tanto a nivel cortical corno -
trabecular, el cual fue signficativamente más alto -
que en los controles, 

Radin (18) utilizando cartílago articular de m~ 
tacarpofalangica de vacas y sornetiendolo a presi6n -

estática y dinámica, encontr6 que pese a alterar la
integridad química del cartílago, el desgaste del 
cartílago articular s6lo fue significante cuando se 
incrementó la rigidez del hueso subcondral con rneti_!:. 
rnetacrilato, produciendo pérdida progresiva del car
tílago. Los resultados indican que la integridad quf 
mica del cartílago articular (redrnatriz) y el carác
ter mecánico del hueso subcondral son importantes 
para el desgaste y que la alteraci6n significante en 

ambos lleva a la pérdida del cartílago articular. 
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TRAUMATISMOS 

El trauma mecanico es un factor muy importante
de irritaci6n y desgaste articular (71. Chrisman 
(28) ha descrito la forma en que el trauma mecanico

puede disparar la liberaci6n de proteasas e iniciar

la degradaci6n del cartílago. 

La osteoartrosis secundaria a traumatismo, depe~ 
de de la naturaleza y severidad de la lesi6n. Uns -
worth (13) refiere que un traumatismo puede ser suf.!_ 
ciente para causar falla del colágeno y que al exce
derse el nivel de stress, ocurre daño estructural. -
Repo (22) encontr6 que el cartílago articular puede
sufrir daño al momento del impacto por: muerte del -

condrocito, alteraci6n del metabolismo o cambios en
la integridad estructural; determin6 que el cartíla
go puede soportar 25 newtons/milímetro cuadrado 
sin sufrir daño, mientras que la fuerza necesaria 
para fracturar el f~mur es de 7,5 a 13 kilonewtons,
entonces la fuerza que fractura puede no ser sufi--
ciente para dañar el cartílago en rodilla. Donohue -

(23) ha sugerido que el daño inicial puede recidir -
no en la superficie del cartílago, sino en la zona -
radial, donde los condrocitos son dañados por cargas 
que normalmente son disipadas por la matriz del car

tílago. El evaluo la respuesta del cartílago a las -

2-4-6 semanas despu~s de haberlo sometido a un impa~ 
to simple de intensidad subfractura y que no ocasio-
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no daño superficial, el promedio de fuerza de 0,3 

newtons/milirnetro2• A las dos semanas no hubo ningún 

cambio, a las 4 y 6 semanas hubo aumento en el cont~ 
·nido de safranina (aumento de síntesis de proteogli
canos) , y clonos de células, en hueso subcondral no

hubo microfracturas lli formaci6n de callo, los con -
drocitos de la zona radial mostraban vacuolas lípi -
das que reemplazaban material citoplásmico. Hubo 
aumento del diametro de las fibras colagenas, del 
contenido de agua, de ácido hexur6nico y proteoglic~ 

nos, estos cambios están acordes a estadíos tempra -
nos de osteoartrosis y sugieren edema de la superfi
cie impactada y aumento en la s!ntesis de proteogli
canos o una disminuci6n en la degradaci6n de rnatriz
de proteglicanos y alteraci6n en la relaci6n proteo
glicanos-colágena. Estos cambios alteran las propie
dades mecánicas llevando a cambios progresivos con -
invasi6n vascular de la subcondral a la zona calcifi 
cada. Estos datos evidencian que cargan únicas sub -
fractura pueden producir cambios progresivos, dete-
riorando el cart!lago adn en ausencia de disrrupci6n 
de la superficie articular. 

Mcoermott en su estudio en corredores encontr6-
que el 66 % de los que presentaban datos de osteoar
trosis, tenían antecedente de traumatismo previo (.29) 

Sin embargo, no siempre se ha encontrado esta rela -
ci6n, por ejanplo Murray-Leslie (31) en su estudio -

efectuado en paracaidistas, menciona que hubo fre -
cuentes traumatismos pero que esto no se relacion6 -
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con aumento en la prevalencia de osteoartrosis en 
tobillo ni en rodilla, Doherty y col. (lll revisaron 
pacientes con menisectomj.a unilateral de 19 años de
evoluci6n, encontrando en 65 de 150, cambios de os -
teoartrosis en radiografías de manos (.osteoartrosis

primaria), y que en estos pacientes era mayor la fr~ 
cuencia y severidad de cambios osteoartr6sicos en 
las rodillas operadas¡ para excluir efecto aditivio, 

compar6 pacientes de ambos grupos pero que no prese~ 
taran osteoartrosis en el lado no operado, encontran 
do nuevamente aumento en la frecuencia y severidad-
de osteoartrosis en la rodilla operada, lo cual ind! 
ca una asociaci6n directa m~s que un efecto aditivo. 
Por lo que sugiere que una predisposici6n generaliz!!. 

