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Fisiopatología de la Artritis da respuestas claras al médico                 

Estimado director:
Voluntariamente como autores, se envía este documento de reflexión 

para todos los médicos y trabajadores de la salud en donde recordar y escri-
bir sobre la importancia de no olvidar la fisiopatología de artritis, que tiene 
una gran carga en el sistema muscular y la diversidad de terapias que al 
final no tienen respuesta terapéutica curativa, cuando se salen de la mayor 
evidencia científica concertada en las guías terapéuticas quirúrgicas y no 
quirúrgicas. En la investigación médica se realizó una búsqueda bibliográfica 
donde se comparte claramente a partir de publicaciones norteamericanas y 
españolas la importancia de no olvidar la fisiopatología de la artritis. 

Cuando abordamos una enfermedad degenerativa de las articulaciones, 
en la práctica clínica la terminología médica y clasificatoria de cada paciente 
se aborda en referencia a Osteoartritis, Osteoartrosis, Enfermedad de des-
gaste, Degeneración articular y Artritis degenerativa (1,2). 

Pero ahora en esta carta se abordará la osteoartritis como definición, las 
referencias bibliográficas describen que se da en tener una artropatía pro-
gresiva caracterizada por cambios degenerativos en el cartílago articular, el 
hueso subcondral, la membrana sinovial y los ligamentos, que provocan rigi-
dez articular, dolor crónico y trastornos del movimiento articular (1,3). 

Hoy día en cada servicio de ortopedia, medicina familiar, medicina interna y 
medicina general tiene el reto de abordar la causa más común de dolor articu-
lar crónico en el grupo de edad geriátrico que es la artritis. Generalmente afec-
ta al grupo de edad avanzada, más común en mujeres que en hombres (3,4).

Los factores de riesgo incluyen factores a nivel personal y conjunto. Pero si 
reconocemos en la historia clínica los factores personales con mayor riesgo 
se incluyen: raza afroamericana, género femenino, susceptibilidad genética, 
obesidad, hiperlipidemia, aumento de la presión arterial sistólica, factores re-
lacionados con la dieta (como insuficiencia de vitamina D) y alta densidad/
masa ósea (3,4). Los factores asociados con una disminución del riesgo in-
cluyen la pérdida de peso, una dieta rica en fibra y la dieta mediterránea (1,2).

A nivel de ubicación de donde puede afectar al paciente, se entiende que 
puede afectar cualquier articulación. Lo más común es que afecte a las arti-
culaciones grandes que soportan peso, como las rodillas y las caderas, junto 
con las manos, las articulaciones facetarias y los pies (5,6). 

Esta carta al editor tiene como objetivo resaltar la fisiopatología, reve-
lando que los últimos conceptos de avance hasta hoy son que, en general, 
los condrocitos alcanzan un fenotipo catabólico mientras que las células 
óseas subyacentes siguen un fenotipo anabólico (7). Esto aborda la idea de 
que una enfermedad como la osteoartritis tiene poca ayuda en el uso de 
AINES y tratamientos de uso terapias con factores de plaquetas, generando 
poca respuesta debido a que la misma evidencia científica describe que 
los condrocitos no logran producir la cantidad y el tipo normales de matriz 
condroide (6,7). 
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Las citoquinas, específicamente la interleucina 1 (producida por la capa de sinoviocitos), regulan posi-
tivamente la producción de metaloproteinasas de la matriz (MMP), aumentando el recambio de la matriz 
extracelular del cartílago articular (5-7). 

Es claro que esta patología como muchas tienen una mayor degradación de la matriz (6). Concomitando 
con el aumento de la degradación del cartílago atribuido a la deficiencia de inhibidores tisulares de metalo-
proteinasa, producción aberrante de metaloproteinasa de matriz (MMP) 13 y regulación positiva de catepsi-
na B (6,7). La producción y reparación de la matriz extracelular del cartílago está regulada por los factores de 
crecimiento similares a la insulina 1 y 2 (IGF1 e IGF2), que a su vez están modulados por proteínas de unión 
al IGF (7,8).

El cartílago osteoartrítico muestra una respuesta reducida a los los factores de crecimiento similares a 
la insulina (7,8). Además, la osteoartritis se asocia con aberraciones de la hormona del crecimiento, el IGF 
y la síntesis de las proteínas de unión al IGF. Esta disfunción también afecta la función de los osteoblastos 
aumentando la actividad osteoblástica (6-8).

Cuando un paciente tiene degeneración y aumento su carga por peso; la carga anormal del cartílago 
provoca una regulación positiva de la interleucina 1 y MMP en las articulaciones (7,8). La senescencia de los 
condrocitos conduce a una disminución de la capacidad de los condrocitos para mantener la integridad de la 
matriz del cartílago, pérdida funcional de los condrocitos y propensión a sufrir apoptosis (8,9). La alteración 
del equilibrio entre la actividad osteoblástica y osteoclástica provoca un marcado depósito óseo osteoblás-
tico que provoca esclerosis del hueso subcondral y formación de osteofitos (7,8,10).

Los condrocitos dañados actúan como células presentadoras de antígenos para las células T, iniciando 
una respuesta inmune mediada por células (9,10). La inmunidad humoral mediada por anticuerpos contra 
las proteínas de la membrana de los condrocitos, la proteína de enlace de proteoglicanos y las proteínas del 
cartílago desempeña un papel en la osteoartritis (9,10). 

Se deja como concepto claro a partir de la descripción de la fisiopatología que a pesar de que existen 
muchos mecanismos moleculares y mediadores bien descritos involucrados en la inflamación, aún sigue 
siendo controvertido si los mediadores inflamatorios son reguladores primarios o secundarios del daño del 
cartílago y los procesos de reparación alterados. Dado el papel fundamental de las plaquetas en la hemos-
tasia, la inflamación y la respuesta inmune, se puede suponer que las plaquetas también contribuyen a la 
inflamación en la osteoartrosis; sin embargo, su papel exacto en este proceso requiere más investigación 
y no es la terapia optima (10,11). 

Además, todavía faltan estudios sobre el uso del papel del plasma rico en plaquetas, es un método míni-
mamente invasivo, aún faltan estudios como alternativa al tratamiento quirúrgico (11,12). 

La importancia de conocer la fisiopatología, dará al médico tratante herramientas de pronóstico y adecuar 
las terapias invasivas con la evolución del paciente (11). Hay tres pilares en los tratamientos en las guías 
clínicas (12,13): 

•   �Tratamiento conservador: fisioterapia, AINE orales e inyección local de esteroides.

•   �Artroplastia articular: dolor insoportable, rango de movimiento muy limitado. 

•   �Causa inmune/inflamatoria sistémica: el tratamiento específico de la causa puede mejorar/retrasar el 
proceso degenerativo.

FINALIZACIÓN:

Terminamos esta reflexión sobre la fisiopatología de la artritis y osteoartritis; con el convencimiento de 
que el público académico que lea esta corta reflexión, tendrá presente las características celulares que hay 
en los pacientes y apropiaran los tratamientos en los pacientes que se impresione un diagnóstico.

Arthritis Pathophysiology gives 
clear answers to the doctor
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