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Osteoartritis. Fisiopatología y tratamiento
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RESUMEN. La osteoartritis (OA) es un síndrome anatomoclínico caracterizado por dolor mecánico y rigidez asociada que 
conduce a una pérdida o disminución progresiva de la función articular provocando discapacidad física y afectación de la 
calidad de vida. Su frecuencia aumenta con la edad y al aumentar la expectativa de vida de la población se prevé un au-
mento de su incidencia y del consumo de anti-inflamatorios no esteroidales (AINEs) para su tratamiento. Muchos factores 
contribuyen directa o indirectamente a la degeneración de la articulación provocando un aumento del catabolismo de la 
matriz extracelular, alteración del hueso subcondral y posterior reacción inflamatoria, responsable de la destrucción ósea 
y del cartílago. Este no se regenera y puede desaparecer, si no en su totalidad, sí en forma importante y extensa. El hueso 
subcondral responde dando lugar a la producción de osteofitos que se evidencian al exterior, capaces de irritar estructuras 
vecinas. La OA se considera un estado final de degeneración cuyo inicio puede estar condicionado por numerosos factores. 
La primera terapia para manejar la OA son los cambios en el estilo de vida. Las medidas ortopédicas son medidas adicio-
nales. En otros casos, el tratamiento anti-inflamatorio y analgésico sintomático es esencial y muchas veces, es la única 
terapia farmacológica que se prescribe. En casos refractarios o severos, se incluye el tratamiento quirúrgico. Los AINEs, 
medicamentos inhibidores de la enzima ciclo-oxigenasa, son los más utilizados para el alivio del dolor y la inflamación, 
si bien no evitan el daño del cartílago. El paracetamol es el tratamiento de elección para el alivio del dolor. Por otro lado, 
se plantea que el consumo de grandes cantidades de condroitina y glucosamina puede ayudar en el reemplazo del  ma-
terial que se pierde en el proceso catabólico, si bien, los resultados de estos estudios son variables y contradictorios, lo 
cual sugiere que el beneficio de esta terapia puede tener sus limitaciones. Algunos fitofármacos antioxidantes limitan la 
degradación de cartílago humano in vitro y mantienen la arquitectura de la articulación en animales de experimentación, 
pero estas evidencias son aún más limitadas.

ABSTRACT. Osteoarthritis (OA) is an anatomic clinical syndrome that courses with pain and stiffness which leads to 
progressive joint tissue lesions, physical incapability and affecting quality of life. The frequency of OA increases with 
aging, and due to the increasing of life expectancy an increase in OA incidence and the consume of non steroidal anti-
inflammatory drugs (NSAID) are expected. There are many factors involved direct or indirectly to joint degeneration, 
favoring catabolism of the matrix, subchondral bone damage and inflammatory response. Cartilage can not be repaired 
and it can be lost. Osteophytes can be produced by subchondral bone affecting nearly structures. OA is now considered 
as a final stage in articular degeneration leading by different factors. First therapy for managing OA are changes on life 
style, orthopedic devices are adjuvant therapy. Analgesic and anti-inflammatory treatment is often required and is usually 
the pharmacological treatment prescribed. Refractory patients or the severe ones need surgical treatment. The NSAID, 
inhibitors of cicloxigenase enzyme, are the most frequently prescribed for treat pain and inflammation, but they can not 
avoid cartilage damage. Paracetamol is the first choice therapy for pain relieve. In the other hand, it has been referred 
that glucosamine and condroitin can help to matrix replacement, but these results are variable and contradictories, sug-
gesting that the benefits of this therapy can be limited. Some antioxidants reduce in vitro cartilage degeneration and 
maintain joint architecture in experimental models but these evidences are not confirmed.

