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RESUMEN

Para determinar el mejor tratamiento para el control del dolor articular de
rodillas secundario a osteoartris (OA), con el fin de realizar Rehabilitacion previa
al tratamiento quirargico se realizé un estudio con pacientes con QA grado 11l y IV,

Se estudiaron 60 pacientes, se dividieron en 2 grupos, uno se mangjo con
AINES mas infiltracion intraarticular (I1A) de anestesicos locales (AL), el otro con
AINES mas IIA con AL mas corticosteroides.

Se utilizo la escala visual analoga (EVA) y la escala verbal analoga (EVERA)
antes de lallA, ala hora, alos 7 y 15 dias.

En todos los pacientes se obtuvo alivio del dolor a la hora; a los 7 dias
encontramos diferencias significativas entre los 2 grupos a favor del grupo II; a los
15 dias los resultados fueron muy similares en ambos grupos. Los pacientes
realizaron adecuadamente su terapia de Rehabilitacién, Se concluye que la IIA con
AL mas corticosteroides es un tratamiento adecuado para el control del dolor en la
OA.
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SUMMARY

In order to determinate the best treatment for the knee joint pain control in
consequence of osteoarthritis (OA) and with the aim to do rehabilitation before to
the surgery treatment.

We made a study with patiente with OA grade 11l and IV.

We included 60 patients in the study who were divided in two groups, one of
them received treatment with AINES plus intrarticular infiltration (1Al) of local
aneathecs (LA) and the other AINEBS, Al and corticoids.

A visual analogue scala (EVA) and the verbal analogue scale (EVERA) were
used to measuro pain before, the 1Al after the firet hourg and a week and 15 days
later.

All of our patients were patients during the first hour; at the 7 day we found a

significative differenes between both groups, and the beta resulte were reported by
the group.

All the patients made an adequate rehabilitation teraphy.

We conclude that IAl, LA and corticoids are useful fot the control of the knee
joint pain In OA
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INTRODUCCION.

La Osteoartritis es una enfermedad articular degenerativa, de causa
desconocida y obscura patogenesis, que se caracteriza por el deterioro de! cartilago
articular y la formacién de hueso nuevo en los margenes de la articulacion (1).

La OA se clasifica en Primaria o Idiopatica, si no puede definirse una causa
subyacente, esta forma puede aparecer como un padecimiento localizado o
generalizado, con nodulos de Heberden o sin ellos; y la Secundaria que es
consecuencia de diversos padecimientos preexistentes localizados o generalizados,
Como son: las malformaciones congénitas o del desarrollo, las traumaticas,
infecciosas, inflamatorias metabolicas, enddcrinas y otras (2).

Epidemiologia:

Su incidencia en la poblacion aumenta con la edad, siendo excepcional en
mdividuos menores de 25 afios y casi constante en los mayores de 75anos.

Afecta por igual a varones y mujeres, la OA de rodillas afecta mas a mujeres
mientras que la cadera predomina en varones. Entre las razas hay diferencia
especialmente en la AO secundaria a enfermedades congénitas o hereditarias o a
factores ocupacionales. Respecto a la herencia existen dos patrones de afeccion
diferentes: la OA nodular generalizada tiene una herencia autosomica dominante en
mujeres y recesiva en varones, mientras que la OA generalizada no nodular muestra
herencia pohigénica (1).

Cuadro Histopatologico:

Las alteraciones fundamentales en la OA residen en el cartilago y ocurren en
dos etapas difentes: la primera es aquella donde se llevan a cabo los cambios
fisicoquimicos y estructurales de los distintos componentes del cartilago articular, y
la segunda etapa, donde aparecen las alteraciones clinicas y radiologicas.
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Los cambios microscopicos observados en el cartilago articular son los
siguientes: degeneracion focal Condromucoide, debido a la hidratacion execiva de la
matriz cartilaginosa, perdida focal de la metacromasia, disminucion en el numero de
condrocitos, degeneracién grasa y alteracion el las fibras de colageno.

