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INTRODUCCION 

La ostl!oanrosts (OA) es la enlennedad rewn.ltlca m.is !recuente y antigua 

del ser humano que uracteristlcamente ,afecta las arttclliaciones tnterfalánglcas de 

las manos. L1 prtmera descripción de tal alteración encontrada en L1 literatura médt­

c., esthn w memorus del Métllco Ingles W/J/Wn Heberden ( 1), quién describió 

en esas arttcull.ctones el crecimiento óseo nada! habttualmente indoloro no asociado 

a gota. Esos nódulos según apWltó Heberden, se desarronm lentamente y con cier­

ta predilección por Las mujeres de edad mecua, con tendencia famlllar y sin asocia­

ción !recuente a •mrtrts lnCJ/h1citJnrt~ En 1884, Bouclurd(I) describió nódulos 

semejantes ien las an1cU1'.ciones lntertaUn,gica.s proximales (IFP), postertonnente 

11ulldples autores hin descrito la coexistencia. osteoartritlca en ambos grupos de ar­

ticulaciones (1 ). 

En 1955, Stdcher not6 (2) que el 40% de tos pacientes con nódulos de He­

berden wnblén tenfan cambios degenerativos y sólo en raras ocasiones coexlstian 

con alllma afección en las 2a., aa., 4i. y 5L aniculaclones meU.CMJJofJ)inglcas 

CMCF), Desde entonces, la enseftanza cU.stca ha enfatizado la participación tempra· 

na en el 95,. de l.as antculiclones MCF de los paclen1es con anrids reumatolde 

(AR) y su raraalección enia OA (3). 

Hasta la actualidad se ha. considerado que el factor más importante para el 

desarroUo de Ja OA prtmarta es et daño al cartílago articular (4). Este proceso U· 

suatmente está acompañado de cambios pertarttculares reactivos como la esclerosis 

subcondral y la fonn.aclón de pseudoqutstes y osteotttos (4). Por otro lado y de a· 

cuerdo a la Ley de Wc1/ff, que postula que para m1n1m1z¡r la tensión y en respuesta 

a la carga aplicada. sobre el hueso éste cambia su arquitectura externa e interna (5). 

los osteofltos serim entonces pirte activa del proceso de remodelaclón. Esta rem°'" 

dela.clón o reorg¡nizactón de la estrUcrura ósea implica la. elimlnaclón de tejido en 

un punto y su ronnaclón en otro. Aunque el proceso hlstogenédco del remodela· 
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miento 6seo periutlcuJ.ar parece ser semejante al que ocurre en el hueso en generil 

(5), ena.c¡uel es un poco más complejo ya que estan tnvolucrados tres compantmle­

ntos distintos como son el propio canflago, la unión osteocondral y el hueso adya­

cente a aa un16n capsulir. Los tres Juntos actúan como Wl sistema que media y a­

daiJLl la 1enstón mecánica aplicada. 

Recientemente E/Utlch propuso que la osteoa:rtrids puede ser parte de la his· 

toril narural de las dllerenles anrtlls lnllamatonas que al llaiiar al canllaso y después 

de cesar la acttvtdad lnllamatorta, estimula los mecanismos nonnates de reparación 

(6), Con estas blp6tests1 selecc1ommos un grupo de paclentes con artritis reumatoi· 

de cuya enfermedad se encontraba en remisión clinlca., para valorar st las artlcula­

clones comunmente afectadas en la AR y raramente en la OA prtmma: desmouan 

osteOlltt1tls con.-.osénlca post.Jnllamatorll • 



OBJETIVO 

ESTUDIAR LA FASE DE RBPARACION POST·IFLAMATORIA. 