INTRODUCCIÓN AL PROBLEMA CLÍNICO Y SU 
CONTEXTO

La osteoartritis (OA), la más común de las enfer-
medades articulares, es un síndrome anatomoclínico 
caracterizado por dolor mecánico, con frecuencia aso-
ciado a rigidez, fundamentalmente en las mañanas y 
que conduce a una pérdida o disminución progresiva 
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de la función articular que afecta su movilidad y produ-
ce inestabilidad, discapacidad física y afectación de la 
calidad de vida.1-3

La OA es una enfermedad degenerativa que provoca 
la alteración estructural y funcional de las articulaciones.  
Se produce primariamente en articulaciones que sopor-
tan peso, como la rodilla y la cadera, ya que son sitios 
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expuestos a sobrecarga articular, traumas, alteraciones 
biomecánicas e infecciones, aunque afecta también la 
columna vertebral y pequeñas articulaciones en las 
extremidades.4 Puede afectar solo a una articulación, si 
bien, lo más frecuente es que afecte a varias a la vez.2

La degeneración articular es un proceso multifacto-
rial en el que eventos mecánicos y bioquímicos conducen 
a una desestabilización del equilibrio normal entre la 
síntesis y degradación del cartílago articular, lo que favo-
rece el catabolismo y conduce a la destrucción del tejido 
articular.5  Algunas estructuras como la membrana sino-
vial y el hueso subcondral se encuentran involucradas y 
muchos factores contribuyen directa o indirectamente 
a la degeneración de la articulación.4-6

La OA es la artropatía de mayor prevalencia en el 
mundo y constituye la primera causa de dolor crónico 
musculoesquelético y discapacidad en la población de 
mayor edad y representa un importante problema de 
salud pública.2,3

Su frecuencia aumenta con la edad, de modo que se ha 
reportado una incidencia de un 80 % en sujetos de 65 años e 
incluso un 95 % en edades superiores.7 De hecho, junto a 
la hipertensión arterial, la OA es la enfermedad crónica 
más común en ancianos, por lo cual, con el aumento de 
la expectativa de vida de la población, se prevé un au-
mento de su frecuencia.5 Más aún, si se tiene en cuenta 
que los datos demográficos actuales prevén un aumento 
absoluto y relativo de sexagenarios, de modo que en 2025, 
mientras la población mundial se triplicará, el número 
de ancianos crecerá entre cinco y siete veces.5 

Aunque las causas de la OA no están completamente 
dilucidadas, se han identificado diversos factores de ries-
go como la edad, el sexo femenino y factores genéticos. 

Hasta la quinta década de la vida, la OA afecta por 
igual a hombres y mujeres. Sin embargo, por encima de 
los 60 años predomina marcadamente en el sexo femeni-
no, un fenómeno probablemente asociado a influencias 
hormonales.5

Otros factores, considerados modificables, que 
pueden influir en el desarrollo de la enfermedad son la 
obesidad, los traumatismos o la sobrecarga continuada 
de la articulación por actividad deportiva (microtraumas 
repetitivos en la práctica de determinados deportes) o 
laboral (desarrollo de actividades profesionales especí-
ficas), los factores nutricionales, la disminución de la 
densidad mineral ósea y la menopausia.1-4 

Hasta el presente no existen  evidencias que susten-
ten influencia del clima y la geografía.

FISIOPATOLOGÍA

El cartílago articular está organizado por zonas, la 
zona profunda, la media y la superficial. La densidad 
celular disminuye desde la zona superficial a la profun-
da. En esta última, representa la mitad o un tercio de 
las células de la capa superficial. Adyacente a la zona 
profunda se encuentra la zona calcificada, formada como 
resultado de la osificación endocondral. La zona super-
ficial del cartílago es la más expuesta a las fuerzas de 
tensión, compresión y cizallamiento. Está formada por 
células aplanadas y finas fibras de colágeno ubicadas 
paralelamente entre sí y en relación con la superficie 
articular. La presencia de estas fibras proporciona a la 
zona superficial mayor fortaleza para resistir la tensión 
que las otras capas del cartílago.6 El hecho de que el car-
tílago  articular esté aislado de las células medulares por 
la zona calcificada, lo convierte en un tejido muy poco 
irrigado y por tanto, con pocas posibilidades propias de 
reparación (Fig. 1).8