Los cambios macroscépicos consisten en areas localizadas de
reblandecimiento del cartilago, con fisuraciéon de su superficie. En conjunto estas
areas son conocidas como fibrilacion del cartilago. El lugar de inicio es aquel donde
el cartilago articular soporta una mayor sobrecarga o estrés. La fibrilacion da lugar a
la formacion de fisuras macroscopicamente visibles, necrosis de los condrocitos y
disminucion de los proteoglicanos. Posteriormente aparece la formacion de hueso
nuevo en dos localizaciones en relacidn con la superficie articular: crecimientos
osteofiticos en las margenes del cartilago articular y subyacente a la medula o¢sea.
Luego aparecen areas quisticas inmediatamente por debajo de los crecimientos
0seos, denominados "quistes 6seos subcondrales”.

Radiologicamente, la destruccion del cartilago articular se manifiesta por una
disminucion de la altura del espacio articular (1).

Patogenia:

El cartilago articular normal consiste en una trama de fibras de colagena de
tipo Il en una matriz de sustancia fundamental, de proteoglicanos. Colagena y
proteoglicanos son sintetizados por los condrocitos, y €stos estan dentro de lagunas
en la matriz de proteoglicanos. Cada molécula de proteoglicanos consiste en un
nucleo proteinico con sulfato de condroitina o cadenas laterales cortas de sulfato de
queratanoglicosaminoglicanos. Los proteoglicanos se unen al éacido hialuronico por
medio de una regién de enlace al final del nicleo proteinico, y existen en la forma de
agregados de proteoglicanos. Los proteoglicanos dan flexibilidad y resistencia a la
compresion del cartilago normal. Tambien tienen una gran afinidad por ¢l agua, y la
trama de colagena es esencial para constreiiir la estructura y tambien para dar
potencia tensil. (2).

Los cambios bioquimicos en la OA afectan a varios de los componentes del
cartilago, como los proteoglicanos y el colageno’. Los proteoglicanos son los
primeros que se ven afectados al disminuir estos, y el acido hialuronico, y el que
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queda, muestra menor agregacion. Se pierde cadenas laterales de sulfato de
queratano, en relacion con el sulfato de condroitina. El cartilago muestra mayor
turgencia por absorcion de agua que junto con alteraciones en la estructura del
colageno lleva a la perdida de las propiedades fisiologicas de la matriz
cartilaginosa. Una cascada enzimatica similar a la coagulacién estd involucrada en
la degradacion cartilaginosa. Entre las metoloproteinasas (MMPs) responsables de
la degradacion y digestion del cartilago articular, las que desempeiian un papel mas
importante son la colagenasa y las proteoglicanasas.

Las citoquinas tienen un papel principal en la fisiopatologia de la degradacion
del cartilago articular e interfieren con la sintesis de los componentes fundamentales
de la matriz extracelular. Las principales implicadas en la OA son: el factor de
necrosis tumoral (TNF) y la interleuquina I (IL-1).

La IL-1 y el TNF-alfa pueden aumentar la sintesis de proteasa como las
MMPs vy el activador de plasminogeno. Son probablemente las citoquinas las
responsables del aumento en la sintesis de proteasas en la sinovial artrésica. Su
produccion se correlaciona con la severidad de la inflamacion que, a su vez se
correlaciona positivamente con los niveles de IL-1 en liquido sinovial. Todavia no
se ha definido el posible papel de la IL-6 en la OA, pero multiples estudios indican
elevados niveles de la misma en el liquido sinovial de pacientes con OA.

Se han detectado areas de inflamacion sinovial focales en multiples pacientes
con OA. La inflamacidn se inicia por la ruptura enzimatica y mecanica del cartilago,
produciendose particulas y macromoleculas solubles de la degradacion del mismo.
Dichas moléculas son vertidas en el liquido sinovial y fagocitadas por macrofagos
sinoviales quienes secretan peptidos promflamatorios. Tambien son vertidos al
liquido sinovial componentes del colageno y los proteoglicanos. En estos
momentos se detecta ya IL-1 y TNF-alfa en liquido sinovial. Estas citoquinas
tienen como célula diana el condrocito.

