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[Llamamos articulacion al drgano de union entre dos o mas
huesos que posibilita su desplazamiento. Las articulacio-
nes son estabilizadas por los ligamentos y movilizadas por
la musculatura. La anatomia varia entre articulaciones en
funcion de su necesidad de movimiento vy su estabilidad.

LLas articulaciones sinoviales o diartrosis, como la
rodilla, se componen de cavidades articulares re-

Introduccion

vestidas de sinovial que contienen los extremos
6seos tapizados de cartilago hialino. Contienen li-
quido sinovial en su interior, estan recubiertas por
una capsula articular fibrosa que puede estar re-
forzada por ligamentos, pueden tener estructuras
intraarticulares como meniscos o ligamentos vy per-
miten un amplio rango de movimiento con una fric-
cion muy baja.



LLas estructuras articulares incluyen la capsula y los
ligamentos, con una composicidon similar con tejido
conjuntivo fibroso escaso en fibroblastos con colage-
no tipo | (90 % del peso seco), del mismo tipo que en
el hueso y la piel. La elastina constituye el 1% del peso
seco vy facilita el retorno del ligamento a su longitud
normal después de una elongacion, glucosaminogli-
canos (10 % del peso seco): condroitin sulfato, acido
hialurdonico y otros. El agua es el componente principal
de los ligamentos y constituye el 60-80 % de su peso'.

La cdpsula es una membrana fibrosa que actua como
elemento de union entre los extremos dseos. Se in-
serta sobre hueso, pero puede hacerlo sobre ligamen-
tos (por ejemplo, ligamento transverso del acetabulo).
Suele dejar extraarticular al cartilago fisario, excepto
el proximal de fémur (esto es importante porque la fi-
sis es una barrera natural a las infecciones). A veces
presenta orificios para dejar paso a tendones como el
del biceps braquial o el popliteo. Tiene repliegues que
permiten mayor movilidad. Si se retraen, dan lugar a
limitacion articular. Posee gran cantidad de receptores
propioceptivos, para sensaciones de localizacion, mo-
vilidad y estabilidad de la articulacion, y nociceptivos,
responsables del dolor articular (ya que apenas existe
inervacion en la membrana sinovial o cartilago).

La funcion de los ligamentos es limitar la movilidad
de la articulacion estabilizandola. Pueden ser intraar-
ticulares, cuando estan dentro de la cavidad articular,
como el ligamento cruzado anterior y el ligamento
cruzado posterior. Estan pobremente vascularizados.
También existen ligamentos extraarticulares, cuan-

Capsula y ligamentos

do estan fuera de la cavidad articular. Pueden ser un
refuerzo de la capsula o ser independientes de esta,
como el ligamento colateral lateral.

La entesis es la zona de unidn de ligamentos vy tendo-
nes al hueso. Existen dos tipos principales: directa e
indirecta. En la insercion directa las fibras de colageno
se unen directamente al hueso a través de cuatro zo-
nas bien definidas. En la insercidn indirecta la capa su-
perficial se une directamente al periostio, mientras que
la capa profunda se une al hueso a través de las fibras
de Sharpey (por ejemplo, insercion tibial del ligamento
lateral interno)?.

El aporte vascular se origina en las inserciones liga-
mentosas y en el tejido periférico. Si el ligamento es
intraarticular, no tiene vascularizacion del tejido pe-
riférico. En cuanto a la inervacion, se ha demostrado
la presencia de terminaciones nerviosas dolorosas vy
propioceptivas.

Los ligamentos tienen propiedades viscoelasticas. La
deformacion del ligamento y su punto de rotura ante
una traccion determinada se modifican con el tiempo
y con la repeticion de dicha traccion. La zona de la
curva inicial viene determinada por la alineacién pro-
gresiva y el reclutamiento de las fibras de colageno. La
pendiente de la linea recta que viene a continuacion
representa el médulo de elasticidad. El entrenamiento
desplaza la curva hacia la derecha (se necesita mayor
carga para provocar una determinada deformacion o
rotura), mientras que la edad, factores hormonales o la
inmovilizacion la desplazan a la izquierda®.