La OA se desarrolla en dos condiciones: cuando las 
propiedades bioestructurales del cartílago y del hueso 
subcondral son normales, pero las cargas articulares 
excesivas inducen los cambios tisulares; o cuando la 
carga es razonable, pero la estructura cartilaginosa y 
ósea son deficientes.9,10

Clásicamente, la artrosis (OA) no ha sido considerada 
una artropatía inflamatoria por la escasez de neutrófilos 

Fig. 1.   A. Articulación sana.   B. Articulación con OA.   C. Organización del cartílago en capas.
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en el líquido sinovial y la ausencia de manifestaciones 
sistémicas de inflamación. Además, las características 
del cartílago articular (avascular, alinfático y aneural) 
impiden cumplir los signos clásicos de la inflamación 
(enrojecimiento, hinchazón, calor y dolor). Sin embargo, 
gracias a los avances en biología molecular y celular, 
son múltiples los estudios que demuestran que diver-
sos mediadores proinflamatorios, como las citocinas 
(interleucina-IL-1β y 6) y factor de necrosis tumoral 
(FNT)α, pueden ser importantes en el desarrollo de esta 
enfermedad.10,11 

Los proteoglicanos, componentes mayoritarios de 
la matriz extracelular, son probablemente los primeros 
componentes que se afectan en la OA, de modo que 
su concentración disminuye en la medida que avanza 
la enfermedad.4,12  Los condrocitos no son capaces de 
compensar esta pérdida, lo que resulta en una reducción 
neta de la matriz. En etapas tempranas la ruptura de la 
placa superficial propicia la liberación de fragmentos 
de proteoglicanos, provenientes de la degradación de la 
matriz, al líquido sinovial,13,14 con lo cual se estimula la 
síntesis de IL-1β, IL-6 y FNT-α entre otros mediadores 
que actúan sobre el cartílago inhibiendo la síntesis de 
proteoglicanos y estimulando su degradación, origi-
nando un círculo de retroalimentación que perpetúa la 
inflamación  de la membrana y provoca una fibrilación 
irreversible del cartílago en la articulación.15,16

Otros factores pro inflamatorios como el óxido nítrico17 
y algunos eicosanoides18,19 están involucrados en el 
daño articular. Específicamente, la prostaglandina E2 
(PGE-2) afecta el remodelado y, además de tener acción 
inflamatoria directa, puede potenciar el efecto de otros 
mediadores de la inflamación  y la producción de meta-
loproteasas. Por otro lado, el leucotrieno B4 (LT-B4) es-
timula la liberación de citocinas como IL-1β y FNT-α.18,20

La resorción del hueso subcondral parece ser clave en 
el remodelado y progresión de la OA. Algunos estudios 
en pacientes con OA sugieren que hay un aumento de la 
resorción al inicio de la enfermedad que contribuye a la 
pérdida del hueso subcondral y estimula la producción 
de proteasas involucradas en la actividad resortiva, como 
la catepsina K y la metaloproteasa de matriz-13.4,18,21,22 El 
hueso subcondral responde al aumento de la resorción 
dando lugar a la producción de “hueso nuevo” y los os-
teofitos marginales resultantes se evidencian al exterior 
como nódulos que posteriormente pueden inflamarse o 
bien como crecimientos óseos capaces de irritar estruc-
turas vecinas.9,10

Teniendo en cuenta la complejidad de su etiología, la 
OA ha sido recientemente considerada  como un estado 
final de degeneración cuyo inicio puede estar condicio-
nado por numerosos factores.

