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Biomecanica de la artrosis

R.C. MIRALLES MARRERO

RESUMEN

ABSTRACT

La artrosis no es envejecimiento, aunque se utilice
de forma incorrecta como sinénimo. Se trata de una
enfermedad del cartilago articular que se inicia siem-
pre con la digestion enzimatica de la matriz del
cartilago hialino. El motivo desencadenante puede
ser traumatico o microtraumatico, inflamatorio o in-
feccioso, hormonal o bioquimico, que genera unas
alteraciones mecdnicas que llevan a no soportar la
carga normal, generalmente aumentada, sobre el car-
tilago. A partir de ahi, se provocan, y afaden, alte-
raciones mecdnicas que terminan la obra iniciada
por la digestién enzimdtica.

Se describe la artrosis desde el punto de vista bio-
mecanico y se correlaciona con los sintomas y signos
clinicos.

Palabras clave: Artrosis. Biomecdnica. Velvetizacion.
Fisuracion. Ulceraciéon. Eburnizacion.

Arthrosis is not ageing, although it is often incorrectly
used as a synonym. It is in fact a disease of the joint
cartilage which always begins with the enzymatic di-
gestion of cartilage matrix hyaline. The reason for its
onset may be traumatic or micro-traumatic, inflamma-
tory or infectious, hormonal or biochemical processes
that bring about mechanical disorders that mean that
the cartilage can no longer support normal or in-
creased loads. This then further brings about addi-
tional mechanical disorders that finish the work initi-
ated by the enzymatic digestion.

A description of the arthrosis from the biomechanical
point of view and correlating it with clinical signs
and symptoms.

Key words: Arthrosis. Biomechanics. Velvetization.
Fissuration. Ulceration. Eburnation.
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Figura 1. Grave artrosis bilateral de rodilla con desalineacién
en varo.

La artrosis es la enfermedad del cartilago articular
(Fig. 1) a la que se llega por diferentes vias, no
todas suficientemente conocidas, y es la enferme-
dad mas frecuente en las articulaciones humanas.
Existen diferencias entre la articulacion envejecida
y la artrésica's.

Se trata de un grupo heterogéneo de enfermedades
de etiologia variada y con manifestaciones clinicas
diferentes que pueden asentar en varias articulacio-
nes con distinta intensidad y en cada articulacion en
zonas concretas con diverso grado de incapacidad.
Es una caracteristica casi general que evolucione
muy lentamente, permitiendo cambios reparadores y
adaptativos articulares y funcionales.

Indiferente del motivo desencadenante (traumatico o
microtraumatico, inflamatorio o infeccioso, hormo-
nal o bioquimico) (Fig. 2), la artrosis se inicia siem-
pre con una digestion enzimdtica de la matriz del
cartilago hialino por una alteracion de la regulacion
enzimdtica entre una citoquina destructora (interleu-
quina 1/[IL-1]) y otra reparadora (factor transforma-
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Figura 2. Necrosis a
ha provocado una grave artrosis.
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dor del crecimiento beta [TGF-B]). La IL-1 inhibe,
entre otras funciones, la hipertrofia de los condorci-
tos y la calcificacién del cartilago de crecimiento. La
TGF-B inhibe la IL-1. Yagis R' sugiere que existen
modificaciones en el fenotipo de los condorcitos.

Existe una lenta y progresiva pérdida de la macro-
molécula que retiene agua y mantiene tenso el sis-
tema (proteoglicanos), sin alteracién del colageno
pero probablemente con cambios significativos en
distribucién y tamafio de sus fibras'.

Cuando la estructura del cartilago comienza a fragi-
lizarse, los pequefios traumatismos o sobrecarga de
la vida diaria actian con mas amplitud y laminan su
capa superficial (velvetizacion) de fibras horizontales
que permiten el deslizamiento. A partir de ahi, una
vez rota la barrera que «precinta» el cartilago, los
factores mecdnicos actian con mas facilidad, provo-
cando fisuras microscépicas que van haciéndose
cada vez mas grandes y profundas (fisuracién) hasta
converger varias, con lo que se desprenden fragmen-
tos del cartilago dejando una zona mds o menos
grande desprovista del sistema amortiguador y de
deslizamiento (dlcera). Cuando estas Glceras llegan
hasta el hueso subcondral, comienza a producirse en
él una gran abrasién por la presién y por efecto de
los fragmentos desprendidos, llegando a la dltima
fase de la artrosis: la eburnizacion.