da a osteoartrosis puede ayudar a determinar la se-
cuela del trauma y que se debe tomar en cuenta que -
en la osteoartrosis generalizada son importantes los 
factores gen~ticos, por lo que un insulto mec§nico -
puede acelerar la tendencia a OA en sujetos predis -

puestos y tener poco efecto en sujetos normales. Es
to sugiere que la OA secundaria es una enfermedad 
multifactorial y que la distinci6n en osteoartrosis
primaria y secundaria es artificial (.7, 111 • 
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DEFECTOS DE POSTURA 

El mantenimiento correcto de la alineación de -
las superficies articulares es muy importante, esto
resulta especialmente notorio en la articulación co
xofemoral y femorotibial. Cuando este alineamiento -
se pierde, pueden aparecer cambios osteoartrósicos -
secundarios l3) • Esto se debe a que la carga que pa

sa a través de una articulaci6n, tiene que ser dis -
tribuida sobre una superficie de contacto lo más 
grande posible, para minimizar el esfuerzo del cartf 
lago articular (15). Si la alineaci6n se encuentra -
alterada, la distribuci6n de la carga será desigual, 
El cart!lago articular resiente esto y el comparti -
miento que reciba la mayor carga sufrirá cambios de
osteoartrosis (46,47) 

El aumento de presi6n afecta la direcci6n nor -
mal del crecimiento y desarrolla hipertrofia funcio
nal (46), En la rodilla la presión se incrementa en
el lado de la concavidad lse engruesa la cortical de 
este lado), y la tensi6n en el lado de la convexidad 
(se adelgaza la cortical), (46,47). Si existe algan

otro factor mecánico agregado, la osteoartrosis se -

desarrollará más fácilmente por ejemplo menisectom!a 
o traumatismo l7,47). 

McDermott l29)en su estudio en corredores, en -
contr6 que en el 100% de los corredores que presen -
taban cambios radiológicos de osteoartrosis, se en--
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contr6 genu varo significante. Christensen (42) ana
lizando rodillas con deformidad en varo o en valgo,
reporta que el lado convexo soporta menos carga y 
el concavo más, y que esto altera la direcci6n de 
las trabeculas, ocurriendo resorci6n ósea en el lado 
no cargado. Al determinar el contenido mineral y ma
sa 6sea por medio de absorci6n de fotones (45) el 
c6ndilo cargado tenía mayor contenido, mientras que
el c6ndilo no cargado fue normal. Sugiere que la ca=:_ 
ga que recibía este c6ndilo era suficiente para man
tenerlo sin cambio. Minns (47) encuentra que la va -
riaci6n en anchura de los índices condilares, altera 
la carga y que cuando el cóndilo medial es más ancho 
que el lateral, el medial estará sujeto a mayor car
ga. Que el désplazamiento del ligamento patelar pro
cedente de el punto de contacto femorotibial, se re

lacion6 a la carga total femorotibial, y que si el -
cuadriceps está activo, bajos valores de desplaza 
miento producen altas cargas en la rodilla. Que el -

largo de la tibia tiene poco efecto en el contacto -
femorotibial a menos que el ángulo femorotibial sea
anormal. La carga promedio en la rodilla es más alta 

en el lado medial que en lateral a un ángulo femoro
tibial de 7 grados de valgo. Es importante tomar en
cuenta que las variaciones anat6micas de cada pacie!!._ 
te producen variaciones de carga asim~trica a ángu -
los femorotibiales iguales •. 

