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Los pasados días 10 y 11 de mayo se celebró en
Santiago de Compostela una reunión de especialistas
en cirugía vertebral para comentar una serie de casos
clínicos desde la perspectiva de cómo el factor tiempo,
tanto desde el punto de vista de la “edad” como de la
“evolución”, influyen en la toma de decisiones y en la his-
toria natural de las diversas situaciones planteadas.

Mucho se ha hablado de cual es la cuarta dimensión,
pero probablemente sea el tiempo, como espero demos-
trar con el siguiente razonamiento: si un punto es la
intersección de dos rectas, una recta de dos planos y un
plano de dos espacios; podemos concluir que una
dimensión “n” es la intersección de dos dimensiones
“n+1”, siendo esto válido para los espacios de dimensión
0 a 3, no parece haber argumento lógico que impida lle-
var dicha ley a dimensiones mayores de 3.

Del mismo modo, una recta está compuesta de infinitos
puntos ordenados, un plano de infinitas rectas ordena-
das y un espacio de infinitos planos ordenados, de
hecho, el criterio de ordenamiento de los puntos de la
recta, las rectas del plano y los planos del espacio, con-
siste precisamente en su pertenencia a dicha recta,
plano o espacio; podemos concluir razonablemente, que
un espacio de dimensión “n” está compuesto por infini-
tos espacios de dimensión “n-1” con un orden definido
precisamente por la pertenencia a dicha dimensión “n”.

¿Qué dimensión está constituida por infinitos espacios
de dimensión 3 (o espacio en lenguaje común), de tal
manera que estén cohesionados al agruparse? Tan sólo
se me ocurre el tiempo, que hace que en su devenir el
espacio se vaya modificando en cada instante, con lo
que ya no es el mismo que en el instante previo ni lo será
en el instante siguiente, pero todo lo que existe en el
espacio en el instante siguiente muy probablemente sea
lo mismo que en el instante inmediato anterior, pero
modificado por ese devenir del tiempo.

Este razonamiento puramente matemático parece apo-
yar claramente el argumento de que realmente el tiempo
es la cuarta dimensión. En la práctica de la medicina
aplicada a la patología de la columna vertebral ello cobra
especial relevancia en los dos extremos de la vida:
durante el desarrollo del ser humano y durante su decli-
ve físico, con los ejemplos más evidentes en las malfor-
maciones que provocan que la columna se desarrolle en
deformidad y por tanto cada vez sea más deforme y tam-
bién en los procesos degenerativos progresivos propios
de la edad. Por esto, las dos sesiones fueron: “la colum-
na en crecimiento” y “la columna en el envejecimiento”.

Las sesiones consistieron en una breve introducción de
ciencia básica sobre el desarrollo embriológico de la
columna y el proceso de degeneración discal, con refe-
rencia a la medicina regenerativa del disco interverte-
bral, campo en el que llevamos trabajando en Santiago

desde hace unos años. Posteriormente se contó con una
conferencia con los títulos mencionados en el párrafo
anterior, dadas por el Dr. Sánchez Pérez-Grueso, jefe de
la unidad de columna del Hospital La Paz de Madrid, en
la referente al crecimiento y por el Dr. Villanueva, jefe de
la unidad de columna del Hospital Vall d’Hebron de
Barcelona, en la referente al envejecimiento. Por último
se presentaron casos clínicos cerrados y abiertos,
moderando las mesas el Dr. Lombao, del Hospital Xeral
de Lugo y el Dr. Justo, del Complejo Hospitalario
Universitario de Vigo, respectivamente. En ellas partici-
paron especialistas de varios hospitales de Madrid,
Barcelona, Valencia, etc.

Hoy en día la ciencia médica progresa a un ritmo frené-
tico y las tecnologías de la información también, lo que
ha permitido que se uniformice bastante el nivel de prác-
tica clínica de todos los profesionales. Pero siempre
habrá un más allá en el conocimiento, dado que, evi-
dentemente, la ciencia no ha dado respuesta a todas las
preguntas con su progreso, incluso dicho progreso lo
que ha hecho es generar aún más preguntas. Estas reu-
niones de discusión abierta permiten compartir expe-
riencias y conocimiento entre profesionales y son espe-
cialmente enriquecedoras si se cuenta con la presencia
de líderes del progreso en los campos en que se plante-
an las discusiones.

