View metadata, citation and similar papers at core.ac.uk brought to you by fCORE

provided by Repositorio Institucional de la Universidad Auténoma del Estado de México

UNIVERSIDAD AUTONOMA DEL ESTADO DE MEXICO

FACULTAD DE MEDICINA
COORDINACION DE INVESTIGACION Y ESTUDIOS AVANZADOS
DEPARTAMENTO DE ESTUDIOS AVANZADOS
COORDINACION DE LA ESPECIALIDAD EN ORTOPEDIA
DEPARTAMENTO DE EVALUACION PROFESIONAL

EVALUACION DE LA CALIDAD DE VIDA DE ACUERDO CON LA ESCALA DE WOMAC EN PACIENTES
CON DIAGNOSTICO DE ENFERMEDAD DEGENERATIVA ARTICULAR DE RODILLA POSTOPERADOS
DE ARTROPLASTIA DE RODILLA DEL CENTRO MEDICO ISSEMYM ECATEPEC.

INSTITUTO DE SEGURIDAD SOCIAL DEL ESTADO DE MEXICO Y MUNICIPIOS (ISSEMYM)
CENTRO MEDICO ECATEPEC, EDO. DE MEXICO

TESIS
QUE PARA OBTENER EL DIPLOMA DE POSGRADO DE LA ESPECIALIDAD DE ORTOPEDIA

PRESENTA
M.C. BEATRIZ MARTINEZ HERNANDEZ

DIRECTOR DE TESIS
E. EN ORT. TOMAS MARTIN GUERRERO RUBIO

REVISORES DE TESIS
E. EN ORT. ERICK MARTINEZ RAZO
E. EN ORT. GABRIEL GERARDO HUITRON BRAVO
E. EN ORT. JULKO JESUS TOKUNAGA BRAVO
E. EN ORT. RENE GUTIERREZ GUTIERREZ

TOLUCA ESTADO DE MEXICO 2014.


https://core.ac.uk/display/55519748?utm_source=pdf&utm_medium=banner&utm_campaign=pdf-decoration-v1

AGRADEZCO A DIOS

POR TODOS LOS REGALOS QUE SE ME HAN BRINDADO

Gracias a la Universidad Autonoma del Estado de México y principalmente a mis
profesores Dr. Juan Enrique Guzman Carranza, Dr. Amado Gonzalez Moga, Dr.
Henry Vergara Fernandez, Dr. Hugo Aragon Martinez, Dr. Rodrigo Hernandez
Malagoén, Dr. Salvador Garcia Tapia, Dr. Jesius Matehuala Garcia, Dr. Damian
Benitez Cruz; por formarme como Especialista en Ortopedia y regalarme gotitas
de conocimiento.

Gracias al ISSEMYM por darme la oportunidad de aprender mas alla de las aulas
de estudio.

Gracias al Dr. Tomas Martin Guerrero Rubio por la oportunidad brindada, por
creer en mi, por el apoyo en la realizacidon de este trabajo y compartir granitos
de experiencia que me permiten crecer como Profesionista.

Gracias al Dr. Erick Martinez Razo, Dr. Julko Jesus Tokunaga Bravo, Dr. René
Gutiérrez Gutiérrez y al Dr. Gabriel Gerardo Huitron Bravo por su apoyo y
comentarios proporcionados para la elaboracion de este trabajo

Gracias al Dr. Ricardo Flores Osorio y la Dra. Ana Lidia Campuzano Navarro
por el apoyo y colaboracién durante la realizacion de este trabajo.

Gracias a mis comparieros de la Especialidad, por los momentos vividos,
experiencias, lagrimas, risas y conocimientos compartidos

Gracias a mis amigos, conocidos y a todos aquellos que de una u otra forma han
compartido momentos trascendentes de mi vida y que también participaron en el
proceso de este suefo.

Gracias a ti MAGB por confiar en mi, por ser parte importante de mi vida, por
los reganos que no dejaron de motivarme para continuar trabajando por mis
suefnos.

Gracias a mis padres y hermanos por toda la confianza y esfuerzo realizado para
permitirme llegar hasta nivel.

A todos muchas gracias por su paciencia.



DEDICADO CON CARINO A:

Mis padres y hermanos.

Con gran agradecimiento por sus esfuerzos realizados, apoyo y amor para que
yo lograra concluir un suefio mas, siendo para mi la mejor herencia, es un placer
tener la oportunidad de mostrarles mi gratitud.

A ti mama por brindarme amor, comprension, cuidado, dedicacion y apoyo
sincero a cada momento.

A ti papa por ser un hombre ejemplar y maravilloso al que desde siempre he
admirado.

Hermanos, gracias por estar conmigo en esos momentos dificiles y siempre
impulsarme a seguir adelante.

Quiero que sientan que éste logro también es suyo.

Con todo mi amor, respeto y admiracion.

BEATRIZ MARTINEZ HERNANDEZ



INDICE
Resumen

l.1. Abstrac
Introduccién
Marco tedrico
l1l.1. Anatomia de la rodilla
[1l.2. Articulacion Femorotibial
[11.3. Articulacion tibio-peronea
l1l.4. Accién muscular en el movimiento de la articulacion de la rodilla
l11.5. Cartilago
l11.5.1. Tipos de Cartilago
[11.5.2. Arquitectura del cartilago
I11.5.3. Propiedades del cartilago articular
[11.5.4. Relacion entre estructura y funcion del cartilago
l11.6. Alteraciones bioquimicas y biomecanicas en el cartilago artrésico
l1l.7. Respuesta del cartilago articular frente a agresiones mecanicas
l1l.7.1. Tipos de Lesion Cartilaginosa

IV. Gonartrosis (Enfermedad articular degenerativa de la rodilla)
IV.1. Fisiopatologia
IV.2. Cuadro clinico
IV.3. Diagnéstico
IV3.1 Diagnéstico diferencial
IV.3.2 Tratamiento
IV.3.3. Artroplastia Total de Rodilla
IV.3.4. Tipos de artroplastias
V. Calidad de vida
VI. Planteamiento del problema
VII. Hipotesis
VIII. Objetivos
IX. Material y métodos

IX.1. Criterios de Inclusién
IX.2. Criterios de Exclusién
IX.3. Criterios de Eliminacion
IX.4. Diseilo Experimental

© 0o o~ BN PP

AN ADNADADDO®WWWWRNRNNNRNRNRRERRERLERR R
P RPRP OOO0OOOCONOOO©®OONRO®O©O®O®OoO U P O



IX.5. Tamafo de Muestra
IX.6. Grupos de Estudio
IX.7. Variables de Estudio
IX.7.1. Pacientes con Osteoartrosis
IX.7.2. Calidad de Vida
IX.7.3. Artroplastia de Rodilla
IX.7.4. Escala de WOMAC
X. Cronograma de Actividades
XI. Procedimiento
XI.1. Analisis Estadistico
XI.2. Consideraciones Eticas
XIl. Resultados
XII.1 Analisis de resultados
XIll.Conclusiones
XIV.Referencias
XV. Anexos

41
41
41
41
42
42
42
43
44
44
44
45
54
55
56
61



I RESUMEN

Objetivo: Evaluar la Calidad de Vida en pacientes con Diagnéstico de enfermedad
degenerativa articular de rodilla pre y postoperados de Artroplastia de Rodilla mediante el
uso de la escala de WOMAC en el Centro Médico ISSEMyM Ecatepec. Material y métodos:
se realiz6 un estudio retrospectivo, observacional y longitudinal durante 1 afio. Se estudiaron
210 pacientes con diagnostico de Osteoartrosis de rodilla a quienes se les aplico el
cuestionario de Western Ontario and McMaster Osteoarthritis Index (WOMAC), previo y
posterior al evento quirdrgico. Resultados: se determin6 que la enfermedad degenerativa
de rodilla domind en el sexo femenino (78.57%) de entre 50-75 afios, destacando en la
rodilla derecha (70%). De acuerdo a la escala de WOMAC, previo a la cirugia, el 91.32% de
la poblacion presentd dolor, mostrando el 87.62% una mejoria; el 87.14% experimento
rigidez previo al reemplazo articular y posterior a la cirugia el 85.29% manifesté una mejoria;
en cuanto a la capacidad funcional un 95.23% se vio afectada presentando el 84.77%
mejoria. La evaluacion global con el uso de esta Escala determiné que posterior al
tratamiento quirargico mediante Artroplastia Total de Rodilla el tratamiento del paciente fue
satisfactorio en la mayoria de los casos. Conclusiones: La evolucion positiva postquirdrgica
de los pacientes es una clara muestra de los resultados obtenidos en la aplicacion del
procedimiento quirdrgico, ya que mostré ser efectivo en un 86.89% que no es comparable
con lo reportado en la Literatura Universal debido tal vez al tipo de prétesis utilizada o bien
la técnica quirurgica.

.1 ABSTRACT

Objective: To evaluate the quality of life in patients with degenerative joint disease diagnosis
of pre and postoperative knee Knee Arthroplasty using the WOMAC scale in Ecatepec
ISSEMyM Medical Center. Methods: A retrospective, observational, longitudinal study was
conducted for 1 year. We studied 210 patients diagnosed with knee osteoarthrosis were
applied to questionnaire Western Ontario and McMaster Osteoarthritis Index (WOMAC),
before and after the surgical event. Results: We found that the degenerative knee disease
dominated in females (78.57 %) aged between 50-75 years, highlighting the right knee
(70%). According to the WOMAC scale, pre-surgery, 91.32 % of the population had pain,
showing 87.62 % improvement; 87.14% the previous experiment stiffness and joint
replacement surgery after the 85.29 % reported an improvement; in regard to functional
capacity by 95.23 % affected submitting 84.77 % improvement. The global assessment using
this scale determined after surgical treatment with Total Knee Arthroplasty patient treatment
was successful in most cases. Conclusions: The positive development of postsurgical
patients is a clear example of the results obtained in the application of the surgical procedure,
as was shown to be effective in a 86.89 % which is comparable with that reported in the
world literature perhaps due to the type of prothesis used or surgical technique.



UNIVERSIDAD AUTONOMA DEL ESTADO DE MEXICO
FACULTAD DE ESTUDIOS SUPERIORES DE MEDICINA
DIVISION DE ESTUDIOS DE POSGRADO E INVESTIGACION.

EVALUACION DE LA CALIDAD DE VIDA DE ACUERDO CON LA ESCALA DE WOMAC
EN PACIENTES CON DIAGNOSTICO DE ENFERMEDAD DEGENERATIVA ARTICULAR
DE RODILLA POSTOPERADOS DE ARTROPLASTIA DE RODILLA DEL CENTRO
MEDICO ISSEMYM ECATEPEC.

Il.- INTRODUCCION:

La enfermedad degenerativa articular (Osteoartrosis) es la mas comun de las enfermedades
articulares. Es un sindrome anatomoclinico caracterizado por dolor mecanico que con
frecuencia se asocia a rigidez y que conduce progresivamente a una pérdida o disminucién
de la funcion articular. Siendo una enfermedad que cursa con dolor y limitacion funcional
progresiva, constituye; ademas de un motivo habitual de consulta médica, una causa
frecuente de deterioro del estilo de vida que influye en la Calidad de Vida del individuo

asociada a su salud.

Esta demostrado que la edad es el mayor factor de riesgo para el desarrollo de la
Osteoartrosis que aumenta paulatinamente después de los 30 afios pudiendo llegar hasta
un 80% hacia los 65 afios e incluso a un 95% en edades superiores. Hasta la quinta década
muestra un comportamiento similar en ambos sexos para predominar marcadamente en el
sexo femenino por encima de los 60 afios, fendmeno probablemente asociado a influencias

hormonales.

Esta entidad se produce primariamente en articulaciones que soportan peso como la cadera
y la rodilla, aunque puede afectar también la columna vertebral y pequefas articulaciones

de los miembros. El aumento en la expectativa de vida, fenémeno comun a todos los paises
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del mundo, permite afirmar que la incidencia de la Osteoartrosis alcanzara cifras elevadas
aun no predecibles y por ende los cambios sustanciales que se presentaran en su entorno
familiar, social, laboral, profesional, animico, alterando de una manera importante su
Calidad de Vida, ya que esta es percibida por el individuo respecto a su posicion en la vida
en el contexto en que vive y en relacién con sus objetivos, expectativas y preocupaciones.
Es indiscutible que cada individuo debe ser considerado la Unica persona capaz de sopesar

las satisfacciones e insatisfacciones de su vida.



l1l.- MARCO TEORICO

1.1 ANATOMIA DE LA RODILLA

La articulacion de la rodilla consta de tres estructuras dseas: fémur, tibia y rétula, las cuales
constituyen tres compartimentos diferentes y parcialmente separados: los compartimentos

medial, lateral y femororrotuliano @2,

La rotula se sitda en la troclea femoral. Presenta forma de Gvalo asimétrico con el vértice
situado distalmente. Las fibras del tenddén del masculo cuadriceps envuelven su porcién
anterior y se funden con el ligamento rotuliano distalmente. La articulacién situada entre la
rétula y la troclea femoral constituye el compartimento anterior o femororrotuliano. En la
region posterior de la rétula se describen siete carillas. Las carillas mediales y laterales se
dividen verticalmente en tercios aproximadamente iguales, mientras que la séptima carilla
es irregular y se localiza a lo largo del extremo del borde medial de la rotula. Visto en su
conjunto, la carilla medial es irregular y se localiza a lo largo del extremo del borde medial
de la rétula. Visto en su conjunto, la carilla medial es mas pequefa y ligeramente convexa;
la carilla lateral, que ocupa aproximadamente dos tercios de la rétula, posee una convexidad
sagital y una concavidad coronal. Se han descrito seis variantes morfolégicas de la rétula.
Los tipos | y Il son estables, mientras que el resto de las variantes son mas propensas a
sufrir subluxaciones laterales como resultado de desequilibrios entre las fuerzas. Las carillas
estan recubiertas por el cartilago hialino de mayor grosor de todo el organismo, que puede
llegar a los 6.5 mm de espesor 1:23),

La troclea femoral esta separada de los condilos medial y lateral del fémur a través de unas
crestas poco diferenciables, aunque la cresta lateral es mas prominente. La rétula encaja
en la tréclea del fémur de forma imperfecta, variando la zona de contacto entre ésta y el
fémur segun la posicion, a medida que la rétula se desliza a lo largo de la superficie femoral.
Esta zona de contacto nunca excede de un tercio de la superficie articular total de la rétula.
En la posicion de 10° a 20° de flexidn, el polo distal de la rétula contacta en primer lugar con

la tréclea en una estrecha banda que atraviesa ambas carillas, la medial y la lateral. A
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medida que aumenta el grado de flexién, el area de contacto se desplaza proximal y
lateralmente. La zona mas extensa de contacto se alcanza aproximadamente a los 45° de
flexion, a los 90°, el area de contacto se ha desplazado a la porcién superior de las carillas
rotulianas medial y lateral. La principal funcidon biomecanica de la rotula consiste en
incrementar el brazo del momento de fuerza que corresponde a la accion del cuadriceps.
La carga que soporta la articulacién se incrementa con el grado de flexién, pero al aumentar
también el area de contacto, esta mayor fuerza es distribuida a lo largo de una zona mas

amplia @.