Para redistLibuir el patrón de carga se realiza 
osteotomía valguizante (en el genu varo) y algunos -
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autores sugieren que es deseable un cierto grado de
sobrecorrecci6n. Johnson (48) compar6 la distribu -
ci6n de la carga en rodillas estáticas con la que r~ 

sult6 de un análisis de la marcha. Para ello, divi -· 
dio ten las radiograf1asl la articulación en siete ~ 
zonas iguales, cuando el eje se situ6 en la zona ce~ 

tral-zona cero- el ~gulo femorotibial fue de 5 gra
dos de valgo, lo que apoya el concepto de que este -
es el ~gulo normal y es el que se tomará como ~gu

lo neutral. Se predijo la angulaci6n de la rodilla -
en la cual la carga caer1a enteramente sobre el pla

tillo medial o lateral, indicando la zona tres, lo -
que significa un varó de 4 grados, o un valgo de 15-
grados. El análisis de la marcha demostró cargas al
tas sobre el platillo medial a pesar de que el ~gu
lo fuera valgo o neutral. Cuando la rodilla ten1a 
deformidad en varo, la carga sobre el platillo me 
dial rápidamente lleg6 a ser 100% del total de la 
carga sobre la articulaci6n, mientras que cuando la
deformidad fue genu valgo, la carga permaneci6 de 
predominio medial en el 71 % de los casos. La expli
cación podr!a ser que durante la marcha existe un 

componente adicional horizontal debido a la reacción 

del piso, el cual causa que el vector sea directamen

te medial a.la rodilla y por consiguiente incrementa 
la carga sobre este platillo. Esto podría explicar -
el porque se obtienen mejores resultados cuando se -
efectaa sobrecorrecci6n en la osteotornia. 
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OBESIDAD 

El papel de la obesidad en la osteoartrosis con 
tinda siendo motivo de contraversia. La obesidad pa
rece asociarse con un incremento en la frecuencia de 
la enfermedad, involucrando articulaciones que sopor

tan peso (2,7). Resulta obvio que el aumento de peso 
incrementa la presión sobre las articulaciones por -
ejemplo cadera o rodilla, la lógica es irrefutable,
pero las bases científicas no son tan claras, y se -
desconoce si esta presi6n agregada es convertida o -
no en stress mec:IDico (49). Estudios epidemiol6gicos 
de pacientes con osteoartrosis han demostrado que la 
relación de obesos es mayor que enla población gene
ral. Otros autores, como Danielsson (50) y Miller 

(51) no han encontrado incremento de peso en mujeres 
que padecían osteoartrosis en rodillas, al comparar
las con mujeres normales, Glyn (25) reporta que no -
encuentra aumento en la incidencia de osteoartrosis
con la presencia de obesidad. 

Goldin (49) examina hombres que presentaban au
mento de peso hasta de dos veces el peso ideal, y 

no encontr6 diferencia significativa, ni clínica ni
radiológica, al compararlos con poblaciones de pers~ 
nas de la misma edad y sin obesidad. El piensa que -

los datos encontrados en otros estudios pudieron ha
ber sido interpretados de diferente manera y que la
ouesidad pudo haber sido el resultado del dolor e 

inactividad provocados por la osteoartrosis y no lo-
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contrario. Como dato interesante encontr6 la alta 

frecuencia de menisectomía por trauma (20%1, lo que
implicar!a que las rodillas de estas personas tienen 
desventaja meclinica y que son más suceptibles a trau 
maya ruptura de meniscos. (49!. Además en las per
sonas obesas se altera la mecánica de la marcha y -
bipedestación ya que tienen una base de sustentaci6n 
amplia e inestable, que es ocasionada por el tejido
adiposo existente en los muslos (31. En el estudio
de Goldin se debe tomar en cuenta que el n11mero de -
pacientes que revis6 era pequeño y el grado de obes.:!:_ 
dad alto por lo cual los pacientes eran relativamen

te inmoviles, desarrollando poco stress, Quizá halla 

un peso crítico antes del cual se desarrollará osteo 
artrosis y despu~s del cual la inmovilidad proteje-
ría la articulación. 

Dequeker (24) encuentra obesidad en el grupo de 
mujeres con osteoartrosis pero no en el grupo con 
osteoporosis, cuestionado la existencia de algún 
factor-con el exceso de peso y grasa que se asocia -

con una absorción 6sea reducida, por ejemplo forma -
ci6n perif~rica de estr6genos; o si la osteoartrosis 
s6lo se debe al uso excesivo a que está sometida la
articulación. Por otra parte llama la atenci6n que -
individuos obesos reporten osteoartrosis en articul~ 
cienes que no soportan peso como las interfalángicas 
distales y las esternoclaviculares, mientras que 

otras articulaciones que si soportan peso, .::orao los
tobillos, raramente se encuentran afectadas, además-
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los n6dulos de Heberden son m~s canunes en los pa 
cientes obesos (.3), sugiriendo predisposici6n gen~-

tica. 