Cambiando completamente de línea de razonamiento,
quisiera reflexionar sobre la esencia del acto médico.
Todo parte de la base de que el ejercicio de la Medicina,
en mi opinión, consiste en intentar ofrecer una solución
a una persona (el paciente) que acude con un problema
de salud a otra (el médico). En los inicios de la
Humanidad, eran los magos de la tribu quienes se
encargaban de los problemas de salud y creo que aún
persiste algo de esa aura mágica a día de hoy. Nuestra
especialidad en líneas generales (hagamos abstracción
del tratamiento de las fracturas), por ende se basa
muchas veces en intervenciones para mejorar la calidad
de vida pero en situaciones que no suponen la mayoría
de las veces un riesgo vital inmediato, esto es, son ciru-
gías electivas.

Efectivamente, se realizan intervenciones que hace
unos años no se hacían y ello es posible gracias al avan-
ce de la Medicina en todas sus especialidades (en
Cirugía no hay que olvidar los progresos de la Anestesia
y Reanimación, especialmente), basado en muchas
horas de trabajo de mucha gente y que, cada vez más,
muchas veces requiere del trabajo en común de varios
especialistas. Este es el “truco” de magia de la Medicina;
por desgracia, nada ni nadie puede garantizar el éxito en
cada paciente concreto de su intervención quirúrgica.

Es fundamental individualizar la oferta a cada paciente
concreto, con todas sus circunstancias personales y dis-
cutirlas con él o ella; esta es la base del consentimiento
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informado. Todo se basa en probabilidades de éxito y
puede predecir con seguridad absoluta, un 99% de pro-
babilidades de éxito supone que uno de cada cien no lo
va a tener y nadie sabe quién va a ser ese uno. Yo
puedo intentar cambiar a mejor la vida de las personas,
como todo profesional médico y cuando lo consigo, eso
es magia.

“Ya sabe, doctor, que los de la columna van mal”, es una
frase que he oído muchas veces en la consulta.
Afortunadamente, cada vez menos, porque gracias a la
magia que hacemos entre todos los que nos dedicamos
directa o indirectamente a la patología vertebral (ciruja-
nos y otros médicos, pero también muchos otros profe-
sionales), cada vez podemos ofrecer soluciones más
adecuadas a cada caso. Esta magia se potencia con
reuniones como la celebrada en el CHUS recientemen-
te, en que varios especialistas opinamos sobre casos clí-
nicos y exponemos y discutimos pros y contras de nues-
tras diversas soluciones para cada caso concreto.

Dr. M Alberto Díez Ulloa
Servicio de Cirugía Ortopédica y Traumatología. 
Complejo Hospitalario Universitario de Santiago
de Compostela
Profesor Asociado Universidad de Santiago
de Compostela
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RESUMEN
En los últimos años se han desarrollado diversas
técnicas mínimamente invasivas para el tratamien-
to de las patologías del pie. En el caso de los neu-
romas interdigitales, se ha propuesto realizar oste-
otomías percutáneas de los cuellos de los meta-
tarsianos adyacentes a la lesión, así como la libe-
ración percutánea del ligamento intermetatarsiano
del espacio afecto, con el objetivo de descomprimir
el nervio interdigital patológico y aliviar la sintoma-
tología. Pretendemos revisar nuestra experiencia
con esta técnica quirúrgica.
Se revisan retrospectivamente los casos de 50
pies (42 pacientes), diagnosticados de neuromas
interdigitales, intervenidos quirúrgicamente me-
diante técnica percutánea tras el fracaso del trata-
miento conservador. Se utilizó para la valoración
de los pacientes una adaptación para los neuro-
mas de Morton de la “Escala de valoración para las
articulaciones metatarsofalángicas laterales” de la
American Orthopaedic Foot and Ankle Society.
Con un seguimiento mínimo de 4 años se obtuvie-
ron resultados excelentes o buenos en el 80% de
los casos (40 pies), y resultados regulares o malos
en el 20% (10 pies).
Consideramos que el abordaje mínimamente inva-
sivo puede constituir una alternativa al tratamiento
abierto convencional del neuroma de Morton,
estando especialmente indicado en casos en los
que existen neuromas en espacios adyacentes o
asociados a metatarsalgias mecánicas.

PALABRAS CLAVE
Neuromas interdigitales; Neuromas de Morton;
Tratamiento quirúrgico; Técnicas mínimamente
invasivas.

