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INTRODUCCION.

El humano es un ser articulado, las articulaciones permiten el desplazamiento y el
movimiento en conjunto. Las articulaciones estan constituidas por un conjunto de
formaciones anatdmicas que unen dos 0 mas huesos.

Otra definicién de las articulaciones, son las uniones entre dos 0 mas huesos o partes
rigidas del esqueleto. Las articulaciones presentan distintas formas y funciones.

Existen enfermedades que dafian las articulaciones, un ejemplo de ellas es Osteoartrosis
(OA) o artrosis y Artritis Reumatoide (AR), ambas patologias desencadenan dafio
articular. En la AR su principal factor de riesgo es el sistema inmunitario, mientras que en
OA su factor de riesgo son la edad, la obesidad, los traumatismos, entre otros.

Segun la Guia de Practica Clinica Diagnéstico y Tratamiento de la Osteoartrosis de
Rodilla, la osteoartritis (OA) o artrosis, es una enfermedad articular caracterizada por
degradacion, perdida del cartilago y alteracién del hueso subcondral, asociado a cambios
en los tejidos blandos.

La literatura de Farreras, define a la OA o artrosis, como un grupo heterogéneo de
enfermedades con manifestaciones clinicas similares, cambios patoldgicos y radiol6gicos
comunes. Trastorno que afecta las articulaciones moviles, se caracteriza por estrés
celular degradacion de la matriz extra celular del cartilago, se inicia con la presencia de
micro y macrolesiones que activan respuestas mal adaptadas de reparacién, incluye las
vias de inflamacion proinflamatorias de la inmunidad innata.

La artritis reumatoide (AR), es definida por la Guia de Practica Clinica Diagndéstico y
Tratamiento de Artritis Reumatoide del Adulto, como una enfermedad inflamatoria,
cronica, autoinmune y sistémica de etiologia desconocida, su principal 6rgano blanco es
la membrana sinovial; se caracteriza por inflamacién poliarticular y simétrica de pequefas
y grandes articulaciones, con posible compromiso sistémico en cualquier momento de su
evolucion.

Por otra parte, la bibliografia de Farreras, define a artritis reumatoide (AR), forma de
poliartritis crénica que se caracteriza por una inflamacion sinovial persistente con
tendencia a la destruccién y deformidad articular, produciendo diferentes grados de
discapacidad con pérdida de la calidad de vida y un incremento de la mortalidad, puede
afectar diversos 6rganos.

Resumiremos que la OA, es una enfermedad articular, con factores etiolégicos como el
sexo (femenino), la obesidad, traumatismos, cargas y uso repetido de la articulacién, es
bilateral; mientras que la AR, es una enfermedad inflamatoria autoinmune crénica, es
simétrica y periférica, otros factores de riesgo identificados son los antecedentes
familiares y el tabaquismo.



DESARROLLO.

Entre ambas patologias existen diferencias, en la OA las mujeres tienen el doble de riesgo
a partir de los 50 afios, la artrosis se manifiesta en manos, rodillas y caderas. La AR se
produce habitualmente entre los 40 y 60 afios, predisposicidon en mujeres, por su caracter
autoinmune sistémico, es causa de manifestaciones extraarticulares como nédulos,
aterosclerosis acelerada, enfermedad intersticial pulmonar o vasculitis.

La etiopatogenia de la AR se desconoce pero existen factores genéticos y ambientales
gue aumentan el riesgo de desarrollarla. En los factores genéticos destacan dos alelos
de histocompatibilidad de clase 2 DRB1 y los haplotipos DR1 y DR4 conocidos como
epitopo reumatoide o compartido, el HLA interviene en la presentaciéon de antigenos a
los linfocitos T. Son frecuentes las alteraciones en el gen PTPN22, media en la activacién
de estas células. En los factores ambientales mas reconocidos son el tabaco y las
alteraciones de la microbiota, estos agentes activan a los PAD (peptidilar-ginil
deaminasas), promueven la citrulinizacién de proteinas del tejido conectivo, las proteinas
citrulinadas son presentadas como antigenos originando células T autorreactivas y
linfocitos B productores de autoanticuerpos.

La OA, se clasifica en primaria o idiopatica y artrosis secundaria, la OA primaria o
idiopética, es la forma mas frecuente, no existe ningun factor predisponente identificable;
la OA secundaria son metabdlicas, traumaticas, anatdmicas, inflamatorias, mecanicas o
locales. También se clasifican en funcion a la distribucién. Las articulaciones mas
frecuentemente afectadas son las rodillas, caderas, manos, columna cervical, columna
lumbar y pies.