EN LAS RADIOORAF'fAS DE PACIENTES 

CON ARTRITIS REUMATOIDE EN REMISION 

3 



4 

METODOS Y PACIENTES 

Revtsamos el expediente cUnlco y rad.Jológtco de pacientes con AR que acu· 

den .a la consuJtl exteml de Rewnatologia y que reunieran los sl,guientes criterios 

de Jru:luslón: 

Crttertos de lnclusl6g.- 1 ª. Remisión clínica de z o más años de duración 

Inducida. por medicamentos y de acuerdo a tos criterios de remisión cllnica propues­

tos por Ja AlnertcaJ1 Rheunwctsm Ass4JcüticJll (7). 2°. Por to menos 2 fuegos com­

pletos de radJogratlll de manos (PA y oblicua) por ca.da pacten1e obtenJdas tanto 

dW'ante la acdvtdad como durante la remisión cllnlca con la cilldad técnica. suJlclen-

1e que permitieran su interpretación. Como grupo control comparativo se incluye­

ron pacientes con osteoutrosis prtmam. 

EYaJucl6p r141011j11cL- Las radJograllas rueron evaluadas por dos ob­

servadores (R1-0.90J, QUlenes desconoclan el diagnóstico, estado cllnlco y la techa 

de la obteru:lón de la placa. Pm la recolección de los datos utillz¡mos el método de 

Slwp y colaboradores (8) modiJiudo por nosotros para incluir las articulaciones 

IFD y la valoración de los osteofltos. Lias radJogralW de cada paciente lueron inter­

pretadas en pares y en forma aleatoria con la ayuda de una ronna de evaluación. UU­

lizlmos también lUla lupa para lecruras más precisas en sitios dUlclles de evaluar. 

Después de cada sesión de aproximadamente 2 horas de duración, revisamos las 

formas de evaluación y aclaramos las diferencias hasta llegar a lD1 consenso. La eva­

ltJ¡clón mliográllca incluyó e anicuLaclones IFD y B MCF por cada par de radlogra­

llas; indulmos también ambas apófisis estlloldes del cúbito. A cada arUcW.clón se le 

vllor6 lndMdulllllente ll presencia de erosiones y/o de osteoll!os de acuerdo al si· 

gulente sistema de graduación: o-normal. 1-dudoso, 2-núnlmo, 3=moderado y 4-

grave (9). Se requel16 de un grado de 2 o m.is paira considerar presente a cada alte­

ración. Asl, 8 IUe el grado mhlmo por jue10 de radlograJlas y para cada vanable. 
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Las articuJ.acJones IFs y carpometacarptanas de los dedos pulgares fueron elimlna­

llas de nuestro análisis por ser sidos habituales de afección en la OA primaria (3). 

ANALISIS ESTADISTICO 

El millsts esudisdco para la comparación de grupos fue hecho con la prueba 

T. de Studt!nt de doble cola (pareada y no pareada) o mecttante el coeficiente de 

correlación de Peuson según el caso. 

RESULTADOS 

Hf•W•os clinlcos,- Encontri1110S en Ja consulta externa de Reurnatologla 

100 pacientes con AR en remisión (7) de los cuales ldentlflcmios a 38 (3Z mujeres) 

que reunieron los criterios de lncluslón enunciados en la sección de pacientes y mé­

todos además de 12 pacientes con osteanrosis prtmar1a. Las caracteristlcas demo­

griflcas de Jos pacientes con AR incluidos aJ entrir al estudio se encuentran en la 

Tabla 1, ésta muestra que la mediana de la edad de Jos pacientes fue de 36 años (12-

71a) y una mediana del ttempo de duración de la enlermedad de 13 ailos (343a). 

El periodo de remlslón cHnlca fue de 2.5 allos (2-l6a). En la misma Tabla se en· 

cuentran los da.tos demográficos de tos pacientes con OA prtmarii. Otros datos no 

mostrados, seftalaron que no hubo dlterencLI slgniflcativa en otras variables analiza­

das en el grupo total de pacientes como fueron titulo de ractor reumatolde, agente 

modificador de lli enfennedad ni manifest.actones cUntcas extra-articulares. 