RESULTS OF THE SURGICAL TREATMENT OF
THE INTERDIGITAL NEUROMAS BY MEANS OF
MINIMALLY INVASIVE TECHNIQUES 

SUMMARY
In the last years diverse minimally invasive techni-
ques have been developed for the treatment of foot
pathologies. In case of the interdigital neuromas, it
has proposed to realize percutaneal osteotomies of
t the adjacent metatarsal neck to the injury, as well
as the percutaneal liberation of the intermetatarsal
ligament of the sympathetic space, with the aim of
decompress the pathological interdigital nerve and
to relieve the symptomatology. We try to review our
experience with this surgical technique.
We checked retrospectively 50 feet cases (42
patients), diagnosed of interdigital neuromas, con-
trolled surgically by means of percutaneal techni-
que after the failure of the conservative treatment.
An adaptation for Morton’s neuromas of the "Scale
of valuation for the lateral metatarsophalangeal
joints" of the American Orthopaedic Foot and Ankle
Society was used for the valuation of patients.
With a minimal follow-up of 4 years excellent or
good results were obtained at 80 % of the cases
(40 feet), and regular or bad results in 20 % (10
feet).
We think that the minimally invasive boarding can
constitute an alternative to the opened conventio-
nal treatment of Morton's neuroma, being specially
indicated in cases with neuromas in adjacent spa-
ces or associated to mechanic metatarsalgies.

KEY WORDS
Interdigital neuromas; Morton’s neuromas; surgical
treatment; minimally invasive techniques.

INTRODUCCIÓN
Se considera en la actualidad que la metatarsalgia de
Morton es una neuropatía por atrapamiento del nervio
digital plantar común bajo el ligamento intermetarsiano
transverso1, inmediatamente antes de su división en las
ramas digitales. Aunque se han barajado diferentes
hipótesis para explicar la aparición del llamado “neuro-
ma”, la teoría mecánica es la más ampliamente acepta-
da, jugando las cabezas de los metatarsianos y el liga-
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mento transverso intermetatarsiano un papel fundamen-
tal en la etiopatogenia del proceso2. Aunque la neurec-
tomía continúa siendo el tratamiento quirúrgico más
ampliamente aceptado3, 4, diversos autores preconizan
distintas técnicas que conservan el nervio interdigital5, 6,
entre cuyas ventajas se citan el no  condicionar un défi-
cit sensitivo e imposibilitar la formación de un neuroma
plantar sintomático, en ocasiones de difícil tratamiento.
En los últimos años se han desarrollado diversas técni-
cas mínimamente invasivas para el tratamiento de las
patologías del pie, cuya principal aportación consiste en
que la menor agresión sobre los tejidos blandos condi-
ciona un menor dolor postoperatorio, y por tanto, un alta
precoz y una más rápida reincorporación a la vida acti-
va7. En el caso del neuroma de Morton, con el objetivo
de descomprimir el nervio interdigital patológico, se ha
propuesto realizar la liberación percutánea del ligamen-
to transverso intermetatarsiano, asociada a osteotomías
percutáneas de los cuellos de los metatarsianos adya-
centes, en un intento de lograr la consolidación de los
mismos en una posición más favorable de elevación y
acortamiento7. 
Pretendemos en el presente trabajo revisar nuestra
experiencia en el tratamiento quirúrgico de los neuromas
de Morton empleando dichas técnicas mínimamente
invasivas.

MATERIAL Y MÉTODOS
Se revisan retrospectivamente los casos de 50 pies (42
pacientes), diagnosticados de neuromas interdigitales,
intervenidos consecutivamente mediante técnicas míni-
mamente invasivas.
Para realizar la valoración clínica de los pacientes utiliza-
mos una modificación de la Escala de valoración clínica
para las articulaciones metatarsofalángicas e interfalán-
gicas de los dedos laterales, desarrollada por la
American Orthopaedic Foot and Ankle Society8 (Tabla 1).
Para la valoración clínica de los resultados se considera-
ron resultados excelentes aquellos que alcanzaban una
puntuación entre 70 y 75 puntos, buenos entre 60 y 69,
regulares entre 47 y 59 y malos aquellos que presenta-
ban menos de 47.

Se realizó una valoración radiográfica de la longitud
relativa de los metatarsianos osteotomizados antes de
la cirugía y al final del seguimiento, utilizando como
referencia el quinto metatarsiano (no afecto en ningu-
no de los casos por procedimientos quirúrgicos o trau-
máticos que condicionarán una modificación de su lon-
gitud).
Utilizando el paquete estadístico Statgraphics
Plus®, se trató de correlacionar el acortamiento
relativo de los metatarsianos osteotomizados (dife-
rencia de longitud de los metatarsianos antes de la
intervención y al final del seguimiento) con los resul-
tados clínicos. 