Se han demostrado factores neoangiogénicos, que mediante brotes
vasculoconjuntivos junto con factores del crecimiento del cartilago y de la
osificacion, provocan la eburmacion del hueso subcondral y la fomacion de los
osteofitos. Todos estos fenomenos predisponen al deposito de cristales de
pirofosfato calcico dihidratado, tanto el el liquido sinovial como en el cartilago. (3)
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Clinica:

La sintomatologia de la OA se localiza en las articulaciones afectadas. El
sintoma dominante es el dolor, que se caracteriza por ser precoz en la movilizacion
de la articulacién con posterior dolor en reposo o dolor por sobreutilizacidén de la
articulacién; puede existir tambien entumecimiento de corta duracién (gelificacion)
que mejora con el ejercicio, limitacion de la movilidad articular, hinchazon articular
durante algunos periodos por sinovitis € impotencia articular derivada de todo lo
antenor. Nunca hay afeccion sistemica.

En el examen fisico de las articulaciones existe crepitaciébn o crujidos
articulares a la movilizacion de las mismas, limitacidén en los arcos de movimiento,
tumefaccion localizada de tejidos blandos y derrame articular, asi como subluxacion
por perdida del cartilago articular y deformidad articular en fases avanzadas del
proceso.

Las articulaciones mas frecuentemente afectadas son la columna cervical
y  lumbar, coxofemorales, rodillas,  trapeciometacarpiana, primeras
metatarsofalangicas, interfalangicas distales y proximales.(1).

La OA de rodillas puede afectar los compartimientos tibiofemoral o
rotulofemoral, o ambos. La OA de los compartimientos tibiofemorales puede
localizarse en el compartimiento interno, y en ese caso, hay deformidad en varo y st
se localiza en el externo hay deformidad en valgo. Sila OA ataca el compartimiento
rotulofemoral el cuadro puede identificarse clinicamente por crepitacion osea, en la
flexion y extension pasiva de la rodilla. La OA de larodilla a veces se acompaiia de
derrame y disminucion de la masa del cuadriceps.

El dolor suele empeorar al subir escaleras y algunos pacientes se quejan de
que no los sustentan las rodillas. En los ancianos la OA de rodillas en ocasiones se
manifiesta en forma de caidas. (2).
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LABORATORIO:

No existe ninguna alteracion especifica en la OA primaria. La velocidad de
sedimentacion globular, hemograma, proteinograma y bioquimica sanguinea asi
como el sedimento rinario son normales; el factor reumatoide y los anticuerpos
antinucleare son negativos. El liquido sinovial es de caracteristicas mecanicas, €s
decir, con una wviscosidad no disminuida, de <color amarilloxantocromico
transparente, con menos de 3000 leucocitos/mm’ de los cuales menos del 25% son
polimorfonucleares, y normalidad de glucosa. Todos estos datos pueden variar en la
OA secundaria de acuerdo con la patologia de base.(1).

RADIOLOGIA:
Radiologia simple:
Los signos radiologicos de la OA son los siguientes:

-Disminucién o pinzamiento del espacioarticular debido a la degeneracion y
desaparicion del cartilago articular.

-Esclerosis dsea subcondral por la formacion reactiva de nuevo hueso.

-Osteofitos marginales por la proliferacién cartilaginosa y Osea; se
caracterizan y diferencian de los sindesmofitos por su direcciéon horizontal.

-Quistes 6seos subcondrales debidos a microfracturas subcondrales.

-Subluxacion y gran deformidad articular debido a la perdida del cartilago y
laxitud ligamentosa por la accion de fuerzas mecanicas.

Tomografia axial computadorizada (TAC)
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Resonancia magnética nuclear (RMN)

Solamente son precisas en el diagnostico de la QA axial y Sus
complicaciones (estenosis de canal, protusién discal, etc.) o en el diagnostico
diferencial con otros procesos (osteonecrosis, sinovitis vellonodular, etc.).

La RMN,puede detectar alteraciones en el cartilago articular antes de que
aparescan cambios radiologicos.

Gammagrafia dsea:

No es necesaria su realizacion de rutina ya que no aporta datos de gran valor
diagnostico ni terapeutico, aunque pueden utilizarse para excluir otras patologias.
En algunos estudios se demuestra que la gammagrafia con T¢99m unido a difosfato
se fija en el hueso subcondral de las articulaciones afectadas. 4)

TRATAMIENTO:

El campo terapéutico de los pacientes con OA incluye la educacion del
paciente, la intervencion psicosocial, los farmacos y la cirugia.