Durante todo este lento proceso, la articulacién se
va adaptando, se hipertrofia la sinovial, aumenta el
liquido sinovial, aparecen los osteofitos por traccién
de la cdpsula articular o como manera de aumentar
la superficie de carga al desplazarse el eje de carga
(varo-valgo).

La clinica varia con cada fase, desde dolor en un
momento del movimiento que calma rédpidamente
con la modificacién del gesto o con el reposo hasta
el-dolorenreposo enla fase deirritacion-dsea en la
eburnizacion, pasando por las violentas crisis dolo-
derrames sinoviales irritativos
iculares.
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articulacién. Por tanto, es un medio fluido y poroso, tes entre las fibrillas, manteniendo la estructura y las
parecido a una esponja empapada de aguaZ. propiedades fisicas. La molécula de proteoglicano es
muy grande, y ademds ocupa un gran espacio a
causa de las cargas negativas que existen en los
brazos laterales de la misma. Cuando estas grandes
moléculas son comprimidas, se comportan como los
muelles de un colchén. Esta combinacién es exce-
lente para la funcion de baja friccién en la superficie
articular, a la vez que actéa correctamente en la
transmision de cargas a través de la articulacion has-
La zona 2 o capa transicional contiene del 45 al 50% ta el hueso subyacente.

del volumen de matriz extracelular, un mayor conte-
nido de proteoglicanos, y una red curvada de fibrillas
de colageno y células esferoidales entre ellas. La
zona 3 o capa radial contiene el 30% de volumen
de matriz extracelular, un elevado contenido de pro-
teoglicanos, fibras colagenas alineadas perpendicu-
lares a la articulacién, y células redondeadas en
columnas entre la red de coldgeno.

Se divide en cuatro zonas’. La zona 1 o capa tan-
gencial es la proxima a la cavidad articular. Posee
del 5 al 10% de volumen de matriz extracelular,
tiene un bajo contenido en proteoglicanos y esta
constituida por laminas uniformes de fibras de cola-
geno alineadas tangencialmente a la superficie, con
células aplanadas entre las fibrillas.

A causa de la baja resistencia friccional entre dos
superficies cartilaginosas, la mayoria de las resisten-
cias que se producen durante el movimiento articular
se debe a los tejidos blandos adyacentes, representan-
do el 99% de la resistencia friccional en el movimiento
articular pasivo'®. Al ser el contacto entre dos cartila-
gos mas eficiente que los tejidos blandos circundantes
de la articulacion, a la hora de soportar elevadas ten-

La zona 4 es la capa calcificada, que contiene del 5 al siones en algunas zonas de mucha friccién aparecen
10% del volumen de la matriz extracelular. Se carac- huesos sesamoideos (como en el caso de la rétula en
teriza por una elevada concentracién de sales de la rodilla) o situaciones intermedias como placas de
calcio, ausencia de proteoglicanos, fibras de coldge- fibrocartilago (articulaciones interfalangicas). Esta so-
no y condrocitos redondeados en el interior de ni- lucién permite que las tensiones se canalicen a través
dos. El limite superior se denomina borde ondulado de superficies cartilaginosas.

o linea de marea (tidemark), y el inferior es la deno-

, ¢ La concentracion de proteoglicanos es mas elevada
minada linea cementante.

en la zona media del cartilago, donde el coldgeno
es oblicuo, y menos elevada en la zona superficial.
Es decir, la zona media tiene el mayor componente
amortiguador del cartilago articular. La composicién,
estructura y distribucion varia con la edad y también
con algunas enfermedades.

