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1. ANTECEDENTES 

DEFINICiÓN 

La osteoartrosis, osteoartritis o enfermedad articular degenerativa es uno de los padecimientos 

más prevalentes en la práctica clínica de atención primaria y de especialidades como 

Rehabilitación, Reumatología y Ortopedia. Sus características radiológicas, con síntomas o sin 

ellos, son altamente prevalentes después de los 60 años de edad (Lawrence, 1998). La OA se 

caracteriza por una respuesta inflamatoria repetitiva del cartílago articular debido a pérdida focal 

o erosión del mismo, así como hipertrofia de la actividad osteoblástica, o una respuesta 

reparativa del hueso denominada osteofitosis (Bathia, 2013). 

La Organización Mundial de la Salud y la Academia Americana de Cirugía Ortopédica en su 

propuesta de los criterios para clasificar a la OA, la definieron como: "El resultado de sucesos 

mecánicos y biológicos que desestabilizan la degradación normal de acoplamiento y síntesis del 

cartílago articular y del hueso subcondral. Se ha asociado a múltiples causas y generalmente 

involucra todos los tejidos de las articulaciones diartroideas. Básicamente se manifiesta por 

cambios morfológicos, bioquímicos, moleculares y biomecánicos, tanto en las células como en la 

matriz; lo anterior conduce a reblandecimiento, fibrilación, ulceración y pérdida del cartílago 

articular, esclerosis del hueso subcondral, formación de osteófitos y quistes subcondrales. 

Cuando se manifiesta clínicamente se caracteriza por dolor articular, dolor a la palpación, 

limitación de los arcos de movilidad, crepitación, en ocasiones derrame articular y grados 

variables de inflamación local" (Woolf, 2003). 



EPIDEMIOLOGíA 

En México, es una de las primeras causas de morbilidad en mayores de 60 años. La Encuesta 

Nacional de Salud y Nutrición (ENSANUT) la ubica como la segunda causa de morbilidad general, 

con una prevalencia de 14% (INSP, 2006). Puede diagnosticarse con criterios clínicos o 

radiológicos, de acuerdo a los cuales se reportan prevalencias distintas. Si se toman en cuenta 

criterios clínicos se presenta en el 12% de la población entre los 25 y 74 años, dicha prevalencia 

se incrementa proporcionalmente con la edad llegando ser del 80% a los 75 años. De acuerdo a 

criterios radiográficos, en una muestra aleatorizada de 917 mujeres entre los 55-70 años de edad 

en Rotterdam la prevalencia de OA fue de 21% en las rodillas, 10% en caderas, 69% en manos y 

23% en sitios múltiples (Bijkerk et al, 1999). En el estudio Framingham de osteoartritis, la 

prevalencia de OA clínica en mayores de 60 años fue de 10-15% y radiográfica de 33% (Felson, 

1990). La incidencia de OA radiográfica por edad se indica en la Tabla 1 (Oliveria, 1995). Antes de 

los 45 años es más frecuente en hombres y después de dicha edad es más común en mujeres 

(Felson, 1990). La OA constituye la principal causa de discapacidad musculo-esquelética en 

mayores de 60 años en países desarrollados (Rengister, 2002). 

Tabla 1. Incidencia de OA radiográfica por grupos de edad 

Mujeres Incidencia/lOO Hombres Incidencia/lOO 
(años) mil (años) mil 
20-29 O 20-29 5 

39-39 24 39-39 47 

40-49 117 40-49 142 

50-59 330 50-59 275 

60-69 891 60-69 640 

70-79 1637 70-79 1263 

80-89 1490 80-89 875 



CLASIFICACiÓN 

La OA se clasifica como primaria y secundaria. Se considera OA primaria cuando no se encuentran 

factores etiológicos bien determinados que expliquen su desarrollo, y secundaria cuando es 

consecuencia de una patología o condición previa bien establecida. La clasificación más utilizada 

actualmente es la sugerida por Altman (Tabla 2) (Altman, 1995). 

Tabla 2. Clasificación de la Osteoartritis. 

PRIMARIA (ldiopática) SECUNDARIA 

Localizada Postraumática 

• Manos y pies 

• Rodilla Congénita/del desarrollo 

• Cadera 

• Columna Localizada 

• Otros • Enfermedades de cadera (p.e. enfermedad de 
Perthes) 

Generalizada • Factores mecánicos y locales (p.e. obesidad, 

• 3 ó más hipermovilidad, valgo/varo) 

articulaciones Generalizada 

• Displasias óseas 

• Metabólicas 

Enfermedades por depósito de calcio 

• Depósito de pirofosfato de calcio 

• Artropatía por hidroxiapatita 

• Artropatías erosivas 
Otros desórdenes osteoarticulares 

• Necrosis avascular 

• Artritis reumatoide 

• Enfermedad de Paget 
Misceláneos, otros 

• Endócrinos: acromegalia, neuropatías 



FACTORES DE RIESGO 

La etiología de la OA primaria por definición se desconoce, sin embargo se ha atribuido a 

numerosos factores entre los que se encuentran la susceptibilidad genética, el aumento en la 

carga axial sobre las articulaciones, la edad, los factores hormonales, las características étnicas, 

los factores nutricionales, la obesidad y la debilidad muscular; todos ellos influyen en su 

presentación y progresión (Bernard, 2001; Felson, 1992). 

En los últimos años también se han considerado factores moleculares previamente desconocidos. 

Uno de ellos es la sobreexpresión de las citocinas pro-inflamatorias, mediada por activación 

selectiva de genes, que genera una degradación excesiva de los componentes del tejido articular 

(Pelletier, 2001). 

Están bien documentados los diversos factores de riesgo para el desarrollo de OA primaria, 

algunos de los cuales serán evaluados en el presente estudio y son los que se comentan a 

continuación. 