[11.2.- ARTICULACION FEMOROTIBIAL.

La articulacion femorotibial esta formada por el extremo distal del fémur y las caras
proximales de la tibia. Es inestable debido a sus caras incongruentes. La convexidad de los
condilos femorales y la curvatura de las concavidades tibiales son asimétricas v,
consecuentemente, inestables. La simetria, y por tanto la congruencia, son restauradas
fisiol6gicamente por los meniscos bilaterales, cuyas caras de aproximan a la congruencia,

igualando asi la distribucion de cargas .

La arquitectura del fémur distal es compleja. Esta zona constituye el lugar de insercion de
numerosos ligamentos y tendones. En cuanto a su forma y dimensiones, los condilos
femorales son asimétricos; el condilo medial posee mayor tamafio y una curvatura de mayor
simetria. El condilo lateral, visto lateralmente, presenta un radio de curvatura que se acentla
notablemente en su porcién posterior, es levemente mas ancho que el medial a nivel del
centro de la escotadura intercondilea, anteriormente, los condilos se separan a través de un
surco que constituye el punto mas profundo de la tréclea. La escotadura intercondilea
separa ambos condilos distal y posteriormente. La pared lateral de la escotadura posee una
impresion aplanada que representa el origen proximal del Ligamento Cruzado Anterior
(emerge de la cara no articular de la tibia y pasa superior, lateral y posteriormente, acaba
insertdndose en la porcién posterior de la escotadura intercondilea., se calcula que un 20%
de sus fibras llegan posteriormente hasta el origen posterior del menisco lateral. Finalmente
se inserta en la carilla posterior de la cara medial del céndilo femoral lateral @. En la pared

medial de la escotadura existe una zona mas amplia que constituye el origen del Ligamento
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Cruzado Posterior ( es un ligamento intraarticular extrasinovial que se inserta en la cara
lateral del céndilo femoral tibial, su porcion posterior es mas estrecha, se depliega en forma
de abanico sobre el borde posterior de la tibia, presenta el doble de resistencia que el LCA).
La anchura media de la escotadura es minima en el extremo distal se ensancha
proximalmente (de 1.8 cm a 2.3 cm); por el contrario, la profundidad de la escotadura es
maxima en la porcién central (2.4 cm), disminuyendo proximalmente (1.3cm) y distalmente
(1.8cm) @2,

El céndilo lateral posee un surco de escasa longitud inmediatamente proximal al borde
articular, en el que se sitta el origen tendinoso del misculo popliteo. Este surco separa el
epicéndilo lateral de la linea articular. El epicéndilo lateral es una prominencia destacada,
aunque de pequefio tamafio, que presta insercion al ligamento colateral lateral (peroneo).
Sobre el condilo medial se sitda el tubérculo aductor, donde se inserta el musculo aductor
mayor. El epicondilo medial se localiza anterior y distal al tubérculo aductor, y presenta una
cresta en forma de C con una depresion o surco central. Mas que en esta cresta, el origen
del ligamento colateral medial se sitGa en el surco. El eje epicondileo discurre a través del
centro del surco del epicéndilo medial y de la prominencia del epicéndilo lateral. Esta linea
sirve como lugar de referencia importante en las intervenciones de sustitucion completa de
la rodilla. En la relacién con la linea tangente a los condilos femorales posteriores, el eje
epicondileo se encuentra rotado exteriormente unos 3.5° en los varones y 1° en las mujeres
con rodillas sanas. La determinacion de la anchura del fémur distal a lo largo del eje
transepicondileo sugiere que las mujeres poseen fémures mas estrechos que los del varén

en lo que respecta su dimension anteroposterior @,

Los meniscos son estructuras fibrocartilaginosas curvas y cuneiformes localizadas en la
periferia de la articulacion tibiofemoral. Estan conectados entre si y con la capsula articular.
El menisco medial tiene una anchura aproximada de 10 mm, y su asta posterior es mas
ancha que la porcién medial. La curvatura del menisco medial es mas ancha que la del
menisco lateral. Su asta anterior esta unida a la cresta anterior de la tibia y le eminencia
intercondilea ventral mediante fasciculos fibrosos ligamentosos. Por medio del ligamento

transverso se une al asta anterior del menisco lateral. Esta firmemente ligado en toda su
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periferia a la capsula articular y a la porcién profunda del ligamento colateral medial.
Posteriormente, el menisco medial se une a un engrosamiento fibroso de la cpsula y a la
porcion tendinosa del misculo semimembranoso. Su funcion es distribuir la fuerza a lo largo
de las superficies articulares tibial y femoral. El menisco lateral tiene una anchura de entre
12-13 mm. Su curvatura es mayor que la del menisco medial, y se asemeja a un anillo
cerrado, mientras que el menisco medial presenta forma de “C”. Las astas anterior y
posterior del menisco lateral se unen directamente a las espiculas de la eminencia
intercondilea y al ligamento cruzado posterior mediante una conexion fibrosa (el ligamento
meniscofemoral). La mayor parte del asta posterior se inserta en la fosa intercondilea del
fémur mediante un fuerte fasciculo conocido como ligamento de Wrisberg, que acompafia

al ligamento cruzado posterior @,

La lamina tibial medial es de mayor tamafio y su forma es casi plana, con una superficie
posterior recta, la lamina tibial lateral, es mas estrecha, es casi convexa. Ambas presentan
una inclinacién posterior de aproximadamente 10° con respecto a la diafisis tibial. La falta
de correspondencia entre las superficies articulares femoral y tibial es mas aparente que
real. En una rodilla sana, los meniscos aumentan considerablemente el area de contacto,
incrementando el ajuste entre las superficies articulares. La porcidn central de la tibia situada
entre las [dminas se encuentra ocupada por una eminencia: la espina de la tibia. Por delante
de ella, existe una depresion o fosa intercondilea anterior, donde se insertan, desde su

porcion anterior a la posterior, el asta anterior del menisco interno @,

Las tuberosidades no actian como lugares de insercion de los ligamentos cruzados o
meniscos, pero puede funcionar como estabilizadores del movimiento a ambos lados a
través de su proyeccion hacia el lado interno de los condilos femorales. Conjuntamente con
los meniscos, la espina tibial incrementa la forma ahuecada propia de los individuos sanos.
En la fosa intercondilea posterior, por detras de las tuberosidades, se inserta el menisco
externo y, a continuacion, en sentido posterior, el menisco interno. Algo mas hacia atras, se
inserta el LCP sobre el borde la tibia situado entre las tuberosidades. En la cara anterior de
la tibia, la prominencia 6sea mas destacada es la tuberosidad, que es el lugar de insercion

del tenddn rotuliano. Aproximadamente de 2 cm a 3cm en sentido lateral desde los
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tubérculos tibiales se encuentra el tubérculo de Gerdy, que constituye el punto de insercion

de la banda iliotibial. ®

El compartimento lateral de la articulacién de la rodilla se extiende posteriormente desde el

borde lateral del tenddn rotuliano (anteriormente) hasta el Ligamento Cruzado Posterior
(posteriormente). Se divide en tres ciclos, que se extienden desde el epicondilo lateral del
fémur hasta la cara lateral de la cabeza del peroné, donde se insertan. La cara anterior es
la capsula, que se extiende desde el mecanismo extensor (rétula y sus tendones) hasta el
tracto iliotibial.

La porcién media del ligamento colateral lateral es el tracto iliotibial. Este tendon se divide
en las porciones meniscotibial y meniscofemoral. El tracto iliotibial se une al epicéndilo
lateral del fémur y al tubérculo lateral del peroné. El ligamento colateral lateral se considera
la cara posterior del tracto iliotibial, y esta situado por delante del centro de rotacion de la
articulacion tibiofemoral. La porcion posterior del compartimiento lateral se compone de las
fibras interdigitales de la capsula, y se denomina Complejo Ligamentoso Arcuato, este
compartimento contiene el tendén del musculo popliteo (forma parte del hueco popliteo) @,

111.3.- ARTICULACION TIBIOPERONEA.

En el embrién, tanto el peroné como la tibia se encuentran en contacto con el fémur. Sin
embargo, debido a la mayor velocidad de crecimiento de la tibia con respecto al peroné, se
va produciendo un incremento de la distancia entre la articulacion femorotibial y el peroné.
El peroné retiene una porcion de la capsula que inicialmente rodea la rodilla, dando lugar a
la articulacion tibioperonea superior. La superficie articular de la cabeza del peroné se dirige
hacia arriba y ligeramente en sentido anteromedial hasta articularse con la porcién
posterolateral de la metéfisis tibial. La apdfisis estiloidea se proyecta superiormente desde
la porcién posterolateral del peroné y es el lugar donde se inserta el LCL, el tendén del
biceps crural, el ligamentum fabellofibulare y el ligamento arqueado @.

La articulacién tibioperonea superior se encuentra revestida por una membrana sinovial y

posee un ligamento capsular que es reforzado por los ligamentos anteriores y posteriores.
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Por el contrario, la articulacién tibioperonea inferior constituye una sindesmosis y los huesos
se articulan a través de un potente ligamento inter6seo. La membrana interosea se origina
desde el borde interéseo del peroné, dirigiéndose las fibras en sentido distal y medial hasta
insertarse en el borde interéseo de la tibia. Existe una abertura de gran tamafio en su parte
superior, la cual permite el paso de los vasos tibiales anteriores.

La porcién anterior de la articulacién tibioperonea superior y las porciones adyacentes de la
tibia y peroné constituyen los puntos de origen de los musculos tibial anterior, extensor
digital largo y peroneo lateral largo. La porcion posterior de la misma region da origen a una
parte del musculo Séleo. La arteria tibial anterior, rama terminal de la arteria poplitea,
penetra en el compartimiento anterior, rama terminal de la arteria poplitea, penetra en el
compartimiento anterior de la pierna a través de la abertura en la membrana interésea, a
dos dedos de distancia por debajo de la articulacion tibioperonea superior. Una rama
recurrente se une a la anastomosis alrededor de la rodilla. ElI Nervio tibial anterior y una
rama terminal del Nervio Ciético popliteo externo también atraviesa el septo intermuscular
anterior entre el extensor digital largo y el peroné, viniendo a situarse en la porcion lateral
del cuello del peroné y se dirige distalmente y hacia delante en el seno del musculo peroneo

lateral largo.

l.4.- ACCION MUSCULAR EN EL MOVIMIENTO DE LA ARTICULACION DE LA
RODILLA.

Los principales musculos que interviene en la articulacion de la rodilla con las cuatro
cabezas del cuéadriceps femoral, conocidas como “mecanismo extensor”. Los cuatro
componentes son el recto femoral, el vasto interno, el vasto externo y el vasto intermedio.
El recto femoral tiene un origen tendinoso en la cresta iliaca inferior de la pelvis, que yace
inmediatamente superficial al ligamento ileofemoral. El alineamiento de los musculos del
cuadriceps al atravesar el fémur forma un angulo con la vertical llamado Angulo Q. De estas
lineas que forman el &ngulo, la primera arranca de la cresta iliaca antero superior y atraviesa
la linea media de la rétula, y la segunda arranca del tubérculo tibial para atravesar el punto
medio de la rétula. El musculo Sartorio y el masculo tensor de la fascia lata se consideran

musculos anteriores del muslo. El sartorio tiene su origen en la cresta iliaca anterosuperior
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y desciende en espiral por el muslo anterior, insertdndose en la porcidn anterosuperior de
la tibia, por debajo de la tuberosidad anterior. El masculo tensor de la fascia lata se origina
en la cara lateral de la pelvis y desciende por la region lateral del muslo, atravesando la
rodilla, para insertarse en una porcion del ligamento colateral lateral de la misma. Contribuye
a la estabilidad de ésta en posicion de extension

completa @.

Los musculos posteriores del muslo y la pierna atraviesan posteriormente la articulacién de
la rodilla, la flexionan y participan en su rotacion, se dividen en dos grupos: medial y lateral.
El grupo medial contiene los musculos semimenbranoso y semitendinoso, y el principal
musculo lateral es el biceps femoral. EI mldsculo semimembranoso se origina en la
tuberosidad isquiatica de la pelvis, entremezclandola con el origen de la cabeza larga del
musculo biceps femoral. Desciende por la cara medial del fémur, atraviesa la articulacion
de la rodilla y se inserta en la tibia mediante un tenddn grueso que se divide en tres ramas.
La rama medial es mas gruesa del tenddn se une al musculo popliteo, de dénde sale una

rama que se inserta en el menisco medial @,

La funcién del misculo semimembranoso consiste en flexionar la rodilla y, una vez que ésta
se encuentra flexionada, en hacer rotar la tibia sobre los condilos femorales. EI misculo
semitendinoso tiene también su origen en la tuberosidad isquiatica, y se inserta en la cara
medial de la tibia, en una linea vertical inmediatamente posterior a los puntos de insercion
de los musculos sartorio y gracil. Estos tres musculos semitendinoso, sartorio y gracil forman

un tendén conjunto llamado Pie de anserino o “Pata de Ganso” @,

I1l.5.- CARTILAGO.