MANIFESTACIONES CLÍNICAS Y DIAGNÓSTICO

Es muy probable que la OA tenga un largo perío-
do asintomático y por lo tanto, es difícil detectarla en 
estadios tempranos.23 Los pacientes acuden a consulta 
cuando aparece el dolor con limitación funcional pro-
gresiva, constituyendo un motivo habitual de consulta 
médica y una causa frecuente de deterioro del estilo de 
vida.24  Existen estudios que demuestran que hasta un 
50 % de personas con OA sintomática sufre algún grado 
de discapacidad. 

Las principales manifestaciones clínicas asociadas 
a la OA, son: dolor articular, rigidez tras la inactividad, 
limitación de la movilidad, crepitación e inflamación 
local o derrame. El diagnóstico de la enfermedad se 
basa en la evaluación de la presencia de estos síntomas, 

fundamentalmente el dolor. El dolor articular en la OA se 
alivia con el reposo, pero aumenta al reanudar la activi-
dad. Es típico el dolor de rodillas osteoartrósicas que se 
exagera al iniciar la marcha después del reposo y se alivia 
luego de caminar un poco. Las localizaciones conducen 
a cuadros clínicos diferentes.9 En las manos además 
del dolor, pueden aparecer los nódulos de Heberden y 
Bouchard, en las articulaciones interfalángicas distales 
y proximales, respectivamente o rizartrosis cuando es en 
la articulación metacarpofalángica de los pulgares. La 
OA de rodilla es un típico caso de discapacidad. Además 
del dolor y la inflamación puede aparecer crepitación y 
atrofia muscular. La OA de cadera se caracteriza por un 
dolor localizado en la cadera misma o irradiado hacia el 
muslo y la rodilla. En la columna puede aparecer en los 
segementos cervical, dorsal y lumbosacro, afectando 
los discos intervertebrales, los cuerpos vertebrales y las 
articulaciones apofisiarias.9

El diagnóstico de OA es esencialmente clínico. Los 
hallazgos radiológicos también pueden ser muy útiles para 
evaluar los cambios anatómicos, posibles complicaciones 
y el grado de avance de la enfermedad (Tabla 1),25-27  pero 
no siempre se correlacionan con el grado de sintoma-
tología ni de disfunción articular.28-30 De forma general, 
los signos radiológicos en toda osteoartritis son: estre-
chamiento del espacio articular, presencia de esclerosis 
subcondral, subluxación, quistes y osteofitos.8,3

La ganmagrafía ósea (Resonancia Magnética Nu-
clear) está recomendada cuando se plantee realizar una 
osteotomía y se requiera conocer la situación real del 
comportamiento externo de la articulación.32

La artroscopia es una técnica que permite una des-
cripción más detallada de la profundidad y extensión de 
la lesión, así como la detección muy precoz de reblande-
cimiento y fibrilación. 

TRATAMIENTO DE LA OA

Hasta la fecha, no existe un tratamiento que “cure” 
la OA,30 se dispone de tratamientos fundamentalmente 
sintomáticos con el objetivo terapéutico de controlar 
el dolor, preservar la funcionalidad de la articulación y 
retrasar la progresión de la enfermedad. 2,28,33,34

Tomando en consideración las evidencias clínicas 
disponibles para el manejo y tratamiento de la OA y la 
opinión de expertos en el tema, la Liga Europea Contra el 
Reumatismo (LECR) (European League Against Reuma-
tism) y la Sociedad Internacional de Investigaciones en 
Osteoartritis (SIIOA) han elaborado unas recomendacio-
nes para el tratamiento de la OA (Tabla 2).29,32,33,35,36 Todas 
ellas coinciden en la conveniencia de utilizar medidas 
no farmacológicas como primer paso del tratamiento, y 
posteriormente, cuando sea necesario combinarlas con 
el tratamiento farmacológico.2,28,29,33-36 

Tal y como plantean las recomendaciones de LECR 
el tratamiento, ya sea farmacológico o no farmacológico, 
debe ser individualizado teniendo en cuenta las caracte-
rísticas del paciente, la zona involucrada, la afectación 
clínica y la existencia de otras patologías como hiperten-
sión, disfunciones cardiacas o renales, etc.2,28,33,34