Membrana y liquido sinovial

La membrana sinovial es la responsable del intercam-
bio de nutrientes entre la sangre vy el liquido sinovial
articular. Estd compuesta por tejido conectivo vascu-
larizado que carece de membrana basal, el cual per-
mite el paso de glucosa vy la secrecidon de sustancias
por parte de los sinoviocitos. La membrana que tapiza
la cara interna de la capsula se inserta en el borde del
cartilago articular, formando unos fondos de saco, re-
viste los ligamentos intraarticulares (estos, por tanto,
son extrasinoviales), y presenta repliegues vy vellosida-
des, que aumentan con la edad y con patologias como
la artritis.

Estd formada por dos capas: la intima o revestimiento
celular y el tejido subsinovial.

La intima se compone de una o dos capas de célu-
las de citoplasma basofilo, los sinoviocitos. Proce-
de del tejido subsinovial por proliferacion de fibro-
blastos inmaduros. En el microscopio electronico
se ven células con prolongaciones finas (fildpodos)
que pueden unirse entre si por desmosomas, dejan-
do espacios intercelulares que se comunican con la
cavidad articular. Existen dos tipos de sinoviocitos:
los de tipo A 0 macrofagicos suponen el 10-20 % vy
tienen filopodos vy lisosomas para fagocitar particu-
las extrafas; los de tipo B o fibroblasticos son los
mas NuMerosos y poseen gran cantidad de reticulo
endopldasmico rugoso, que les permiten producir vy
secretar el liguido sinovial. Contienen uridina difos-
foglucosa deshidrogenasa, una enzima esencial para
la sintesis de acido hialuronico. Los de tipo C son
intermedios. El tejido subsinovial es un tejido con-
juntivo graso o fibroso, de inervaciéon pobre (exclu-
sivamente vasomotora) e irrigacion abundante para
asegurar la nutricion y la difusion de oxigeno en la
articulacion?.

Estd compuesto por fibroblastos cuya cantidad
aumenta a medida gue se aproxima a la cdpsula
articular, colageno, con igual distribucion, histiocitos con
capacidad macrofagica y células cebadas, responsables
de la respuesta inflamatoria.

Su funcién principal es la formacion del liquido sino-
vial, que tiene como funciones principales la lubrica-
cion de las superficies articulares y la nutricion del
cartilago. El liguido sinovial se produce por difusion
simple desde el plasma, atravesando la membrana
de los sinoviocitos el agua, las proteinas de bajo
peso molecular y otras moléculas pequefas, y deter-
minados farmacos (antibidticos y otros que carezcan
de union a proteinas plasmaticas). Solo en caso de
inflamacion o lesion de la memlbrana sinovial aumen-
ta su permeabilidad, permitiendo el paso de inmuno-
globulina (Ig) My fibrindgeno, de mayor tamano. Por
transporte activo desde el plasma pasa la glucosa:
constituye el principal nutriente de los condrocitos;
y por secrecion desde los sinoviocitos, el acido hialu-
ronico, la lubricina y enzimas: proteasas, colagenasas
vy prostaglandinas®.

La membrana sinovial tiene capacidad absortiva y de
fagocitosis, con resorcion de electrolitos y soluciones
simples, aclaramiento de proteinas de bajo peso mo-
lecular: mas lento, por via linfatica, fundamentalmente.
La fagocitosis de proteinas de alto peso molecular vy
detritus es realizada por sinoviocitos de tipo A.

