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I. ANTECEDENTES

DEFINICION

La osteoartrosis, ostecartritis o enfermedad articular degenerativa es uno de los padecimientos
mas prevalentes en la practica clinica de atencién primaria vy de especialidades como
Rehabilitaciéon, Reumatologia y Ortopedia. Sus caracteristicas radiologicas, con sintomas o sin
ellos, son altamente prevalentes después de los 60 afios de edad {Lawrence, 1998). La OA se
caracteriza por una respuesta inflamatoria repetitiva del cartilago articular debido a pérdida focal
o erosion del mismo, asi como hipertrofia de la actividad osteobldstica, o una respuesta

reparativa del hueso denominada osteofitosis (Bathia, 2013).

La Organizacion Mundial de la Salud y la Academia Americana de Cirugia Ortopédica en su
propuesta de los criterios para clasificar a la OA, la definieron como: “El resultado de sucesos
mecanicos y biolégicos que desestabilizan la degradacion normal de acoplamiento y sintesis del
cartilago articular y del hueso subcondral. Se ha asociado a multiples causas y generalmente
involucra todos los tejidos de las articulaciones diartroideas. Basicamente se manifiesta por
cambios morfologicos, bioquimicos, moleculares y biomecanicos, tanto en las células como en la
matriz; lo anterior conduce a reblandecimiento, fibrilacion, ulceracion y pérdida del cartilago
articular, esclerosis del hueso subcondral, formacion de ostedfitos y quistes subcondrales.
Cuando se manifiesta clinicamente se caracteriza por dolor articular, dolor a la palpacién,
limitacion de los arcos de movilidad, crepitacién, en ocasiones derrame articular y grados

variables de inflamacién local” (Woolf, 2003).









FACTORES DE RIESGO

La eticlogia de la OA primaria por definicion 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 caracteristicas étnicas,
los factores nutricionales, la obesidad y la debilidad muscular; todos ellos influyen en su

presentacion y progresion (Bernard, 2001; Felson, 1992).

En los dltimos afios también se han considerado factores moleculares previamente desconocidos.
Uno de ellos es la sobreexpresion de las citocinas pro-inflamatorias, mediada por activacion
selectiva de genes, que genera una degradacion excesiva de los componentes del tejido articular

(Pelletier, 2001).

Estan bien documentados los diversos factores de riesgo para el desarrollo de OA primaria,
algunos de los cuales seran evaluados en el presente estudio y son los que se comentan a

continuacion.

FACTORES GENETICOS

El primer estudio formal sobre la contribucion de factores genéticos en el desarrollo de la OA lo
realizé Stecher, en 1941. Demostré un incremento en el riesgo de padecer OA de manos, de 2
veces en hijas y 3 veces en hermanas de mujeres con nédulos de Heberden (Stecher, 1941). Estos
hallazgos fueron confirmados posteriormente por Kellgren, en 1963, quien a través de diversos
estudios epidemiologicos demostré 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 contribucion de los factores ambientales de los
genéticos, estudiando la frecuencia de la enfermedad en gemelos monocigotos (MC) y dicigotos
(DC) y comparando entre ellos la concordancia o no de la enfermedad. Si la concordancia es mas
alta en MC se infiere que la enfermedad tiene mayor componente hereditario. Por otra parte, se
puede calcular la heredabilidad (hz), la cual indica la contribucion relativa de la variacion genética
como determinante de la varianza fenotipica; es decir, que tanto contribuyen los factores
genéticos en el desarrollo de una enfermedad. Los valores de la h*vandeOal y también pueden
expresarse en porcentaje; cuanto mas se acerque a 1 mayor es la contribuciéon genética (Hawkes,

1997; Kujala, 1999).

En un estudio que incluyé 31 pares de gemelos monocigotos (MC) y 37 dicigotos (DC), se midi6 el
volumen y grosor de cartilago mediante RM en fémur, tibia y patela, se encontré una mayor
correlacién intraclase en pares de gemelos MC; por otra parte la h® para el volumen del cartilago
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 cartilago articular e indica la existencia de factores

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

En un estudio longitudinal que incluyd 114 pares de gemelos MC y 195 DC, se evalud la
progresion radiologica de la OA de rodilla a través de la presencia de osteofitos y disminucién del
espacio articular durante 7.2 afios. Se encontré que la progresion fue mayor en MC, con

diferencias significativas en la disminucion del espacio en el compartimento medial v en la



presencia de ostedfitos. La h® fue de 69% para la presencia de ostedfitos y de 80% para la

disminucién del espacio articular medial (Zhai, 2007).