Tratamiento no farmacológico

Este tipo de tratamiento debe comenzar por la 
educación del paciente y su familia. El objetivo fun-
damental de la educación sanitaria es que el paciente 
conozca las actividades que provocan sobrecarga arti-
cular y domine las técnicas para reducirla.29,32-37 Puede 
ayudar la inclusión en programas de reducción de peso, 
con recomendaciones dietéticas y los ejercicios  de es-
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Tabla 1. Criterios del Colegio Americano de Reumatología para la clasificación de la artrosis.

OA de cadera

Formato tradicional Formato árbol de clasificación

Dolor de cadera más uno de los siguientes:
•	 Eritrosedimentación menor de 20 mm por hora.
•	 Osteofitos acetabular o femoral en la radiografía.
•	 Espacio articular estrechado en la radiografía.

Dolor de cadera más osteofitos acetabular o  femoral en 
la radiografía.

o
Dolor de cadera más espacio articular estrechado en la 
radiografía y eritrosedimentación menor de 20 mm por 
hora.

OA de rodilla

Dolor de rodilla más osteofitos en la radiografía y al menos 
uno de los siguientes:

•	 Edad mayor de 50 años.
•	 Rigidez matinal de 30 min o menos.
•	 Crepitación al movimiento.

Dolor de rodilla más osteofitos en la radiografía.
o

Dolor de rodilla más paciente de más de 40 años de edad, 
rigidez matinal de 30 min de duración o menos, y crepita-
ción al movimiento.

OA de la mano

Dolor o rigidez de la mano más:
•	 Engrosamiento con tejidos duros de dos o más de 10 articulaciones seleccionadas.1

•	 Al menos tres articulaciones metacarpofalángicas tumefactas.
•	 Engrosamiento con tejidos duros de dos o más articulaciones interfalángicas distales.

Deformidad de dos o más de 10 articulaciones seleccionadas.1

1 10 articulaciones seleccionadas son la segunda y tercera articulaciones interfalángicas distales, la segunda y tercera articula-
ciones interfalángicas proximales y la primera articulación carpometacarpiana (de ambas manos).

Tabla 2. Recomendaciones terapéuticas de la Liga Europea contra el reumatismo.30,32-34

1. El tratamiento integral de la OA de rodilla y cadera requiere la combinación de medidas farmacológicas y no 
farmacológicas.

2. Debe ser individualizado teniendo en cuenta:
a) Factores de riesgo según localización (obesidad, factores mecánicos, actividad física, etc.).
b) Factores de riesgo generales (edad, sexo, comorbilidad, polimedicación).
c) Intensidad del dolor y grado de discapacidad.
d) Signos de inflamación (derrame sinovial).
e) Localización y grado del daño estructural.
f) Preferencias y expectativas del paciente.

3. El tratamiento no farmacológico de la OA de rodilla y cadera debe incluir educación al paciente, ejercicio regular, 
dispositivos de apoyo (bastón, plantillas) y pérdida de peso.

4. El paracetamol es el analgésico oral de primera elección y puede utilizarse, en dosis de hasta 4 g/d, durante perio-
dos prolongados.

5. La administración tópica de capsaicina y anti-inflamatorios no esteroideos (AINEs) se considera eficaz y segura.

6. Los AINEs por vía oral deben considerarse en casos de respuesta insuficiente al paracetamol y pueden adicionarse 
a este o utilizarse como alternativa.

7. Los analgésicos opiáceos, con o sin paracetamol, son una alternativa útil en los pacientes en los que los AINEs 
estén contraindicados, sean ineficaces o mal tolerados.

8. Los medicamentos sintomáticos de acción lenta como glucosamina, condroitín sulfato, diacereina, y ácido hialu-
rónico, tienen efectos sintomáticos y baja toxicidad.