Lof1 estudios en animales son interesantes pero
no han sido concluyentes, por ejemplo·hay ratones 
que desarrollan osteoartrosis y obesidad simultSnea

mente, mientras que otros híbridos desarrollan oste~ 
artrosis sin obesidad, y otros desarrollan obesidad
sin osteoartrosis (3), por lo tanto la relaci6n 
entre osteoartrosis y obesidad es probablemente muy
compleja y se r~quiera de m!s estudios para diluci -
darla. 
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FRICCION 

Las articulaciones estlin básicamente expuestas
ª dos clases de stress: uno de carga longitudinal y
otro de corte (27). Las articulaciones estlin muy 

bien lubricadas, Radin l521 midi6 el coeficiente de
fricci6n, y result6 mµy bajo, tan bajo que es incon
cebible que la articulación se gaste por la simple -
fricción U3,15,27). Sin embargo cuando ya se han 
presentado cambios degenerativos en el cartílago ar
ticular y en el hueso subcondral, y el stress persi!!_ 
te, las fuerzas de fricción se agregan a los elemen
tos destructivos {21), 

El mecanismo de lubricaci6n debe ser un sistema 
que sea efectivo en todas las situaciones, o debe 
haber varios mecanismos para asegurar una fricci6n -
pequeña en cualquier condición de operación USI • 
La efectividad de la lubricaci6n depende de la cant~ 
dad y calidad de una fracci6n proteica llamada lubr~ 
cina que es una glicoproteina, la falla en su s1nte

sis puede ser el evento de disparo de osteoartrosis, 
si la lubricaci6n es defectuosa, el movimiento nor -
mal produce mayor carga, sin embargo la falta en 
lubricaci6n no es suficiente para explicar la osteo
artrosis idfopática {5). 

Mecanismos de lubricací6n: 

a.- Lubricaci6n de frontera.- Las moléculas 
del 11quido sinovial se adhieren a las superficies -
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articulares por interacción química formando una ca 
pa que al rozar contra ellas mismas ofrece menos 

resistencia a las fuerzas cortantes, no sirven para
soportar grandes cargas. 

b.- Lubricación por goteo.- El lubricante es s~ 
cado desde dentro de la sustancia de las superficies 
de contacto y al cargar sobre la articulac16n el lu
bricante es presurizado creando una pel!cula líquida 
esta lubricaci6n es efectiva para cargas considera -
bles, transitorias e impulsivas y se le llama lubri
cación hidrostática. La presi6n osm6tica hace que 
regrese el liquido a el área que no tiene carga. 

El tejido sinovial rozando sobre si mismo es 
lubricado por hialuronato (tipo fronteral, proporci~ 
nando resistencia viscosa, las fuerzas cortantes 
deben ser intensas para desplazarlo por ser mol~cu -
las grandes, esta naturaleza viscosa le permite man
tenerse disperso en todos los recesos de la sinovial 
y lubricar tejidos blandos (iS,52). 

Las articulaciones de los miembros inferiores -
son sometidas a cargas cíclicas y este continuo ci -
clo puede llevar a la fatiga al cartílago aunque el
stress sea menor que la resistencia normal. Se ha r~ 
lacionado la vida de fatiga tensional y la edad del
cart!lago para diferentes niveles de stress aplicado 
notándose que al aumentar la edad, la protecci6n al
stress se encuentra disminuida. Si la lubricaci6n es 
por película (goteo), la carga se divide en toda la-
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superficie; pero si es por frontera las superficies
podrían raspar y aumentar los niveles de carga (au-

mento de presi6n al disminuir el área de contacto 
real aunque la aparente siga igual), modificando la
vida de fatiga del cartílago, Si la lubricación es -
por película, la vida de fatiga del cartílago se ex

tiende más allá del espacio de la vida humana, pero

si es por frontera, la fricción actaa sobre áreas P.!:. 
queñas y se puede desarrollar osteoartrosis {13), 
Además las lesiones hacen que se sustituya el cartí
lago hialiano por fibrocartílago, provocando aspere
zas superficial alrededor del cartílago intacto (5). 