El cartilago es un tejido conectivo denso y especializado que forma el esqueleto transitorio
en el embridn y persiste en el adulto en articulaciones, tracto respiratorio, costillas y orejas.
Presenta una matriz extracelular compuesta de agua, gases, metabolitos, cationes y un
conjunto de macromoléculas que incluyen colageno tipo Il y proteoglucanos. Entre estos
ultimos se encuentra el Condroitin Sulfato, el Agrecan y pequefias cantidades de decorina,

biglucano y fibromodulina, otros tipos de colagenos fibrilares, no fibrilares y moléculas no
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colagenosas adicionales. La presencia de colageno tipo Il es predominante. Esta molécula
se sintetiza de dos formas, colageno tipo IIA y IIB. El coldgeno tipo IlA es sintetizado por las
células mesenquimatosas y epiteliales de tejidos precartilaginosos y no cartilaginosos,
mientras la 1IB es sintetizado sélo por condrocitos. Por lo tanto, durante la diferenciacion en
tejidos en proceso de condrogénesis no se expresan los genes para el procolageno tipo lIA,

pero si los de tipo IIB @,

Por otra parte, los proteoglucanos, debido a su carga negativa, atraen cationes de sodio
(NA+) y, por ende, moléculas de agua, hidratando la matriz del cartilago hasta un 80%. Esto
le confiere la resistencia caracteristica frente a las fuerzas de compresion. Ademas, las
cadenas laterales de glucosaminoglucanos forman enlaces electrostacticos con el colageno,
de esta forma, la sustancia basica y las fibras de la matriz forman una estructura molecular
cruzada resistente a las fuerzas de tension. Dentro de los proteoglucanos, el agrecan es el

mas destacado @.

111.5.1.- TIPOS DE CARTILAGO:

Cartilago hialino

Es el mas abundante en la anatomia. Recubre la superficie articular de los huesos,
constituye la placa de crecimiento de los huesos largos, el septum nasal, la porcién anterior
de las costillas y da soporte elastico al tracto respiratorio. El cartilago hialino es flexible,
elastico de color blanco nacarado y opalescente. Sus células son practicamente esféricas,
a pesar de que en las tinciones la membrana celular se retrae y el contorno aparece irregular
o estrellado. Cerca de la superficie las células se aplanan y se orientan paralelamente a la
superficie apareciendo individualmente o en parejas, mientras que en la profundidad las
células son redondeadas y tienden a adoptar una disposicion columnar. La sustancia
intercelular es homogénea y esta constituida basicamente por agua, colageno,
proteoglicanos y, en menor medida, por proteinas no coldgenas. No contiene vasos
sanguineos, excepto aquellos que lo atraviesan para dirigirse hacia otros tejidos. Su
nutricién se realiza a partir del liquido sinovial mediante difusion. En aquellas zonas donde
no hay articulaciones sinoviales, la fuente es la difusion a partir de estructuras vasculares

del pericondrio y del hueso adyacente @,
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Cartilago elastico

La diferencia del cartilago elastico con el cartilago hialino es que en el primero, la sustancia
intercelular es penetrada por fibras elasticas que dan a este tipo de cartilago un color
amarillento, opaco y unas caracteristicas de mayor elasticidad y flexibilidad. Aparece

principalmente en epiglotis, conducto auditivo externo y trompa de Eustaquio .

Fibrocartilago

Se diferencia del Cartilago hialino por la presencia de gruesos haces compactos de fibras
de colageno en la sustancia intercelular. Estos haces se disponen paralelamente unos a
otros separados por pliegues en los que se ubican las células condrales. Aparece como
tejido de transicion entre el cartilago hialino y el tejido conjuntivo (uniones del cartilago
articular con las capsulas y ligamentos), meniscos, discos intervertebrales, sinfisis pubiana

y en la unién de ciertos tendones a los huesos @,

Cartilago articular

El cartilago articular es un tejido especializado que encontramos en las superficies
articulares, cuya funcion es de soportar y distribuir cargas aplicadas en el hueso subcondral,
disminuir la friccion en presencia de movimientos de deslizamiento repetitivos,
proporcionando asi; a la mayoria de las articulaciones sinoviales propiedades mecanicasy
de durabilidad. El espesor del cartilago articular varia segun la articulacién y el area de la
misma, en las grandes articulaciones, como por ejemplo la rodilla, este llega a ser de hasta
5 mm y permanece constante, hasta que aparecen fendmenos de fibrilacion y erosién que

conducen a la degeneracion®.,

Composicion: El cartilago articular es avascular y carece de estructuras nerviosas,
constituido por bajo numero de células y abundante matriz extracelular. Los condrocitos
ocupan un escaso volumen, que representa menos del 10% del volumen total y tienen por
funcibn mantener el control del metabolismo del cartilago mediante la produccién de

sustancia intercelular. La matriz est4 constituida por un entramado de fibras de colageno
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(matriz fibrilar), encargada de la rigidez y textura del tejido, que envuelve a la sustancia

intercelular (matriz interfibrilar) rica en agua y proteoglicanos @3,

Los condrocitos son células de origen mesenquimal responsables de la sintesis y el
mantenimiento del cartilago articular. En el tejido maduro ocupa menos del 10% del
volumen tisular total, la sintesis y degradacién de los componentes de la matriz ocurren no
solamente durante la fase del desarrollo embrionario del esqueleto sino que contintdan
durante la vida adulta, el condrocito se rodea de su matriz extracelular y no forma contacto
intercelular, son metabdlicamente activos y responden a gran variedad de estimulos
ambientales que incluyen: factores de crecimiento e interleucinas, agentes farmacolégicos,

composicion de la matriz, cargas mecanicas y cambios de la presion hidrostatica ©).

Matriz Cartilaginosa: es la responsable de la Homeostasis de los condrocitos y es el
componente principal, determina las propiedades biomecanicas del cartilago, contiene una
gran proporcion de agua, un entramado de fibras de coldgeno y una sustancia amorfa
compuesta fundamentalmente por carbohidratos y proteinas no colagenos. Una pequefia
cantidad de lipidos y componentes inorganicos esta presente. El agua constituye
aproximadamente un 70% del peso hiumedo del cartilago y es mas abundante en las capas
superficiales. En escasa cantidad se halla dentro de la célula y participa en la difusiéon de
nutrientes, la mayor parte se encuentra en el espacio extracelular, un 30% se asocia con el
espacio intrafibrilar dentro del colageno y el resto se encuentra en el espacio de poros
moleculares de la matriz extracelular. En el agua extracelular se encuentran disueltas sales
inorganicas como sodio, calcio, cloro y potasio. La cantidad de agua depende de varios
factores ® 7:8):

A) concentracion de proteoglicanos y presion resultante de sus cargas negativas.

B) organizacion macromolecular del colageno.

C) Resistencia y rigidez del entramado de colageno.

El contenido de agua disminuye su concentracion hasta un 80% en las capas superficiales
y un 65% en la zona profunda. La capacidad de los proteoglicanos de atraer agua implica

tres mecanismos fisicoquimicos &7):
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1) La presion osmética de Donnan, causada por los iones intersticiales que flotan
libremente (Ca2* y Na*).

2) Las fuerzas de repulsion electrostatica desarrolladas por las cargas negativas fijas de
las moléculas de proteoglicanos.

3) La tendencia entropica de los proteoglicanos de ganar volumen estando en solucion.

En el cartilago articular, el grado de hidratacion esta determinado por el equilibrio de la
presion total del aumento de volumen (suma total de estos tres efectos) ejercida por los
proteoglicanos, y las fuerzas de restriccidon desarrolladas en la red de coldgeno. El coldgeno
representa el 20% del peso total y un 50-80% del peso en seco del cartilago articular, al cual
confiere su estructura y rigidez. Sus principales funciones que son: proporcionar al tejido
propiedades tensiles e inmovilizar a los proteoglicanos dentro de la matriz. En el cartilago
Articular hay diversos tipos de colageno, siendo el mas abundante el tipo Il, con un
porcentaje del 95%, el 5% restante esta formado por el tipo IX y Xl, y en menor cantidad por
los tipos V, VI y X. El colageno tiene un alto nivel de organizacién estructural. La unidad
basica es el Tropocolageno, que esta constituido por tres cadenas polipeptidicas o cadenas
a. La composicion de aminoacidos de las cadenas incluye grandes cantidades de glicina 'y
prolina. Cada una de ellas tiene una forma de hélice levogira y entre las tres se imbrican

formando una triple hélice dextrégira unida por enlaces covalentes.

Proteoglicanos: Son complejos proteino-sacaridos formados por cadenas de
glucosaminoglicanos unidas a un filamento central proteico mediante enlaces covalentes.
Es el segundo componente mas abundante del cartilago articular, constituyendo del 5-10%
del peso de éste. Los glucosaminoglicanos constituyen el 95% de los proteoglicanos y son
basicamente el condroitin sulfato y el queratan sulfato. La estructura de los proteoglicanos
en el cartilago no es uniforme. Las diferencias en la longitud de las cadenas, cantidad de
condroitin y queratan sulfato, la longitud del core proteico y grado de agregacién contribuyen

a las variaciones estructurales y de composicion de los proteoglicanos en el cartilago ¢ 7
8,9)
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La concentracion de glucosaminoglucanos en el cartilago articular es del 6% del peso total
y de ellos depende una gran parte de las propiedades fisicas del tejido condral. El condroitin
sulfato esta constituido por una repeticion de unidades disacaridas de acido glucorénico y
de N acetilgalactosamina con un grupo sulfato por disacéarido. Esta densidad de carga fija
elevada (0.05 a 0.3 mEqg/g de peso total del tejido). Esta densidad de carga fija es
responsable del equilibrio de distribucion idnica de Donnan en el intersticio y de la presion
osmotica de Donnan, lo cual contribuye a la rigidez a compresion del cartilago. Las
propiedades mas importantes del cartilago que dependen de los proteoglicanos son:

. Rigidez a compresion.

. Presion osmotica.

o Rigidez a cizallamiento.

La carga negativa fija de los proteoglicanos contribuye a mantener un alto grado de
hidratacion del tejido cartilaginoso al generar una elevada presion. &9
Lipidos: constituyen un 1% menos del peso hiumedo del cartilago. Se encuentran tanto en

las células como en la matriz y no se conoce su funcion exacta /8.

111.5.2.- ARQUITECTURA DEL CARTILAGO:

Consta de los siguientes estratos:

1.- Capa superficial o tangencial. Adyacente a la cavidad articular. Los condrocitos adoptan
una forma largada o elipsoide y se orientan paralelas a la superficie, celularidad con escasa
actividad, pobre sintesis proteica. Las fibras de colageno son finas y se disponen
paralelamente a la superficie para soportar las fuerzas de cizallamiento durante el
movimiento articular. ¢ 7:8)

2.- Capa intermedia o transicional. Las células redondeadas, Golgi bien desarrollado con
abundantes vesiculas, vacuolas y mitocondrias. Los condrocitos se disponen irregularmente
y las fibras de colageno son mas gruesas y se orientan en los tres planos del espacio. @ 7.8
3.- Capa profunda o radial, ocupa 95% del volumen del cartilago Articular. Cuenta con la
mayor cantidad de proteoglicanos en su porcion mas superficial. Las células redondeadas,

grandes y muy activas. Los condrocitos de esta zona se disponen en grupos de células
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autébnomos denominados condronas (disposicion en columnas), elevada sintesis de
proteinas. Las fibras de colageno son gruesas y se distribuyen paralelamente entre si y
perpendiculares a la superficie articular para ofrecer resistencia alas fuerzas de compresion.
(7.8)

4.- Capa calcificada. Representa el frente de mineralizacién, posee un contorno interdigital,
lo que le permite mantener anclado el cartilago al hueso subyacente. Cuando tiene lugar
una lesion o en la artrosis, el frente de mineralizacion se desgasta, provocando un

adelgazamiento del cartilago articular. - 7:8)-

111.5.3 PROPIEDADES DEL CARTILAGO ARTICULAR:

En el esqueleto, los segmentos 6seos proporcionan la rigidez necesaria para la locomocion,
mientras que las capas del cartilago amortiguan el impacto de las fuerzas. El hueso es 1000
veces mas resistente que el cartilago, aunque con deformaciones menores al 1% puede
fracturarse, mientras que el cartilago puede soportar deformaciones del 50% 0 mas sin
aparentes fracturas macroscopicas. Como el cartilago se deforma mas que el hueso
subyacente, el cartilago incrementa el area de contacto durante la aplicaciéon de una carga
a la articulacion, y permite que las fuerzas se repartan sobre una mayor area 1. El cartilago
humano esta sometido a cargas que sobrepasan 5 veces el peso corporal durante la
realizacion de actividades normales, tales como andar o correr suave. Esta fuerza sobre la
articulacion se corresponde con presiones del orden de los 5 MPa a 18 MPa. La capacidad
del cartilago para soportar cargas puede ser debida a la presurizacion del liquido intersticial
gue permite al cartilago soportar altas presiones., mientras que la matriz sélida soporta las
fuerzas de tension 13, Las propiedades mecéanicas del cartilago dependen de la
composicién y organizacién estructural de la matriz extracelular, y por lo tanto varian entre
las especies, con la edad, y la localizacion. El cartilago muestra un comportamiento
anisotropico, lo que significa que las propiedades mecanicas dependen de la fuerza
aplicada, la direccién, tension o compresion y de la orientacién, la mayor parte del
comportamiento no lineal del cartilago se atribuye a su naturaleza bipartita:

a) Porosa —permeable / Proteoglicano — colageno

b) Liquido intersticial (que rellena los poros).
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Las propiedades tiempo-dependientes del cartilago se relacionan con el movimiento del
liquido a través de los poros. Estas se determinan sometiéndolo a fuerzas de compresion,

tension, cizalla o identacion © 11.12)