La matriz del cartilago articular representa del 20 al
40% del peso total del tejido fresco. Estd compuesta
por un 60% de fibras de coldgeno y un 40% de gel
de proteoglicanos agregados (agrecanos) con una
gran afinidad por el agua. Las células solamente
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rante la compresion y su resiliencia, sufren marca-
dos cambios con la edad, como son su reduccién
en tamano, el aumento del contenido de keratan
sulfato, la disminucién del contenido de condroi-
tin sulfato y la variacion de la proporcién de las
moléculas que forman los grandes agregados'. Estos
cambios estructurales se traducen en una alteracién
de la estabilidad y de las propiedades mecanicas de
la matriz extracelular.

Los proteoglicanos en soluciones puras son capaces
de formar fuertes redes en concentraciones similares
a las que se encuentran in situ, capaces de almace-
nar energfa elastica’”!>. Esta capacidad contribuird a
su papel de mantener la resistencia y rigidez de la
matriz extracelular.

Figura 3. A: secuela de epifisiolisis proximal de fémur. B: secuela
de displasia de cabeza femoral.

La nutricién del cartilago articular la proporciona el Las graves alteraciones de forma Ilevan a un contac-
liquido sinovial, que se difunde a través de la matriz to y reparto de presiones inadecuados por la dismi-
intercelular hasta llegar a los condrocitos. Esta difu- nucion de la superficie de carga. Si se asocia a la
sion es favorecida por los movimientos de la articu- inestabilidad articular, el factor cizallante es mayor
lacion que actdan a modo de bombeo. (Fig. 3).

Los condrocitos se hallan en el interior de la lagu- Cuando los extremos epifisarios no ruedan entre si
na o espacio lacunar (condrén) rodeados por una sino que se deslizan, existe la posibilidad de laminar
matriz pericelular de proteoglicanos y 4cido hialu- la capa superficial del cartilago y despegar las fibras
ronico, envuelto por una red de estratos de cola- oblicuas de colageno de la capa intermedia.

geno en diferentes orientaciones a modo de cdpsu-
la*. Se trata de una unidad metabélico-funcional
con un metabolismo lento y consumo de oxigeno

La laminacion provocard la ruptura en diferentes
puntos de las capas de colageno paralelas a la arti-
culacién, la llamada lamina esplendens, dando una

muy bajo. S P N

Y ba apariencia microscépica de finisimo desflecado (vel-
El cartilago hialino esta desprovisto de vasos sangui- vetizacion). En esta fase, no se provoca dolor y en
neos, linfocitos y fibras nerviosas'?. personas muy jovenes que han precisado de una

artroscopia se observa esta alteracion, pero que nun-

Para que el sistema articular funcione equilibrada- p .
ca se le achacara el motivo del dolor.

mente, el cartilago debe estar integro, lo que implica

la continuidad de la capa superficial y la adhesion Cuando lo que se despegan son las fibras oblicuas
de la urdimbre de fibras colagenas, gracias a una de la capa media, se puede producir cavidades entre
buena nutricion celular, que mantendra la actividad ellas que rapidamente se rellenan de liquido que
del proteoglicano. entra_a presién dentro del cartilago, provocando la

. . . érdida de continuidad en fibras de colageno, como
El sistema organizador es el condrocito, el cual res- b ~ . gemo,
una cuna de hierro en la madera.
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La integridad del cartilago por pérdida de su forma
tras un traumatismo tiene la consecuencia de ofrecer
al deslizamiento una superficie irregular que lesio-
nard la epifisis opuesta, y ésta a su vez se deformara
mas por la friccion irregular.

En cualquier caso, la pérdida de la capa superficial
abre la puerta a la introduccién del liquido sinovial a
presion siguiendo estas zonas de menor resistencia, y
la pérdida de la tensién del cartilago en esa zona
provoca un efecto mecdnico directo sobre la capa
media y profunda.