Se sugiere que el principal modo de lubricaci6n 
es por película y que la vida del cartílago (de fat!_ 
gal, es suficiente para el promedio de vida de la 
persona, pero si por cualquier circunstancia como 
efusi6n, trauma, cuerpos intraarticulares se altera
la lubricaci6n, habrá cambios de osteoartrosis (13), 

Radin (18) refiere que colocar cartílago bajo -
carga estática contra vidrio y provocar fricción, no 
aumenta el desgaste del cartílago. El utiliz6 cartí
lago de metacarpofalangicas de vacas comparando lí 

quido sinovial contra soluci6n amortiguadora como 
lubricante, y el líquido sinovial no mostró mejor 
efecto en evitar el desgaste, sea que el cartílago -
articular estuviera intacto o dañado, está de acuer
do con el concepto de lubricación articular indican
do un muy bajo coeficiente de fricci6n y que el des-
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gaste del cartílago articular por la fricci6n es al
tamente improbable y que se requieren alteraciones -

importantes en la integridad química del cartílago -
(red colágena y matriz) y en las propiedades mecáni
cas del hueso subcondral para provocar el desarrollo 

de osteoartrosis. 
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INMOVILIDAD 

Existe duda acerca de los efectos que tiene la 

inmovilidad sobre el cartíl~~n. articular. Se ha de~ 
crito atrofia y transformaci6n fibrosa focal en el

cartílago y adhesi6n de las superficies articulares. 
Los cambios degenerativos en el cartílago articular 

y en el hueso subcondral tienen cierto parecido a -
los cambios que ocurren en la osteoatrosis (2). 

Langenskiold (34) ha producido osteoartrosis -

en conejos por medio de inrnovilizaci6n de rodillas
en extensi6n. El estrechamiento del espacio articu
lar se ha reportado en articulaciones de pacientes
que presentan parálisis flacida (43). 

Videman (53) realiz6 un experimento en conejos 

a los cuales les produjo osteoartrosis por el m~to

do de Langenskiold (34). Encontr6 que la s!ntesis -
de GAGs estuvo aumentada en el cartílago que sopor

ta peso, posteriormente se establecio depleci6n de

GAGs y esto correlaciono con el largo del tier.1po de 

inr.iovilizaci6n. En el cartílago marginal, el menis
co y los ligamentos, la actividad de s 35 fu~ marca

dar,1ente elevada despues de un período corto de inm~ 

vilidad, pero despu~s de un período largo estaba -
normal o dep;irnida, Hubo un incremento en la rela -

ci6n keratansulfato/ condroitinsulfato. Estos resu1 
tados apuntan a un incremerto en el ~on~enido de 

hialuronato en el cartílago. A pesar de la deple 

ci6n de GAGs en el cart!lago, hubo un aunento en la 
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de is6topos parece que la replicación celular y sí~ 

tesis de macromoléculas, se increment6, nás allá -

del cual ambos declinan rapidamente. El mismo fenó

meno ocurre con los tejidos extracartilaginosos en

los cuales la concentración de GAGs después de un -

incremento inicial tiende a caer. 
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Los tejidos de la capsula articular pueden ju

gar un papel importante en la patogénesis de la os

teoartrosis. La inmovilización prolongada lleva con 

sigo un bloqueo progresivo de la articulaci6n (36). 

La medición de las fuerzas comprensivas en las arti 

culaciones inmovilizadas r.iostró un cierto paraleli~ 

mo con los resultados de GAGs. El engrosamiento de

la capsula por sí mismo puede causar aunento de la

presión intra articular. La inmovilización es segui 

da de un aumento en la cantidad de entrecuzamientos 

en la colagena periarticular causando rigidez. En -

la formaci6n de estos entrecruzamientos, una altera 

ción en la composición de GAGs junto con escasez de 

movimiento orientador de las fibras puede tener im

portancia (53). 