La permeabilidad del cartilago, es un pardmetro que describe la facilidad con que el agua
se mueve a través de los poros de una matriz sélida. La permeabilidad depende del tamafio
y de la intercomunicacién de los poros. El cartilago tiene una porosidad aproximada del
70%, y un diametro medio de los poros de 3mm a 6mm. Debido al tamafio pequefio de los
poros, el flujo de liquido a través del cartilago es relativamente dificil, y por ello la
permeabilidad de este liquido es baja (122 x10 -15 m 4 /Ns) ¢ 2 11.13),

La tumefaccion del cartilago articular. EI Mecanismo de tumefaccion: cambio de hidratacion
y dimensiones. La tumefaccion se define como la capacidad de un material para ganar o
perder peso cuando se sumerge en una solucién. Este aumento de volumen ocurre como
consecuencia de la naturaleza fisica o quimica de un material. En el cartilago, los agregados
de proteoglicanos son inmovilizados y retenidos en la red de colageno. Contienen un gran
numero de grupos cargados negativamente (SO y COO") a lo largo de las cadenas de
glucosaminoglicanos, se encuentran espaciados de 10 a 15 Armstrongs. La densidad de
estas cargas se denomina densidad de carga fija, para el cartilago normal la densidad de
carga fija oscila entre 0.04 y 0.18 mEqg/g de peso humedo a pH fisiol6gico, cada carga
negativa requiere un anion en su proximidad para mantener la neutralidad eléctrica. Por lo
tanto, la concentracion idénica total dentro del tejido es mucho mayor que la concentracion
ibnica en la solucion externa. Este desbalance i6nico da lugar a la aparicion de una presion
en el liquido intersticial que es mayor que la presién ambiental en el liquido externo. Esta es
conocida como la presién osmotica de Donnan (1) y es una de las causas de la tumefaccion
del cartilago articular. El grado de aumento de volumen esté limitado por la tension generada
en la matriz sélida para resistir su expansion. Debido a que los grupos con cargas de la
matriz sélida colageno-proteoglicanos estan muy cercanos entre si, las fuerzas de repulsion
eléctrica generan una fuerza de expansion quimica Tc que también causa aumento de
volumen. Por lo tanto, en el equilibrio, la presién total de aumento de volumen en el cartilago
esta dada por ¢ 11.13);

Ps=1m+Tc
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Cuando el cartilago esta bafiado en una solucion hipertonica, la presion de Donnan
disminuye, haciendo que el tejido se contraiga y pierda agua. Para el cartilago normal en
solucion fisiologica se ha calculado que la presién total de aumento de volumen Ps varia
entre 0.1 y 0.25 MPa y se estima que la presion osmética de Donnan contribuye hasta el
50% de ella. La contribucion de la presion total de aumento de volumen al soporte de cargas
depende de la cuantia de la carga aplicada, para cargas ligeras, puede contribuir
significativamente, pero para tejidos con cargas elevadas y dinAmicas en las que denomina

la presurizacion del liquido intersticial la contribucién es poco valorable ? 11.13),

111.5.4 RELACION ENTRE ESTRUCTURA Y FUNCION DEL CARTILAGO:

Los condrocitos del cartilago articular tienen una capacidad limitada para remodelar la matriz
extracelular, al alterar la sintesis y degradacion de los componentes de la matriz. Las fuerzas
aplicadas al tejido pueden modificar la actividad metabdlica de los condrocitos, es decir; las
presiones fisioldgicas generadas de forma ciclica regulan al alza la sintesis de
proteoglicanos, mientras que la compresion estatica produce una inhibicion de la actividad
metabdlica. El incremento en el contenido de proteoglicanos se localiza en areas sometidas
a altas fuerzas de carga, y se incrementan con la actividad fisica, la reduccion en la carga,

por otra parte, disminuye el contenido de proteoglicanos en el cartilago articular 11,

En general, la rigidez y resistencia de cartilago se relaciona con el contenido en colageno,

con orientacion de las fibras y quiza con la densidad de enlaces cruzados &4 7:11.13),

Las propiedades de compresion del cartilago se pueden atribuir fundamentalmente al

contenido en glucosaminoglicanos *3).

I1.6.- ALTERACIONES BIOQUIMICAS Y BIOMECANICAS EN EL CARTILAGO
ARTROSICO.

En el cartilago sano, existe un equilibrio entre la sintesis y degradacion de las moléculas de
la matriz. En condiciones patologicas, como la Artrosis, el proceso predominante es

catabdlico, con destruccién progresiva, e irreversible del cartilago. Histolégicamente, la
18



primera evidencia en la degradacion es la fibrilacion de la superficie articular y la pérdida de
proteoglicanos. El dafio en la estructura del coldgeno aumenta el contenido de agua
(edema) del tejido. En fases posteriores, el proceso de fibrilacion provoca fisuras y roturas
en el cartilago que se pueden extender hasta el hueso subcondral. En la artrosis de larga
evolucion, se asocian cambios patoldgicos en los tejidos de la articulacion, como los quistes
subcondrales y los osteofitos o el reemplazo del cartilago hialino por fibrocartilago. El
cartilago artrésico es histolégicamente heterogéneo, con areas de proliferacion celular y
elevada actividad sintética (indicativos de la actividad reparadora), salpicada de zonas de
degradacion, necrosis e inflamacién, se han detectado altos niveles de proteinasas que
degradan la matriz, conocidas como metaloproteinasas (MMP). Dos de ellas en particular,
la estromelisina (MMP3) y la colagenasa (MMP-1) son capaces de degradar los agrecanos,
el colageno y otras proteinas de la matriz. La presencia en el liquido sinovial de fragmentos
de matriz extracelular, de enzimas proteoliticas y de citocinas representa marcadores

bioldgicos de la enfermedad (3 1617,

Las alteraciones biomecanicas del tejido enfermo muestran una reduccion significativa de
propiedades elasticas 1%, Ademas, el elevado contenido en agua del cartilago artrésico
hace que el tejido sea mas facil compresible y mas permeable. Aunque las capas
superficiales desempefian el papel principal en el soporte de las cargas en el cartilago sano
e intacto, la fibrilacién en la zona superficial del cartilago artrésico genera tensiones y
deformaciones mayores en la matriz sélida y una disminucion de la capacidad para soportar

cargas del tejido (14 15.16),

l.L7.- RESPUESTA DEL CARTILAGO ARTICULAR FRENTE A AGRESIONES
MECANICAS:

Existen diversos mecanismos capaces de provocar una alteracion de las propiedades
histoquimicas y por lo tanto mecénicas del cartilago. Todos ellos pueden originar una
modificacién en la respuesta del cartilago a las solicitaciones mecanicas. La respuesta del
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tejido condral frente a las lesiones de caracter fisico es variable en dependencia del
mecanismo de actuacion de éstas 19,
e Inmovilizacién —compresién. Este deterioro se produce en tres fases:
* Fase |: Necrosis superficial. Se traduce por una coloracion amarillenta del cartilago, que
se torna blando. Los condrocitos alteran su forma y se agrupan en nidos.
* Fase Il: Hay una pérdida del espesor del cartilago, fundamentalmente en la capa
superficial.
* Fase lll: Existe una pérdida completa del grosor, llegando a exponerse el hueso
subcondral.
Se puede afirmar que la inmovilizacion origina cambios degenerativos en las zonas libres
de contacto articular, mientras que la compresién mantenida los provoca predominante en

las zonas de mayor contacto (16:19),

e Impactos repetidos:

La aparicion de dolor articular después de traumatismos directos sobre las articulaciones,
es provocado por un mecanismo que aumenta la tension en el cartilago. Se sabe, que
cuando se aplica un impacto a una tension del 10%, los condrocitos no presentan lesion,
mientras que cuando son sometidos a una tension del 40% se producia muerte celular y
alteracion en las fibras de coldgeno con pérdida de la matriz territorial, asi como la

disminucidn de proteoglicanos de hasta el 40% (16 17.19),

l1l.7.1 Tipos de Lesion Cartilaginosa:

a) Lesion por penetracion superficial: Son aquellas que sélo afectan al cartilago, sin llegar
al hueso subcondral. Este tipo de lesiones se observa en los procesos incipientes de
artrosis, con disminucion de la matriz interritorial y fibrilacion superficial, incremento en la
sintesis de proteoglicanos por los condrocitos y aparicion de cimulos de ellos en las zonas

profundas (- 413),

b) Lesion por penetracion profunda: La formacion de hueso en la profundidad del defecto

€s un proceso activo que, de manera usual, queda limitado a los margenes originales de
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separacién entre la capa calcificada y el hueso subcondral, pero con el transcurso del tiempo
sufre un deterioro progresivo (la metaplasia progresiva de este tejido de granulacion hace
gue se torne cada vez mas celular y menos vascular) lo que acaba por transformarse en
tejido fibrocartilaginoso o fibroso. (- 413)

La pérdida de moléculas de la matriz que provoca un reblandecimiento del cartilago, aunque
sin disrupcion de la superficie, pude producirse a consecuencia de distintas causas, como
inmovilizacién articular, traumatismos quirdrgicos o infecciones. Esta lesion puede o no
puede ser reversible, dependiendo de la duracion y degeneracion. Ademas de laimportancia
de la profundidad de las lesiones, el diametro es un factor determinante; las lesiones de

3mm o mas diametro cicatrizan con mayor dificultad que las de menor diametro. (516)

IV.- GONARTROSIS (ENFERMEDAD ARTICULAR DEGENERATIVA DE LA RODILLA):

La Osteoartrosis es la mas coman de las enfermedades articulares. El término en si fue
descrito por primera vez por el aleman Friedrich Von Muller, aunque hallazgos arqueoldgicos
en momias egipcias y fosiles prehistoricos evidencian que esta enfermedad es tan antigua

como varias especies de mamiferos 7 18),

Esta demostrado que la edad es el mayor factor de riesgo para el desarrollo de la
Osteoartrosis, aumenta paulatinamente después de los 30 afios, pudiendo llegar hasta un
80% hacia los 65 afios e incluso a un 95% en edades superiores. Hasta la quinta década
muestra un comportamiento similar en ambos sexos para predominar marcadamente en el
sexo femenino por encima de los 60 afios, fendmeno probablemente asociado a influencias

hormonales (7. 16.17)

La Osteoartrosis puede ser definida como un grupo heterogéneo de condiciones
caracterizado por una combinacion de sintomas y signos comunes, originada por defectos
en el cartilago articular asi como cambios en los tejidos adyacentes como el hueso, la
capsula articular, el tejido sinovial, los musculos y los ligamentos. La osteoartritis (OA) es la
enfermedad articular mas comun de todos los tipos de artritis (Artritis Reumatoide, Gota,
etc.) y por tanto la que causa mayor nimero de personas con discapacidad - 16:17),
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Es considerada una enfermedad crénico degenerativa multifactorial que incluye la presencia
de enfermedad poliarticular, vejez, enfermedades de depdsito de cristales, obesidad,
inestabilidad de la articulacién y/o mala alineacion, debilidad muscular, mala condicion
vascular, dieta, género, desmineralizacion O6sea, lesiones meniscales, hiperlaxitud

ligamentaria, la carga mecanica, traumatismos y neuropatia periférica 7. 617,

El efecto constante de estos factores, desencadena una serie de eventos moleculares que
conllevan al desequilibrio fisiologico (aumento en el catabolismo y disminucion del
anabolismo) y que resultan en inflamacion y degradacion del cartilago. En este proceso,
todos los elementos de la articulacion (membrana sinovial, hueso y cartilago) se encuentran
involucrados en los mecanismos fisiopatolégicos que determinan la degeneracion

progresiva de la articulacion (8,

IV.1.- FISIOPATOLOGIA:

En el cartilago normal existe un equilibrio entre los procesos anabdlicos y catabdlicos que
mantiene la integridad (homeostasis) del cartilago articular. En la Osteoartrosis (OA), este
equilibrio se altera, incrementandose los procesos catabdlicos, lo cual conlleva a la
degradacion del cartilago. Durante la patogénesis de la OA los condrocitos responden a
estimulos adversos promoviendo la degradacion de la matriz y regulando negativamente los
procesos para la reparacion. Como consecuencia, los condrocitos sufren cambios
fenotipicos dramaticos, que se les ha denominado como “transdiferenciacion”. Este
fendmeno esta relacionado con los cambios que sufren las estructuras celulares como son:
la disrupcion del citoesqueleto @), el incremento del reticulo endoplasmico rugoso y el
Complejo de Golgi, entre otros; asi como en actividades bioquimicas y moleculares de los
condrocitos. Se ha observado que la inflamacion juega un papel importante en el
catabolismo del cartilago dado que estimulos como estrés mecanico y citocinas
inflamatorias (presentes en la articulacion) favorecen la sintesis de Oxido nitrico (NO),
citocinas y enzimas degradativas por los condrocitos, lo que promueve la degradacion de la
matriz extracelular (MEC) y la muerte celular programada (condroptosis). La sintesis de
dichas moléculas podria estar mediada por via la estimulacion de receptores tipo