JhQn1 01 r.adloló1tco1.- Del grupo de pacientes con AR leimos 204 pla­

cas1 (102 PAY 102 oblicuas), las cuales como lo muestra Ll TJbla 2, 3 Juegos de 

placas pertenecieron como promedio a cada paciente con extremos de 2 a 6. La 

mediana enll'e li primera y ¡¡ oilttma placa fue de 3 años (1·20a), la mediana de la 

edad al momento de la za. pLlca fue de 48 años (19-79i). La aparición de osteofitos 

en las antculactones MCF en las plJ.cas oblenidas durante la remisión clínica, sepa­

ro nuestro grupo de pacientes con AR en dos grupos. 21 pacientes (Grupo 1) de­

sarrollaron un promedio de 3 osteolitos ( l ~) en lis articulaciones ?vJCF cuando en· 
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tr.aron en remisión. Este resuttado es significativamente dllerente cuando se compa­

ra con las placas tomadas durame la acdvldad (JXD.0005) y (por de!lnlcl6n) con 

las radiogra.fias obteni&s durante la remisión de Jos 17 pacientes que no desarrolla­

ron osteorttos en las MCF (Grupo ll). En ta Figura l se muestra la ubicación topo­

gr.ifica de los osteofitos en las a.rticulaclones fl.fCF. Como puede verse, la mayoria 

de los osteolltos se distribuyeron siméb'icilllente en I¡ 3a. arttcuJ¡clón MCF, segui­

da por 11Za.,4a. y 5a. Aproximadamente el 50% de los osteofltos se encontraron en 

el Lado fala.ngjmo de la artiCulaclón. Tres pacientes desarrollaron osteofttos en st­

ttos de erosiones marginales preexistentes, la Figu.ra 2 muestra una radlogr.tlia: que 

ejempWlca este hallazgo. 

Aunque ldenWicamos primordialmente dos formas de osteofitos, Figura 3 

(OF en pico) y Figura 4 (OF en gmcho), en la mayoría de nuestros pacientes en­

contramos tmlblén pequeños crecbnientos margtnaies de t a 3 mm localludos tanto 

en las falanges como en Jos huesos metacarplillos. Ya que 7 paclentes del Orupo I 

desm-ollaron AR sobre OA primma pues les idenWlcamos al mismo tiempo osteo­

litos en 1u Ji.ICF y en la IFO, fue de interés el analizar sl el desarrollo de osteoUtos 

en lis MCF podria correlicionar con la presencia de .!Slos en las IFD. En la Figura 

5 se despliega el resultado de ésle análisis que muestra claramente que la aparición 

de osteotuos en las anicuJaciones MCF fue independiente de su desarrollo en las 

IFD (R~ i:zO .014). Nueve pacientes del Grupo I desarrollaron un interesante remo­

delamtento óseo en las apóllsis esliloides del cúbito, a este signo radiogrillco no 

descrito con anterioridad le hemos Jlamado "mega·estlloldes" (Figura 6). El remo­

deLamlento óseo ¡Jgunas veces también adquirió la apariencia de lmigen "en ser· 

penlina" alrededor de la cabeza dol cúbllo (Figura 7). Como lo han lnlonnado otros 

autores (B ), nuestra concordancia lnterobservadores con respecto a la estimación 

de la osteopenla y del espacio arttcuiar fue pobre -(da.tos no mostrados) por lo que 

esas varlables fueron excluidas de nuesb'o an!Usls. 
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TABLA 2. CARACTERISTICAS CUNICAS DE PACIENTES 
CON AR EN REMISION 

OSTEOFITOS (MCP) 

SI NO 

PACIENTES (n) 21 17 

EDAD (años) 36 35 
(15-71) (18-47) 

SEXO(F/M) 17/4 15/2 

DURACION DE LA 13 11 
ENFERMEDAD (años) (3-43) (3-32) 

TIEMPO EN 2.5 3 
REMISION (años) (2-16) (2-10) 

B 
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TABLA 3. DATOS RADIOLOGICOS DE PACIENTES CON AR 
ENREMISION 

OSTEOFITOS (MCF) 

SI NO 

PLACAS (n/pt) 3 3 
(2-6) (2-6) 

INTERVALO ENTRE 4 4 
PLACAS (años) (1-7) (1-20) 

OSTEOFITOS (n) 3 o 
(1-8) 