FACTORES GENÉTICOS 

El primer estudio formal sobre la contribución de factores genéticos en el desarrollo de la OA lo 

realizó Stecher, en 1941. Demostró un incremento en el riesgo de padecer OA de manos, de 2 

veces en hijas y 3 veces en hermanas de mujeres con nódulos de Heberden (Stecher, 1941). Estos 

hallazgos fueron confirmados posteriormente por Kellgren, en 1963, quien a través de diversos 

estudios epidemiológicos demostró un incremento en el riesgo hasta 2 veces en familiares de 

primer grado de personas con OA generalizada (Kellgren, 1963). 



Estudios en Gemelos 

Los estudios en gemelos permiten separar la contribución de los factores ambientales de los 

genéticos, estudiando la frecuencia de la enfermedad en gemelos monocigotos (Me) y dicigotos 

(De) Y comparando entre ellos la concordancia o no de la enfermedad. Si la concordancia es más 

alta en MC se infiere que la enfermedad tiene mayor componente hereditario. Por otra parte, se 

puede calcular la heredabilidad (h\ la cual indica la contribución relativa de la variación genética 

como determinante de la varianza fenotípica; es decir, que tanto contribuyen los factores 

genéticos en el desarrollo de una enfermedad. Los valores de la h2 van de O a 1 y también pueden 

expresarse en porcentaje; cuanto más se acerque a 1 mayor es la contribución genética (Hawkes, 

1997; Kujala, 1999). 

En un estudio que incluyó 31 pares de gemelos monocigotos (Me) y 37 dicigotos (De), se midió el 

volumen y grosor de cartílago mediante RM en fémur, tibia y patela, se encontró una mayor 

correlación intraclase en pares de gemelos MC; por otra parte la h2 para el volumen del cartílago 

femoral fue de 61%, para el tibial de 76%, para el patelar de 66% y para el total de 73% (Hunter, 

2003). Este trabajo analiza el volumen del cartílago articular e indica la existencia de factores 

genéticos relacionados con la determinación del mismo, al analizar a los pares de gemelos. 

En un estudio longitudinal que incluyó 114 pares de gemelos MC y 195 OC, se evaluó la 

progresión radiológica de la OA de rodilla a través de la presencia de osteófitos y disminución del 

espacio articular durante 7.2 años. Se encontró que la progresión fue mayor en MC, con 

diferencias significativas en la disminución del espacio en el compartimento medial y en la 



presencia de osteófitos. la h2 fue de 69% para la presencia de osteófitos y de 80% para la 

disminución del espacio articular medial (Zhai, 2007). 

CARTílAGO ARTICULAR Y OA 

El cartílago articular es un tipo especial de cartílago hialino que recubre las superficies de 

articulaciones sinoviales. Su función principal es disminuir la fricción entre ambas superficies, 

distribuir las cargas y resistir fuerzas compresivas (Buckwalter, 1997). Está compuesto por matriz, 

agua y condrocitos. El agua representa el 65-80% del volumen total del cartílago, 80% en la 

superficie y 65% en la zona profunda; en la osteoartritis el contenido de agua se incrementa 

debido al aumento en la permeabilidad por disrupción y cambios moleculares en la matriz. la 

matriz está compuesta por fibras de colágeno en un 10-20% (principalmente tipo 11) que le 

confieren la fuerza tensil y proteoglicanos. Por último los condrocitos, que representan del 1-5% 

del volumen total, son células altamente especializadas en la síntesis de proteínas de matriz y la 

regulación del metabolismo (Buckwalter, 1997). 

Está bien documentado que la pérdida de cartílago articular es la clave para el inicio de las 

manifestaciones de la enfermedad ya que juega un papel central en la fisiopatogenia de la 

misma. las radiografías simples sirven para la medición indirecta del cartílago articular, aunque 

con poca sensibilidad y especificidad. Actualmente la resonancia magnética constituye el método 

no invasivo de elección para medir el grosor del cartílago articular (Cicuttini, 2004). la 

sensibilidad de la resonancia magnética para medir alteraciones anatómicas estructurales del 

cartílago articular es del 70-80% comparado con la artroscopía, la cual se considera el estándar 

de oro (Ping, 2009). 



La RM proporciona información morfológica sobre la región anatómica de lesiones cartilaginosas, 

presencia de fisuras, engrosamiento, disminución del volumen y cambios tanto de la superficie 

como del interior del cartílago (Gold, 2006). La RM es útil en la medición de cambios 

morfológicos de OA, los cuales se encuentran en etapas intermedias y avanzadas de la 

enfermedad. 

MAPEO DE COLOR Y TIEMPO DE RELAJACiÓN EN T2 

Existen varias técnicas de RM que permiten evaluar la morfología del cartílago y recientemente 

se han introducido algunas que incluso muestran los cambios bioquímicos correspondientes a 

etapas iniciales de la degeneración del cartílago previas a los cambios morfológicos, como el 

mapeo de color y tiempo de relajación en T2, el mapeo en Tlrho, y la RM con incorporación de 

gadolinio en cartílago. Estas técnicas permiten identificar cambios degenerativos tempranos en el 

cartílago antes del daño visible en el mismo (Mosher, 2004). El tiempo de relajación en T2 es un 

parámetro medible de la RM que es sensible a la anisotropía tisular (orientación de la matriz de 

colágena), la concentración de las fibras de colágeno y el contenido de agua. Los valores de 

relajación en T2 se encuentran elevados en pacientes con osteoatritis (Dunn, 2004). 

El Cartigram R es un software disponible comercialmente que genera los tiempos de relajación en 

T2 sin la necesidad de contraste endovenoso y que genera una escala de color que corresponde a 

los valores del tiempo de relajación de T2. Los valores van en una escala numérica del O al 100, y 

una escala de color que va del rojo al azul. Los valores menores corresponden a una menor 

cantidad de agua y mayor contenido de fibras de colágena, glucosaminoglucanos y 



proteoglucanos; los valores mayores representan lo inverso. El valor normal de T2 para el 

cartílago sano es de menos de 45 milisegundos, valores superiores a éste indican degeneración 

del cartílago (Stahl, 2007). El tiempo de relajación en T2 refleja la habilidad de los protones de las 

moléculas de agua libre para moverse e intercambiar energía dentro de la matriz del cartílago, 

por lo que el daño en la matriz del cartílago incrementará los tiempos de relajación en T2 

(Dardzinski, 1997). 