Toll (TLRs). Se piensa que entre las moléculas que pueden provocar este cambio en la
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regulacién, se encuentran las citocinas y los factores de crecimiento. La IL-13 es el principal
mediador de la destruccion del cartilago articular. Esta citocina proinflamatoria, disminuye
la produccibn de matriz extracelular y estimula la sintesis y activacion de las
metaloproteasas (MMP) que se asocian con la degradacion de la matriz extracelular y por
tanto con la pérdida de la relacion matriz- células, lo que conlleva a la muerte celular por
condroptosis, esto debido a la perdida de mecanismos de supervivencia y la activacion de
moléculas pro-apoptoticas, conduciendo asi a la lesién del cartilago articular y cambiando
la estructura y consistencia de la matriz extracelular. Estas enzimas desempefian un papel
clave en la degradacion irreversible de la arquitectura articular normal. Esta familia de
enzimas se compone, al menos, de 18 miembros, que estructuralmente se clasifican en 5
subgrupos: a) colagenasas (MMP-1, MMP-8, MMP-13); b) gelatinasas (MMP-2, MMP-9); c)
estromelisinas (MMP-3, MMP-10); d) estromelisinas de membrana (MMP-14, MMP-15), y e)
(MMP-7, MMP-12). La actividad enzimatica de estas enzimas esta estrictamente controlada
por sus inhibidores especificos, denominados inhibidores de tejido de MMP (TIMP). Se han
identificado 3 formas diferentes de inhibidores de MMP en los tejidos de la articulacion
humana: TIMP-1, TIMP-2 y TIMP-3. Todos ellos se encuentran presentes en el cartilago y
se sintetizan por los condrocitos. Las MMP se secretan en forma de proenzima inactiva y
requieren ser activadas para poder ejercer su efecto biolégico. En el cartilago artrésico,
existe un desequilibrio entre la cantidad de TIMP y las MMP, y se produce una deficiencia

relativa de los inhibidores (. 18.19.20)

Se ha observado un desequilibrio similar entre la concentracion de MMP y los TIMP en el
liquido sinovial de la OA y en la expresion del tejido sinovial artrosico (figura 1). En la
actualidad, conocemos que las colagenasas, las estromelisinas y las gelatinasas son
enzimas determinantes en el proceso de destruccidn del cartilago articular. Los valores de
colagenasa y también de estromelisina estan aumentados en el cartilago artrésico y guardan

relacién con la gravedad de las lesiones de OA en el cartilago artrésico %324,

Asimismo, se ha demostrado recientemente que los valores de MMP-3 (estromelisina-1) en
el fluido sinovial de pacientes con Osteoartrosis, son extremadamente altos comparados

con los de otras MMP. La importancia de esta enzima se debe no sélo a su capacidad para
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degradar multiples componentes de la matriz extracelular, sino por su capacidad de activar
formas inactivas de otras MMP. Por ello, MMP-3 puede tener un papel central en la iniciacion
y en la progresion de la destruccion de la matriz del cartilago. Otras enzimas que pueden
desempenfar un papel fundamental en la destruccién del cartilago son la MMP-7 y MMP-13
ya que Uunicamente se han detectado en cantidades importantes en el cartilago artrésico y

:

no en la membrana sinovial (3. 24),

Figura 1. Fisiopatologia de la Osteoartrosis.

Tejido
sinovial

Cartilago { @ ]

T Catabolismo

@ Factores etiologicos

Aunque hasta el momento han sido las MMP las principales enzimas involucradas en la
destruccion de la matriz del cartilago, no se puede descartar la participacion de otros grupos
de enzimas como los activadores del plasmindgeno/plasmina y el grupo de las catepsinas.
Las primeras son capaces de activar la colagenasa. En este sentido, los valores de plasmina
y de colagenasa presentan una correlacion directa y positiva en el cartilago artrésico.
Ademas, el valor del inhibidor del activador del plasminégeno se ve disminuido en el
cartilago de la Osteoartrosis. Las segundas producen la degradacioén del colageno y de los
PG, al tiempo que activan diferentes MMP. En el cartilago de la Osteoartrosis, el valor de la

catepsina B aumenta, y disminuye la actividad de su proteina inhibidora. Por ultimo, no
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podemos olvidar la actividad agrecanasa, otra proteasa que actla rompiendo un enlace
entre los dominios G1 y G2 del agrecano. Los valores de esta enzima pueden ser inducidos
por la IL-1B. No se conoce su funcién especifica en la Osteoartrosis, pero en el liquido
sinovial de pacientes con OA se han encontrado fragmentos de agrecanos que se habian
roto por el punto exacto en el que actlia esta enzima 2 23, Los condrocitos pueden producir
también citocinas antiinflamatorias como IL-10 la cual tiene un papel de inhibicién de la IL-
1, y ademas de sintetizar factores de crecimiento como TGF-b el cual est4 asociado con la
sintesis de proteoglicanos. Cambios en la expresion de estas moléculas estan asociados
con los cambios fenotipicos observados en la progresion de la OA. La “Condroptosis” este
término se utiliza para referirse al tipo de muerte de cartilago articular in vivo, comparte con
la apoptosis clasica algunas caracteristicas como la condensacion de la cromatina y la
contraccion celular. Los cambios principales que diferencian a la Condroptosis de la
apoptosis clasica son: cambios en el citoplasma asociados con el proceso de muerte: como
incremento o expansion de reticulo endoplasmico (RE) junto con un incremento del aparato
de Golgi, frecuentes vacuolas autofagicas y desintegracion final de los remanentes celulares
(19), Las hidrolasas lisosomales, demuestran la actuacion de la catepsina D como una
enzima identificada como disparador de apoptosis, donde se encuentra sobreexpresada,
siendo mediadora esencial de este proceso de muerte celular cuando es inducido por
interferon, FAS/APO-1 y TNF alfa, entre otros. Su transcripcién se activa directamente por
p53 la cual se une a la catepsina D promotora durante la apoptosis. El grupo de las
catepsinas son proteinasas con la capacidad de degradar colageno y proteoglicanos,
quienes son los componentes mayoritarios de la matriz extracelular en hueso/cartilago &
19).

Actualmente sabemos que el dolor que esta asociado con la Osteoartrosis puede originarse
en el Sistema Nervioso Central (SNC), mas que en la articulacion o tejido periarticular, y que
el SNC puede participar de una manera activa en la patogenia de la enfermedad. Las
terminaciones nerviosas aferentes pueden contribuir al desarrollo de la enfermedad articular
a través de una excesiva liberacién en los tejidos articulares de neuropéptidos y otros
mediadores de la inflamacion. Este proceso supone un incremento de la presion
intraarticular que, presumiblemente, puede afectar a la neurofisiologia de la articulacion,

dando lugar a una hiperexcitabilidad en estas terminaciones nerviosas que, finalmente,
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conlleva dolor articular. Esta hiperexcitabilidad de las terminaciones nerviosas aferentes
conduce a una hiperexcitabilidad de las neuronas supraespinales y espinales,
estableciéndose un mecanismo por el cual el dolor articular puede no depender, de forma
directa, de los estimulos originales, de forma similar, las lesiones del SNC o del sistema
periférico que afectan a la coordinacion muscular también pueden iniciar o potenciar la
lesion articular. El muasculo tiene 2 funciones principales en la articulacion, en primer lugar,
proporciona la energia necesaria para que pueda desarrollarse el movimiento y, en segundo
lugar, junto con otras estructuras intraarticulares y periarticulares, actia proporcionando
estabilidad a la articulacion. Por esta razén, una disminucién importante de la fuerza

muscular puede precipitar la degeneracién de la articulacion y favorecer la Osteoartrosis
(22,24)

Recientemente, se ha descrito la participacion de un nuevo sistema que participa en la
modulacién del metabolismo 6seo. Este sistema esta formado por el ligando del receptor
activador del factor nuclear kB (RANKL), su receptor y un antagonista (del receptor)
denominado Osteoprotegerina (OPG), cuyo objetivo es limitar la actividad de RANKL ya que
una actividad incrementada de RANKL provoca y favorece mayor reabsorcion ésea. Por lo
gue, la deplecién de este factor conduce a una situaciébn de osteopetrosis. La OPG
antagoniza la accién de RANKL al inducir apoptosis de los osteoclastos e inhibir de esta
manera la reabsorcion 6sea. Ademas, la OPG tiene efectos protectores sobre la matriz del
cartilago mediante mecanismos distintos al bloqueo de RANKL104. En el liquido sinovial de
pacientes con Osteoartrosis de rodilla se ha observado un incremento en los valores de
OPG vy ello podria reflejar una respuesta compensatoria a la degeneraciéon del cartilago

articular y servir de proteccion del cartilago mas que representar una causa de Osteoartrosis
(24)

IV.2.- CUADRO CLINICO:

Los pacientes con osteoartritis de rodilla, generalmente se presentan a consulta por dolor y
limitacion funcional de severidad y duracion variables. En los estadios tempranos de la
enfermedad, el dolor se localiza en un solo compartimiento, pero a medida que la

enfermedad progresa el dolor es mas difuso 3122,
26



El dolor aumenta con la actividad fisica y los cambios barométricos de presién, cuando
ocurre en reposo es caracteristico de la artritis avanzada u osteonecrosis. Si el dolor es mas
marcado en la posicion de sentado o al bajar y subir escaleras sugiere participacion
patelofemoral. La inflamacion articular puede ser intermitente o constante. Los sintomas
mecanicos compuestos por bloqueo articular y resalto sugieren la presencia de
irregularidades en la superficie articular, fragmentos osteocondrales libres o anormalidades

en los meniscos (¢1.22),

Signos y sintomas.

Dolor articular, rigidez, contractura muscular, limitacion articular, disminucion de la fuerza
muscular, crepitacion a la movilizacion, sensacién de Inestabilidad articular, deformidad
articular: geno varo o geno valgo, derrame sinovial o sinovitis, atrofia o hipotrofia muscular,

alteracion en la marcha y discapacidad en las actividades de la vida diaria (AVD) ),

Existen varias clasificaciones para valorar el Grado de Artrosis, dependiendo de la causas,
la clasificacion funcional, los cambios observados en la articulacion mediante estudios
Radiograficos, o bien estudios de Resonancia Magnética, la que mas utilizamos en el
Servicio de Artroscopia y Reemplazos articulares es la de Altman y Outherbridge .

CLASIFICACION RADIOGRAFICA DE ALTMAN.

I Disminucién del espacio interarticular.

Il Disminucién del espacio interarticular, esclerosis subcondral.

Il Disminucién del espacio interarticular, esclerosis subcondral, presencia de osteofitos marginales.

IV Pérdida del espacio interarticular, esclerosis subcondral, osteofitos marginales, mala alineacién, presencia
de geodas

Fuente: Altman R, Alarcon G. The American College of Rheumatology criteria for the classification and reporting of osteoarthritis.
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CLASIFICACION DE OUTERBRIDGE
(LESIONES DEL CARTILAGO ARTICULAR, ASPECTO MACROSCOPICO).
I Reblandecimiento o formacién de ampula en la superficie.

Il | Fisuras o hendiduras que miden menos de 1 cm de diametro.

Il Fisuras que se extienden hasta el hueso subcondral y miden mas de 1 cm de

didmetro.

IV | Hueso subcondral al descubierto.

Fuente: Insall & Scott. Rodilla. Tomol. Tercera Edicion.

VI.3.- DIAGNOSTICO:

El diagnéstico de Artrosis se tiene que basar en una valoracion conjunta de las
manifestaciones clinicas y de los signos radiolégicos. Siempre se tiene que hacer un
diagndstico diferencial con otros procesos reumatoldgicos y recordar que es poco frecuente
antes de los 40 afios. Es muy importante la Exploracidn Fisica, no se tiene que limitar a la

articulacion afecta, siempre debe ser comparativa (12 22.24),

La presencia de dolor e inestabilidad es muy frecuente en la osteoartritis de rodilla, sin
embargo esta inestabilidad se diferencia de la causada por insuficiencia ligamentosa porque
en esta Ultima puede estar asociado el dolor o no. En el examen fisico se puede observar
genus varus generalmente asociado a osteoartritis de compartimiento interno o genus
valgus asociado a osteoartritis del compartimiento lateral. Existe pérdida de la movilidad
articular a medida que avanza, primero se pierden grados de flexion y luego, la extension.
La palpacion de la interlinea articular es dolorosa, asi como los grados extremos de
movilidad, asi como los grados extremos de movilidad. Debe valorarse ademas la

inestabilidad ligamentosa (2224,
La exploracion fisica debe incluir una valoracion del indice de masa corporal (IMC), con el

fin de evaluar si el paciente presenta sobrepeso (IMC X 25) u obesidad (IMC X 30), rango

de movimiento articular, sensibilidad local, fuerza muscular y estabilidad de los ligamentos.
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Entre las caracteristicas de la exploracion fisica indicativas de diagnostico de OA se cuentan

las siguientes:

*Sensibilidad, generalmente localizada sobre la linea articular

* Crepitacion con el movimiento de la articulacién (en la rodilla, esta manifestacién puede
afectar a los compartimentos femororrotuliano o tibiofemoral)

* Rango de movimiento articular restringido

* Dolor en rango de movimiento pasivo

* Deformidad

* Inestabilidad articular

* Debilidad de los musculos peri articulares, en especial del cuadriceps (- 22 24.25),

CRITERIOS DIAGNOSTICOS DE ARTROSIS DE RODILLA.

* Dolor en la rodilla de tipo mecanico

* Osteofitos y pinzamiento articular en la radiografia o cambios radiogréficos

» Edad mayor de 50 afios

* Rigidez por la mafiana hasta 30 minutos después de haber iniciado el movimiento

* Crepitacion con el movimiento de la articulacion.

IV.3.1.- DIAGNOSTICO DIFERENCIAL:

» Osteonecrosis.

* Artritis infecciosa.

* Artritis macrocristalinas: gota, pseudogota.

» Enfermedad de Paget.

» Ocronosis.

* Hemocromatosis.

» Enfermedad de Wilson.

* Lesion interna a nivel de rotula, menisco o ligamentos.
* Afectacion de partes flojas: bursitis, tendinitis.