9 
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Figur' 1, Distribución topográfica de los osteoUtos en las articulaciones meracarpo­
JaUngicas. D•Derechas. I• Izquierdas. 
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F/gur.1 :J. Osreotito en formi de pico en stdo de erosión preWii (Decha). Nórese wn­
blén un osreofJto en et lado opuesto. 
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F/gtlrJ3. osteolito en fonna de pico. 
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FJgurJ ./, OsteoUtos en fonna de gancho. 
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GRUPO I REMISION 

• • 
r = .g3 
p = .s 

• 

2 4 s e 
No. OSTEOFITOS I F D 

ITguril 5, COrrelaclón entre la presencia de osteoutos en las arttculaclones metacar~ 
polalánslcas (MCF) y osteolltos en las arttculaclones intelfaláng!cas dista­
les (IFD). La linea punteada muestra solamente lo que serla l.t distribución 
Ideal 
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F/gUrd 6.Mega-ap6!1sls estlloldes. 
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F/gUr.17. Remodelamiento en forma de .. serpentina" en la cabeza del cübito. 
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DISCUSION 

La OA y la AR son enJennedades que afectan frecuentemente las articula­

ciones de las manos, cada una de ellas tiene W1 patrón topográfico caracteristico 

(10). La OA tnvolucra prtmordialmente las articlllaciones IFD, siendo la afección en 

las MCF en menor grado, sus signos ra.diol6gtcos clásicos son el aumento en la 

densidad ósea subcondral. disminución bTegul¡r del esp.iclo anicular y una 111.11'C.1cb 

tendencia a la tonnación de osteolltos (3,4,10,11). La AR por otro lado, daña princi­

pilmente W articulictones MCF e IFP afectando sólo ocasionalmente Lts lFD 

(3,12). Las alteraciones más 1emprmas y frecuentes se encuentran en la 2a. y 3a. 

MCF y en la 3a. IFP (3,12). A diferencia de la OA, la AR se acompaña de osteope­

nia yuxta-.111icUlar, d1smtnuctón regular del espacio articular además de erosiones 

centrales y marginales (3,12). 

Recientemente Ehrlich propuso que clLllquier artritis lnfl¡m¡1ona puede in­

ducir secundariimente OA al ceder la acti\lldid y por lo tanto esta enfermedad po· 

dria ser pme de la historia naturil de Lts artritis Inflamatorias (6). En este rrabaJo 

evaluamos las radiogrílflas de minos de pacientes con AR obtenidas en las fases de 

actividad y de remisión ctintca para comprobar esta hipótesis y como un intento para 

desarrollar un modelo radiográfico en el estudio de Lt fase repardora post-lnf1.imato· 

na. Utilizamos para euo un sistema cumtitativo de puntuación previamente publica­

do (8) y encontr.imos que aproximadamente el 55% de nuestros pacientes con AR 

desarrollaron osteolitos en las il'ticulaciones MCF por lo menos 2 años después de 

lograda La inactivactón clínlc¡ con medicamentos inductores de remisión ( 13). Es im· 

ponante anotar aquí que esos osteolltos no se encontraron en las placas obtenidas 

dm'ante LI 1.ctivtdíld cllnJca de la enlermedíld, Otras enfennedíldes que afectan las 

articulaciones MCF también presentan éste signo radiológico. Byw'iltersdescribló 

en 1950 (14) que la artritis de Jaccoud cursa con ganchos óseos secundarios a ero­

siones sobre La superficie radial de la cabeza de los metac¡rplanos, Schwn.1cher 
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(15) lnlonnó que lo artropatía asocloda a lo hemocromatosts dene cambios degenera­

tivos en la Za. y 3a. MCF como son disnúnuctón del espacio anicular, trregularidad 

de la corteza subcondril además de la presencia. de osteolitos prominentes en for­

ma de gancho en la cabeza de los melil.CMJ)lanos. Revisiones posteriores han con­

flrm>do estos hallazgos (16-17). 