También se ocupa de mantener la presion intraarticu-
lar, gue normalmente es negativa (-4 mmHg). Gracias
a esta hay un «efecto succién» que favorece la cohe-
sion de las superficies articulares. Si existe derrame ar-
ticular, la presion puede subir hasta 80 mmHg, lo que
provoca dolor por distension de las partes blandas (el
paciente adopta la posicion de maxima capacidad ar-
ticular, en funcion de cada articulacion) y compresion
de los vasos sinoviales (esto compromete las funcio-
nes de nutricion y de filtrado de detritus)'.

El liguido sinovial normalmente es muy escaso
en la rodilla, menos de 1 ml. Es incoloro o ama-
rillo palido. Estd compuesto por un ultrafiltrado
del plasma vy liguido producido activamente por
la membrana sinovial. Contiene acido hialurénico,
lubricina, prostaglandinas, proteasas y colagena-
sas. El dcido hialurdnico, que se comporta como
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un sdélido elastico bajo compresidon, es responsable
de la viscosidad. La lubricina es responsable de
la lubricacion. El liguido sinovial no contiene he-
maties ni factores de la coagulacion, su pH va de
7.2 a 7,8 y disminuye en procesos inflamatorios. La
concentracion de proteinas es de 12-30 g/I (cuatro
veces menor que en sangre). Electrolitos y solutos
estan presentes en proporcién similar a la sangre.

Tipos de modificaciones patoldgicas
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Células: 13-180 cels/ml, con un 60 % de monocitos.
Puede ser fuente de células madre para tratamien-
tos bioldgicos®.

Las funciones del liguido sinovial incluyen la nutriciéon
del cartilago y los meniscos (no vascularizados), el
deslizamiento y la lubricacion, vy la regulacion del pH,
gracias al acido hialurdnico.

Color Transparente Transpa_rente Turb|Q transldcido| Opaco amarillo- Opaco rojo
claro, incoloro amarillo amarillo-verdoso verdoso

Viscosidad Alta Alta Baja Variable Baja

. 3 Variable
Células/mm 20-200 200-2000 2000-25 000 50 000-200 000 p

(hematies)

Leucocitos o o o o o
polimorfonucleares <25% <25% >50 % =75 % <25%
Gérmenes - - - + -
Glucosa (% respecto o o . o o o
al suero) 100 % 100 % 50-100 % <50 % 100 %
Proteinas g/dlI <25 % <25% >25% >25% <25 %
Cristales - - - - -




El cartilago articular recubre los extremos epifisarios,
facilitando el deslizamiento y amortiguando presio-
nes mecanicas. Tiene una coloracion blanca o ama-
rillenta, brillante y homogénea al corte. Su grosor es
de 2-4 mm en la cadera vy la rodilla. El grosor se rela-
ciona con la congruencia de la articulacion: a mayor
congruencia articular, menor grosor de cartilago. Asi,
el grosor mayor se encuentra en la rotula (la articula-
cion femoro-patelar tiene poca estabilidad intrinseca),
donde puede tener hasta 6-7 mm, frente a la articula-
cion tibio-astragalina, donde el grosor es minimo”.

Existen varios tipos de cartilago. El que se encuentra
en la rodilla es cartilago hialino, que estd compuesto
de matriz y células. La matriz es el armazon de fibras
coldgenas en cuya red estd la sustancia fundamental.
El colageno supone el 50 % del peso seco del cartilago
articular. El cartilago tipo Il constituye el 90-95 % del
coladgeno del cartilago hialino. También se encuentra
en el ndcleo pulposo de los discos intervertebrales vy es
mas compacto y resistente a enzimas proteoliticas que
el tipo | (que encontramos en otros tejidos como hue-
so, tendones, meniscos, etc.). Se sintetiza en el reticulo
endoplasmico de los condrocitos (solo durante el desa-
rrollo) y aporta sobre todo resistencia a fuerzas de trac-
cion y cizallamiento. El cartilago hialino presenta otros
tipos de coldgeno en menor proporcion: V, VI, IX, X'y
XI. El coldgeno tipo VI aumenta en las fases precoces
de la artrosis. El coldgeno tipo X se produce durante
la osificacion encondral y se asocia con zonas de car-
tilago calcificado, como en el cartilago fisario, la zona
calcificada del cartilago hialino, en el callo de fractura
0 en zonas calcificadas de tumores de estirpe condral’.