9. La inyección intraarticular de corticoides o ácido hialurónico está indicada en caso de dolor agudo que no responda 
a analgésicos.

10. El reemplazo total de la articulación será considerado en pacientes con alteraciones radiológicas evidentes, con 
dolor refractario al tratamiento y discapacidad importante.
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tiramiento y aeróbicos (caminar, bicicleta)28,32,33,36 para 
aumentar la fuerza y la resistencia muscular, ayudando 
a la pérdida de peso.2,33 

Los programas de ejercicio deben ser personalizados 
y este debe introducirse de forma gradual según el pa-
ciente sea capaz de tolerarlo, con una frecuencia de 2 a 3 
veces por semana y durante al menos 20 a 30 min .28,36,38,39 

Otra variante no farmacológica es la reducción 
de la sobrecarga articular utilizando dispositivos de 
apoyo, como bastones,2,30,31 calzado con suela de goma 
y tacón de 2 a 3 cm de altura36 u otros dispositivos ex-
ternos, denominados ortesis, aplicados al cuerpo para 
modificar los aspectos funcionales o estructurales del 
sistema musculoesquelético (plantillas, cuñas externas, 
rodilleras, etc.).33,34 

La termoterapia puede resultar también útil en el tra-
tamiento. Los masajes con hielo pueden aliviar el dolor 
en la OA de rodilla, mejorar la flexión y la funcionalidad; 
mientras que la aplicación de bolsas de hidrocoloide frío 
disminuye el edema.32,39 

Por otro lado, la aplicación de calor relaja la mus-
culatura, disminuye la sensación de dolor y mejora la 
rigidez matutina.32,36 

El uso de la estimulación eléctrica transcutánea 
puede  controlar el dolor en pacientes con artrosis de 
rodilla o cadera que no sean candidatos al tratamiento 
farmacológico, recomendándose una duración mínima 
de 4 semanas.2,32,34,36,40

Otras terapias han sido probadas sin que se disponga 
de evidencias suficientes sobre su eficacia, tales como: 
acupuntura,  estimulación eléctrica muscular, ultrasoni-
dos, onda corta, láser y magnetoterapia.2,32,34,36

Tratamiento farmacológico

Los medicamentos anti-inflamatorios no esteroidales 
(AINEs), medicamentos inhibidores de la enzima ciclo-
oxigenasa (COX), son los más utilizados para el alivio 
del dolor y la inflamación,41-43 si bien, no evitan el daño 
del cartílago. 

El mecanismo de los AINEs se divide de acuerdo 
con su selectividad en la inhibición de la COX. Como 
es conocido la COX existe en tres isoformas. La COX-1 
se expresa en varios tejidos incluída la propia mucosa 
gastroduodenal, mientras que las isoformas 2 y 3 se 
encuentran en otros tejidos, pero no en la mucosa 
gástrica.41-43

Los AINEs inespecíficos (aspirina, diclofenaco, ibu-
profeno, indometacina, piroxicam, entre otros), que han 
sido y aún son los más utilizados en el tratamiento del 
dolor y la inflamación, inhiben de modo inespecífico las 
COX-1 y 2 con mayor efecto sobre la primera, pero produ-
cen diversos eventos adversos (EA), dentro de los cuales 
los más sobresalientes son los gastrointestinales.18,44

El daño gastroduodenal inducido por estos AINEs 
se asocia a la inhibición de la COX-1 que da lugar a una 
reducción de la síntesis de prostaglandinas (factores gas-
troprotectores de la mucosa gástrica), del flujo sanguíneo 
de la mucosa gástrica y a un aumento de las secreciones 
ácidas y del estrés oxidativo (EO).41-43  

La prescripción de AINEs debe realizarse de modo 
individualizado teniendo en cuenta las características, 
preferencias y factores de riesgo cardiovascular y gas-
trointestinales de cada paciente, así como los perfiles 
globales de seguridad de cada medicamento.2,32,34,36