Figura 3. A la izquierda se muestra la imagen del mapeo de color en el que se conserva la 

estructura y uniformidad del cartílago articular en un paciente sano, a la derecha se muestran las 

características de un cartílago degenerado. 

De esta forma queda demostrado que la OA presenta factores de riesgo hereditarios que 

pudieran influir en la presencia de cambios articulares incipientes o tempranos en población 

genéticamente susceptible. A pesar de los estudios sobre la contribución genética en la OA 

primaria, hasta ahora no se conocía con certeza si los hijos de pacientes con OA primaria 

presentaban cambios incipientes en el cartílago. 



Los resultados de un estudio previo realizado por este mismo grupo de investigación, que tuvo 

como objetivo cuantificar los cambios tempranos en el cartílago articular en hijos de pacientes 

con OA de rodillas a través del tiempo de relajación en T2, mostró diferencias significativas en el 

tiempo de relajación en T2 en los hijos de pacientes con OA respecto a los controles. Los detalles 

del estudio se comentan a continuación. 

Fue un estudio de casos y controles en hijos de pacientes mestizos mexicanos con y sin OA de 

rodillas. Los casos fueron sujetos de ambos sexos, entre 20 y 40 años de edad, hijos de pacientes 

con OA de rodilla. Los controles fueron sujetos hijos de pacientes sin OA de las mismas 

características. Se registraron datos socio-demográficos y factores de riesgo para OA y se 

cuantificó el tiempo de relajación en T2 mediante resonancia magnética de la rodilla. Se 

incluyeron un total de 83 pacientes, de los cuales fueron 38 casos y 45 controles. Se encontraron 

diferencias significativas en los valores del tiempo de relajación en T2 del cartílago patelar (43.2 

ms para los casos vs. 38.3 ms para los controles, p=O.OOl), en la región medial, en zona de carga 

tibial (39.4 vs. 36.1, p=0.05) y femoral (40.2 vs. 35.1, p=O.OOl), en zona de no carga tibial (38.6 vs. 

34.2, p=O.OOl) y femoral (38 vs. 33.3, p=O.OOl) y en región lateral femoral en zona de no carga 

(37.2 vs. 36, p=0.05). Para calcular el riesgo para la degeneración del cartílago la regresión 

logística se ajustó por sexo, edad, tabaquismo, actividad deportiva, IMe y alteraciones en la 

alineación, encontrándose un OR de 1.43 (le 95%, 1.25-1.72) para la degeneración del cartílago 

tibial, 1.36 (le 95%, 1.27-1.65) para el femoral y 1.42 (le 95%, 1.28-1.92) para el patelar. Este 

estudio demostró la degeneración del cartílago en forma temprana en los hijos de pacientes con 

OA, y sirve de base para clasificar como casos a estos individuos con cambios iniciales en el 



cartílago. Así pues, el hecho de demostrar la degeneración inicial del cartílago, identificó a los 

hijos como población altamente susceptible de padecer OA. 



11. JUSTIFICACiÓN 

La osteoartritis primaria de rodilla es un problema de salud pública mundial; es altamente 

prevalente en la población general, y afecta tanto a pacientes de edad avanzada como a aquellos 

en edad productiva. Es una causa importante de discapacidad y, por lo tanto, de deterioro de la 

calidad de vida en los pacientes que la padecen, con el consecuente impacto económico que 

representa su atención como enfermedad crónico-degenerativa. No existen otros estudios 

longitudinales que muestren la degeneración del cartílago en etapas iniciales de la enfermedad 

subclínica. Este es el primer estudio en reportar progresión de la enfermedad en un grupo de 

riesgo en etapas subclínicas de la misma. 



111. PLANTEAMIENTO DEl PROBLEMA 

Existen factores de riesgo, tanto genéticos como medio ambientales para el desarrollo de OA 

colocándola entre las enfermedades multifactoriales. Se sabe que los factores genéticos juegan 

un papel preponderante para el desarrollo de OA primaria. Sin embargo, no se ha cuantificado la 

magnitud del riesgo que presentan los hijos de pacientes con OA y su asociación con cambios 

incipientes en el cartílago articular. El grupo de hijos de pacientes con OA es un grupo de riesgo 

que ha sido poco estudiado, además de que la progresión del daño en cartílago no ha sido 

descrita. 



IV. HIPÓTESIS 

Los hijos de pacientes con OA primaria de rodillas presenta un incremento en la tasa de 

degradación del cartílago en un seguimiento a dos años, al compararlos con los hijos de sujetos 

sin OA, cuantificado a través del tiempo de relajación en T2. 



V. OBJETIVO GENERAL 

Evaluar los cambios estructurales del cartílago articular mediante medición del tiempo de 

relajación en T2 en un grupo de sujetos en riesgo de presentar OA en un periodo de tiempo de 2 

años y compararla con sujetos sin riesgo. 

OBJETIVOS ESPECíFICOS 

1. Cuantificar el tiempo de relajación en T2 en el cartílago articular de rodilla en hijos de 

pacientes con OA de rodilla por un periodo de 2 años, mediante la cuantificación del 

tiempo de relajación en T2. 

2. Asociar un riesgo de progresión en la velocidad de degradación del cartílago al comparar 

ambos grupos. 

3. Analizar los factores sociodemográficos asociados al riesgo de presentar OA en hijos de 

pacientes con OA de rodilla. 



VI. METODOlOGíA 

TIPO DE ESTUDIO 

Se realizó un estudio longitudinal comparativo en hijos de pacientes con y sin OA de rodillas. 

POBLACiÓN DEL ESTUDIO 

Estuvo formada por los participantes del protocolo de investigación titulado " Influencia de la 

herencia sobre los cambios articulares tempranos en rodillas en hijos de pacientes con 

osteoartritis de rodilla. Un estudio de casos y controles" realizado en ellNR en el año 2010. 

Los participantes fueron sujetos de cualquier sexo, de entre 20 y 40 años de edad, hijos de 

pacientes con y sin OA primaria de rodillas clasificada radiológica mente, uno o ambos padres, con 

un IMC menor de 27 Kg/m2, sin enfermedades autoinmunes o inflamatorias con repercusión 

articular. 