La anatomia patologica de la AR, se desconocen las razones, el proceso se traslada a la
sinovial estimulando diferentes células. Los mastocitos producen vasodilatacion vy
proliferacion de la sinovial, que se infiltra por las diferentes células, originandose asi un
tejido conocido como pannus. En el pannus, la poblacion celular mayoritaria son linfocitos
CD4+ Thl (productores de TNF-a), también se detectan linfocitos T de memoria
(CD45R0) y células plasméticas. Con la evolucién de la enfermedad, pueden detectarse
formaciones similares a foliculos linfoides en la sinovial. En el liquido sinovial,
fundamentalmente predominan los neutrofilos. Las erosiones estan causadas por la
activacion de los osteoclastos y la destruccion del cartilago, por los fibroblastos,
neutréfilos y sinoviocitos, mediante la produccion de metaloproteasas y otras enzimas

proteoliticas.

La anatomia patoldgica de la OA, a nivel macroscépico, en primer fase se observa una
reduccion del espacio articular por adelgazamiento del cartilago, una reaccion hipertréfica
en el hueso subcondral (esclerosis) con formacion de hueso (osteofitos) en los margenes
articulares y una inflamacién de la membrana sinovial. A nivel histolégico, se produce el
edema de la matriz extracelular y el cartilago pierde su aspecto homogéneo. Hay zonas



con pérdida de condrocitos y otras que presentan focos de proliferacién. En la segunda
fase se forman fisuras en la matriz extracelular que pueden llegar a alcanzar el hueso
subcondral. Finalmente, se produce la erosion por desintegracion del cartiago con
exposicion de hueso subcondral, se produce una respuesta inflamatoria en la sinovial
caracterizada por un infiltrado linfoplasmocitario y macrofagico (de menor intensidad y
con distribucion mas focal que en artritis reumatoide), y por la sobreexpresion de
mediadores proinflamatorios. Esta fase se caracteriza ademdas por la esclerosis
subcondral. Los tejidos blandos, ligamentos, meniscos, también se afectan en la artrosis,
presentando dafios a nivel de la matriz extracelular y pérdida celular.
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Las manifestaciones extraarticulares aparecen en casi el 50% de los pacientes con altos
Factor Reumatico FR, y anti-CCP, las cuales son: manifestaciones cutaneas (nédulos
subcutaneos, Ulceras cutdneas y atrofia cutanea), manifestaciones oculares



(queratoconjuntivitis seca, escleritis, cataratas), manifestaciones pleuropulmonares
(pleuritis, nédulos pulmonares, enfermedad pulmonar intersticial difusa), manifestaciones
cardiovasculares (pericarditis, afeccion cardiaca), manifestaciones neurolégicas
(sindrome del tunel del carpo), manifestaciones renales (nefropatia por AINES),
manifestaciones hepaticas (toxicidad farmacoldgica), manifestaciones hematoldgicas
(anemia, trombocitosis reactiva, eosinofilia, sindrome de Felty, sindromes
linfoproliferativos) y vasculitis reumatoidea (enfermedad cardiovascular, osteoporosis y
amiloidosis secundaria).

Las manifestaciones clinicas de la OA, los sintomas caracteristicos: dolor articular, la
rigidez y la disminucion o pérdida de movilidad y funcién. Las manifestaciones se
instauran de forma insidiosa, durante meses o afos. El dolor es el sintoma cardinal, es
de caracter mecénico, empeorando con el uso y mejorando con el reposo, si bien en
fases avanzadas el dolor puede ser continuo. La rigidez articular es de breve duracién
(menos de 30 min). La exploracion fisica de la articulacion con artrosis tipicamente
muestra dolor a la palpacién, tumefaccion 6sea y limitacion del rango de movilidad.

Las formas clinicas més frecuentes son: Artrosis de manos de forma
nodal (nédulos de Heberden y ndédulos de Bouchard), de forma
erosiva (rizartrisis); Artrosis coxofemoral, dolor inguinal que puede
irradiarse a los gliteos 0 zona proximal, incapacitante, se vuelve
intenso con la marcha, mejora con el reposo; Artrosis de rodilla, causa mas frecuente de
discapacidad en adultos mayores de 50 afos, es bilateral, el dolor se produce en la
marcha, se produce genu varo; Artrosis vertebral, aparece en dos niveles: en los discos
intervertebrales y a nivel de las facetas posteriores o articulaciones interapofisarias.