Los inhibidores selectivos de la COX-2 presentan 
menos efectos gastrointestinales pero, desde la retirada 
de Rofecoxib en 2004, al asociarse su utilización con un 
incremento del riesgo de acontecimientos tromboem-

bólicos, numerosos estudios han evaluado la seguridad 
cardiovascular de los AINEs.45-50

La introducción de los inhibidores de COX-2 preten-
día producir efectos similares con reducción de  los EA 
gastrointestinales, pero, teniendo en cuenta los hechos 
que refieren que estos agentes aumentan el riesgo car-
diovascular, su uso se ha visto limitado fundamental-
mente en pacientes con factores de riesgo cardiovascular, 
condición frecuente en pacientes de edad más avanzada 
que es la más sensible a padecer OA y recibir tratamiento 
con AINEs.45,46,51 De ahí que algunos autores consideren 
el uso a largo plazo de aspirina a bajas dosis como una 
opción alternativa que minimiza el daño gastrointesti-
nal y confiere protección cardiovascular, si bien ningún 
AINE es totalmente seguro para la mucosa GI.24

La Agencia Europea de Medicamentos considera con-
traindicados los inhibidores de COX-2 en pacientes con 
enfermedad isquémica cardiaca o accidente cerebrovascu-
lar, por lo que deben utilizarse con precaución en casos de 
hipertensión, hiperlipidemia, diabetes y en fumadores.52 

Por otro lado los inhibidores de la COX-3, como el pa-
racetamol, no presentan estos riesgos, lo que lo convierte 
en el  analgésico oral de primera elección, pero su efecto 
anti-inflamatorio es marginal.41-43 Además, dosis mayores 
pueden asociarse (> 10 g/d) con riesgo de complicaciones 
hepáticas y aumentar el efecto de los anticoagulantes.32,36

Teniendo en cuenta todos estos aspectos, la SIIOA 
en sus recomendaciones más recientes para el trata-
miento de la OA, incluye la precaución en el caso de 
hipertensión, hiperlipidemia, diabetes y en fumadores 
tanto para los inhibidores de COX-2 como para el resto 
de los AINEs.32 

Los  AINEs y la capsacina administrados por vía  tópi-
ca son útiles en el tratamiento de OA de mano y rodilla. 
Se recomienda su utilización adicional o en sustitución 
del paracetamol en pacientes con respuesta insuficiente 
a él.2,34,36,53  El uso tópico de AINEs reduce los EA y mi-
nimiza la toxicidad sistémica, pero de acuerdo con un 
metanálisis no resulta efectivo en el tratamiento a largo 
plazo de esta patología.18

El tratamiento con opioides se recomienda en pacien-
tes no candidatos a cirugía, como alternativa a AINEs, 
cuando estos no sean capaces de controlar el dolor, o 
presenten contraindicaciones o intolerancia.34,36 Entre 
ellos se encuentran codeína, dihidrocodeína, dextropro-
poxifeno y tramadol, indicados como en monoterapia 
o en combinación con paracetamol. En estos casos, es 
importante en la evaluación riesgo-beneficio, considerar 
el riesgo potencial de dependencia.33,34,36,37

El fentanilo y la buprenorfina transdérmicos tienen 
un buen perfil de seguridad/eficacia si se lleva a cabo 
una correcta prescripción de ellos para el tratamiento 
del dolor crónico.34

Los corticosteroides son eficaces en el tratamiento 
de las crisis agudas de OA de rodilla que no mejoran 
con los AINEs,33,34 aunque pueden producirse eventos 
adversos locales,36,54 mientras que los sistémicos son 
poco frecuentes. 

Por otro lado, en los últimos años, se ha trabajado 
sobre la posibilidad de regenerar el cartílago o impedir el 
daño articular sin que existan aún resultados definitivos 
pero con algunos datos alentadores.9 Los fármacos inclui-
dos en este grupo se denominan Fármacos Sintomáticos 
de Acción Lenta (FSAL) y se ha descrito para estos un 
efecto condroprotector y modificador de la estructura 
articular, aún no establecidos. 