La presencia. de osteofltos en las articulaciones MCF en asociación con nó­

dulos de Heberden también ha sido descrita en pacientes con OA prtmarta (21 ), 

En nuestro esrudlo sln embargo los osteofllos en las artlculaclones MCF no pare­

cieron depender de su localización en l>s IFD (Fisura 5). 

Entre tos diferentes mecanismos etiopatogénicos propuestos en ta fonnaclón 

de tos osteofitos están la respuesta a una sinovial inllamadi, estiramiento de la mem­

brana sinovial, hlperplosi. vascui.r e Inestabilidad mecánica (ZZ). Disecciones post­

mortem de las articulaciones MCF han mostrado adherencias de las fibras dlst~es 

cubitales y dorsales de tos mUscUlos lnteróseos palmares a ta porción proximal de 

la c.lpsula adyacente a tos ligamentos colaterales (23). La inserción de la cápsula en 

este punto corresponde precisamente al área en donde se han observado los osteo-­

fltos en lonna de gancho. La tensión sobre los ligamentos y ta cápsula causados por 

Ja contracción de tos lnteróseos, podria entonces explicar la dirección centrlpeta de 

esa tonna tan peculiar de tos osteofitos. A dllerencta de lo que ocurre en la OA pri­

maria. donde los osteotttos en las articulaclones IFD parecen ser puramente de natu­

raleza reactiva. los ganchos encontrados en nuestros pacientes con AR en remisión 

en las articulaciones MCF, probablemente representen un mecanismo semejante al 

descrito para lo anropatia de JiCtowl (Z4) y la artropatia delormante del lupus 

eritematoso generallZado (25), en donde ta desviación cubital y la subluxación de las 

falanges proXimales están asocl.adas a la fonnactón de osteolltos por pUlslón. Los 

tres pacientes que en nuestro estudio desarrollaron osteofitos en las MCF en sitios 

en tos que previamente terúin erosiones marginales. sugiere por otro lado que los 
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mecanismos pa1ogénlcos en este tipo de osteolitosls pudiera ser similar al de la OA 

pl1marla en esas mismas articul.oclones (22). 

L1 eficacia de W dllerentes pruebas clinicas utiltzadas para la evaluación de 

la respuesta terapeútica en La AR ha sido d.Uicll de interpretar de'bldo qutzá a la natu­

raleza subjetiva y heterogénea de algunas de las manifestaciones cJínlc.as (26-28). 

La.s pruebas de laboratorio aunque objetivas reflejan sólo La respuesta tnnanwtoria e 

tnmunológlca del huésped al daño y no miden directamente el proceso de la enfer­

medad, por estos motivos, la vatoracl6n radiológica ha sido generalmente conside­

rada desde los estudios británicos (29-31 )1 como un método esdndar y Utll para pro­

bar la efectivhlad de los medicamentos en la AR. A este respecto, ta rnayoria de 

esos estudios han utilludo la progresión ratttológlca de las lesiones pll'a valorar ta 

respuesta a los dllerentes medicamentos udllzados en la inducción de remisión en 

la AR, qulú por Jos problem¡s inherentes a este tipo de esrudios como li heteroge­

neidad de los pacientes estudiados, éstos también han dado resUltados contradiclo­

rtos (26,31-35). Por ejemplo, Scott y colaboradores (26) en wi análisis prospectivo 

estudiaron pacientes con artritis rewnatolde dividido en dos grupos uno seguido 

dUrante un año y otro durante diez ailos. Después de que tos pacientes fueron 

b'atados con diversos medicamentos de segunda Unea los resultados mostraron que 

en el estudio a corto plaZo, 57 pacientes ruvteron progresión radiológica de la 

enfermedad esrud1ada por el índice de L.Use11. Contrastando con ésto, la mayoría 

de estos pacientes metoraron clínicamente y con respecto a ta VSG y las curas de 

hemoglobina. En el esrudio a largo plllo también hubo una divergencia entre los 

e:dmenes de l.iboratorio y los cambios Vistos en tas radiogra!las; estas mostraron 

una reducción en el lndice de progresión radiológica estudiadas con el método mo­

dificado por Stetnbroker (26 ). En este estudio se enfatiza claramente el punto que 

arriba hemos tocado, y es el que se reitere a la heterogeneidad de los pacientes 

estudiados. En ta primera pane de ese estudio por ejemplo, los pactentes con AR 
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tenian 6 años de hiber lnlclado su enfenneda.d, el tratmtlento que recibieron no fui! 