Técnica quirúrgica:
Todas las intervenciones se realizaron bajo control de
rayos X, y utilizando instrumental específico, siguiendo
un mismo protocolo quirúrgico:

• Mediante disección roma, a través de una inci-
sión puntiforme a nivel del espacio metatarsal
previamente localizado, se alcanza y se despe-
ja el cuello a osteotomizar (Fig. 1a y b).
• Bajo control de escopia se realiza la sección
percutánea del ligamento intermetarsal con bis-
turí, sin despegarse del borde del metatarsiano
(Fig. 2).
• Utilizando material motorizado específico y
bajo control de escopia, se realizan osteotomí-
as oblicuas del cuello de los metatarsianos
adyacentes, con una inclinación de unos 45
grados, de plantar a dorsal y de proximal a dis-
tal (Fig. 3).
• Se repite el mismo procedimiento en los espa-
cios intermetatarsianos seleccionados, en esta
serie, segundo y tercer espacios en todos los
casos.

ORIGINALES
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Tabla 1: Escala de valoración clínica utilizada (Modificada de Kitaoka
y col.8)

Figura 1a: Localización mediante control de rayos x del espacio inter-
metatarsiano sobre el que actuar.

Figura 1b: Se despeja el cuello del metatarsiano a osteotomizar median-
te disección roma.
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RESULTADOS
La edad media de los pacientes en el momento de la
intervención fue de 54,88 años (32-97). Seis pacientes
eran varones y 36 mujeres. En 20 de los casos el pie
intervenido fue el derecho, y en 30 el izquierdo, existien-
do 8 pacientes que fueron intervenidos de ambos pies. El
diagnóstico se realizó en todos los casos en base a la
historia clínica y a la exploración física, confirmándose
mediante ecografía en 48 pies y mediante resonancia
magnética en 2. Se diagnosticaron 82 neuromas: 38 en
el segundo espacio interdigital (46,34%) y 44 en el terce-
ro (53,65%). El tamaño medio del neuroma en el segun-
do espacio fue de 8,58 mm (6-11), y el tamaño medio del
neuroma del tercer espacio de 8,80 mm (6,3-16). 
Todas las intervenciones se llevaron a cabo en régimen
de “cirugía mayor ambulatoria”, realizándose 44 procedi-
mientos bajo bloqueo anestésico del tobillo y pie y 6 bajo
anestesia raquídea. Asociados a la cirugía del neuroma
de Morton se realizaron durante el mismo acto quirúrgi-
co: cirugía percutánea del hallux valgus en 13 casos, tra-
tamiento quirúrgico de dedos en martillo en 8 casos, y
cirugía percutánea de la fascitis plantar en 1 caso.
Con un seguimiento medio de 57,44 meses (48-74), 27
pacientes (54%) presentaron resultados excelentes, 13
(26%) resultados buenos, 9 (18%) resultados regulares
y 1 (2%) resultados malos.
El análisis radiográfico de nuestros casos evidencia un
acortamiento significativo de la longitud de los metatar-
sianos osteotomizados al final del seguimiento respecto
a la longitud preoperatoia (Fig. 4). Valorando por sepa-
rado los casos con resultados excelentes y buenos fren-
te a los casos con resultados regulares y malos se cons-
tata un acortamiento relativo de los metatarsianos menor
en los casos regulares y malos que en los excelentes y
buenos (Fig. 5), sin que se haya podido demostrar una

diferencia estadísticamente significativa entre los dos
grupos.
Entre las complicaciones de nuestra serie hay que seña-
lar: 1 caso de infección superficial de la herida quirúrgi-
ca, que se controló con tratamiento antibiótico y curas
locales, tres casos de callos de consolidación hipertrófi-
ca a nivel de las osteotomías de los metatarsianos, que
no tuvieron repercusión clínica y que se remodelaron
con el tiempo, 8 casos de metatarsalgias de transferen-
cia, 5 casos de limitación de la movilidad de las articula-
ciones metatarsofalángicas y 2 casos de cicatrices que-
loideas.

DISCUSIÓN
El primer dato llamativo que se desprende del análisis de
nuestra serie es el alto porcentaje de neuromas diag-
nosticados en el 2º espacio interdigital (46,34%), y la alta
tasa de neuromas en espacios adyacentes (64%), muy
superiores a las publicadas por otros autores2, 5, 9, aun-
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Figura 2: Bajo control de escopia se realiza la sección percutánea del
ligamento intermetatarsal.

Figura 3: Bajo control de escopia se realiza osteotomía oblicua del cue-
llo de los metatarsianos adyacentes.