Educacion del paciente:

La obesidad contribuye indirectamente al desarrollo de la artrosis.

Una pérdida de peso puede reducir el dolor y retardar su progresién. Por ello
es necesario motivar al paciente para que disminuya su ingesta calérica diaria y

aumente su actividad fisica habitual. También es preciso la modificacion de
conductas y actitudes viciosas que conduzcan a un aumento de la sintomatologia.

Tratamiento farmacologico:

Hoy en dia el tratamiento farmacologico de la OA es sintomatico, pero no
por ello poco importante. El dolor cronico es el principal sintoma debido, en
numerosas ocasiones en pacientes con OA avanzada, a la inflamacion sinovial.
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Los analgesicos simples pueden ser terapeutica suficiente para algunos
pacientes, La codeina u otros narcoticos estan raramente indicados vy, si se requiere
su administracion, debe limitarse a un breve periodo de tiempo.

El tratamiento con antiinflamatorios no esteroideos (AINES) esta indicado
siempre que el dolor no ceda con analgesicos o bien cuando hay signos clinicos de
inflamacion. Los estudios recientes sobre el tratamiento con AINES de la artrosis
son controvertidos y no esta aun demostrado que la terapéutica con los mismos sea
capaz de disminuir la progresion de la enfermedad.

Los condroprotectores son farmacos que estimulan la sintesis de
proteoglicanos e inhiben las MMPs. Algunos estudios han confirmado la posibilidad
de frenar la progresion de la enfermedad.

El tratamiento con glucocorticoides por via oral no esta indicado en el
tratamiento de la artrosis. Sin embargo la terapéutica intraarticular de los mismos
Puede ser muy eficaz como tratamiento de los brotes dolorosos agudo que se
acompaian de inflamacion y derrame articular.

Tratamento fisico:

Es un gran soporte para el tratamiento farmacologico. Consiste
principalmente en programas de ejercicios y terapéuticas con frio y calor. Un
programa de ejercicios integrado aumenta la actividad fisica y psicosocial del
paciente. Con el incremento de la fuerza muscular se consigue proteger el cartilago
articular.

Tratamiento quirurgico:

Estan reservado para aquellos pacientes con enfermedad severa, dolor
persistente y limitacion funcional articular importante. Las limpiezas articulares las
osteotomias se practican en pacientes que presentan una OA moderadamente
avanzada. Las protesis articulares se implantan en aquellas articulaciones que
presentan un gran deterioro.(1,3)
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Previo al tratamiento quirurgico, generalimente es necesaria la rehabilitacion
fisica, con una evaluacion previa del terapeuta fisico y una explicacion del programa
de rehabilitacién que se va instituir despues de la operacion, han provado ser utiles.

(5).

El dolor es un sintoma predominante en la OA, aunque su mecanismo es
pobremente entendido, algunas hipotesis sugieren que a pesar que el cartilago
articular es la estructura que cubre la mayor parte de la articulacién esta no posee
tejido nervioso y por consiguiente el dolor puede ser originado de otras estructuras
circundantes. Cuando el dolor es muy tmportante limita la actividad fisica del
paciente y por consiguiente limita la realizacion de rehabilitacion fisica (6).

El uso de AINES es un método aceptado para el manejo del dolor secundario
ala OA. (5).

Se han sugerido como alternativas de tratamiento las infiitraciones
intraarticulares de anestésico locales, con los cuales puede ser abolidos
significativamente el dolor en estos pacientes.(6,7)

Este grupo de farmacos se divide en dos tipos : las aminoamidas y los
ammoeésteres y entre estos los mas utilizados son los primeros debido a el menor
numero de efectos secundarios que pueden presentarse.

Los dos farmacos mas utilizados del grupo de las aminoamidas son la
hdocaina y la bupivacaina , pero muchos autores prefieren el uso de la segunda pues
se caracteriza por un efecto de acciéon mas prolongado y un alto poder anestésico.
8,9).

Existe controversia en el uso de corticosteroides por via Intraarticular, esta
controversia ha sido en relacion a tres puntos:

l.La probabilidad de infeccion con esta técnica, en caso de Inyeccion repetida de
corticosteroides.