protocolizado y la duración del núsmo fue muy variable. En el estudio a 10 años la 

durulón de La enfennedid al inicio del an.ilisls, fue de 5.2 años con unos extremos 

entre 0.5 y 15 años. En el mismo año, Pu1ku' y cols (33) estudiaron 67 pacientes 

con AR activa en tratamiento con oro, peniclL1mina, Jevamtsol y 10 pacientes sin 

trawniento que hablan rehusado tomarlos. Estos pa.cientes fueron seguidos clfnica 

y radiológlcamenle durante dos años. El tiempo medio de duración de L1 enlenne­

dad fue de 1 a 26 años. A los pacientes se tes obtuvieron radiogralias al inicio y al 

linal del estudio y se utilizó el método de ,:,"'11'111 pMa su ev¡i1.U1ción. Los pacientes 

con oro y penicüamina metorMon en su VSG y en las cor.is de hemoglobina lo 

cUil no fue encontrado en los pacientes controles ni en aquellos tratados con leva­

misoL Awique hubo un¡ tendencia hacia la detención en ti progresión de la enler­

medid en el grupo de p¡clentes tritidos con oro y pentcilaJnlnai, el índice radio­

&riflco en los 4 grupos mostró deterioro signllic¡tivo. Los autores de este artículo 

comentan que es posible que lil causa más obVia. en 1i filia del tritunlento sea por 

que los medicamentos utilizados no tengan utilidad para detener el curso de la enler­

medad. Otro problema encontrado frecuentemente en estos estudios es el nUmero 

de pacientes que se necesitarian para mostrar cambios radiológicos sigruflcativos. 

Por ejemplo, se requeririan 120 pacientes en trtiiltamiento con oro durante dos años 

y 161 con peniclllmina para mostrar Cimbios significativos enrre el grupo con-rrol y 

los pacientes tralados¡ si se calcula que el indice de deserción es de alrededor de 2 

pacientes por mes1 se necesttarim 3 ó 4 veces mis el núntero de pacientes anotados 

para que los resultados alcmzaran valor estadfstico ~icativo y de esa m¡nera 

evttar el e1Tor tipo D (JJ), A l!Ste respecto nuestro estudio mostró, como 

comentamos abajo, que los criterios de tncJuslón que utlliz.imos, parUculannente el 

que se refiere al tiempo de remJslón sea una solución ,\ltemativa. El que el 55% de 

nuestros pacientes con AR hayan desarrollado osreotltos en &is articulai:Jonfs 
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MCF cumdo en1raron en remisJ6n, p.treceri.i a primera vista una cllra atu. pero 

creemos que Ja bUsqueda ortentacLa y slstemáttca de ellos ademas de los crttertos 

rigurosos que empJemios en la seJeccJón de Jos pacien1es estudiados contribuye­

ron a la: obtención de ese porcenraJe. Por eso creemos que la aparición de osteofltos 

en lis anlculaclones MCF al Igual que li mega-..póll51s estlloldes y la lm.lgen en ser­

pentina pencapltal del cüblto pueden ser utillz.tdos como signos radiológicos vera­

ces de remisión en artritis reumatolde. Hasta donde sa.bemos esta es la primera vez 

que se describen Ules twliz,gos. 

Como se dfscudó antba (31~) OU'OS autores ya h.m enfatludo la pobre o 

nuJ¡¡ correLtclón que exiSle enb'e la meforia de Jos parArnetros de laboratorio (dismi­

nución de la velocidad de eritrosed1ment.1clón1 protetna e reactiva y recuperación 

de La anendil) con la progresión radJológlca de Jas lesiones. En nuestro estudio co­

rroborimos tndírectamente esos h.llla&os ya que no encontramos diferencia stgnl­

Ocatlva entre los paclenles del Gnlpo 1 con los del Orupo n por lo que respecta a 

los datos de laborator1o mencionados. Es posible pues qui! Ja nonnaUZJcJón de las 

pruebas de laboratorio, U. remJsjón clintca y L1 remisión rJdioló81ca como aquf la 

definimos. sean el resultado de dilerenres mecantsmos patogenlcos. 