Se consideraron pacientes mestizos mexicanos a la población que tiene padres y abuelos 

mexicanos por nacimiento y que no pertenecen a ninguna etnia poblacional. 

A partir de estos grupos se reunió a la muestra de estudio de acuerdo a los siguientes criterios: 

CRITERIOS DE SELECCiÓN DE LA MUESTRA 

Criterios de inclusión: 

• Pacientes que hayan participado en el protocolo de investigación previamente 



• 

mencionado, que aceptaron participar en este estudio, previa firma de un nuevo 

consentimiento informado. 

Los criterios de inclusión del protocolo mencionado fueron: 

1. Sujetos de ambos sexos 

2. Edad de 20 a 40 años 

3. IMC menor de 27 kg/m
2 

4. Sujetos sin enfermedades autoinmunes o inflamatorias con repercusión articular. 

5. Controles: Hijos de padres sin OA de rodilla comprobada radiográficamente 

(ambos padres). 

6. Casos: Hijos de padres con OA de rodilla comprobada radiográficamente, uno o 

ambos padres 

Criterios de exclusión: 

• 

• 

• 

• 

• 

Antecedente previo de lesión intra-articular 

Sujetos que recibieron en los 6 meses previos inyecciones intra-articulares de cualquier 

fármaco, incluyendo corticoesteroides 

Sujetos que hubieran sido sometidos a cirugía intra-articular 

Sujetos con patología neuromuscular 

Pacientes con claustrofobia que se opusieran a la realización de RM 

Criterios de eliminación: 

• Comprobación por RM de cambios francos en el cartílago asociados a otra patología. 



VARIABLES INCLUIDAS: 

1. Edad 

2. Sexo 

3. índice de masa corporal 

4. Lugar de origen 

5. Consumo de tabaquismo 

6. Consumo de alcohol 

7. Duración de la ocupación 

previa 

actual 

8. Antecedente de daño articular 

DESCRIPCiÓN DE LAS MANIOBRAS 

9. Antecedente de traumas en rodilla 

10. Duración de actividad deportiva 

previa y actual 

11. Presencia de dolor 

12. Presencia de crépito 

13. Lesiones asociadas 

y 14. Presencia de síndrome patelofemoral 

15. Tiempo de relajación en T2 

Se contactaron vía telefónica a los sujetos que participaron en el protocolo de investigación 

titulado " Influencia de la herencia sobre los cambios articulares tempranos en rodillas en hijos de 

pacientes con osteoartritis de rodilla. Un estudio de casos y controles" realizado en el INR en 

2010-2011. Fueron invitados a participar en el proyecto actual de seguimiento mediante 

realización de RM en este instituto. Se les solicitó que acudieran una única vez, en la cual se 

realizó RM de rodillas con secuencia de Cartigram R y se aplicó un cuestionario para actualización 

y recolección de datos, así como evolución clínica en los últimos dos años y exploración física 

actual. 

Los pacientes firmaron una carta de consentimiento informado donde autorizaron los 



procedimientos a los que serían sometidos, y confirmaron su decisión de participar 

voluntariamente en el estudio (Anexo 2). 

TIEMPO DE RELAJACiÓN EN T2 

Se realizó una secuencia de Cartigram sagital, con secciones de 4 mm, intersección de 0.5 mm. La 

imagen fue procesada y se realizó un mapa de color. Para la evaluación se utilizó un roid de 1 

mm
2 

en la zona de carga y zona de no carga del cartílago transicional tibial, femoral y patelar. 

La evaluación de la RM la realizó un radiólogo familiarizado con la medición de cartílago articular 

de forma cegada. 

ASPECTOS ÉTICOS 

Este estudio se realizó siguiendo los lineamientos éticos de la Declaración de Helsinki, del 

Reglamento de Investigación en Salud de la Ley General de Salud. Asimismo, se obtuvo el 

consentimiento informado por escrito de cada paciente (Anexo 2). El protocolo fue sometido a y 

aprobado por la comisión de investigación delINR. 

Este trabajo forma parte de las líneas de investigación de la División de Rehabilitación Ortopédica 

de este Instituto Nacional de Rehabilitaación. 



VII. ANÁLISIS ESTADíSTICO 

a) Se realizó estadística descriptiva para resumir los datos 

13) Para la comparación de las medias de los grupos se realizó prueba t de Student para datos 

independientes en las variables cuantitativas en el seguimiento a dos años, y para 

muestras relacionadas para estimar cambios en los datos antes-despúes en ambas 

mediciones. 

x) Para la comparación de las variables cualitativas se realizó >1 de Pearson 

o) Para calcular la magnitud del riesgo se realizó logística no condicional, de forma uni y 

multivariada. 

E) Se empleó el paquete estadístico SPSS v.20 



VIII. RESULTADOS 

1. DESCRIPCiÓN DE LA MUESTRA. 

La muestra de pacientes estudiados en 2010 fue de 83 sujetos, a quienes buscamos contactar por 

vía telefónica. Fue posible dar seguimiento a 46 (ya que el resto había cambiado de domicilio o 

de teléfono), de modo que éste es el número de sujetos incluidos y de quienes obtuvimos los 

datos que mostramos en este estudio. 

2010 (basal) 2012 

Frecuencia Porcentaje Frecuencia Porcentaje 

Hijos de pacientes sin OA 45 54.2 26 56.5 
Hijos de pacientes con OA 38 45.8 20 43.5 

Total de sujetos incluidos 83 100.0 46 100.0 

Se incluyeron 46 sujetos en la muestra de estudio, de los cuales 26 (56.5%) fueron hijos de padres 

sin OA (12 mujeres y 14 hombres) y 20 (43.5%) hijos de pacientes con OA (14 mujeres y 6 

hombres). Asimismo, de la muestra total, 26 sujetos (56.5%) correspondían al sexo femenino y 20 

(43.5%) al sexo masculino. La edad promedio de la muestra de estudio fue de 31.1 ± 5.4 D.E., con 

un rango de 21 a 41 años. Las medias de edad por grupos fueron de 32.2 años para los hijos de 

padres sin OA, y de 29.8 años para los hijos de padres con OA. 