La sustancia fundamental es un gel formado por agua
y agrecanos. El agua constituye la mayor parte del
peso humedo (65-80 %). Este elevado contenido de
agua es el responsable de sus propiedades mecanicas.
La tasa de deformacion del cartilago articular depen-
de en gran medida de la tasa de desplazamiento del
agua a través de la matriz.

Los agrecanos son agregados de proteoglicanos cons-
tituidos por una cadena polipeptidica lineal de acido

Cartilago articular

hialurénico, a la que se unen glucosaminoglicanos en
angulo recto mediante una proteina de unién. Son mo-
léculas muy grandes, de varios cientos de millones de
daltons. Los glucosaminoglicanos se sintetizan en los
condrocitos, sufren recambio (turn-over) en la vida
adulta y pueden ser de tres tipos: condroitin-4-sulfato
(20 %), condroitin-6-sulfato (40 %) y queratan-sulfato
(40 %). Son moléculas electronegativas, con gran capa-
cidad para retener agua. Junto con las fibras coldgenas,
a las que se unen, forman «empaquetados» capaces de
amortiguar fuerzas de compresion’.

Otros constituyentes son las glucoproteinas, que en-
lazan proteoglicanos con moléculas de acido hialuro-
nico, y se cree que también proteoglicanos con fibras
de coldgeno. Los lipidos se encuentran alrededor de
los condrocitos, sobre todo en la capa superficial, ayu-
dando a la lubricacion. Pueden proceder del liquido
sinovial.

LLos condrocitos ocupan solo el 1-10 % del volumen ti-
sular. Es el Unico tipo celular del cartilago hialino. En la
edad adulta no pueden reproducirse por mitosis. Las
funciones son la sintesis de la matriz: coldageno solo
durante el desarrollo y proteoglicanos también en la
edad adulta. Para sus requerimientos metabodlicos de-
penden de la entrada vy salida de liquido sinovial en la
matriz. Responden a estimulos mecanicos vy a las cito-
cinas presentes en el liguido sinovial. Tienen cierta ca-
pacidad de fagocitosis con granulos de hierro intraci-
toplasmaticos en casos de hemartros. También poseen
enzimas para la degradacion del cartilago: proteasas,
exogluconasas y colagenasas en algunos casos®.

El cartilago hialino se divide en cuatro capas:

e |Lazonal o superficial supone el 10-20 % del espe-
sor total del cartilago. En contacto con el liquido
sinovial, forma la superficie de deslizamiento. Con-
tiene fibras de coldgeno paralelas a la superficie
articular y condrocitos aplanados con forma de
disco. Presenta gran resistencia a la friccion.

e Lazonallointermedia es la capa mas gruesa (40-
60 % del espesor). Las fibras de coldgeno en direc-
ciones variablemente oblicuas forman una red no
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orientada. Posee escasos condrocitos con forma
esférica y presenta una dureza intermedia.

e |Lazonalll o profunda supone un 30 % del espesor.
Las fibras de colageno se disponen perpendicu-
lares a la superficie articular y los condrocitos, de
mayor volumen, se apilan en columnas.

e LazonalV, cartilago calcificado, supone un 5-10 %
del grosor. Los condrocitos se disponen radial-
mente, rodeados de matriz calcificada con una alta
concentracion de sales de calcio y pocos proteo-
glicanos. Los condrocitos de esta capa sintetizan
colageno tipo X y fosfatasa alcalina y ayudan al
proceso de mineralizacion de la matriz extracelu-
lar. Los Iimites de esta zona son la linea de cemen-
to por debajo vy la linea de calcificacion o tidemark
por arriba. La linea de calcificacion o de marea (t/-
demark), basofila, separa la zona de cartilago que
recibe vascularizacion desde el hueso subcondral
y la zona que se nutre por difusion del liquido ar-
ticular, y por tanto determina el punto donde las
lesiones condrales pueden cicatrizar'.