CARTILAGO ARTICULAR Y OA

El cartilago articular es un tipo especial de cartilago hialino que recubre las superficies de
articulaciones sinoviales. Su funcién principal es disminuir la friccion entre ambas superficies,
distribuir las cargas vy resistir fuerzas compresivas (Buckwalter, 1997). Esta compuesto por matriz,
agua y condrocitos. El agua representa el 65-80% del volumen total del cartilago, 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 disrupcién y cambios moleculares en la matriz. La
matriz esta compuesta por fibras de colageno en un 10-20% (principalmente tipo Il) que le
confieren la fuerza tensil y proteoglicanos. Por dltimo los condrocitos, que representan del 1-5%
del volumen total, son células altamente especializadas en la sintesis de proteinas de matriz y la

regulacion del metabolismo (Buckwalter, 1997).

Estd bien documentado que la pérdida de cartilago 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 radiografias simples sirven para la medicion indirecta del cartilago articular, aunque
con poca sensibilidad y especificidad. Actualmente la resonancia magnética constituye el método
no invasivo de elecciobn para medir el grosor del cartilago articular (Cicuttini, 2004). la
sensibilidad de la resonancia magnética para medir alteraciones anatémicas estructurales del
cartilago articular es del 70-80% comparado con la artroscopia, la cual se considera el estandar

de oro (Ping, 2009).



La RM proporciona informacién morfologica sobre la region anatémica de lesiones cartilaginosas,
presencia de fisuras, engrosamiento, disminucién del volumen y cambios tanto de la superficie
como del interior del cartilago (Gold, 2006). La RM es util en la medicion de cambios
morfologicos de OA, los cuales se encuentran en etapas intermedias y avanzadas de la

enfermedad.

MAPEO DE COLOR Y TIEMPO DE RELAJACION EN T2

Existen varias técnicas de RM que permiten evaluar la morfologia del cartilago y recientemente
se han introducido algunas que incluso muestran los cambios bioquimicos correspondientes a
etapas iniciales de la degeneracion del cartilago previas a los cambios morfolégicos, como el
mapeo de color y tiempo de relajacion en T2, el mapeo en Tlrho, y la RM con incorporacion de
gadolinio en cartilago. Estas técnicas permiten identificar cambios degenerativos tempranos en el
cartilago antes del dafio visible en el mismo (Mosher, 2004). El tiempo de relajacion en T2 es un
parametro medible de la RM que es sensible a la anisotropia tisular (orientacién de la matriz de
colagena), la concentracion de las fibras de colageno y el contenido de agua. Los valores de

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

El Cartigram" es un software disponible comercialmente que genera los tiempos de relajacion en
T2 sin la necesidad de contraste endovenoso y que genera una escala de color que corresponde a
los valores del tiempo de relajacion de T2. Los valores van en una escala numérica del O al 100, vy
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 colagena, glucosaminoglucanos vy






Los resultados de un estudio previo realizado por este mismo grupo de investigacion, que tuvo
como objetivo cuantificar los cambios tempranos en el cartilago articular en hijos de pacientes
con OA de rodillas a través del tiempo de relajaciéon en T2, mostré diferencias significativas en el
tiempo de relajacion en T2 en los hijos de pacientes con OA respecto a los controles. Los detalles

del estudio se comentan a continuacion.