Se entiende por condroprotección al tratamiento 
capaz de prevenir, retardar, estabilizar o revertir las le-
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siones del cartílago articular en un ser vivo.23 Distintos 
fármacos han sido propuestos para cumplir estos fines, 
que si bien han demostrado efectos en distintos modelos 
animales, aún no han conseguido demostrar que pueden 
reparar el cartílago en humanos, aunque existen evi-
dencias de que poseen un beneficio sintomático, que se 
produce tras varias semanas de iniciar el tratamiento y 
se mantiene un tiempo después de terminarlo.34,37 

Entre los FSAL se encuentran el sulfato de glucosa-
mina, condroitín sulfato (sulfato de condroitina), diace-
reína y ácido hialurónico en inyección intra-articular. 

Algunas evidencias muestran que la combinación de 
glucosamina y condroitina puede ser eficaz en el alivio 
del dolor moderado a grave en pacientes con artrosis 
de rodilla, sin presentar eficacia superior al placebo en 
cuanto a la mejora de la funcionalidad.55-58 Se plantea que 
el consumo de grandes cantidades de estos compuestos 
puede ayudar en el reemplazo del  material que se pierde 
en el proceso catabólico asociado a la inflamación. No 
obstante, los estudios que evalúan la eficacia de la con-
droitina y la glucosamina son variables y contradictorios, 
lo cual sugiere que el beneficio de esta terapia puede 
tener sus limitaciones.58-63

A la vista de estos hechos el Instituto Nacional para 
la Salud y la Excelencia Clínica (NICE, por sus siglas en 
inglés) los considera como suplementos nutricionales 
desaconsejando su utilización terapéutica.2

Por otro lado, la LECR recomienda ácido hialuró-
nico vía intra-articular para el tratamiento de la OA de 
rodilla,33 basado en la evidencia clínica de que el ácido 
hialurónico aumenta la viscosidad y elasticidad del líqui-
do sinovial, con impacto en el control del dolor y la fun-
cionalidad y posiblemente, previniendo la degradación 
del cartílago.53 LECR recomienda su administración en 
ciclos de 3 a 5 inyecciones con periodicidad semanal. Los 
pacientes de mayor edad con importantes alteraciones 
radiológicas parecen ser los que menos responden a esta 
intervención, siendo en los que se utiliza con mayor fre-
cuencia.53  Por su parte, para la (NICE) estas evidencias 
no son concluyentes.2

El uso de medicina complementaria es una alternati-
va terapéutica común en estado de dolor y malestar,64-66 
destacándose el uso de la acupuntura.66 

Por otro lado, algunos fitofármacos antioxidantes, 
como las catequinas del té verde (en particular la 
epigalocatequina) han mostrado limitar la degrada-
ción de cartílago humano in vitro,65,66 y mantener la 
arquitectura de la articulación en animales de experi-
mentación.67-71 No obstante, estas evidencias son aún 
más limitadas.

CONCLUSIONES

La osteoartritis es una enfermedad degenerativa de 
gran prevalencia en la población adulta y constituye la 
primera causa de dolor crónico musculoesquelético y 
de discapacidad en la población de mayor edad, lo que 
la convierte en un importante problema de salud. No 
existe hasta la fecha un tratamiento propio para la OA, 
las opciones terapéuticas se limitan al control del dolor 
y la inflamación y a la mejora de la funcionalidad. Las 
opciones de tratamiento deben ser personalizadas, según 
las características y preferencias de cada paciente, se 
debe comenzar con medidas no farmacológicas que pue-
den combinarse con tratamiento farmacológico cuando 
sea necesario. El paracetamol constituye el tratamiento 
farmacológico de elección. El resto de las alternativas 
disponibles deben indicarse en caso de respuesta insu-
ficiente, intolerancia o contraindicación al paracetamol. 
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