Ninguno de los pacientes se encontraba realizando una ocupación considerada de riesgo para el 

desarrollo de OA (actividades que implicaran demanda física intensa, arrodillarse, vibración, etc.). 

El índice de masa corporal calculado por grupos obtuvo una media de 25.5 para los hijos de 

padres sin OA, y de 26.4 para los hijos de padres con OA. 

Del total de la muestra, 18 sujetos (39.1%) eran fumadores, de los cuales 4 correspondían a los 

hijos de padres con OA (con una duración media de 6.5 años de consumo de tabaco), y 14 

correspondían a los hijos de padres sin OA (duración media de 11.5 años). El 60.9% (28) de los 

sujetos reportaron consumo de alcohol. 

Consumo de tabaco Consumo de alcohol 

Frecuencia Porcentaje Frecuencia Porcentaje 

No 28 60.9 18 39.1 

Sí 18 39.1 28 60.9 

Total 46 100.0 46 100.0 

En cuanto a la escolaridad, el 28.3% (13 sujetos) tenían estudios superiores completos, el 23.9% 

(11 sujetos) tenían otros estudios de posgrado incompletos, 21.7% (10) habían completado el 

bachillerato y 10.9% habían completado otros estudios de posgrado. El porcentaje restante 

correpondía a sujetos con estudios superiores y de bachillerato incompletos. 

De la muestra total, 9 sujetos (19.6%) reportaron antecedente de trauma en rodillas, de los 

cuales 4 correspondían a hijos de padres con OA y 5 a hijos de padres sin OA. De los 37 restantes 



(80.4%) que no contaban con el antecedente traumático, 21 correspondieron a hijos de padres 

sin OA Y 16 a hijos de padres con OA. 

En relación a la actividad física, 26 sujetos (56.5%) reportaron realizar deporte en el momento del 

estudio, de los cuales el 36.9% (17 sujetos) correspondían a hijos de padres sin OA; el restante 

19.6% (9 sujetos) correspondía a hijos de padres con OA. Asimismo, el 78.3% refirieron haber 

realizado deporte previamente, y de éstos el 55.5% eran hijos de padres con OA y el 44.5% hijos 

de padres sin OA. 

Deporte al momento del 
Deporte previo 

estudio 

Frecuencia 
Porcentaje 

Frecuencia 
Porcentaje 

válido válido 

No 20 43.5 10 21.7 

Sí 26 56.5 36 78.3 

Total 46 100.0 46 100.0 

El dolor fue referido por el 17.4% de los sujetos en la rodilla derecha al movimiento, y por el 13% 

al reposo. Durante la exploración física, se identificó que el 21. 7% presentaron dolor a la 

palpación (7 hijos de padres sin OA, 3 hijos de padres con OA), el 43.4% tuvieron crepitaciones en 

rodilla (11 hijos de padres sin OA y 9 hijos de padres con OA), y el 13% (6 sujetos) presentaron 

datos clínicos positivos para síndrome patelofemoral. 

En la comparación de medias entre los hijos de padres con OA (31.98 ms) y sin OA (31.63 ms) se 

observó una diferencia con significancia estadística (p<0.05) en la medición basal de cóndilo 



femoral entre ambos grupos, con un mayor tiempo de relajación en los hijos de padres con OA. 

Al comparar las medias del tiempo de relajación entre hombres (36.6 ms) y mujeres (32.5 ms), los 

resultados mostraron que el tiempo de relajación para las 3 áreas estudiadas (platillo tibial, 

cóndilo femoral y patela) fue mayor en hombres en todos los casos. Sin embargo, este dato 

muestra significancia estadística (p<0.05) sólo para las mediciones de patela a los 2 años. 

Momento Zona de Media Desviación Valor de 
Sexo N 

del estudio estudio (ms) esto p 

Hombres 20 32.0285 2.79625 
Platillo tibial .444 

Mujeres 26 33.7419 3.12583 

Cóndilo Hombres 20 31.8385 3.51649 
Basal .421 

femoral Mujeres 26 31. 7281 3.19172 

Hombres 20 32.2805 5.24829 
Patela .087 

Mujeres 26 31.7758 3.14272 

Hombres 17 35.3335 4.37552 
Platillo tibial .700 

Mujeres 22 34.5268 3.45426 

Cóndilo Hombres 17 33.6906 4.27003 
A los 2 años .313 

femoral Mujeres 22 33.4523 3.99588 

Hombres 17 36.6324 6.11703 
Patela .005 

Mujeres 22 32.5841 2.72642 

Los sujetos que reportaron presentar dolor en la rodilla derecha al reposo, mostraron un mayor 

tiempo de relajación con diferencia significativa (p<0.05) en cóndilo femoral y patela en la 

medición a los 2 años, al ser comparados con los sujetos que no reportaron dolor al reposo. 

Dolor al 
Momento Media Desviación Valor de 

Zona de estudio reposo en N 
del estudio (ms) esto p 

rodilla der. 

Basal Platillo tibial No 40 32.7773 3.07286 .820 



Si 6 34.4617 2.93118 

No 40 31.5250 3.36494 
Cóndilo femoral .421 

Si 6 33.4500 2.40171 

No 40 31.8028 4.21173 
Patela .975 

Si 6 33.2783 3.74100 

No 33 34.8088 3.37464 
Platillo tibial .199 

Si 6 35.2617 6.28762 

No 33 33.1397 3.44072 
A los 2 años Cóndilo femoral .020 

Si 6 35.8467 6.50458 

No 33 33.7003 4.18446 
Patela .034 

Si 6 37.9150 7.23125 

Los sujetos en quienes se determinó la presencia de un síndrome patelofemoral (SPF) tuvieron un 

tiempo de relajación mayor en el cóndilo femoral, con diferencia significativa en la medición a los 

2 años, al ser comparados con los que no presentaron dicho síndrome. 