Estos tres factores (pérdida de la capa superficial, in-
troduccién a presion del liquido sinovial y pérdida de
tension del cartilago) van a producir desplazamiento
de los haces de colageno en sentido del eje de carga
y apareceran las fisuras, que por la continuidad del
proceso destructor se iran profundizando. La existen-
cia de fisuras, por si misma, no provoca dolor.

Habra que anadir el posible efecto de digestion del
cartilago por los componentes del liquido sinovial
que no podian pasar por los microporos, sino que
estan en contacto directo con las capas profundas y
medias del tejido cartilaginoso.

La unién entre si de varias fisuras verticales provoca
la presencia de rupturas transversales de los haces
verticales, con lo cual los fragmentos de cartilago se
desprenderan apareciendo Ulceras que sera facil que
se sigan agrandando si persiste el efecto mecdnico
desencadenante o coadyuvante.

La desaparicion total del cartilago representa poner
al descubierto el hueso subcondral con toda su rica
inervacion. En esta fase, el dolor a la presion vy al
movimiento es un signo constante, desapareciendo
en reposo. El dolor al movimiento diurno cambia a
dolor en reposo nocturno. En ese momento, pode-
mos afirmar-que-estamos-ante-una-ulceracién-del
cartilago'y que el dolor es de tipo éseo (Fig. 4).

Poco a poco, la superficie opSiaEiaC(@lanaiTaQ(Oﬂ

desapareciendo y entran en contacto ambos huesos

subcondrales, con lo que la frlcc;@'r%@h (53 tr Scrl |

extremos duros y se produce abra
(Fig. 5). Esta abrasion es favorecida por, los fragme
tos de cartilago sueltos, Cm@tl ér& fl@tplg@

de una pulidora en el abrlllantado de un suelo.
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o S PRI
por distension la c

puncién articular y vaciado del derrame.

11

ucirs

73

Figura 4. Zonas de eburnizacién en la meseta tibial en artrosis
de rodilla con desalineacion.

Al ser el cartilago una estructura sin nervios, el dolor
proviene de la irritacién de la sinovial y de la dis-
tension de la capsula por el derrame.

El hueso subcondral reacciona corticalizandose, es
decir, aumentando su grosor (esclerosis subcondral).

El quiste subcondral es el producto de una fisura
estrecha y profunda que fragiliza del hueso subcon-
dral y que provoca microfracturas, lo que ocasiona
la necrosis de una zona del hueso y el relleno de la
cavidad por liquido sinovial. A su alrededor se forma
una esclerosis 6sea de defensa, llegando a estabili-
zarse la lesion, pero sin desaparecer (Fig. 6).

El osteofito es un elemento secundario que viene en
ayuda de la articulaciéon, aumentando su superficie
y repartiendo mejor la carga, y que llega a inmovi-
lizarla para evitar la inestabilidad (sindesmofito), con
el agravante (;0 ventaja?) de que tiene inervacion, ya
que es una estructura ésea normal (Fig. 7).

Como resumen, dirfamos que en la artrosis se mez-
clan efectos bioquimicos de digestion enzimaticos
con aspectos biomecanicos, y éstos tienen una gran

Figura 5. Zona de eburnizacién en el céndilo femoral.
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Figura 6. Quiste subcondral en cabeza de fémur.

S

Figura 7. Osteofitos en columna.

influencia favoreciendo el aumento de la lesion (so-
brecarga ponderal o carga de pesos y desalineacion
de ejes).

Los tratamientos biolégicos estan justamente en su
inicio y esperamos enormes aportaciones, pero mien-
tras llegan disponemos de técnicas quirdrgicas que
alinean la extremidad (osteotomias), resecan las zonas
de cartilago reblandecido o con fisuras (afeitado artros-
cépico), resecan zonas de cartilago y lo sustituyen por
tejido productor-de-cartilago-(cultivo-celular)-o-por-un

DOLOR 2006:21

injerto de cartilago (mosaicoplastia), permiten el cre-
cimiento de un fibrocartilago a partir de la vasculari-
zacion 6sea (perforaciones) o se elimina la articulacién
(artrodesis) o sustituye (artroplastia).
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