Figura 4: Acortamiento medio relativo significativo en la longitud del los
metatarsianos osteotomizados entre el preoperatorio y el final del segui-
miento.

Figura 5: Modificación de la longitud media de los metatarsianos osteo-
tomizados entre el postoperatorio y el final del seguimiento, separando
los casos excelentes y buenos (E/B) y regulares y malos (R/M). m2:
segundo metatarsiano. m3: tercer metatarsiano, m4: cuarto metatarsia-
no. Aunque las gráficas parecen indicar un mayor acortamiento en los
casos excelentes y buenos que en los regulares y malos, no se ha podi-
do demostrar una diferencia estadísticamente significativa.
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que coherentes con otras series publicadas por nuestro
grupo10, 11, situación que podría estar relacionada con la
utilización sistemática durante el proceso diagnóstico de
la ecografía de alta resolución, realizada por radiólogos
muy experimentados10.
Para valorar los resultados hemos utilizado una adapta-
ción de la escala de valoración propuesta por la
American Orthopaedic Foot and Ankle Society para las
articulaciones metatarsofalángicas e interfalángicas late-
rales8, eliminando aquellos parámetros no directamente
relacionados con la patología que nos ocupa (Tabla 1).
Hemos sido muy críticos a la hora de estratificar los
resultados, de manera que la pérdida de tan sólo 15 o
más de los 75 puntos supondría un resultado regular.
Entendemos que dicha escala de valoración permite una
mejor evaluación de la situación clínica del paciente que
otros sistemas cualitativos utilizados en la bibliografía.
Los resultados de nuestra serie son superponibles a los
de otras series recientes de neuromas de Morton trata-
dos mediante neurectomía2, 9, 10, o mediante liberación
del ligamento transverso intermetatarsiano con o sin
neurolisis12, 13, con un porcentaje de resultados excelen-
tes y buenos cercanos al 80%, aunque significativamen-
te peores que los comunicados por Vito y col.6, que refie-
ren un 95% de resolución de la sintomatología en una
serie de pacientes tratados mediante descompresión
con recolocación del nervio interdigital.
Entendemos que con la técnica expuesta se realizan dos
acciones descompresivas del nervio interdigital: la sec-
ción del ligamento transverso intermetatarsiano y las
osteotomías de los cuellos de los metatarsianos, permi-
tiendo la consolidación de los mismos en una posición
más favorable de acortamiento y elevación.
No hemos observado un déficit sensitivo significativo en
ninguno de los casos de nuestra serie, aunque en todos
los casos se ha realizado la descompresión del segundo
y tercer espacio interdigital. Consideramos que el hecho
de poder realizar el tratamiento de los neuromas de
espacios adyacentes sin condicionar una pérdida sensi-
tiva significativa, tal y como sucede cuando se realiza la
neurectomía14, así como la posibilidad de tratar metatar-

salgias mecánicas concomitantes por acción de las oste-
otomías de los cuellos, junto con las ventajas propias de
la cirugía mínimamente invasiva7 constituyen los princi-
pales atractivos de estas técnicas.
Por todo ello concluimos que la cirugía mínimamente
invasiva de los neuromas de Morton actúa sobre la fisio-
patología del proceso, conservando un nervio que no es
primariamente patológico, permitiendo obtener unos
resultados clínicos superponibles a los de las técnicas
habituales, por lo que puede constituir una alternativa al
tratamiento convencional, estando especialmente indi-
cadas en casos con neuromas en espacios adyacentes
o con metatarsalgias mecánicas concomitantes.
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RESUMEN
El osteoma osteoide localizado en la falange dis-
tal de un dedo de la mano es una entidad infre-
cuente. Hay descritos alrededor de medio cente-
nar de casos en todo el mundo, de los que en
aproximadamente la mitad se llega a un diagnós-
tico exacto. Su diagnóstico de presunción es
complejo por lo que normalmente se demora en
el tiempo, alcanzándose la confirmación patoló-
gica en gran parte de los casos a partir de la
muestra procedente de la exéresis quirúrgica. Se
presenta el caso clínico de un paciente varón de
74 años que presentaba una tumefacción de la
falange distal del tercer dedo de la mano izquier-
da con resultado anatomopatológico de osteoma
osteoide.

PALABRAS CLAVE
Osteoma osteoide, falange, nidus.