El diagnéstico de la AR se basa en la clinica, poliartritis >6 semanas de evolucion
simétrica, los datos de laboratorio; Analitica basica: reactantes de fase aguda (PCR y
VSG), anemia normocitica y normocromica; Inmunologia; Factor Reumatoide (FA),
Anticuerpos antipéptido ciclico citrulinado, Anticuerpos antiproteinas carbamiladas; y
liquido sinovial. Estudios de imagen: Radiografia simple, ecografia articular y resonancia
magnética.

El diagnéstico de la OA, de igual manera se basa en la clinica, se pueden observar
deformidad, subluxacion y cuerpos libres intraarticulares, se puede realizar una
radiografia, los examenes de laboratorio son normales: Hemograma y bioquimica
elemental normal, VSG y otros reactantes de fase aguda normales, ausencia de FR y
ANA vy liquido sinovial de caracter mecanico.

El tratamiento de la AR tiene como objetivo la supresiéon de la inflamacién, es
fundamentalmente farmacolégico apoyado con terapia fisica. Las medidas no
farmacolégicas incluyen una vida saludable, cese del habito tabaquico, vacunacion
antigripal anual, ejercicio fisico y fisioterapia; el tratamiento farmacoldgico incluye



analgésicos y AINEs, los inhibidores selectivos de la COX-2; corticoides, deben usarse a
dosis bajas; farmacos modificadores de la enfermedad, frenan o retrasan la destruccion
articular, incluye FAME sintéticos o tradicionales como: metotrexato, sulfasalazina,
antimalaricos (hidroxicloroquina), leflunomida, sales de oro y D-pemicilamina, y otros
inmunosupresores (azatioprina, tacrolimus, ciclofosfamida y ciclosporina); FAME
biolégicos como farmacos anti-TNF-a (infliximab, adalimumab, etanercept, certolizumab
y golimumab), Anti-CD20 (rituximab), Anti-IL-1 (anakinra), Anti-IL-6 (tocilizumab vy
sarilumab), Inhibicion de la coestimulacion (abatacept) e Inhibidores de JAK cinasas
(JAKI).

El tratamiento de la OA no se dispone de ningun tratamiento modificador de la
enfermedad, el objetivo es disminuir el dolor y mantener la funcion articular. El tratamiento
no farmacoldgico incluye reducir la carga articular, pérdida de peso, empleo de baston y
muletas, terapia fisica (ejercicio aerdbico), ejercicios isométricos; el tratamiento
farmacoldgico incluye el paracetamol, AINESs, inyecciones intraarticulares de corticoides;
tratamiento quirirgico empleadas en rodillas y caderas; tratamiento en desarrollo
(Tanezumab).

CONCLUSION.

Estas enfermedades dafian a las articulaciones, son diferentes pero aun asi se puede
confundir el diagnostico, es de importancia sabery aprender a distinguir cada una.

La AR es una enfermedad inflamatoria autoinmune, esta enfermedad se va distinguir por
ser simétrica y periférica, la OA es una enfermedad articular. La AR se va a presentar
mayormente en mujeres de aproximadamente 40 a 60 afios de edad mientras que en la
OA hay riesgo de padecerla a los 50 afios, en la AR hay poliartrisis cronica >6 semanas
de evolucién, con rigidez matutina >1 hora que mejora con las actividades y en la OA la
rigidez articular es de breve duracion <30 min el dolor empeora con las actividades.

Ambas enfermedades usan métodos de diagnéstico similares, aunque no todos los
examenes nos ayudaran a asegurar el diagnostico, se emplea la Radiografia para
observar el dafio que existe en las articulaciones, los examenes de laboratorio para la AR
esel, VSG yPCR, FR, Anti-CCP y Anticuerpos antiproteinas carbamiladas y enla OA los
resultados son normales.

El tratamiento es casi similar, en ambos se emplea el uso no farmacolégico que incluye
ejercicio fisico, fisioterapia, en el tratamiento farmacoldgico, se emplea los AINES, en la
OA se usa paracetal en el inicio del tratamiento, Corticoides, Cirugia.

Ambas enfermedades son degenerativas, presentan deformidades, pero tenemos que
aprender a diferenciarlas, ya que cada manifestaciéon es especffica para cada patologia.



Es muy probable que la mayoria de los casos no haya una deteccién precoz
principalmente por los pacientes, que esperan a tener sintomas mas graves,
considerando que una deteccion precoz puede retrasar dafios irreversibles, y le podemos
brindar una mejor condiciéon de vida.

Tanto la AR y OA son enfermedades muy dolorosas e incluso sin tratamiento puede ser
muy grave.

El tratamiento no cura ambas enfermedades, pero su objetivo es disminuir el dolor, y
tratar que los pacientes sean un poco independientes mejorando su condicion de vida.
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