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 afios de edad, hijos de pacientes
con QA de rodilla. Los controles fueron sujetos hijos de pacientes sin OA de las mismas
caracteristicas. Se registraron datos socio-demograficos y factores de riesgo para OA y se
cuantificd el tiempo de relajacion 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 relajacion en T2 del cartilago patelar (43.2
ms para los casos vs. 38.3 ms para los controles, p=0.001), en la regiéon medial, en zona de carga
tibial (39.4 vs. 36.1, p=0.05) y femoral {(40.2 vs. 35.1, p=0.001), en zona de no carga tibial (38.6 vs.
34.2, p=0.001) y femoral (38 vs. 33.3, p=0.001) y en regién lateral femoral en zona de no carga
(37.2 vs. 36, p=0.05). Para calcular el riesgo para la degeneracion del cartilago la regresion
logistica se ajustd por sexo, edad, tabaquismo, actividad deportiva, IMC y alteraciones en la
alineacion, encontrandose un OR de 1.43 (IC 95%, 1.25-1.72) para la degeneracion del cartilago
tibial, 1.36 (IC 95%, 1.27-1.65) para el femoral y 1.42 (IC 95%, 1.28-1.92) para el patelar. Este
estudio demostré la degeneracion del cartilago 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



cartilago. Asi pues, el hecho de demostrar la degeneracion inicial del cartilago, identifico a los

hijos como poblacion altamente susceptible de padecer OA.



I1. JUSTIFICACION

La ostecartritis primaria de rodilla es un problema de salud publica mundial; es altamente
prevalente en la poblacién 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 econdomico que
representa su atencion como enfermedad cronico-degenerativa. No existen otros estudios
longitudinales que muestren la degeneracion del cartilago en etapas iniciales de la enfermedad
subclinica. Este es el primer estudio en reportar progresién de la enfermedad en un grupo de

riesgo en etapas subclinicas de la misma.



Ill. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

Existen factores de riesgo, tanto genéticos como medio ambientales para el desarrollo de OA
colocandola 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 asociacion con cambios
incipientes en el cartilago articular. El grupo de hijos de pacientes con OA es un grupo de riesgo
que ha sido poco estudiado, ademas de que la progresion del dafio en cartilago no ha sido

descrita.



IV. HIPOTESIS

Los hijos de pacientes con OA primaria de rodillas presenta un incremento en la tasa de
degradacién del cartilago en un seguimiento a dos afios, al compararlos con los hijos de sujetos

sin OA, cuantificado a través del tiempo de relajacion en T2,



V. OBIETIVO GENERAL

Evaluar los cambios estructurales del cartilago articular mediante medicién del tiempo de
relajacion en T2 en un grupo de sujetos en riesgo de presentar OA en un periodo de tiempo de 2

afios y compararla con sujetos sin riesgo.

OBIETIVOS ESPECIFICOS
1. Cuantificar el tiempo de relajacién en T2 en el cartilago articular de rodilla en hijos de
pacientes con OA de rodilla por un periodo de 2 afios, mediante la cuantificacién del
tiempo de relajacion en T2.
2. Asociar un riesgo de progresion en la velocidad de degradacion del cartilago al comparar
ambos grupos.
3. Analizar los factores sociodemograficos asociados al riesgo de presentar OA en hijos de

pacientes con OA de rodilla.






mencionado, que aceptaron participar en este estudio, previa firma de un nuevo
consentimiento informado.
* los criterios de inclusion del protocolo mencionado fueron:
1. Sujetos de ambos sexos
2. Edad de 20a 40 afios
3. IMC menor de 27 kg/m’
4, Sujetos sin enfermedades autoinmunes o inflamatorias con repercusién articular.
5. Controles: Hijos de padres sin OA de rodilla comprobada radiograficamente
(ambos padres).
6. Casos: Hijos de padres con OA de rodilla comprobada radiograficamente, uno o

ambos padres

Criterios de exclusion:

Antecedente previo de lesion intra-articular

* Sujetos que recibieron en los 6 meses previos inyecciones intra-articulares de cualquier
farmaco, incluyendo corticoesteroides

* Sujetos que hubieran sido sometidos a cirugia intra-articular

* Sujetos con patologia neuromuscular

* Pacientes con claustrofobia que se opusieran a la realizaciéon de RM

Criterios de eliminacion:

* Comprobacion por RM de cambios francos en el cartilago asociados a otra patologia.






procedimientos a los que serian sometidos, y confirmaron su decision de participar

voluntariamente en el estudio (Anexo 2).

TIEMPO DE RELAJACION EN T2
Se realizé una secuencia de Cartigram sagital, con secciones de 4 mm, interseccion de 0.5 mm. La
imagen fue procesada y se realizo un mapa de color. Para la evaluacion se utilizé un roid de 1

2 , - -
mm” en la zona de carga y zona de no carga del cartilago transicional tibial, femoral y patelar.