OSTEOID OSTEOMA OF DISTAL PHALANX OF
THE HAND: AN ATYPICAL LOCATION 

SUMMARY
The osteoid osteoma located in the distal phalanx of
a hand finger is an infrequent case. It has described
about half a hundred of cases all over the world,
from which in approximately half it is arrived at an
exact diagnosis. Its diagnosis of presumption is
complex, so normally is delayed in the time. The
pathological confirmation being reached by the sam-
ple proceeding from the therapeutic exeresis largely
of the cases. The clinical case of a man of 74 year
old, who showed a tumefaction of the distal phalanx
of the third finger of the left hand with anatomopa-
thologic result of osteoid osteoma, is presented.

KEY WORDS
osteoid osteoma, phalanx, nidus.

INTRODUCCIÓN
El osteoma osteoide localizado en la falange distal de un
dedo de la mano es una entidad infrecuente1-3. Hay des-
critos alrededor de medio centenar de casos en todo el
mundo, de los que en aproximadamente la mitad se
llega a un diagnóstico exacto. Su diagnóstico de presun-
ción es complejo por lo que normalmente se demora en
el tiempo, que según la revisión bibliográfica analizada
puede suponer entorno a los 35 meses. La confirmación
patológica se alcanza en gran parte de los casos con la
muestra procedente de la exéresis quirúrgica. 
El objetivo de este trabajo es poner de manifiesto un
caso clínico de osteoma osteoide de localización poco
frecuente, su dificultad diagnóstica y su abordaje tera-
péutico.

CASO CLÍNICO 
Un varón de 74 años que acude a nuestra consulta por
presentar un engrosamiento de la falange distal del ter-
cer dedo de la mano izquierda. Entre sus antecedentes
personales se encuentra una amputación traumática del
pulgar ipsilateral que fue reimplantado, etilismo modera-
do (<80 g/día) y el ser no fumador. El paciente no tenía
antecedente traumático en el lugar de la lesión y ésta
presenta una evolución aproximada de 2 meses. No hay
antecedentes familiares de patología tumoral. 
Durante la anamnesis el paciente refiere un dolor urente
y progresivo, de predominio nocturno, que no se exacer-
ba con la presión y cede parcialmente con analgésicos
habituales. Refiere un discreto aumento de la intensidad
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con el consumo de alcohol. 
A la exploración física el paciente presenta un buen esta-
do general. Durante la inspección de la mano izquierda
se aprecia un engrosamiento regular de la falange distal
del tercer dedo. Se trata de un bultoma de consistencia
pétrea. La superficie cutánea, así como la uña son de
características normales, presentando normocoloración
y relleno capilar normal. No se desencadena dolor con
palpación.
Como pruebas complementarias se solicita una analítica
general que únicamente revela un discreto aumento de
la velocidad de sedimentación globular (VSG), una
radiografía de la lesión donde se aprecia un engrosa-
miento de la falange por una matriz de aspecto condral
sin rotura clara de la cortical. Dada la inespecificidad de
los hallazgos se solicita resonancia magnética nuclear
(RMN), en la que se evidencia el carácter destructivo de
la lesión y cierta infiltración de partes blandas, siendo los
hallazgos compatibles con una etiología infecciosa, neo-
plásica o metastásica (Fig. 1).

Con los hallazgos obtenidos se plantea un variado diag-
nóstico diferencial entre una tumoración de estirpe oste-
ocartilaginosa, una metástasis o un proceso de etiología
infecciosa.
Durante el despistaje se realiza una radiografía de tórax
para valorar una eventual neoplasia primaria de pulmón,
que ocasionalmente produce metástasis en dicha locali-
zación, siendo ésta negativa. Posteriormente y ante la
ausencia de datos diagnósticos evidentes se realiza una
punción biopsia percutánea. En el informe anatomopato-
lógico se describe una tumoración de aspecto mesen-
quimal y diferenciación cartilaginosa constituida por con-
drocitos con pleomorfismo nuclear y ocasionales células
gigantes multinucleadas junto a focos de fibrosis e hiali-
nización. Se clasifica como probable encondroma aun-
que se advierte de la insuficiente cantidad de muestra.
Con el diagnóstico de probable encondroma y alrededor
de 4 meses desde el inicio de los estudios el paciente es
intervenido quirúrgicamente, realizándose una exéresis y
legrado de la lesión. En el estudio anatomopatológico de
la muestra se evidencian espículas óseas y atipia citoló-
gica, en cuyo seno aparece una proliferación de osteo-
blastos que rodean osteoide bien formado, alcanzando el
diagnóstico definitivo de osteoma osteoide (Fig. 2). 
En los controles evolutivos del paciente se evidencia la
desaparición del dolor y se realiza un control radiográfi-
co de la zona que muestra la resección tumoral.
Actualmente y tras haber transcurrido más de un año

desde el tratamiento no se ha objetivado recidiva clínica
ni radiológica.