2.La aceleracién de cambios osteoartriticos.
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3.En muchos pacientes con artritis reumatoide que ha recibido muchas inyecciones
intraraticulares en un aiio han sido reportados efectos deletereos sobre el cartilago
articular (10 )

Otros autores refieren efectos secundarios en el metabolismo del calcio con
efectos daiinos en la formacion y resorcion del hueso, un incremento en la pérdida
del calcio urinanio y una afeccion directa a los ostoblastos y precursores de los
osteoblastos resultando en un decremento en la formacion de hueso ( 11 ).

Ostergaard y colaboradores demostraron que la inyeccién intrarticular de
esteroide causan una rapida y pronunciada supresion de la inflamacién local de la
articulacion  El efecto es temporal y la inflamacién recurre alrededor de pocos
meses, { 12).

Pelletier y cols demuestran que los corticosteroides intrarticulares pueden
tener un efecto protector a nivel del cartilago articular reduciendo la progresion de la
erosiéon y la formacion de osteofitos. El mecanismo de este efecto no es del todo
bien conocido , sinembargo los diferentes factores que envuelven la fisiopatogenia
de la OA es un incremento en la sintesis de metaloproteasas, tales como la
estromielosin que ha sido bien implicada en la degradacion del cartilago
osteoarticular. Varios estudios han demostrado que los corticosteroides pueden
suprimir la sintesis de proteinas, incluso las metaloproteasas asi como también una
disminucién en el namero de condrositos involucrados en la sintesis de
estromielosina. (13,14).
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1. MATERIAL Y METODOS.

Previa autorizacion del comité de ética del Hospital Regional "Lic Adolfo
Lopez Mateos" del ISSSTE y de los pacientes, En el periodo comprendido de Mayo
a Septiembre de 1997, se estudiaron 65 pacientes de la consulta exterma de
Ortopedia con diagndstico de Osteoartritis (AO) de rodilla grado 111 y 1V.que
requirieron tratamiento quinirgico , a los que se les indico rehabilitacion fisica previa
a su cirugia.

Se dividieron a los pacientes en dos grupos de manera aleatorizada a ambos
grupos se les indicé AINES especificamente Diclofenaco Sodico a dosts de 200myg
al dia, se les realizo infiltracion intrarticular de la rodilla afectada.

Al grupo 1 se le aplicéd anestesicos locales (AL), Bupivacaina en presentacion
de 0.5% a una dosis total de 10 mg diluida llevandola a una concentracion final de
0.25%.

Al grupo 11 se le aplico bupivacaina a la misma dosis y concentracion mas
Acetato de metilprednisolona 80 mg.

El volumen total aplicado en cada grupo fue de 4 ml.

Previo a la aplicacion de la infiltracion intraarticular se aplicaron escalas de
medicién del dolor y se tomo este valor como el basal. Despues de la infiltracién se
aplicaron las mismas escalas a la Hora, alos 7 dias y a los 15 dias en ambos grupos.

Las escalas utilizadas fueron la escala visual analoga (EVA)del 1 al 10, y la
escala verbal analoga (EVERA) con los términos No Dolor, Leve, Moderado,
Fuerte, Mur Fuerte e Insoportable.

Se excluyeron durante el estudio a los pacientes que no comprendieron
ninguna escala de medicién, a los que presentaron algun rechazo a los tratamientos
aplicados y a los que no acudieron a sus consultas subsecuentes de control.
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A los resultados obtenidos se les aplicaron medidas estadisticas para
comparacion de dos grupos (Chi Cuadrada X2).
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I1I. RESULTADOS

Se estudiaron en total 65 pacientes, de los cuales tres fueron excluidos por no
comprender ningun método de medicion del dolor, y dos no completaron el estudio
por no asistir a sus consultas subsecuentes, siendo un total de 60 pacientes; 15 del
sexo masculino y 45 del sexo femenino, con una media de edad de

66.1 aios (rango de 48 a 79 aiios); con OA de rodilla grado 11l en 12 pacientes y
grado IV en 48 pacientes. (tabla 1)

Se formaron dos grupos de manera aleatorizada, el grupo I se manejo con
AINES mas AL y el grupo Il con AINES, AL y corticosteroides (Metil-
prednisolona) cada uno de 30 pacientes.