La evaluacion de la RM la realizo un radiélogo familiarizado con la medicién de cartilago articular

de forma cegada.

ASPECTOS ETICOS

Este estudio se realizé siguiendo los lineamientos éticos de la Declaracion de Helsinki, del
Reglamento de Investigaciéon 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 vy

aprobado por la comision de investigacion del INR.

Este trabajo forma parte de las lineas de investigacion de la Divisién de Rehabilitacién Ortopédica

de este Instituto Nacional de Rehabilitaacion.



VIl. ANALISIS ESTADISTICO

a) Se realizo estadistica descriptiva para resumir los datos

) Para la comparacion de las medias de los grupos se realizé prueba t de Student para datos
independientes en las variables cuantitativas en el seguimiento a dos afios, y para
muestras relacionadas para estimar cambios en los datos antes-desplles en ambas

mediciones.

%) Para la comparacién de las variables cualitativas se realizo x* de Pearson

d) Para calcular la magnitud del riesgo se realizo logistica no condicional, de forma uni y

multivariada.

g) Se empled el paquete estadistico SPSS v.20
























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

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

Se realizo un analisis de regresion logistica multivariada en la que se incluyeron las siguientes
variables: degeneracion en platillo tibial, condilo femoral y patela (variables dependientes), ser
hijo de padres con y sin OA, antecedente de trauma en rodillas, realizaciéon de deporte al
momento del estudio y deporte previo, crepitacién, dolor al moviiento, al reposo y a la palpacion
(variables independientes). No se presento riesgo de degeneracion temprana en ninguno de los

modelos realizados.



IX. DISCUSION

Es conocido que uno de los factores de riesgo para el desarrollo de la OA es el factor genético.
Asimismo, esta documentado que el tiempo de relajacion en T2 representa un parametro de
degeneracién temprana sensible a los cambios en la matriz del cartilago en sujetos en riesgo de

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

En este estudio se realizé un analisis en hijos de padres con OA e hijos de padres sin OA,
determinando si existia una relacién con la degeneracion temprana del cartilago medida a través

del tiempo de relajacion en T2.

Los hijos de padres con OA presentaron mayor degeneracion en platillo tibial al ser comparados
con los hijos de padres sin OA, tanto en la medicion basal como a los 2 afios. De modo que el

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

En este estudio se observd que los hombres presentaron degeneracion temprana en patela con
mayor frecuencia que las mujeres, no asi para el resto de las zonas estudiadas. Mosher y cols.
investigaron las diferencias en el tiempo de relajacion en T2 entre hombres y mujeres jovenes,
observando que no existen diferencias significativas entre ambos sexos. No se encontraron
reportes que determinen que el sexo tenga relacién con la presencia de degeneracién temprana.
Se sabe que en pacientes menores de 50 afios existe una mayor prevalencia de OA en hombres
en comparacion con mujeres, y que posteriormente se invierte; por lo tanto, los resultados
observados en este estudio podrian 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 asociacion entre la presencia de dolor en rodillas en pacientes con OA vy la
degeneracién de la matriz del cartilago, determinada por el tiempo de relajacién en T2; sin
embargo, aun no se ha aclarado el mecanismo patolégico que la podria generar. Baum et al.
investigaron la asociacion entre las lesiones focales de rodilla y el tiempo de relajacion en T2 en el
cartilago, con el dolor en sujetos con factores de riesgo para OA. Seleccionaron 42 sujetos con
edades entre 45 y 55 afios, que tuvieran dolor solo en rodilla derecha; los compararon con dos
grupos, uno de 42 sujetos sin dolor, y otro de 42 sujetos con dolor en ambas rodillas. Unicamente
encontraron asociacion entre las lesiones cartilaginosas y el dolor; sin embargo, observaron un
incremento en el tiempo de relajacion 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 tenian dolor en rodilla derecha y 4.7 ms para los que tenian
dolor bilateral. Dado que el cartilago no contiene fibras nerviosas, no puede generar dolor
directamente, por lo que el hueso subcondral y la sinovial pudieran ser los responsables del
estimulo nociceptivo en OA y no el cartilago en si mismo. De este modo, la asociacion descrita
aun es controversial, y por el momento no existen estudios publicados en pacientes con factores
de riesgo para OA. Aunque en el presente estudio se observo una diferencia significativa con
mayor degeneracion en los sujetos que presentaron dolor, la asociacion alin es poco clara y debe

ser evaluada en estudios longitudinales a mayor plazo.