Benichou (43) revisó pacientes con anputaci6n

unilateral de miembro inferior encontranGo osteopoE 

sis en el 100% y atrofia del cartílago articular en 

el 50% y que esto último estaba en relaci6n con el

largo del 1:iuñ6n. Los cambios encontrados después de 

.J..'-1 u.r.1putación ~ua ic.J.cnticos u los obtcr.L:1os .::c.sL:~0::.5 

de la inrnovilizaci6n, pero en los amputados el arco 
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de movimiento es normal sugiriendo que las altera -

ciones más que a la inmovilidad se deben a la ausen 

cia de carga (acci6n de bombeo por la presi6n-ausen 
cia de presi6n) (9,43). La carga considerada como -

el apoyo de peso y la tensi6n que resulta de la con 
tracci6n de los musculos que atraviezan la articul~ 

ci6n lo cual explicaria el porque las personas con

rauñ6n más largo presentaron menor atrofia del cart! 
lago articular (43). Es importante señalar que a p~ 

sar de las alteraciones encontradas en el cartílago 
articular, ninguna de las personas desarrollo oste~ 

artrosis en el lado de la amputaci6n mientras que -
el !ndice de osteoartrosis en el lado contralateral 
fue mayor que en la poblaci6n general. 

Palmoski provoco atrofia del cartílago articu

lar en rodillas de perros inmovilizandolas a 90 gr~ 

dos de flexi6n durante 6 semanas encontr6: disrainu
ci6n en safranina, aumento en el contenido de agua, 
disminuci6n en ácido urónico y proteoglicanos y di.2_ 
minuci6n en el espesor del cartílago articular y -

una defectuosa agregaci6n de proteoglicanos. La di
ferencia principal encontrada entre el cartílago -
porsterior a la inmovilizaci6n y el osteoartr6sico, 

es que en el primero hay una disminuci6n en la s!n

tesis de proteoglicanos, mientras que en el segundo 

hay un aumento en la raisraa, hasta que la enfermedad 

está muy avanzada. Todas las alteraciones fueron r~ 

versibles si se les ~ernitio a los perros realizar

deambulaei6n y movir.liento5 nornales durante tres s~ 



48 

manas. Pero si se les oblig6 a correr en banda sinfin 

las anomalías persistieron y se encontr6 aumento en -
la síntesis de proteoglicanos con disminución en la -

agregaci6n. Estos resultados indican que cuando la 

integridad de la matriz extracelular ha sido alterada 
por inmovilizaci6n, el cartílago puede ser vulnerable 

a carga de ejercicio subsecuente, dañando al condroci 

to y afectando la capacidad reparativa (35). 

Otros autores, por ejemplo Glyn (25), encuentran 
que quizá el prolongado descanso o inmovilidad puede
proteger contra la osteoartrosis, al remover el estí

mulo mecánico que lleva a la degradaci6n del cartíla
go. Goldin (49) en su estudio en obesos menciona a la 
inmovilidad como un factor que puede ofrecer protec -
ci6n relativa. 

La evidencia indica que para el rlesarrollo de al 

teraciones de osteoartrosis, se requieren factores 
mec~nicos anormales, aunados a la restricci6n del mo
vimiento (2). 
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La funci6n de los meniscos es ocupar el espacio

muerto q11e es dejado por la incongruencia de las su -

perficies articulares de la tibia y el fánur, profun

dizar las cuencas tibiales, actuar como atenuador y -

repartidor de la presi6n y modificar el movimiento de 

la rodilla contribuyendo en todas las posiciones a -

salvaguardar la estabilidad de la articulaci6n. (46). 

Los meniscos pueden ser removidos sin daño parti 

cular a la rodilla, sin embargo se debe hacer énfasis 

en que la funci6n de los meniscos no puede ser evalu~ 

da por la mera f lexi6n y extensi6n de la rodilla y -

que las deficiencias pueden tardar años en rnanifestaf 

se (46). La rotura del menisco y la rnenisectornía, se

han descrito como sucesos capaces de iniciar la dege

neraci6n de el cartílago articular (7). Al igual que

sucede con los otros factores, estos también son moti 

vo de revisi6n. Doherty (11) investiga la posibilidad 

de que una predisposici6n a osteóartrosis pueda in -

fluir en el desarrollo y severidad de osteoartrosis -

secundaria, el revlso a 150 pacientes a quienes se -
habia efectuado menisectomía unilateral y valor6 cam

bios radiol6gicos en manos, encontrando una asocia -

ci6n significante entre los cambios radiol6gicos en -

manos y presencia, de osteoartrosis postnenisectom!a, 

mientras que la menisectornía tenia poco efecto en los 

pacientes con tejido articular normal. 