* Monoartritis reumatica.
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IV.3.2.- TRATAMIENTO:

En ausencia de curacion, las modalidades terapéuticas actuales se orientan sobre todo
hacia la reduccién del dolor y la mejora de la funcién articular, apuntando al alivio de los
sintomas, sin mejorar la estructura articular. El tratamiento de la Osteoartrosis (OA) debe
ser individualizado, de modo que pueda ajustarse a los hallazgos de la exploracion clinica,
en especial en pacientes con obesidad y/o desalineacion articular y debilidad muscular. El
tratamiento global siempre incluye una combinacion de opciones terapéuticas dirigidas a
mejorar el dolor y la tolerancia de la actividad funcional. Los planes de tratamiento nunca
deben establecerse de forma rigida, siguiendo las referencias radiogréficas, sino que deben
ser flexibles, para que puedan modificarse en virtud de las respuestas funcionales y
sintomaticas El tratamiento de la gonartrosis depende basicamente de la gravedad clinica.
Su objetivo es disminuir el dolor de la inflamacién local y reducir la limitacién funcional, para
una mejoria de la capacidad de marcha, de la realizacion de las actividades de la vida diaria
(AVD) y de la calidad de vida (CV). Debe planearse de forma individualizada y en base a la
cormobilidad del paciente.

IV.3.3.- ARTROPLASTIA TOTAL DE RODILLA.
La indicacion de una cirugia de reemplazo protésico de la rodilla se fundamenta en el dolor,
la limitacion funcional marcada y los cambios radiolégicos que se asocien a una respuesta

no favorable al tratamiento conservador (26:27),

Para mejores resultados es necesario establecer indicaciones precisas asi como multiples
condiciones como la edad, enfermedades concomitantes, la demanda funcional, perfil
emocional y limitantes técnicas (2627,

Las contraindicaciones para su empleo; absolutas: infeccidn articular actual o reciente,
artropatia neuropatica o enfermedad vascular periférica severa, artrodesis solida indolora e
infeccion sistémica y relativas como mecanismo extensor no funcional (Pardlisis de
cudadriceps), disfuncidon mental, osteoporosis severa, genu recurvatum y patologia vascular

periférica (1:27),
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La artroplastia de rodilla constituye uno de los mayores avances terapéuticos en el campo
de la cirugia ortopédica. Esta intervencién se ha mostrado como una de las actividades
médicas con mejor relacion coste/ efectividad, y con un tratamiento postquirdrgico

adecuado, obteniendo una mejora importante en la calidad de vida (26:28),

La artroplastia total de rodilla o reemplazo total de rodilla es un procedimiento quirdrgico que
tiene como objetivo eliminar el dolor, reestablecer el movimiento de la articulacién y la
funcién alos musculos, ligamentos y otros tejidos blandos que controlan la misma. La cirugia
consiste en reemplazar las superficies articulares enfermas. Este procedimiento data de
1963, cuando Verneuil realizé la primera artroplastia interposicional de rodilla al implantar
una prolongacion de la capsula articular entre las dos superficies de la articulacion que
habian sido resecadas, con la finalidad de impedir que se consolidaran una a la otra. Otros
tejidos como piel, masculo, grasa e incluso vejiga cromatizada de cerdo se han utilizado

como elementos de interposicion, pero ninguno produjo resultados satisfactorios (: 26:27),

Durante 1920-1930 Campbell popularizdé el uso de trasplantes libres de fascia como
material de interposicion, alcanzando resultados aceptables en un limitado namero de
rodillas anquilosadas, no asi en las afectadas por artritis. En 1940 Boyd y Campbell, y en
1942 Smith-Petersen disefiaron un modelo metalico para cubrir los céndilos femorales,
mientras McKeever y Macintosh lo hicieron con el platillo tibial. Sin embargo, estos implantes
fallaron porque ninguno cubria ambas superficies articulares, y la superficie articular
descubierta seguia siendo fuente importante de dolor, sumandose a esto el aflojamiento
temprano de las protesis (1:26),

En el decenio de 1950, Walldius, Shiers y otros desarrollaron prétesis para ambas
superficies articulares, con bisagras y vastagos intramedulares, a fin de proporcionar
estabilidad y alineamiento adecuado a la extremidad; sin embargo, también fallaron, no sélo
por el problema del roce entre dos superficies metalicas, sino por la limitacién de movimiento
gue originaban las bisagras. La era moderna de las artroplastias totales de rodilla inicia en
1971 con Gunston, cuando introdujo una protesis de baja friccion basada en la experiencia
de Charnley: se trataba de dos superficies de acero que se articulaban contra una superficie

de polietileno de alta densidad, y cementadas al hueso con polimetilmetacrilato. A partir de
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entonces y con mayores conocimientos sobre la biomecanica de la rodilla, no sélo se
desarrollaron nuevos implantes, sino que se modificaron los materiales utilizados para su
elaboracion y se implementaron nuevas técnicas para la fijaciéon de los mismos. En la
actualidad, se describe que cerca del 95% de las protesis totales de rodilla sobreviven mas
de 10 afios ?7:28),

La intervencién quirdrgica ofrece a individuos con limitada capacidad funcional para la
deambulacion, la oportunidad de obtener un estilo de vida independiente, libre de dolor y
altamente funcional. La mayoria de los pacientes sometidos a un reemplazo total de rodilla
son individuos mayores de 65 afios de edad. Cuando el cartilago articular se destruye, la
proteccion y lubricacién que éste proporciona a las superficies de contacto se pierde. Esto
origina roce entre las superficies 6seas, desencadenando el dolor que predomina con la

bipedestacion 8.

El reemplazo total de rodilla tiene como finalidad aliviar el dolor, recobrar el rango de
movimiento, la estabilidad y corregir deformidades en las rodillas afectadas 2.

La obesidad no se considera una contraindicacion; sin embargo, se ha demostrado que las
artroplastias totales de rodilla realizadas en individuos obesos guarda una relacién con un
incremento en el indice de complicaciones peri operatorias. Entre las complicaciones
descritas se incluyen: infeccion, avulsion del ligamento colateral medial y retardo en la
cicatrizacion de heridas.

Cabe mencionar que si se comparan los resultados obtenidos a largo plazo en pacientes
obesos, éstos no difieren de los alcanzados por pacientes no obesos. La edad del individuo
gue se sometera a un reemplazo total de rodilla ha sido motivo de controversia; sin embargo
podemos decir que hemos encontrado resultados similares tanto en pacientes jovenes como

de edad avanzada 9,

IV.3.4 Tipos de artroplastias
Existen diferentes formas de clasificarlas segun el numero de compartimentos

reemplazados (tres tipos):
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Unicompartimental: estan disefladas para reemplazar la superficie de apoyo de la tibia, el
fémur o la patela, ya sea en el compartimento lateral, medial o patelofemoral de la

articulacion. Los compartimentos no reemplazados permanecen intactos ©536),

Bicompartimental (prétesis total). Reemplazan las superficies articulares del fémur y la tibia

en ambos compartimentos, medial y lateral, no asi en la patela que permanece intacta.

Tricompartimental (protesis total). Estas prétesis reemplazan las superficies articulares de
la tibia y el fémur en ambos compartimentos, e incluyen el reemplazo de la superficie patelar.
La gran mayoria de las proétesis actuales pertenecen a este grupo. Estas se dividen de
acuerdo al grado de restriccion mecanica que presentan (2. 3536);

-Prétesis no restringidas: estas protesis no proporcionan estabilidad a la articulacion,
sino que dependen de la integridad de los tejidos blandos y ligamentos del paciente
para poder proporcionar estabilidad articular.

-Prétesis semi-restringidas: corresponden a la mayoria de protesis existentes en el
mercado hoy dia. El grado de restriccion varia ampliamente, pudiendo ser de 0 a 10
grados.

-Completamente restringidas: este nombre, mal empleado, describiria una prétesis
completamente restringida o aquella que no permitiese movimiento alguno. Este tipo
de prétesis hace referencia a la restriccibn aplicada a uno de los angulos de
movimiento. Todos estos disefios permiten los movimientos de flexion y extension en
el plano sagital, pero previenen algo del movimiento en el plano coronal. El problema
de restriccion recae en que al impedir el movimiento normal de la rodilla en uno o varios
planos, se produzca estrés sobre el implante mismo y la interfase implante/cemento
gue pudiese llevar a aflojamiento temprano, fractura o desgaste excesivo en implantes

de mayor restriccion ),

La utilizacién o no de cemento como anclaje:
-Cementadas (en las que se utiliza un material en la mayoria de los casos

polimetilmetacrilato) y se cementan los dos componentes mayores: femoral y tibial).
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Las protesis cementadas son utilizadas en personas mayores y sedentarias, en hueso
osteoporético, con exceso ponderal, mala adaptacion de la prétesis a los cortes 0seos
siempre que se desee una deambulacion precoz. Deben evitarse en pacientes con
larga esperanza de vida ©637),

-No cementadas. Las protesis no cementadas pueden tener un revestimiento "poroso”
0 un tratamiento superficial con hidroxiapatita, el cual favorece la osteointegracion. Es
la llamada "fijacién bioldgica”. Tebéricamente esta fijacion no se deberia deteriorar con
el tiempo, y por lo tanto es la ideal para personas mas jovenes y activas 537,

-Hibridas (s6lo se cementa uno de los componentes). Modelo hibrido: el componente
femoral sin cementar se utiliza con superficie porosa (ya que ha mostrado una buena

osteointegracion) y rétula y tibia cementadas ©7).

Las solicitaciones mecdanicas a que se someten las prétesis:

1) Prétesis constrefiidas: poseen un eje o bisagra que une los componentes femoral vy tibial
y sélo tienen un grado de libertad: flexo-extension.

2) Las proétesis no constrefiidas soportan menos solicitaciones mecénicas que las
anteriores, por tanto los anclajes 6seos pueden ser mas reducidos. Son las utilizadas

habitualmente (3537,

Actla sobre el ligamento cruzado posterior (LCP).

Este puede ser preservado o sustituido por un pivote tibial central (prétesis estabilizada
posterior). La estabilidad anteroposterior puede asegurarse también por una superficie
articular tibial en cubeta (protesis semiconstrefiida). La actuacion sobre el LCP es un motivo
de controversia y en un reciente estudio comparativo no se encontraron diferencias entre

preservarlo o sustituirlo ©¢7:40),

Segun se trate de una primera intervencién o no sobre la misma rodilla, hablaremos de

prétesis primaria o de proétesis de revision.

Materiales constitutivos de las protesis de rodilla
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Actualmente las PR se componen de dos piezas de metal de diferentes aleaciones que
reemplazan las superficies articulares del fémur y la tibia. Para evitar el roce metal-metal
entre ambos componentes metalicos femoral y tibial, se coloca como superficie de
deslizamiento una pieza intermedia de polietileno en el componente tibial de al menos 8
mm. Esta pieza puede ser fija 0 movil, prefiriéndose la primera. EI componente rotuliano

también se fabrica con polietileno 537,

Biomecanica de la artroplastia

La cinematica de la rodilla incluye mas que los movimientos de flexion y extensiéon. La
funcion de la protesis debe incluir ademas de la flexo-extension alrededor de un eje
transversal cambiante, movimientos de abduccién-aduccién y rotacién sobre el eje de la
extremidad. Analisis de laboratorio para el estudio de la prétesis en la vida cotidiana
demuestran que son necesarios 67°grados de flexién para la fase de oscilacion en la

marcha, 83° para subir escaleras, 90° para bajar y 93° para levantarse de una silla 9,

En condiciones normales el eje mecanico se prolongan en el plano frontal formando un
angulo de 0 grados y el eje anatébmico se orienta con una desviacion en valgo de 5° +/- 2.
El eje mecanico se define como una linea que va desde el centro de la cabeza femoral hasta

el centro astragalo discurriendo en el centro de la rodilla (3849,

Como regla general, la colocacién de los implantes en la actualidad es a 90° en relacién al
eje de la tibia y a 3, 5, 7° de valgo en el fémur con lo que se intenta neutralizar el eje
mecanico. En consecuencia, el objetivo ideal de la implantacion de una prétesis obliga a

reproducir la misma disposicion (8 41.42),

De las complicaciones que pueden surgir con este tratamiento estan: el retraso de
cicatrizacion, dehiscencia de la herida, necrosis cutanea, infeccion protésica (es la
complicacion mas temida, siendo su incidencia de alrededor del 2%, con mas riesgo de
infeccion en aquellos implantes més constrefiidos. El germen mas frecuentemente implicado
es el Staphylococcus aureus (50-65%). seguido del Staphylococcus epidermidis (25-30%) y

otras bacterias, hongos y micobacterias (10-15 %), hematoma postoperatorio, paralisis
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nerviosas, sindrome de dolor regional complejo, sinovitis recurrente, aflojamiento, rigidez,

fracturas peri protésicas, fracturas por estrés, ruptura y desgaste de los componentes (3839,

V.- CALIDAD DE VIDA

El concepto de salud esta fundamentado en un marco biopsicolégico, socioeconémico y
cultural, teniendo en cuenta los valores positivos y negativos que afectan nuestra vida,
nuestra funcién social y nuestra percepcion; por tanto, la redefinicién del concepto de salud
es de naturaleza dindmica y multidimensional. De ahi deriva la importancia de medir la

calidad de vida.

En Ginebra (1966) durante el Foro Mundial de la Salud, el concepto de calidad de vida que
desarrolla la OMS es definido como: “la percepcion del individuo sobre su posicién en la
vida dentro del contexto cultural y sistema de valores en el que vive y con respecto a sus

objetivos, expectativas, estandares e intereses” 3,

Es un concepto extenso y complejo que engloba la salud fisica, el estado psicolégico, el
nivel de independencia, las relaciones sociales, las creencias personales y las relaciones
con las caracteristicas sobresalientes del entorno. Esta definicion pone de manifiesto el
criterio que afirma que la calidad de vida se refiere a una evaluacién subjetiva, con
dimensiones tanto positivas como negativas y arraigadas en un contexto cultural, social y
ambiental. El objetivo de mejorar la calidad de vida junto con la prevencién de una mala
salud evitable, ha cobrado cada vez mayor importancia en la promocién y el cuidado de la
salud 3,

El constructo del concepto de calidad de vida ha estado tradicionalmente asociado al de
enfermedad y concebido como la relacién entre las consecuencias de la enfermedad, las
debidas al tratamiento y las experiencias subjetivas (sintomas, funcionamiento fisico,

funcionamiento emocional, funcionamiento social) “3).