El equlliblio entre la resorcJón osteoclásrica y la fonnaclón osteobListtca 

(36.J7) en el proceso de remodelarnlento y mantentm.lento de la .trqUilectura ósea, 

es un concepto que acrualmenre sel entiende como una regulación local en donde li 

mabiz extracelular y los racrres de crecimiento proléicos y no protfJcos dertvados 

del propio hueso tienen gr.111 únponmcla (37). El conb'ol del me1ab0Usmo óseo es 

tambJ~n el resultado de 11 interacción c<1ncenada de otros (actores como \'ita.mlna D, 

honnona de crec.lm.lento, gJucocarUcoldes, insulina y prosragl.mdtnas (37), Estas 

úllimas en pantcutar se piensa que sean Lis responsables de Ja osteopenla yuxu-aru. 
colar ampliamente reconocida en las anrop•rfas lnllomarorlas (38). 
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Aunque el papel llsol6glco de los derivados del ácido araquld6nlco en la re­

pl¡ct6n del crecbniento y remodelacl6n 6sea aUn no está bien establecido, hay al­

gunos experimentos In l'itro que han demostrado que estos compuestos pueden te­

ner función local reguladora en el metabolismo del hueso (39). Se sabe por ejem­
plo, que hay varios factores que inducen ta síntesis de PGE2 y prostactclina en 

hueso fetal de pollo en cultivo y en células derivadas de osteosarcoma humano (40-

41). Los estUdios que han anallZado los efectos de las prostaglandinas (PO) sobre 

la slntesis de colágena In •'itro por osteoblastos, han revelado resultados pletotró­

ptcos, por un &ido, tas prostagJandinas, informaron &úsz y Kremt (39)1 estimulan 

la Incorporación de proltna a protetnas cola.génicas y por el otro y dependiendo de 

las dosis utll1udas1 los mtsmos autores enconlraron inhibición de la producción de 

matrtz extracelular en respueSla a ellas (41 ). Es posible que la producción autocrt­

na de prostaglandlnas sea cuando menos parclalmenle la responsabJe de la dispari­

dad de estos resultldos, esto está apoyado en algunos ex:periJnentos que han de­

mostrado que el ttatamJento de tos mismos cUIUvos con lnhtbidores de ta clclo0Xi-

1enasa causa además de ta .Inhibición de ta sintests de PO, una disminución en la 

lormacl6n de DNAy colige"" Inducidos por cortlsol (41). 

Los mecanismos de destrucción tiSUlar en la artritis reumatolde han sido es­

tudiados ampUamente. A través de los últimos allos, la lnterteuqulna-1 (lL-1) ha 

sido aceptada como wio de los principales mediadores de Ja destrucción Usular de la 

AR (42). Vmu actividades biológicas de la lL-1 apoyan esta Idea, la lL-1 está 

presente en el liquido slnoYlal de las artlcUlaclones anritlcas (43) sintetizada por la 

misma membrana slnollial (41 ), la n.-1 estlmUla la sintesls de enzimas cotageno­

titlus por flbrobllstos de membrana stnollial (44), la n.-1 también es un potente 

mediador de &a reabsorción ósea cuando se estimulan cUIUvos de cráneo de ratón 

neonato In Fill"o, este electo puede ser directo (44) o a ttavés de la esttmulaclón de 
la slntesls de PO parttcuwmente LIS de la serte Ez (45-46). Otros esrudlos reclen-
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tes hm demostrado la capacidad artrttogénJca de la n.-J en Wl modelo experimental 

(47). 