Goldin (49) encontr6 corno hallazgo más importan-
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te en personas obesas, la incidencia de meniscctomía

posterior a trauma y que la presencia de osteoartro -

sis se relacion6 más a la menisectomía que a la obes! 
dad. 

Johnson y cols (54) analizaron los resultados de 
menisectomía unilateral en 99 pacientes y encontraron 
que la incidencia de malos resultados se relacion6 -
con el aumento de duraci6n de los síntomas en el pe -
ríodo preoperatorio; que hubo mejores resultados si -
s6lo se quito un menisco que si se quitaron ambos y -

que si hubo inestabilidad, los resultados fueron peo
res. Report6 incremento en el estrechamiento del esp~ 
cio ~rticular y en el desarrollo de osteofitos, pre -
sent~ndo alteraciones el 74% de las rodillas operadas 
contra s6lo 6% de las no operadas. 

Fahmy (55) estudio la relaci6n entre rotura de -
menisco y osteoartrosis en 115 rodillas de necropsia
encantrando que la frecuencia de patología en el me -
nisco fue de 57% y que no hubo diferencia en la seve
ridad y distribuci6n de degeneraci6n tibio femoral, -
sea que el menisco estuviera roto o no. Esto signifi
ca que no encontr6 evidencia de que el menisco roto -
fuera causa de osteoartrosis y sugiere que los rema-
nentes del menisco lesionado pueden tener un efecto -

protector. 

Tomando en cuenta los rnGltiples reportes de ha -
llazgos degenerativos posteriormente a menisectomías, 
Walker (561 determinen vitro el papel que desempeña -
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los meniscos durante la carga. Utiliz6 rodillas huma

nas de material de autopsia, colocaba un molde entre

las superficies articulares y efectuaba carga de 150-

kgs. a diferentes grados de flexi6n de la rodilla 

(de O a 90 gradns) y posteriormente media el area de

contacto. Además medía la presi6n dentro de la articu 

laci6n en varios puntos entre menisco y tibia, menis

co y fémur y cartflago no cubierto por el menisco. -

Cuando no hubo carga, el contacto ocurrio s6lo sobre

los meniscos; cuando hubo carga, el contacto fué so -

bre ambos meniscos (más sobre el medial) v sobre el -

cartílago expuesto alrededor de los bordes de los me
niscos. En el cartílago medial huboprogresi6n del con 

tacto conforme aumentaba la carga, pero s6lo a 100 kg 
hubo contacto en el cartílago lateral. Esto implica -

que el menisco lleva una significativa fracci6n de la 

carga, sobre todo el lateral. El area de contacto se

incrementÓ de r.1enos de 2 cm a casi 6 cm cuando el me

nisco estaba presente, lo cual significa que a 150 kg 

de carga el promedio tle presi6n sería de !2.~ kg/cm y 

~e 75 kg/cm. El cartílago situado bajo el menisco es

taría bajo carga todo el tiempo, mientras que el car

tílago marginal s6lo lo estaría bajo cargas extremas. 

As! pues el remover el menisco incrementaría el stres 
y cambiaría la localizaci6n de las areas de contacto, 

esto es significante par~ __ la viabilidad del cartílago 

expuesto, ya que es en estas areas donde usualmente -

se desdrrolla la fibrilaci6n. 

Aunque algunos autores opinan que al efectuar --
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la menisectomta la estabilidad permanece sin cambios

( 46), otros (56) piensan que quiz4 se pierda estabi -
lidad y que el hecho de que no se demuestre clinica -
mente puede ser debido a que la revisi6n cltnica se -
realiza sin carga, en tanto que el menisco des~.mpeña~ 
funci6n de estabilidad cuando la rodilla este cargada 
suponiendose que mejora la estabilidad medio-lateral. 
Cuando el menisco est~ presente, la carga es soporta
da marginalmente y cuando no hay menisco la carga es
soportada centralmente a cada platillo. La importan -
cia del menisco es evidente, por lo que es necesario
valoraci6n cuidadosa antes de de~idir intervenci6n -
quirúrgica (45,5º6,5rl). 
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