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

para OA, gque no tuvieran datos radiograficos (Kellgren-Lawrence = 0). En una muestra de 145



sujetos, encontraron un mayor tiempo de relajacion en T2 en el cartilago 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 duracion de 24 meses,
encontrando que los sujetos con factores de riesgo sin OA radiografica (n=101) mostraron
tiempos de relajacion elevados en comparacion con los sujetos sin factores de riesgo (n=41):
compartimento femoral medial en medicién basal: 37.9 £+ 2.3 ms vs 369 = 2.3 ms;
compartimento femoral medial a los 24 meses: 38.2 + 2.7 vs 36.8 £+ 2.1. Ambos estudios

incluyeron unicamente sujetos con un IMC entre 19y 27 kg/m2.

Podemos observar que en las 3 zonas del cartilago de la rodilla que se estudiaron, ocurrié un
incremento en el nimero de sujetos que presentaban degeneracién, mismo que fue significativo
en el condilo femoral. Asimismo, se demuestra una progresién en la degeneracidén temprana en
todos los sujetos estudiados, determinada por el incremento en las medias del tiempo de
relajacion, tanto en tibia, como en fémur y patela. Estudios longitudinales han demostrado que
las medidas basales del tiempo de relajacion en T2 predicen la progresion 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 relajacién en T2 en 289 sujetos con factores de riesgo para OA al basal
vy después de 36 meses de seguimiento. Reportaron que el incremento en el tiempo de relajacion
en la medicién basal estaba asociado a la degeneracién morfolégica longitudinal del cartilago a

los largo de 3 afios.

Algunos estudios han reportado valores de cambio del tiempo de relajaciéon 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 reportdé que las mediciones



entre comerciantes tienen un amplia variacion, llegando a ser de hasta 5-10 ms. Con los hallazgos
aqui reportados, el cambio en el tiempo de relajacién fue entre 1.8 y 2 ms, variando segln la
zona tomada para medicién. Prasad y cols. realizaron observaciones similares en una muestra de
55 pacientes con edad media de 49.9 afios +- 11.9, con vy sin datos radiograficos de OA. Reporto
un incremento significativo en el tiempo de relajacién en la medicion basal, como predictor de
progresion de anormalidades del cartilago durante un periodo de 2 afios; sin embargo, no

reporta los valores obtenidos en milisegundos.

Entre los nuevos desarrollos reportados por la OARSI en 2013 (Mosher et al) para la evaluacion
del cartilago por medio del tiempo de relajacién en T2 se encuentran: 1) demostracion de
respuesta longitudinal al cambio, 2) uso del analisis de texturas para medir el camio en una
distribucion espacial de T2, 3) inclusién de una RM de rutina con mayor sensibilidad para la

deteccion del dafio temprano al cartilago.



X. CONCLUSIONES

Se observo una progresion de la degeneracion del cartilago en todos los pacientes estudiados.
Asimismo, se demuestra que los hijos de padres con OA presentan datos de degeneracion

acelerada en el cartilago 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 jovenes, 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 cuadriceps, asi como actividad fisica de forma regular.
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ANEXO 1
INSTITUTO NACIONAL DE REHABILITACION

SERVICIO DE REHABILITACION Y GENETICA

Formato de recoleccion de datos para el protocolo: Medicién de la progresion de los cambios en el
cartilago articular de una cohorte de individuos en riesgo de presentar ostecartritis de rodillas

cuantificados mediante resonancia magnética y tiempo de relajacion en T2. Seguimiento a 2 afios

Ca: No:

Co: No:

No. Expediente;_ :

Nombre Tel

Domicilio:

Edad__ - Fecha de nacimiento: ___ : Sexo: Masc:__: Fem:

Lugar de QOrigen:

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

Nivel socioecondmico (Asignado por Trabajo Social del INR):

Tabaquismo: si;__: no:__: Desde cuando: No. Cigarros/dia: .