El cartilago articular carece de nervios y de vasos san-
guineos o linfaticos, por lo que recibe nutricidon por via
sinovial: la mas importante. Gracias a la permeabilidad
del cartilago, penetran agua y moléculas pequenas (glu-
Ccosa, Urea, oxigeno y aminoacidos). Las moléculas mas
grandes, como albumina o IgG, no pasan, por lo cual no
existe reaccion antigénica en el cartilago. La movilidad
articular facilita la difusion de nutrientes. En animales de
experimentacion se ha demostrado que la inmoviliza-
cion de la articulacion provoca cambios degenerativos
precoces. Algunos vasos atraviesan hasta la zona de
cartilago calcificado. Su accion es secundaria®.

El coeficiente de rozamiento de una articulaciéon hu-
mana es muy bajo, de 0,002 a 0,04. A bajas presiones,
hay distintos factores que ayudan a disminuir el coe-
ficiente de friccion entre las superficies articulares. Es
lo que llamamos lubricaciéon elastohidrodinédmica (el
modo de lubricacion mas importante en el cartilago
articular). En ella el liquido sinovial forma una pelicula
lubricante, en la que colabora de manera predominan-
te la lubricina, glucoproteina segregada por los sino-
viocitos. Existe una deformacion elastica del cartilago
articular. A altas presiones, las superficies articulares
se deslizan sobre el agua que el mismo cartilago ex-
pulsa (weeping lubrication)’.

LLos factores de crecimiento regulan los procesos de
sintesis en el cartilago normal y estan implicados en la
degeneracion artrdsica. El factor de crecimiento deri-
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vado de plaguetas (PDGF) tiene un posible papel en
la reparacion de laceraciones del cartilago. El factor
de crecimiento transformante-p (TGF-p) inhibe la sin-
tesis de colageno tipo Il y estimula la sintesis de pro-
teoglicanos, asi como la formacion de inhibidores de
las metaloproteasas que previenen la degradacion del
cartilago. El factor de crecimiento fibroblastico-basico
(FGF-b) estimula la sintesis de ADN en los condrocitos
en el cartilago del adulto, influyendo en la reparacion
del cartilago. El factor de crecimiento derivado de la
insulina (IGF), tipo 1 (somatomedina-C) vy tipo 2, es-
timula la sintesis de ADN y matriz cartilaginosa en el
cartilago del adulto y en el cartilago de crecimiento
en nifos®.

El cartilago hialino tiene un metabolismo extraordina-
riamente bajo: la vida media del coldgeno de la matriz
extracelular es de mas de 100 afnos y la del agrecano
de 20 afos. Con el paso del tiempo, se observa una
disminucion en el contenido de agua; por el contrario,
en la artrosis el contenido de agua aumenta. El cartila-
go se vuelve hipocelular: aumenta su dureza, su volu-
men y la expresion de enzimas lisosomicas, que dejan
de reproducirse por mitosis, y aumenta la apoptosis
mediada por caspasas, tanto en la artrosis como en la
artrosis postraumatica.

Varios factores influyen en la reparacion del cartilago
articular. La capacidad de reparacion del cartilago hia-
lino estd limitada por la ausencia de vascularizacion.
Esto limita la produccion de una respuesta inflamato-
ria que desencadene los procesos de reparacion.

Dentro del cartilago hialino solo encontramos condro-
citos. La ausencia de células menos diferenciadas ca-
paces de proliferar y colaborar en la reparacion limita
la capacidad de reparacion de las lesiones.