DISCUSIÓN
El osteoma osteoide, descrito por primera vez por Jaffe4

en 1935, es un tumor osteoblástico benigno compuesto
de osteoide y hueso atípico. La localización en zonas
acras, predominante en mujeres, se hace excepcional
en las falanges distales de la mano (<1%) donde, de
forma contrapuesta al osteoma osteoide de otras locali-
zaciones, es más frecuente en pacientes jóvenes.
Ocasionalmente varios osteomas osteoides pueden pre-
sentarse en el mismo paciente.
Clínicamente destaca por producir dolor urente, de pre-
dominio nocturno y que “clásicamente” remite con ácido
acetilsalicílico por su efecto antiprostaglandínico.
Ocasionalmente el dolor se desencadena con la presión
y su intensidad aumenta con el consumo de alcohol.
El edema y el engrosamiento es el signo principal (75%
de los pacientes) del osteoma osteoide de falange dis-
tal2, generalmente acompañado de aumento de la con-
vexidad ungueal.
El diágnostico del osteoma osteoide de falange distal
puede resultar complicado y demorarse en el tiempo
dada su excepcional incidencia, siendo establecido en la
mayor parte de los casos por el análisis anatomopatoló-
gico de su exéresis definitiva. Por otra parte general-
mente los síntomas pueden preceder en varios meses a
los hallazgos de la exploración física o pruebas comple-
mentarias.
Radiológicamente destaca por ser una lesión de aproxi-
madamente 1 cm, rodeada de un nido esclerótico, un
halo radiolucente y aumento de partes blandas adya-
centes que puede clasificarse, según su localización en
centromedular, intracortical y subperióstico. El uso de
tomografía axial computarizada (TAC) y RMN es fre-
cuente y puede resultar de inestimable ayuda cuando en
la radiología simple pasa desapercibido. Ocasional-
mente puede ser útil la angiografía.
La revisión de la literatura disponible arroja menos de 50
casos de osteoma osteoide de falange distal de un dedo
de la mano de los cuales se confirmó el diagnóstico en
aproximadamente la mitad. La mayor parte de estos
pacientes eran jóvenes, lo que contrasta con la tenden-
cia del osteoma osteoide de otras localizaciones.
Aunque en zonas acras en general prevalece en muje-
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Figura 1: a) Imagen radiológica previa a la cirugía, con aumento de par-
tes blandas peritumoral. b) Imagen axial de RMN previa a la cirugía con
discreta infiltración de tejidos adyacentes.

Figura 2: Imagen anatomopatológica de osteoma osteoide.
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res, los datos disponibles acerca la de localización en
una falange distal de la mano no permiten pronunciarse
en cuanto a predominio de género. 
El diagnóstico diferencial debe plantearse con multitud
de procesos patológicos de muy diversas etiologías
como la infecciosa (absceso de Brodie o tuberculoso),
osteitis esclerosante de Garré, osteitis sifilítica, metásta-
sica (predominando neoplasias pulmonares) y otros
tumores óseos primarios como el encondroma, displasia
fibrosa, condrosarcoma5, etc.
El tratamiento del osteoma osteoide de falange distal se
limita a la exéresis mediante curetaje de la lesión alcan-
zándose una remisión completa de los síntomas en la
mayor parte de los casos. La amputación se desestima
inicialmente aún siendo recogida en la literatura en tres
ocasiones como primera opción terapéutica. 
El osteoma osteoide es un tumor óseo benigno y fre-
cuente. De predominio en varones menores de 20 años,

el hallazgo por encima de los 50 años es raro. Su locali-
zación en la falange distal de un dedo de la mano puede
considerarse excepcional (< 1%). La combinación de
ambos datos epidemiológicos en el paciente del caso
presentado plantea un amplio diagnóstico diferencial así
como un difícil diagnóstico de presunción, al que con fre-
cuencia se llega después de su tratamiento por exéresis.
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RESUMEN
La rigidez del codo tras un episodio traumático
es relativamente frecuente en diversos grados.
En aproximadamente un 5% de los casos puede
resultar muy incapacitante y puede requerir tra-
tamiento quirúrgico.
No se conoce con certeza el factor determinante
de la rigidez, considerándose circunstancias des-
encadenantes una posible predisposición indivi-
dual, la severidad del traumatismo, el grado de
lesión de las partes blandas periarticulares, el
daño de las superficies articulares, la precocidad
del posible tratamiento quirúrgico, el tiempo de
inmovilización y el modo de movilización tras la
retirada de la misma.
Se expone el caso de un varón de mediana edad
que presentó un traumatismo de codo años atrás
resultando en una pérdida funcional importante
que fue tolerando hasta presentar agravamiento
con un nuevo episodio traumático.
El tratamiento quirúrgico, que consistió funda-
mentalmente en la resección de las calcificacio-
nes heterotópicas proporcionó un resultado
satisfactorio.