Alcoholismo: si;__:no:__: Desde cuando: Intensidad (copas/semana)___




Menopausia:si__:no:_ : (Ausencia de menstruacidn por >12 meses consecutivos)

Especificar tiempo

ESCOLARIDAD

Sin estudios :__:
Primaria completa :__: incompleta :__:
Secundaria completa :__: incompleta :__:
Bachillerato completo:__: incompleto :__:
Superiores (tipo) completo:_ : incompleto:_:
Otros (tipo) completo: : incompleto: :
OCUPACION
Actual Inicio (Afio) _ _
Previa Inicio (Afo) _ .
Previa Inicio (ARc) _
TRAUMATISMOS
Traumatismos frecuentes de rodilla sii_ no:__
Antecedentes previos de dafio articular si;__: noi__: cual:

Tratamiento empleado para los casos anteriores

Actividad deportiva deporte actual si;__: no:i__: cual
Inicios__:_ Regular:__: Irregular;__: Vecesfsemana 1 234567
Deporte anterior si;_: no.__: cual Inicio:_:__: .

L Regular:__: Irregular;__: Vecesfsemana 1 234567

Suspension ;1

ENFERMEDADES CONCOMITANTES

Diabetes Tx. Duracidn
Hipertension Tx. Duracidn
Cardiopatia Tx. Duracidn

Cancer Tx. Duracidn




Otras Tx. Duracion

EVALUACION CLINICA

Talla: _: : :cm Peso: : :KgIMC(Kg/M2):.
IMC bajo («22.7):__: IMC medio (22.7-25.4) :__: IMC Alto (>25.4) :__:
Sintomas:
Edad:
Dolor actual en RD y/o Rl al movimiento sii_ 1 noi__
Dolor actual en RDy/o Rlal movyenreposo  si: @ no:
Signos:
Alteraciones en la alineacidn (inspeccidn)
Genu varo si:_: no.__: Angulo:_
Genu valgo si:_: no.__: Angulo:_
Crecimiento dseo sii_ 1 noi__
Laxitud ligamentaria sii_ 1 no__
Dolor a la palpacion si;__: no.__: Lugar
Crepitacion si:__: no.__
Derrame articular si.__: noi_
Limitacion del movimiento si.__: noi_
Aumento de volumen si;__: no.__: temperatura si.__: noi__
Meniscopatia si.__: no__
Lesion ligamentaria si.__: no__
Otros

Arbol Genealdgico:

Observaciones:




Elabord;




Anexo 2.

CARTA DE CONSENTIMIENTO INFORMADO
Meéxico, 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
presion alguna para participar en el trabajo de investigacion: “Medicién de la progresion de los cambios
en el cartilago articular de una cohorte de individuos en riesgo de presentar osteoartritis de rodillas
cuantificados mediante resonancia magnética y tiempo de relajacién en T2. Seguimiento a 2 afios” a
cargo del Dr. Salvador Israel Macias Hernandez, que se realiza en el Servicio de Rehabilitacion del Instituto
Nacional de Rehabhilitacion.

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 comparacidn con los
hijos de personas gue no tienen osteoartritis.

Entiendo que lo que se busca con este estudio es dar un seguimiento para determinar qué
cambios ha presentado el cartilago de mi rodilla a lo largo de un afio. Esto, con el objetivo de saber si las
caracteristicas del cartilago 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 minimos, tales como la formacion de un pequefio moreton en el brazo después de la toma de
muestra de sangre.

Se me comentd también que todo este procedimiento no tiene ningldn costo para mi y entiendo
qgue con los resultados de ésta investigacion se conocera mejor a la enfermedad vy los componentes que la
desencadenan. También se me explicd que es posible que guarden una parte del material hereditario que
se obtenga de la sangre, porque es posible que después estudien otros factores gue en este momento no
pueden ser analizados.

Asimismo, se me ha explicado que me es posible solicitar informacion adicional acerca de los
riesgos vy beneficios de mi participacidon, que estoy en libertad de negarme a participar en el presente

estudio y, que en ese caso, la atencidn que recibo en esta Institucidn no cambiara.

Nombre Firma

Nombre del investigador Firma
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