En el grupo I se trataron 7 pacientes con OA de rodilla grado 1113, 1 del sexo
masculino y 6 del sexo fememno;, y 23 pacientes con grado 1V , 7 del sexo
masculino y 16 del femenino. (tabla 2).

El EVA basal tuvo un promedio de 7.6 (rango 6 a 10), el EVERA basal con
mayor frecuencia fué muy fuerte en 15 pacientes (50%) , fuerte en 8 (26.6%),
imsoportable en 6 (20%) y moderado en 1 (3.4%).

La primera medicion del dolor se realizo a la hora de aplicar la inyeccion
intrarticular; el EVA fué, de cero en todos los pacientes , el EVERA fué, de no
dolor en todos los pacientes, lo que representa el 100% de alivio del dolor.

La segunda medicidn se realizd alos 7 dias; €l promedio del EVA fué de 4.4
(,rango 2 a 8) que representa el 42.2% de alivio del dolor con respecto al EVA
basal, y el EVERA mas frecuente fué¢ moderado en 14 pacientes ( 46.7), fuerte en
10 (33.3%), leve en 4 ( 13.3%) y muy fuerte en 2 (6.7%).

La tercera medicion se realizo a los 15 dias, el promedio del EVA fué de 3.7
(rango 1 a 8 ) que representa el 51.3% de alivio con respecto al EVA basal y el
EVERA mas frecuente fué leve en 13 pacientes (43.3%), moderado en 9 (30%),
fuerte en 5 (16.6%) y muy fuerte en 3 ( 10.1%) (grafical y 2)
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En el grupo 11 se trataron 5§ pacientes con OA de rodilla grado IIl , uno
masculino y 4 femeninos, 25 pacientes con grado 1V , 6 masculinos y 19 femeninos.
(tabla 3)

El promedio del EVA basal fue de 6.9 (rango de 4 a 10 ); el EVERA inicial
con mayor frecuencia fué muy fuerte en 9 pacientes (30%) , insoportable en 8
(26.6%), fuerte en 7 (23.4%) y moderado en 6 (20%).

A la hora el EVA fué de cero en todos los pacientes, el EVERA fue de no
dolor en todos los pacientes, lo que representa el 100% de alivio del dolor.

Alos 7 dias, el promedio del EVA fué de 3.5 (rango de 0 a 8 ) que representa
el 49.3% de alivio con respecto al EVA basal; y el EVERA mas frecuente fuc leve
en 12 pacientes (40%), moderado en 7 ( 23.4%), muy fuerte en S (16.6%) , fuerte en
4 (13.3%) y no dolor en 2 (6.7%).

A los 15 dias el promedio del EVA fué de 3.6 (rango 1 a 9 ), que representa el
47.8% de alivio del dolor con respecto al EVA basal; y el EVERA mas frecuente fué
leve en 13 pacientes (43.3%), moderado en 10 (33.3%), fuerte en 3 (10.1%), muy
fuerte en 3 (10.1%) e insoportable en 1 ( 3.2%). (graficas 1 y 2).

En nuestros resultados se puede observar que se obtuvo un buen efecto
analgésico una hora después de la infiltracion intraraticular de AL o AL mas
corticosteroides, pero alos 7 dias en el grupo 1 el dolor ya era de intensidad
moderada en la mayoria de los pacientes , no asi en el grupo 1l donde era leve, y
presentaron una diferencia significativa entre los dos £rupos con respecto al EVA.

Esto podria ser explicado porque el efecto analgésico de los AL es mas corto
que la combinacion de estos con corticoides ya que se agrega el efecto
antunflamatorio de los corticosteroides y su promedio de duracion del efecto es de
15 dias.

A los 15 dias en ambos grupos el EVERA mas frecuente fué leve, y No existe
una diferencia significativa en el EVA, esto puede ser explicado ya que los
pacientes realizaron una adecuada terapia de rehabilitacion lo que lleva a la
disminucién del dolor en el grupo 'y a mantener el alivio del dolor en el grupo II.
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1V. DISCUSION

Recientemente ha surgido mucho interés en las terapias intrarticulares en
pacientes con OA de rodilla y esta ha planteado gran controversia en los
medicamentos utilizados en estas técnicas de infiltracion intrarticular.  Estos
medicamentos van desde la aplicacion de simples AL, corticosteroides de depésito
hasta la aplicacion de farmacos opiodes ya que se han descrito la presencia de
receptores opiaceos en las articulaciones, lo que plantea una amplia gama de
posibilidades terapeuticas en el control del dolor en esta patologia tan frecuente
(6.7).