Momento Zona de Media Desviación Valor 
SPF N 

del estudio estudio (ms) esto dep 

No 40 33.0993 3.22133 
Platillo tibial .167 

Si 6 32.3150 1.90301 

Cóndilo No 40 31.6625 3.36827 
Basal .666 

femoral Si 6 32.5333 2.94422 

No 40 31. 7353 4.23413 
Patela .755 

Si 6 33.7283 3.26281 

No 33 34.7461 3.38253 
Platillo tibial .300 

Si 6 35.6067 6.21686 

Cóndilo No 33 33.1694 3.33296 
A los 2 años .016 

femoral Si 6 35.6833 6.92851 

No 33 33.6161 4.17785 
Patela .062 

Si 6 38.3783 6.90316 



No se encontraron diferencias significativas al comparar el tiempo de relajación con el 

antecedente de trauma en rodillas, la realización de deporte al momento del estudio, deporte 

previo o crepitación. 

2. DICOTOMIZACION DEl TIEMPO DE RElAJACiÓN 

Con base en la distribución normal del tiempo de relajación de los sujetos estudiados, se decidió 

tomar un punto de corte para dicotomizar la variable, el cual fue de 35ms. De este modo, la 

variable se definió como sin degeneración cuando el tiempo de relajación fue menor de 35ms, y 

con degeneración cuando fue de 35ms o mayor. 

Se encontró que en la medición basal el 26.1% (12 sujetos) de los sujetos presentaban 

degeneración en platillo tibial, y dicho porcentaje incrementó a 48.7% (19 sujetos) en los 

resultados a los 2 años. Asimismo, la degeneración en cóndilo femoral se reportó en el 17.4% (8) 

de los sujetos en la medición basal, y 33.3% (13 sujetos) a los 2 años. Finalmente, se encontró 

degeneración en patela en el 15.2% (6) de los sujetos en la medición basal, ascendiendo este 

porcentaje a 41% (16 sujetos) en las mediciones a los 2 años. 

Platillo tibial Cóndilo femoral Patela 
. Degen. 

Basal 2 años Basal 2 años Basal 2 años 

No 34 (79.3%) 20 (51.3%) 38 (82.6%) 26 (66.7%) 39 (84.8%) 23 (59%) 
Sí 12 (26.1%) 19 (48,7%) 8 (17.4%) 13 (33.3%) 7 (15.2%) 16 (41%) 

K .540 .043 .522 

Con la aplicación de la prueba de Chi cuadrada se determinó que la progresión entre la medición 



basal y la medición a los 2 años fue significativa (p<0.05) para el caso de cóndilo femoral. 

En la medición del tiempo de relajación basal, se encontró que de los 12 sujetos que presentaban 

degeneración en el platillo tibial, el 75% (9 sujetos) eran hijos de padres con OA con una 

diferencia significativa (p<0.05) al compararlos con los hijos de padres sin OA. 

Al analizar la variable sexo con la degeneración en patela a los 2 años, se encontró que hay una 

diferencia significativa (p<0.05) a favor de los hombres, en la cual presentaron degeneración 11 

de los hombres estudiados (64.7%) y 5 de las mujeres (22.7%). 

Se estudiaron las diferencias entre la degeneración en las 3 áreas estudiadas y las siguientes 

variables: consumo de tabaco, consumo de alcohol, deporte al momento del estudio y deporte 

previo, dolor, síndrome patelofemoral y crepitación. No se encontraron diferencias en la medición 

basal ni a los 2 años. 

Tiempo de relajación en T2 (ms) 

Zona de estudio Momento de estudio 
Diferencia 

Media 
de medias 

Basal 32.1685 
Patela -2.18026 

A los 2 años 34.3487 

Basal 31.7382 
Cóndilo femoral -1.81795 

A los 2 años 33.5562 

Basal 32.9618 
Platillo tibial -1.91667 

A los 2 años 34.8785 

Al analizar la progresión del tiempo de relajación, se observa que en las 3 zonas medidas ocurrió 



un incremento significativo en el tiempo de relajación, con una media de 1.9 ms en platillo tibial, 

de 1.8 ms en cóndilo femoral y de 2.1 ms en patela. 

Se realizó un analisis de regresión logística multivariada en la que se incluyeron las siguientes 

variables: degeneración en platillo tibial, cóndilo femoral y patela (variables dependientes), ser 

hijo de padres con y sin OA, antecedente de trauma en rodillas, realización de deporte al 

momento del estudio y deporte previo, crepitación, dolor al moviiento, al reposo y a la palpación 

(variables independientes). No se presentó riesgo de degeneracion temprana en ninguno de los 

modelos realizados. 



IX. DISCUSiÓN 

Es conocido que uno de los factores de riesgo para el desarrollo de la OA es el factor genético. 

Asimismo, está documentado que el tiempo de relajación en T2 representa un parámetro de 

degeneración temprana sensible a los cambios en la matríz del cartílago en sujetos en riesgo de 

presentar OA, en quienes no se observan cambios en el estudio radiográfico. 

En este estudio se realizó un análisis en hijos de padres con OA e hijos de padres sin OA, 

determinando si existía una relación con la degeneración temprana del cartílago medida a través 

del tiempo de relajación en T2. 

Los hijos de padres con OA presentaron mayor degeneración en platillo tibial al ser comparados 

con los hijos de padres sin OA, tanto en la medición basal como a los 2 años. De modo que el 

antecedente de tener padres con OA se asocia a degeneración a nivel del platillo tibial. 

En este estudio se observó que los hombres presentaron degeneración temprana en patela con 

mayor frecuencia que las mujeres, no así para el resto de las zonas estudiadas. Mosher y cols. 

investigaron las diferencias en el tiempo de relajación en T2 entre hombres y mujeres jóvenes, 

observando que no existen diferencias significativas entre ambos sexos. No se encontraron 

reportes que determinen que el sexo tenga relación con la presencia de degeneración temprana. 