El término Calidad de Vida (CV) es lo suficientemente complejo como para poder definirlo
en pocas palabras, pero abarca grandes dimensiones en el contexto de la salud, asi como

de diversas entidades fisicas, mentales, sociales, emocionales y espirituales que funcionan
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de manera interdependiente e integrada en el ser humano, el cual funciona como una
entidad completa en relacion al mundo que le rodea. 8 Sin dejar a un lado la necesidad de
contar con otras fuentes que provean de felicidad fuera del consumo tales como una familia
unida, un entorno protector, un trabajo satisfactorio, el sentimiento de validismo y un medio

ambiente sano y bello 8,

Existen diversas definiciones de calidad de vida relacionados con la salud (CVRS). Una de
las mas aceptadas es la de Schipper, la cual se resume como: “Efectos funcionales de una
enfermedad y el tratamiento concomitante en un paciente determinado, tal y como lo percibe
el propio paciente”. Conviene resaltar el aspecto individual y subjetivo de la percepcion,
puesto que un sintoma similar puede tener gran variedad de efectos en pacientes distintos.
Es por ello que el término Calidad de vida implica la apreciacion subjetiva de bienestar vista
por el mismo paciente, sin embargo cuando se presenta una enfermedad como es la
Gonartrosis esta apreciacion cambia, observandose afectacion en diversas areas del
individuo, tales como sueiio, actividades cotidianas, actividades sociales y familiares. Este
es uno de los aspectos mas novedosos de la evaluacion de la Gonartrosis en los ultimos
afnos, y tiene sentido, porque a nuestros pacientes no solo les importa el dolor, la rigidez o
el grado de incapacidad, sino que les preocupa mucho mas las repercusiones que estos
sintomas tienen en su vida cotidiana, actividades laborales, familiares o de ocio y, por

supuesto en el descanso “4.

En este contexto la enfermedad articular degenerativa genera no solo dolor o limitacién de
la funcion, sino también la pérdida del apoyo familiar y social, el desempleo, la pobreza, la
pérdida de la autoestima y todo ello se acompafa de una morbilidad asociada a obesidad,
debilidad muscular y enfermedades, que originan una menor capacidad para realizar

actividades de la vida diaria, y por tanto una peor calidad de vida.

La Artrosis y Calidad de Vida se pueden evaluar a través de cuestionarios genéricos y
especificos, cada uno de los cuales estudia:
-Salud Fisica: dolor y actividades de la vida diaria.

-Salud Psiquica: sentimientos, emociones y
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-Salud Social: convivencia 4142,

Ejemplos de cuestionarios genéricos son: Sickness Impact Profile, Nottingham Health
Profile, Short Form 36 (SF-36) y European Quality Of Life Measure (EuroQol 5-D); de los
Especificos podemos mencionar el Health Assesment Questionnaire (HAQ) y Western
Ontario and McMaster Osteoarthritis Index (WOMAC). La escala WOMAC, recoge tres

aspectos fundamentales entre los que se encuentran: a) el dolor con cinco items, b) rigidez
dos items y c) funcioén fisica con 17 items. Esta escala es una de las mas usadas a nivel
internacional, se ha traducido a todos los idiomas, ha sido validada en diferentes paises y
se fundamenta en lo referido por los pacientes que sufren de esta enfermedad, en ella el
médico no realiza comprobacién alguna si lo que refiere el enfermo es real o no. Mediante
SuU USo no se precisa con exactitud el grado de fuerza muscular ni de movimiento articular,

lo que ayuda a valorar es la necesidad de cirugia (4142,

El objetivo basico de estas escalas es permitir una valoracion inicial de la funcionalidad asi
como de la Calidad de Vida tras la identificacion de la patologia, hacer el seguimiento del
proceso, valorar los resultados una vez finalizado el proceso, comparar resultados con otros
profesionales que han utilizado la misma intervencion terapéutica o comparar diferentes

terapias ante un mismo problema.
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VI.- PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA:

La enfermedad degenerativa articular es un proceso relacionado directamente con la edad,
los tratamientos se encaminan a mejorar la calidad de vida del paciente con buenos
resultados en la mayoria de los casos, cuando estos fracasan la alternativa del reemplazo
articular esta presente; la artroplastia de rodilla es uno de los tratamientos quirdrgicos en
ortopedia con mejores resultados, semejantes a los obtenidos en la artroplastia de cadera,
cuya finalidad es integrar a las actividades cotidianas al paciente lo mas tempranamente

posible y por ende mejorar su calidad de vida.

El dolor y la limitacion de la funcion de la articulacion afectada son los principales sintomas

gue favorecen al deterioro de la Calidad de Vida del paciente.

La finalidad de realizar el presente trabajo es la de Valorar la Calidad de Vida en los
Pacientes con Enfermedad degenerativa Articular candidatos a tratamiento quirdrgico
mediante Artroplastia de rodilla y evaluar los cambios en la Calidad de Vida de nuestros

pacientes.

La evaluacion de la Calidad de Vida constituye un reto contemporaneo para cualquier
profesional. Este estudio sobrepasa el marco habitual del enfoque curativo o preventivo de
la medicina para incluir como meta principal la valoracion del bienestar de los pacientes
aquejados de Osteoartrosis de rodilla una vez que se realizo la Artroplastia total de rodilla,
de tal manera que logremos en nuestros pacientes la mejor calidad de vida posible, no solo

en cuanto mejoria del dolor y/o la funcién, sino también en el ambito familiar, social y laboral.
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VII.- HIPOTESIS:

El paciente postoperado de Artroplastia de Rodilla secundario a osteoartrosis tiene una
mejor calidad de vida.

VIII.- OBJETIVOS

VII.1 OBJETIVO GENERAL.:

Evaluar la Calidad de Vida en pacientes con Diagnéstico de enfermedad degenerativa
articular de rodilla pre y postoperados de Artroplastia de Rodilla mediante el uso de una
escala en el Centro Médico ISSEMYM Ecatepec.

VIIl.2 .OBJETIVO ESPECIFICO:
Valorar el uso de la Escala de WOMAC en pacientes con Diagnaéstico clinico y radiografico
de Enfermedad Articular degenerativa de la rodilla candidatos a reemplazo articular y

comparar los resultados de la misma previa al evento quirdrgico y posterior a él.

IX.- MATERIAL Y METODOS

Universo de Trabajo:
Estuvo constituido por el total de pacientes que acudieron al Servicio de Ortopedia en el
Centro Médico ISSEMYM Ecatepec del 1° de enero del 2012 al 31 de diciembre del mismo

ano.

IX.1.- CRITERIOS DE INCLUSION:
e Osteoartrosis primaria
e Pacientes con diagndstico confirmado clinico y radioldgico de Osteoartrosis de rodilla
grado IV.
e Edad de 50 -75 afios.

e Pacientes en pleno uso de sus facultades mentales.
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Pacientes con protocolo clinico y radiografico completo.
Pacientes con hoja de consentimiento informado para evento quirurgico.

Paciente derechohabiente del ISSEMY M.

IX.2.- CRITERIOS DE EXCLUSION:

IX.3.-

Osteoartrosis de causas secundarias (Artritis reumatoide, Artrosis Postraumatica,
Artrosis postinfecciosas, pacientes Hemofilicos)

Con deterioro de su estado general por enfermedades infecciosas graves, neoplasias
u otras.

Edad inferior a 50 afos

Pacientes con puntuacion inferior a 40 en la Escala WOMAC de valoracién funcional.
Pacientes con expediente clinico y radiografico incompleto

Pacientes con comorbilidades que afecten la Evaluacién de la Escala WOMAC.

CRITERIOS DE ELIMINACION:
Abandono en el seguimiento postquirdrgico.

Que fallecieron antes del término de estudio.

IX.4.- DISENO EXPERIMENTAL:

Este estudio es Retrospectivo Longitudinal y Observacional

IX.5.- TAMANO DE LA MUESTRA:

Se incluyen en el estudio a 210 pacientes a conveniencia siendo una muestra validada.

IX.6.- GRUPOS DE ESTUDIO:

Pacientes con Diagnostico de Gonartrosis.

IX.7.- VARIABLES DE ESTUDIO:

IX.7.1 Pacientes con Osteoartrosis

- Conceptual

- Operacional: Patologia de Rodilla en una persona

- Categoria: Cualitativa
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- Escala de medicién: Dicotémica

- Unidad de Medicién: Presente o ausente

IX.7.2.- Calidad de Vida:
- Conceptual: Representacion o significado subjetivo que es propio de cada paciente con
respecto a su salud, condicion fisica, mental y biopsicosocial.
- Operacional:
- Categoria: Cuantitativa
- Unidad de Medicién: buena o mala.

IX.7.3.- Artroplastia Total de Rodilla:
- Conceptual: Evento quirdrgico que constituye en la sustitucion de las superficies
articulares de la rodilla.
- Operacional: Procedimiento quirargico.
- Categoria: Cualitativa
- Escala de Medicion: Dicotomica

- Unidad de Medicién: Presente o ausente.

IX.7.4.- Escala de WOMAC:

- Conceptual: Método que permite evaluar la calidad de vida en los pacientes con
enfermedad degenerativa articular considerando parametros como: rigidez, dolor y
capacidad funcional.

- Operacional: Aplicacién de la escala a 1 paciente.

- Categoria: Cualitativa

- Escala de Medicién: Nominal.

- Unidad de Medicién: 0) Ninguno, 1) Poco, 2) Bastante, 3) Mucho y 4) Muchisimo.
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X.- CRONOGRAMA DE ACTIVIDADES

2012 2013
ACTIVIDADES RESPONSABLE
W | Zlx|>|=z| 410 |a|kF-|> W o Z|lx|>z| 510 |al|l+-]|>
b <|m|< wlo|o|Q|=z < g| < wlo|o|Q
L ELJ = || = ;3 ;3 S(D Nniolzlolw E = [ <= ;3 ;3 S(D wnliolzlo
Se inicia el protocolo Beatriz Martinez
. XX .
de Tesis Hernandez
Revisién bibliografica XX | XX XX XX Beatriz Martinez
Hernandez
Elaboraciéon de Beatriz Martinez
protocolo Hernandez
Revisién de
protocolo por Dr. Tomés Martin
coordinador de Guerrero Rubio
especialidad
Revision de Dr. Ricardo Flores
protocolo por asesor :
. Osorio
de tesis
Procesamiento de Beatriz Martinez
datos Hernandez
Andlisis de datos Beatriz Martlnez
Hernandez
Informe final xx | xx | xx Beatriz Martlnez
Hernandez
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Xl.- PROCEDIMIENTO:

La investigacion se realiza en el Servicio de Reemplazos Articulares del Centro Médico
ISSEMYM Ecatepec en el periodo comprendido de enero del 2012 a diciembre del 2012. Se
captaran los pacientes que acudan a la consulta externa de reemplazos articulares y con
diagndstico de Gonartrosis primaria con protocolo completo para artroplastia total de rodilla
primaria y sesionados por el servicio, una vez egresados se da seguimiento a las 2
semanas, al mes, y a los 3 meses con control radiografico descartandose complicaciones

inmediatas asociadas a procedimiento quirdrgico.

Se realizan 210 Cuestionarios de la Escala de WOMAC en 210 pacientes con Diagndstico
Clinico y Radiolégico de Gonartrosis, los fueron candidatos a Artroplastia de Rodilla.
Se realiza el Cuestionario 1 mes previo a la cirugia ,3 meses posterior a la misma,

recopilandose la informacion durante un periodo de 12 meses.

XI.1.- Andlisis Estadistico:

El analisis de datos se realiz6 con el programa estadistico SPSS 12.0. Los datos obtenidos
seran procesados en tablas y graficos del programa Microsoft Excel obteniendo medidas de
tendencia central: moda, media y mediana. Se realizara el analisis correspondiente a cada

rubro.

XI1.2.- Consideraciones éticas:

El presente estudio no implica ningun riesgo para los pacientes dado que sélo se aplica un
cuestionario (posterior a su autorizacion) considerando el acta de Gelsinky, el tratado de
Belmort y las Buenas Practicas clinicas. El estudio se realiza después de la aceptacion del
proyecto por el Comité de Etica y de investigacioén hospitalaria.
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Xll.- RESULTADOS:

Se realizaron un total de 210 Artroplastias de rodilla en pacientes con diagnéstico de
gonartrosis y que en el postquirdrgico mediato presentaron ningun tipo de complicacién en
el periodo de tiempo establecido. De las 210 Artroplastias 165 (78.57%) correspondieron al
sexo femenino y 45 (21.42) al sexo masculino, de estas 147 (70%) fueron derechas y 63
izquierdas (30%). Como se observa en la gréafica y cuadro 1y 2.

CUADRO No. 1
Describe el predominio por sexo y el porcentaje que se encontrd en pacientes
postoperados de Artroplastia Total de rodilla.

DESCRIPCION | No.PACIENTES %
HOMBRES 45 30
MUJERES 165 70

TOTAL 210 100

Fuente: Hoja de recoleccion de datos

GRAFICA No.1
Representa el porcentaje por sexo el de pacientes postoperados de Artroplastia Total de
Rodilla.

PREDOMINIO POR SEXO

HOMBRES
= MUJERES
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CUADRO No. 2

Representa el predominio de Artroplastias de rodilla realizadas.

LADO No. %
IZQUIERDA 63 30
DERECHA 147 70

Fuente: Hoja de recoleccion de datos

GRAFICA No. 2
Representacion de Artroplastia de rodillas efectuadas de lado derecho e izquierdo en los
210 de pacientes con diagnéstico de Gonartrosis.