La admimstracion de coticosteroides de deposito se ha prestado a
controversias pues algunos estudios apoyan su uso con resultados satisfactorios
mientras que otros consideran que su uso podria predisponer a cambios histologicos
dafiinos para las estructuras que componen la articulacion . ( 10, 13).

Pelletier y cols en 1994 demuestran que la inyeccion intraarticular de acetato
de metil prednisolona puede reducir Ia progresion de la OA en los cartilagos
lesionados y la formacion de osteofitos, asi como también un efecto protector por la
reduccion de la sintesis de estromielosin por los condrocitos (13).

De 1gual forma Ostergaard y cols en 1996 utilizando el mismo corticosteroide
obtuvieron una supresion temporal de la inflamacién local , sin embargo ellos
encontraron erosion osea en 12 pacientes por resonancia magnética (12.14).

Sambrook en 1996 igualmente demuestra que los corticosteroides inducen
perdida ¢sea como resultado de una combinacién de la reduccion de formacion osea
Y un incremento en la resorcion Gsea, esto ocurria méas frecuentemente en los
pacientes sometidos a infiltraciones intraarticulares frecuentes en un lapso de 6 a 12
meses de tratamiento (11). Al igual que este autor Roberts y Babcock en 1996
encuentran que los corticosteroides pueden acelerar el deterioro en las articulaciones
con OA y en las articulaciones pequefias por ejemplo, la mano,atrofian las
estructuras y tejidos de soporte (10).
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Jones en 1996 en un estudio comparativo de acetato de metilprednisolona con
placebo , encontro que la administracion de corticosteroide produjo una significativa
reduccion en la escala visual andloga del dolor (EVA) durante tres semanas. (15).

El efecto protector de los corticosteroides es un concepto ain en estudio,es
un método terapéutico que aparte de proveer un efecto antimflamatorio directo si
estos son administrados junto con AL proveen un método de control del dolor en la
OA muy eficiente como los resultados obtenidos en nuestro estudio, y como toda
técnica invasiva conlleva a complicaciones por ejemplo infecciones.  La
administracion repetida y frecuente de medicamentos por esta via no es
recomendable si no solamente como métodos paliativos de dolor previa al tatamiento
quirurgico y / o para facilitar la terapia de rehabilitacion eliminando el dolor como un
factor limitante para la adecuada realizacion de esta.
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V. CONCLUSIONES

- El manejo con infiltracién intraarticular de Anestésicos Locales (AL) mas
corticosteroides combinado con la administracion oral de AINES es un método
adecuado para el control del dolor en pacientes con Osteoartritis(OA) de rodilla.

- Los pacientes sometidos a esta terapeitica pueden iniciar su terapia de
rehabilitacion previa al tratamiento quirurgico en forma adecuada .



Control de dolor en OA., Peniche 19

TABLA 1. DATOS DEMOGRAFICOS Y GRADO DE OA
SEXO OA GRADO HI OA GRADO IV TOTAL
Masculinos 2 13 15
Femeninos 10 35 45
Subtotal 12 48 60

QA osteoartritis

Fuente: HRLALM ISSSTE.
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TABLA 2. CLASIFICACION DEL GRADO DE OA. GRUPO

20

SEXO OA GRADOQ 111 OA GRADO 1V TOTAL
Masculino 1 7 8
Femenino 6 16 22

Subtotal 7 23 30

OA, osteoartritis

Fuente: HRLALM ISSSTE.
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TABLA 3. CLASIFICACION DEL GRADO DE OA GRUPO 11

21

SEXO

OA GRADO 111 OA GRADO 1V TOTAL
Masculinos 1 6 7
Femenmos 4 19 23
Subtotal 5 25 30

OA: osteoartritis

Fuente: HARLAM ISSSTE
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GRAFICA 1. PROMEDIO DEL EVA. COMPARACION DE LOS DOS GRUPOS
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GRAFICA 2. FRECUENCIA DEL EVERA. COMPARACION DE LOS DOS GRUPQOS.
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