La súuests local de n..-1 por la membrana sino\1al y sus erectos sobre el 

me1abollsmo del cartf.laio wnblén ttenen especLll relevancia en Jos mecanismos de 

destrucción dsular en la AR y quizá en los procesos de reparación post-inflamato­

ril. Tow/e y colaboradores (48) han estudiado in J.7a"oel erec10 de wt factor produ­

cklo por medio condidonado por slnovial que esdmuJa. la súuesJs y secreción de 

enzimas proteolfdcu por condrocttos hwnmos en cuJtivo. una de esas proteasas 

ha sido pUriffcada y se ha demostrado su capacidad pMa digerir ·proteogUcmos y 

olRS protelnas (48), una propiedad blolól!lco coracterisUc.1 de esta enzima 1amblén 

es su capacillid para activll' 11 colagenasa (48), Lil n.-1 es uno de los faclores res­

ponHbles de 11 esUmulaclón de la sinlesls y secreción de esta enzima (48). Otros 

aurores bm encon1ndo que la IL-1 esUmula también la sinlesls de DNA y de prore­

ÚllS coJqéruw y no cola,géntcas y de proteogllc.mes por condrocitos hwnanos en 

cUldvo (49), 

De lo antertormenre expuesto podemos proponer el sigu.lente mecmismo de 

formación de osteofJtos post-infiimatol1os en pa.ctentes con AR en remlstón: Ya 

mencionamos que la respuestil a un¡ sinovial tnJlamada, el esuramtento de la mem· 

brana slnowUI y la pulslón rendinosa son algunos de los factores que contribuyen a 

que la neotormacJón ósea por remodeUctón adople la fonna de osteofitos t?n gan· 

cho. Es posible que al cesor la acdVldad ln1Wn.ator1o1 lntrN11icular y 11 obtener U· 

na verdadera remJstón bioqufmlca, esto sea suttclente estimulo p¡ra Ja sfnresls Jo. 

cal de factores de crecimiento óseos como son factor acrtv•dor de osteoblastos, tac-

1ores de crecimiento del1vados de hueso y de prostaglandinas, No descanamos que 

al cesar la acdvtdad colagenolític¡ lnduclda por II.·1, aquella por si misma sea otro 

factor en la lndUcclón de remodelaclón ósea y cartilaginosa al entrar en Jueso los 

factores de crectmiento locales ab'apados en U ma.tt1z extracellllar y que énos a su 
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vez esttmlllen el crecimiento y la. diferenciación osteoblástica con depósito ulterior 

de materiaJ. osteolde. Es pues factible que en nuestros pacientes con AR al entrar 

en remtslón tndUclda por medicamentos, la remodelación en tonna de osteofitos1 

mu&Hpóflsls estUotdes e llúgen en serpentina sea independiente de los medica­

mentos administrados y más bien pireceria ser reflejo de la respuesta reparadora 

normal (50). 
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CONCLUSIONES 

1.-EJ 55% de nuestros pacientes con AR desarroll.lron una mediana de tres 

osteofltos (en lonna de gancho o pico) en las arttculactones MCF al en­

trar en remisión clintca. 

2.-L1 presencia de Jos osreouros en las articulaciones MCF tue Jdepend.len­

te de su aparición en las aniculaclones IFD. 

3.-Las erosiones margi!Ules no siempre precedieron el desarrouo de osteo­

filos. 

4.-El desarrollo de osteotnos en las MCF no dependió de la edad, duración 

de .lil enlennedad, medicamentos lnductores de remisión nJ ractor reuma­

tolde. 

5.-La apuiclón de osteolitos en rorw de gancho en L1s arttcu1actones MCF 

y el remodelamiento óseo de la apóttsis estiloldes puden ser signos ra­

dlológtcos de remisión en AR. 

6.-Nuestro estudio sugiere que 11: tase reparadora de L1 tnllamaclón induce y 

mantiene el cJes¡rrollo de osteoartrosls secWJdMta en aruculacions rara­

mente ,afectadas en Ja OA primaria. 

7.· Nuestro esrudJo también apoya J¡ Idea de la ex1s1encla de diferentes me· 

cantsmos patogénfcos en Lt inducción de osreotJtos. 
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