LADO AFECTO

RODILLA DERECHA
m RODILLA IZQUIERDA

La edad media al momento de la implantacion fue de 58 afios con un rango de 50 a 75
afios. Como se observa en la Grafica y Cuadro No.3. Se analizaron las variables de
acuerdo a la escala funcional de WOMAC de forma independiente y con el puntaje total.

Los implantes utilizados fueron prétesis no restringidas.

CUADRO No. 3

Pacientes postoperados de Artroplastia de rodilla y la edad en el momento de la cirugia.

EDAD (ANOS) 50 55 60 65 70 75

No. PACIENTES 10 80 80 20 10 10

Fuente: Hoja de recoleccion de datos
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GRAFICA No. 3

Edad de los pacientes en el momento de la Artroplastia
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El promedio en general de pacientes que presentaron dolor de diversos grados, previo al
evento quirargico fue de 91.32% (192 pacientes), de acuerdo a los resultados obtenidos con
la Escala de WOMAC. Como se muestra en la Grafica y Cuadro 4

CUADRO No. 4
Pacientes con presencia y ausencia de dolor de acuerdo a la Escala de WOMAC previo al

evento quirdrgico.

DOLOR No. PACIENTES %
PRESENTE 192 91.32
AUSENTE 18 12.83

FUENTE: Hoja de recoleccion de datos.
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GRAFICA No. 4

Promedio de pacientes que presentaron dolor de diversos grados, previo al evento
quirdrgico de acuerdo a los resultados obtenidos en la Escala de WOMAC.

PROMEDIO DE PACIENTES CON DOLOR

DOLOR 1 SINDOLOR

N|

) 91%

En el cuadro y la grafica No. 5 podemos observar que el promedio en general de los
pacientes que presentaban cualquier grado de rigidez fue de 87.14% (190 pacientes) previo
al evento quirdrgico de acuerdo con los resultados obtenidos con la Escala de WOMAC.

CUADRO No. 5
Representa la presencia o ausencia de rigidez en los pacientes de este estudio previo a
la cirugia de acuerdo a la Escala de WOMAC.

RIGIDEZ No. PACIENTES PROMEDIO
PRESENTE 190 87.14
AUSENTE 30 12.86

FUENTE: Hoja de recoleccion de datos.

GRAFICA No. 5
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Pacientes que presentaron rigidez previa al evento quirargico.

RIGIDEZ

m PRESENTE = AUSENTE

La presencia de discapacidad funcional en general previo a la Artroplastia de rodilla fue de
un promedio de 95.23 % (200 pacientes), de acuerdo a los resultados obtenidos con el uso
de la Escala de WOMAC, como se muestra en la Grafica y Cuadro No. 6.

CUADRO No. 6

Representa el porcentaje de pacientes que presentaron Discapacidad de acuerdo a la

Escala de WOMAC
DISCAPACIDAD NO. DE PACIENTES %
FUNCIONAL
PRESENTE 200 95.23
AUSENTE 10 4.77

Fuente: Hoja de recoleccion de datos.
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GRAFICA No. 6
Pacientes que presentan discapacidad funcional previa a la cirugia de acuerdo con la
Escala de WOMAC.

DISCAPACIDAD FUNCIONAL

m PRESENTE
W AUSENTE

4,77%

La presencia de dolor a los 3 meses de postoperados en general mostro un promedio de
2.16 %, con un minimo de 0.42% y un maximo de 12.38 %, como se muestra en el cuadro
y la Gréfica No. 6. Se obtuvo que el grado de dolor en general disminuy6 en un 87.62 %,

de acuerdo a los resultados obtenidos con la Escala de WOMAC.

CUADRO No. 7
Representa el nUmero de pacientes con ausencia y presencia del dolor posterior a la
Artroplastia Total de rodilla de acuerdo a la Escala de WOMAC.

DOLOR No. PACIENTES %
PRESENTE 26 12.38
AUSENTE 184 87.62

FUENTE: Hoja de recoleccion de datos
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GRAFICA No. 7
Presencia de dolor en todos los pacientes postoperados de Artroplastia de Rodilla de
acuerdo a la Escala de WOMAC.

PROMEDIO DE PACIENTES CON DOLOR
DESPUES DE CIRUGIA

PRESENTE = AUSENTE

12% ‘

88%

La presencia de rigidez en general que se presentd a los 3 meses después de la cirugia fue
un promedio de 3.21 % con un minimo de 0.47% y un maximo de 15.71%, como
observamos en el Cuadro y Grafica No.7. El grado de rigidez en general mejoro en un

85.29%, de acuerdo a los resultados obtenidos con la Escala de WOMAC.

CUADRO No. 8
Representa el nUmero de pacientes con ausencia y presencia de rigidez posterior a la
Artroplastia Total de rodilla de acuerdo a la Escala de WOMAC.

RIGIDEZ NO. PACIENTES %
PRESENTE 30 14.71
AUSENTE 180 85.29

FUENTE: Hoja de recoleccion de datos.
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GRAFICA No. 8

Porcentaje de pacientes que presentaron rigidez postoperados de Artroplastia de Rodilla,

de acuerdo a la Escala de WOMAC.

PROMEDIO DE PACIENTES CON RIGIDEZ
DESPUES DE CIRUGIA

m PRESENTE
W AUSENTE

En relacion para la capacidad funcional en general se obtuvo un promedio 1.84% de

discapacidad posterior al reemplazo articular, con un minimo de 0.47% y un maximo de
15.23 %, como se observa en la Grafica y Cuadro No. 8. Obteniendo una mejoria en general

del 84.77%, de acuerdo con los resultados obtenidos de la Escala de WOMAC.

CUADRO No. 9

Pacientes que presentaron discapacidad funcional posterior al reemplazo articular de
acuerdo a la Escala de WOMAC.

CAPACIDAD FUNCIONAL

NO. PACIENTES

%

PRESENTE

178

15.23

AUSENTE

32

84.77

Fuente: Hoja de Recoleccion de datos
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GRAFICA No. 9

Pacientes que presentaron discapacidad funcional posterior a la artroplastia de rodilla.

PROMEDIO DE PACIENTES CON

DE CIRUGIA

-

85%

DISCAPACIDAD FUNCIONAL DESPUES

PRESENTE

AUSENTE
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XII.1.- ANALISIS DE RESULTADOS.

La Artroplastia de rodilla en nuestro estudio mostro ser efectiva en general en un 86.89 %
que no es comparable con lo reportado en la literatura universal, ya que Wright ©® en un
estudio de 192 artroplastias totales de rodilla reporta resultados excelentes en un 95% de
los casos. Stern @7 reporta artroplastias en pacientes menores de 55 afios con resultados
favorecedores en 81% de los casos, esto puede deberse a la cantidad de pacientes que
fueron intervenidos en nuestro centro Hospitalario, tal vez al tipo de protesis utilizada o bien
la técnica quirargica. En relacién al sexo, los estudios han sugerido que la artrosis es mas
comun en mujeres que en los hombres, pero que tienden a artroplastia en una etapa mas
avanzada de la enfermedad. Los mecanismos que subyacen a estos géneros estan
relacionadas, pero no claras, pero puede estar relacionado con el nivel de actividad del
paciente, la duracion de sus sintomas y de su grado de discapacidad. Un estudio publicado
por Charlson “9 informé que los hombres tenian un mayor nivel de actividad, también
encontré que los hombres tenian mayor confianza en la capacidad del cirujano y tienen
menos miedo a un resultado negativo quirdrgico que las mujeres. Por el contrario, las
mujeres estaban mas preocupadas que los hombres acerca ser una carga para los demas

después de la cirugia.

Queda demostrado que la aplicacion de cuestionarios es importante para determinar el
resultado final no solamente en artroplastia de rodilla, sino en cualquier tipo de tratamiento.
Cabe resaltar que se deben realizar determinaciones integrales en los pacientes sometidos
a cirugias programadas ya que los parametros en una simple escala con mayor cantidad
de variables puede mostrar discrepancias en procedimientos distintos; asi mismo la relacion

médico-paciente es fundamental como arma estratégica.
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XIIl.- CONCLUSIONES:

Es importante mencionar que los datos demograficos actuales revelan un rasgo peculiar de
este siglo en relacion con el incremento absoluto y relativo de sexagenarios. Expertos
aseguran que al afio 2000 arribaron alrededor de 600 millones de personas mayores de 60
afios y que para el afio 2025, mientras la poblacién mundial se triplicara, el nimero de
personas de la tercera edad crecera entre 5y 7 veces.

El aumento en la expectativa de vida, fendbmeno comun a todos los paises del mundo,
permite afirmar que la incidencia de la Osteoartrosis alcanzara cifras elevadas aun no
predecibles. Esta entidad, toda vez que produce grados variables de afeccion que puede
variar desde solo dolor y limitacién, hasta una importante imposibilidad del paciente para
realizar sus actividades habituales, influye en la Calidad de Vida del individuo asociada a su
salud pero no deja de afectar otros aspectos mas amplios del término que imbrican

elementos sociales, familiares y econdmicos.

La Calidad de Vida en los pacientes con enfermedad degenerativa de rodilla postoperados
de Artroplastia total de Rodilla mejora importantemente, considerando las limitantes para
mantener una vida de calidad, ya que este procedimiento disminuye el grado de dolor, la
rigidez y mejora la capacidad funcional evidentemente.

La satisfaccion del paciente después de la cirugia es una clara muestra de los resultados
obtenidos, lo que nos permite recomendar ampliamente este procedimiento quirdrgico,
favoreciendo asi al paciente continuar con su vida laboral, social, familiar, de un manera

mas integral, permitiéndole asi un mejor desempefio y desenvolvimiento en la vida cotidiana.
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XIV.- ANEXOS:

Cuestionario 1....Escala de WOMAC
Fecha:

Paciente: Clave:

Diagnéstico:

Cirugia: Tipo de protesis:

INSTRUCCIONES:

Las siguientes preguntas tratan sobre cuanto DOLOR siente usted en las rodillas como
consecuencia de su Artrosis. Para cada situacion indique cuanto DOLOR ha notado en los
altimos 2 dias. (Por favor, marque sus respuestas con una “X".)

PREGUNTA: ¢ Cuanto dolor tiene?

1. Al andar por un terreno llano.

I e N e [ ] [ ]

Ninguno Poco Bastante Mucho Muchisimo

2. Al subir o bajar escaleras.

I e N e [ ] [ ]

Ninguno Poco Bastante Mucho Muchisimo

3. Por lanoche en la cama.

I e N e [ ] [ ]

Ninguno Poco Bastante Mucho Muchisimo

4. Al estar sentado o tumbado.

I e N e [ ] [ ]

Ninguno Poco Bastante Mucho Muchisimo
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5. Al estar de pie.

I e N e [ ] [ ]

Ninguno Poco Bastante Mucho Muchisimo

Las siguientes preguntas sirven para conocer cuanta RIGIDEZ (no dolor) ha notado en sus
rodillas en los ultimos 2 dias. RIGIDEZ es una sensacion de dificultad inicial para mover con
facilidad las articulaciones. (Por favor, marque sus respuestas con una “X".)

1.- ¢ Cuanta rigidez nota después de despertarse por la mafiana?

I e N e [ ] [ ]

Ninguno Poco Bastante Mucho Muchisimo

2. ¢Cuéanta rigidez nota durante el resto del dia después de estar sentado, tumbado o
descansando?

I e N e [ ] [ ]

Ninguno Poco Bastante Mucho Muchisimo

Las siguientes preguntas sirven para conocer su CAPACIDAD FUNCIONAL. Es decir, su
capacidad para moverse, desplazarse o cuidar de si mismo. Indique cuanta dificultad ha notado
en los ultimos 2 dias al realizar cada una de las siguientes actividades, como consecuencia de
su artrosis de rodillas. (Por favor, marque sus respuestas con una “X".)

PREGUNTA: ¢(Qué grado de dificultad tiene al...?

1.- Bajar las escaleras.

I e N e [ ] [ ]

Ninguno Poco Bastante Mucho Muchisimo

2.-Subir las escaleras.

I e N e [ ] [ ]

Ninguno Poco Bastante Mucho Muchisimo
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3.- Levantarse después de estar sentado.

I e N e

Ninguno Poco Bastante

4. Estar de pie.

I e N e

Ninguno Poco Bastante

5. Agacharse para coger algo del suelo.

I e A e

Ninguno Poco Bastante

6. Andar por un terreno llano.

I e N e

Ninguno Poco Bastante

7. Entrar y salir de un coche.

I e A e

Ninguno Poco Bastante

8. Ir de compras.

I e A e

Ninguno Poco Bastante

9. Ponerse las medias o los calcetines.

I e N e

[ ] [ ]

Mucho Muchisimo

[ ] [ ]

Mucho Muchisimo

[ ] [ ]

Mucho Muchisimo

[ ] [ ]

Mucho Muchisimo

[ ] [ ]

Mucho Muchisimo

[ ] [ ]

Mucho Muchisimo

[ ] [ ]

Ninguno Poco Bastante Mucho Muchisimo

10. Levantarse de la cama.

I e N e

Ninguno Poco Bastante

[ ] [ ]

Mucho Muchisimo
63



11. Quitarse las medias o los calcetines.

I e N e L]

Ninguno Poco Bastante Mucho

12. Estar tumbado en la cama.

I e N e L]

Ninguno Poco Bastante Mucho

13. Entrar y salir de la ducha/bafiera.

I e N e L]

Ninguno Poco Bastante Mucho

14. Estar sentado.

I e N e L]

Ninguno Poco Bastante Mucho

15. Sentarse y levantarse del retrete.

I e N e L]

Ninguno Poco Bastante Mucho

16. Hacer tareas domésticas pesadas.

I e N e L]

Ninguno Poco Bastante Mucho

17. Hacer tareas domeésticas ligeras.

I e N e L]

Ninguno Poco Bastante Mucho

[ ]

Muchisimo

[ ]

Muchisimo

[ ]

Muchisimo

[ ]

Muchisimo

[ ]

Muchisimo

[ ]

Muchisimo

[ ]

Muchisimo
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