La profundidad de las lesiones condrales condiciona
su capacidad de reparacion. Asi, lesiones profundas
que afecten a la linea de calcificacion (tidemark) y lle-
guen a la zona de cartilago calcificado (vascularizado)
provocan la migracion de células mesenguimales indi-
ferenciadas desde el hueso subcondral que son capa-
ces de proliferar y reparar la lesion mediante fibrocar-
tilago. El fibrocartilago resultante no contiene colage-
no tipo Il, sino tipo |, sus propiedades mecanicas son
inferiores a las del cartilago hialino. Las laceraciones
superficiales que no llegan a la linea de calcificacion
(tidemark) provocaran la proliferacion local de con-
drocitos vy la sintesis de matriz sin que sean capaces
de rellenar el defecto'.



Son estructuras fibrocartilaginosas que aumentan la
superficie de contacto y la congruencia articular, vy
contribuyen a la lubricacion y a una mejor distribu-
cion de las cargas. Estan compuestos por fibras de
coldgeno tipo | (90 % del peso seco; el resto estad
constituido por pequefas cantidades del tipo I, I,
V vy VI, junto con proteoglicanos, otras glucopro-
teinas. La célula principal son los fibrocondrocitos,
que sintetizan y mantienen la matriz. Las fibras de
coldgeno se disponen de una manera anisotropica,
con un predominio de las fibras longitudinales, para-
lelas al eje mayor del menisco, vy fibras radiales, que
engloban a las longitudinales. Debido a esta dispo-
sicion, las roturas de menisco tienden a progresar
longitudinalmente’.

Los meniscos colaboran en el intercambio de liquidos,
al funcionar como un material poroso-permeable que
permite el intercambio de liquidos en funcion de las
condiciones de presion a las que sean sometidos.

El menisco externo es mas movil. Esto se debe a la
menor congruencia del compartimento externo de
la rodilla y a una menor fijacion del menisco exter-
no a la capsula articular, al contrario que el menisco
interno, que presenta una estrecha relacién con el
fasciculo profundo del ligamento colateral medial.
Durante el movimiento normal de flexion de la rodi-
lla, los condilos femorales y el punto de contacto se
desplazan posteriormente debido al mecanismo de
roll-back. A partir de los 90° de flexion, los meniscos
se ven mas solicitados. Esa es la razdn de que los
pacientes con lesiones meniscales presenten dolor al
ponerse en cuclillas™

En las rodillas con un ligamento cruzado anterior in-
suficiente, el menisco interno adquiere un papel de
estabilizador antero-posterior. Esto es de suma im-
portancia a la hora de decidir el tratamiento adecua-
do en lesiones complejas de la rodilla (por ejemplo,
la sutura meniscal o el trasplante meniscal en rodillas
inestables tendrd peores resultados por un aumento
de la solicitacion).

Meniscos

La principal funcion de los meniscos es la adecuada
transmisidon de cargas en la articulacion. EI menisco es
capaz de transformar fuerzas de compresion axial en
fuerzas de tension a lo largo de su eje mayor, gracias
a la disposicion longitudinal de sus fibras de colageno.
Esto se conoce como tension en aro o hoop stress. Los
meniscos absorben alrededor del 50 % de la fuerza de
compresion a través de la articulacion, lo cual aumenta
al 85-90 % en flexion' de 90°.

Los meniscos tienen una importante funcion de aumen-
tar el area de contacto de la articulacion, al hacerla
mas congruente. El menisco interno cubre el 64 %
de la superficie del condilo, y el menisco externo el
84 %. Tras la reseccion del menisco, el area de con-
tacto disminuye, las cargas se concentran y aumen-
ta la presion de contacto en el cartilago articular, lo
cual precipita los cambios degenerativos artrdsicos
en la articulacion. Estos cambios son proporcionales
a la cantidad de menisco resecado, de modo que
no hay reseccion inocua. Tras una meniscectomia,
los buenos resultados a corto plazo van empeoran-
do con el seguimiento debido a la progresiva dege-
neracion articular. Esto es de especial relevancia en
meniscectomias del menisco externo. Es fundamen-
tal intentar conservar la mayor cantidad de menisco
en una meniscectomia y, siempre que sea posible,
en funcion del tipo de rotura, realizar una sutura
meniscal. En casos de dolor posmeniscectomia, el
trasplante meniscal puede reproducir el correcto re-
parto de cargas'©.