Se sabe que en pacientes menores de 50 años existe una mayor prevalencia de OA en hombres 

en comparación con mujeres, y que posteriormente se invierte; por lo tanto, los resultados 

observados en este estudio podrían ser un hallazgo no reportado previamente sobre los cambios 

iniciales presentados en hombres, y que posteriormente otros factores hormonales sean los que 



influyen en que la prevalencia de la enfermedad incremente entre las mujeres. 

Se ha reportado la asociación entre la presencia de dolor en rodillas en pacientes con OA y la 

degeneración de la matriz del cartílago, determinada por el tiempo de relajación en T2; sin 

embargo, aún no se ha aclarado el mecanismo patológico que la podría generar. Baum et al. 

investigaron la asociación entre las lesiones focales de rodilla y el tiempo de relajación en T2 en el 

cartílago, con el dolor en sujetos con factores de riesgo para OA. Seleccionaron 42 sujetos con 

edades entre 45 y 55 años, que tuvieran dolor sólo en rodilla derecha; los compararon con dos 

grupos, uno de 42 sujetos sin dolor, y otro de 42 sujetos con dolor en ambas rodillas. Únicamente 

encontraron asociación entre las lesiones cartilaginosas y el dolor; sin embargo, observaron un 

incremento en el tiempo de relajación en T2 en los pacientes con dolor, comparados con los que 

no presentaban dolor. Las medias reportadas presentaron un cambio de 1.8 ms para el grupo de 

sujetos sin dolor, 1.8 ms para los que tenían dolor en rodilla derecha y 4.7 ms para los que tenían 

dolor bilateral. Dado que el cartílago no contiene fibras nerviosas, no puede generar dolor 

directamente, por lo que el hueso subcondral y la sinovial pudieran ser los responsables del 

estímulo nociceptivo en OA y no el cartílago en sí mismo. De este modo, la asociación descrita 

aún es controversial, y por el momento no existen estudios publicados en pacientes con factores 

de riesgo para OA. Aunque en el presente estudio se observó una diferencia significativa con 

mayor degeneración en los sujetos que presentaron dolor, la asociación aún es poco clara y debe 

ser evaluada en estudios longitudinales a mayor plazo. 

Joseph y cols. compararon sujetos sin factores de riesgo para OA y sujetos con factores de riesgo 

para OA, que no tuvieran datos radiográficos (Kellgren-Lawrence = O). En una muestra de 145 



sujetos, encontraron un mayor tiempo de relajación en T2 en el cartílago de rodilla en los sujetos 

con factores de riesgo, con un promedio global de todos los compartimentos de 32.65 ± 1.55 ms. 

Baum y cols. reportaron hallazgos similares en un estudio longitudinal con duración de 24 meses, 

encontrando que los sujetos con factores de riesgo sin OA radiográfica (n=101) mostraron 

tiempos de relajación elevados en comparación con los sujetos sin factores de riesgo (n=41): 

compartimento femoral medial en medición basal: 37.9 ± 2.3 ms vs 36.9 ± 2.3 ms; 

compartimento femoral medial a los 24 meses: 38.2 ± 2.7 vs 36.8 ± 2.1. Ambos estudios 

incluyeron únicamente sujetos con un IMe entre 19 y 27 kg/m2. 

Podemos observar que en las 3 zonas del cartílago de la rodilla que se estudiaron, ocurrió un 

incremento en el número de sujetos que presentaban degeneración, mismo que fue significativo 

en el cóndilo femoral. Asimismo, se demuestra una progresión en la degeneración temprana en 

todos los sujetos estudiados, determinada por el incremento en las medias del tiempo de 

relajación, tanto en tibia, como en fémur y patela. Estudios longitudinales han demostrado que 

las medidas basales del tiempo de relajación en T2 predicen la progresión de lesiones focales de 

rodilla después de 24 a 36 meses. Joseph y cols. analizaron las lesiones focales de rodilla 

valoradas por el tiempo de relajación en T2 en 289 sujetos con factores de riesgo para OA al basal 

y después de 36 meses de seguimiento. Reportaron que el incremento en el tiempo de relajación 

en la medición basal estaba asociado a la degeneración morfológica longitudinal del cartílago a 

los largo de 3 años. 

Algunos estudios han reportado valores de cambio del tiempo de relajación en estudios 

longitudinales, con resultados variables que dependen de variables como edad, sexo, severidad 

de la OA, lesiones en rodillas, etc. Sin embargo, un estudio reciente reportó que las mediciones 



entre comerciantes tienen un amplia variación, llegando a ser de hasta 5-10 ms. Con los hallazgos 

aquí reportados, el cambio en el tiempo de relajación fue entre 1.8 y 2 ms, variando según la 

zona tomada para medición. Prasad y cols. realizaron observaciones similares en una muestra de 

55 pacientes con edad media de 49.9 años +- 11.9, con y sin datos radiográficos de OA. Reportó 

un incremento significativo en el tiempo de relajación en la medición basal, como predictor de 

progresión de anormalidades del cartílago durante un periodo de 2 años; sin embargo, no 

reporta los valores obtenidos en milisegundos. 

Entre los nuevos desarrollos reportados por la OARSI en 2013 (Mosher et al) para la evaluación 

del cartílago por medio del tiempo de relajación en T2 se encuentran: 1) demostración de 

respuesta longitudinal al cambio, 2) uso del análisis de texturas para medir el camio en una 

distribución espacial de T2, 3) inclusión de una RM de rutina con mayor sensibilidad para la 

detección del daño temprano al cartílago. 



x. CONCLUSIONES 

Se observó una progresión de la degeneración del cartílago en todos los pacientes estudiados. 

Asimismo, se demuestra que los hijos de padres con OA presentan datos de degeneración 

acelerada en el cartílago tibial. 

Este estudio muestra los datos de una cohorte de seguimiento de sujetos en riesgo de presentar 

OA de rodillas dada la carga genética, y muestra evidencia sobre la vulnerabilidad de padecer OA 

en edades tempranas. 