El menisco recibe vascularizacion proveniente de las
arterias geniculadas, sobre todo de la inferomedial e
inferolateral. Los vasos solo penetran en el tercio peri-
férico. Esto divide el menisco en tres zonas, en funcion
de su vascularizacion:

e Zona roja, en la union con el muro meniscal: estd co-
rrectamente vascularizada, se corresponde con el tercio
mas periférico y tiene un buen potencial de curacion.

e Zona roja-blanca, tercio medio: capacidad inter-
media de curacion.
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e Zona blanca, tercio central, borde libre del menis-
co: se nutre por difusion desde el liquido sinovial y
no tiene capacidad de reparacion.

Esto determina el tratamiento apropiado de las lesio-
nes meniscales. Las lesiones periféricas bien vascula-
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rizadas tendran una mayor capacidad de cicatrizacion
y estard indicada la reparacion mediante diversas téc-
nicas de sutura frente a la reseccion. Por el contrario,
lesiones en la zona blanca tendran poca capacidad de
cicatrizacion y su tratamiento debe ser la reseccion
selectiva de la zona dafiada®™



El acido hialurdnico es un glicosaminoglicano sinteti-
zado por los sinoviocitos que forma parte del liquido
sinovial. También es un componente esencial de la ma-
triz extracelular del cartilago articular. Debido a que su
estructura es muy hidrofila, atrae a moléculas de agua.
Presenta una red elastofibrosa que aumenta la lubrifi-
cacion de las superficies cuando es sometida a cargas
lentamente, pero que funciona como un amortiguador
si estas cargas se producen rapidamente. Es capaz de
inhibir terminaciones nociceptivas y estimular la sinte-
sis enddgena de acido hialuronico. Tiene propiedades
antiinflamatorias dentro de la articulacion, inhibiendo
la accion de las metaloproteasas’.

El &cido hialurdonico tiene un efecto condroprotector
frente a la artrosis, restableciendo la viscosidad del li-
quido sinovial, efecto que se mantiene en el tiempo
pasada la vida media de la propia molécula. Las pro-
piedades reoldgicas del liquido sinovial en la articula-
cion artrosica son menores que en la sana'.

El dcido hialurénico intraarticular tiene un muy buen
perfil de seguridad, solo se aprecian algunas reaccio-

Viscosuplementacion

nes de dolor e inflamacion leves, gue no se incremen-
tan con el uso continuado. En artrosis de rodilla tiene
la capacidad de mejorar el dolor vy la capacidad fun-
cional de los pacientes, y puede retrasar la necesidad
de una protesis total de rodilla.

El dcido hialurdnico tiene un efecto condroprotector,
al aumentar la sintesis enddgena de matriz extracelu-
lar y de acido hialuréonico enddgeno. También previene
la apoptosis de condrocitos e inhibe la degradacion
de los proteoglicanos. Este efecto condroprotector
puede mejorar la integridad del cartilago articular, dis-
minuyendo la formacion de osteofitos vy, también, la
presencia de catabolitos del colageno tipo Il en orina®™.

La viscosuplementacion en artrosis de rodilla tiene su
indicacion en pacientes con cambios degenerativos
sintomaticos que no han mejorado con otros trata-
mientos médicos. Es esencial recordar la importancia
de otras medidas no farmacoldgicas, como pueden
ser la pérdida de peso, la fisioterapia y la modificacion
de la actividad, antes de someterse a tratamientos con
infiltraciones.
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