La importancia de estos hallazgos se basa en que los pacientes jóvenes, hijos de padres con OA 

de rodillas, son un blanco terapéutico para iniciar con cambios en los factores de riesgo 

modificables, tales como el control del peso corporal, modificar la sobrecarga articular, realizar 

fortalecimiento del cuadríceps, así como actividad física de forma regular. 
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ANEXO 1 

INSTITUTO NACIONAL DE REHABILITACiÓN 

SERVICIO DE REHABILITACiÓN Y GENÉTICA 

Formato de recolección de datos para el protocolo: Medición de la progresión de los cambios en el 
cartílago articular de una cohorte de individuos en riesgo de presentar osteoartritis de rodillas 
cuantificados mediante resonancia magnética y tiempo de relajación en T2. Seguimiento a 2 años 

Ca: No: ___ _ 

Co: No: ___ _ 

Fecha: ____ _ 

Nombre _____________________ Tel 

Domicilio: 

Edad Fecha de nacimiento: ____ _ Sexo: Mase: : Fem: 

Lugar de Origen: _______________________________ _ 

Estado Civil: Soltero: Casado: Divorciado: Viudo: UL: 

Nivel socioeconómico (Asignado por Trabajo Social deIINR): __ : 

Desde cuando: _________ No. Cigarros/día: ___ _ 

Alcoholismo: si: : no: Desde cuando: _________ Intensidad (copas/semanaL_ 



Menopausia: si_: no:_: (Ausencia de menstruación por >12 meses consecutivos) 

Especificar tiempo ________________________ _ 

ESCOLARIDAD 

Sin estudios: 

Primaria 

Secundaria 

completa :_: 

completa :_: 

incompleta :_: 

incompleta :_: 

Bachillerato completo : __ : incompleto : __ : 

Superiores (tipo) _________________ completo :_: incompleto :_: 

Otros (tipo) _________________ completo :_: incompleto :_: 

OCUPACION 

Actual Inicio (Año) ____ _ 

Previa ___________________________ Inicio (Año) ___ _ 

Previa ____________________________ Inicio (Año) ___ _ 

TRAUMATISMOS 

Traumatismos frecuentes de rodilla 

Antecedentes previos de daño articular si: 

si : 

no: 

no: 

cual : _______________ _ 

Tratamiento empleado para los casos anteriores ________________ _ 

Actividad deportiva deporte actual si:_: no: : cual _____________ _ 

Inicio:_ _ __ _ Regular:_: Irregular:_: Veces/semana 1 2 3 4 5 6 7 

Deporte anterior si: no: cual Inicio : ____ _ 

Suspensión :_:_:_:_: Regular:_: Irregular:_: Veces/semana 1 2 3 4 5 6 7 

ENFERMEDADES CONCOMITANTES 

Diabetes Tx. Duración 

Hipertension ________________ Tx. Duración 

Cardiopatía_________________ Tx. Duración 

Cancer Tx. Du ración 



Otras Tx. Duración 

EVALUACION CLlNICA 

Talla : ___ : cm Peso :_:_: Kg IMC (Kg/M2) : _____ : 

IMC bajo «22.7) :_: IMC medio (22.7-25.4) :_: 

Síntomas: 

Edad : ___ _ 

Dolor actual en RO V/o RI al movimiento si: 

Dolor actual en RO V/o RI al mov V en reposo si: 

Signos: 

Alteraciones en la alineación (inspección) 

Genu varo 

Genu valgo 

Crecimiento óseo 

Laxitud ligamentaria 

Dolor a la palpación 

Crepitación 

Derrame articular 

Limitación del movimiento 

Aumento de volumen 

Meniscopatía 

Lesión ligamentaria 

Otros 

Arbol Genealógico: 

Observaciones: 

si: 

si: 

si: 

si: 

si: 

si: 

si: 

si: 

no: 

no: 

si: 

no: 

no: 

no: 

si: 

si: 

no: 

no: 

no: 

IMC Alto (>25.4) : __ : 

no: 

no: 

Angulo: ___ : 

Angulo: ___ : 

no: 

Lugar ______________ _ 

no: 

no: 

temperatura si: no: 



Elaboró: ____________________________ _ 



Anexo 2. 

CARTA DE CONSENTIMIENTO INFORMADO 

México} D. F. a de de 2012. 

A Quien Corresponda: 

Por medio de la presente informo que he dado mi consentimiento en forma libre, voluntaria y sin 

presión alguna para participar en el trabajo de investigación: "Medición de la progresión de los cambios 

en el cartílago articular de una cohorte de individuos en riesgo de presentar osteoartritis de rodillas 

cuantificados mediante resonancia magnética y tiempo de relajación en T2. Seguimiento a 2 años" a 

cargo del Dr. Salvador Israel Macías Hernández, que se realiza en el Servicio de Rehabilitación del Instituto 

Nacional de Rehabilitación. 

Previamente, se me ha explicado que es posible que los hijos de personas que padecen 

Osteoartritis tengan cambios en las rodillas que aumentan el riesgo de padecerla en comparación con los 

hijos de personas que no tienen osteoartritis. 

Entiendo que lo que se busca con este estudio es dar un seguimiento para determinar qué 

cambios ha presentado el cartílago de mi rodilla a lo largo de un año. Esto, con el objetivo de saber si las 

características del cartílago que se encontraron en la resonancia previa han evolucionado hacia una 

Osteoartritis. Entiendo que para esto} es necesario que me realicen una nueva resonancia magnética de 

las rodillas. Comprendo que como beneficio puedo conocer el estado actual de mis rodillas y que los 

riesgos son mínimos, tales como la formación de un pequeño moretón en el brazo después de la toma de 

muestra de sangre. 

Se me comentó también que todo este procedimiento no tiene ningún costo para mí y entiendo 

que con los resultados de ésta investigación se conocerá mejor a la enfermedad y los componentes que la 

desencadenan. También se me explicó que es posible que guarden una parte del material hereditario que 

se obtenga de la sangre, porque es posible que después estudien otros factores que en este momento no 

pueden ser analizados. 

Asimismo, se me ha explicado que me es posible solicitar información adicional acerca de los 

riesgos y beneficios de mi participación, que estoy en libertad de negarme a participar en el presente 

estudio VI que en ese caso} la atención que recibo en esta Institución no cambiará. 

Nombre Firma 

Nombre del investigador Firma 
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