PALABRAS CLAVE
Rigidez de codo. Calcificación heterotópica.
Artrolisis abierta de codo.

POSTTRAUMATIC STIFFNESS OF THE ELBOW.
ABOUT A CASE

SUMMARY
The stiffness of the elbow after a traumatic episode
is relatively frequent in diverse degrees. In approxi-
mately 5 % of the cases it can result very incapaci-
tant and it can need surgical treatment.
The determinant factor of the stiffness is not known
by certainty. A possible individual predisposition, the
severity of the traumatism, the degree of injury of the
periarticular soft parts, the damage of the joint surfa-
ces, the precociousness of the possible surgical tre-
atment, the time of immobilization and the way of
mobilization after the retreat of the same one are
being considered trigger circumstances.
The case of a middle-aged man is exposed. He pre-
sented an elbow traumatism a few years ago, resul-
ting in a important functional loss that he was tolera-
ting until presenting worsening with a new traumatic
episode.
The surgical treatment, which consisted fundamen-
tally of the resection of the heterotopic calcifications,
provided a satisfactory result.

KEY WORDS
inflexibility of elbow, heterotopic calcification, open
arthrolysis of elbow.

INTRODUCCIÓN
La rigidez del codo tras un traumatismo de dicha articu-
lación es una complicación posible y bien conocida en
nuestra especialidad. En general se considera como rigi-
dez de codo al déficit de extensión mayor de 30º, y/o una
flexión menor de 130º1. La limitación de la pronosupina-
ción que a veces se acompaña es más un problema
rotacional del antebrazo que una rigidez franca del codo.
La rigidez de esta articulación perjudica de forma impor-
tante la función de la mano y de la extremidad superior
en su conjunto1.
En las últimas décadas se ha progresado en el conoci-
miento global de los aspectos patológicos que afectan al
codo y en particular en el conocimiento de la etiología,
patología microscópica subyacente, tratamientos con-
servadores y tratamientos quirúrgicos y pronóstico de la
rigidez postraumática de esta articulación2. 
Actualmente se clasifica la rigidez de codo en extrínse-
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ca o intrínseca teniendo en cuenta la influencia etiopato-
génica de los tejidos del componente estático (estructu-
ras cápsulo-ligamentosas y osteocartilaginosas o diná-
mico (músculos adyacentes) implicados. La primera se
produce por contractura o retracción de la cápsula y/o
los ligamentos colaterales, y/o la presencia de osifica-
ción heterotópica, y/o la fibrosis o retracción de las uni-
dades músculotendinosas vecinas. La segunda es con-
secuencia de artrofibrosis (adherencias intraarticulares)
o de incongruencia articular (consolidación viciosa) o la
presencia de cuerpos libres intraarticulares. En la mayo-
ría de los casos la rigidez es mixta, pero se debe clasifi-
car según la patología predominante2-6.
Aunque en general se acepta que deben agotarse todas
las posibilidades de tratamiento conservador disponibles
antes de indicar un tratamiento quirúrgico5, 6, con éste se
ha pasado de una visión bastante pesimista tres o cua-
tro décadas atrás (incertidumbre de los resultados,
potenciales complicaciones neurovasculares)7, a otra
mucho más optimista avalada por las publicaciones de
los éxitos alcanzados con distintos abordajes agresi-
vos2, 3, 5, 6, 8-12 combinados con técnicas de rehabilita-
ción postoperatoria más avanzadas. En la actualidad se
evoluciona hacia tratamientos quirúrgicos más limitados
(cirugía artroscópica) para resolver problemas específi-
cos de esta artculación11.

CASO CLÍNICO 
Paciente de 41 años, trabajador manual de maquinaria
pesada que 5 años atrás sufre un traumatismo directo
en el codo derecho al caer de una altura. Sin evidencia
específica de lesión ósea en ese momento, fue tratado
mediante férula de yeso y rehabilitación una vez retira-
da la mencionada inmovilización, presentando como
secuela una importante limitación no dolorosa de la
movilidad del codo que le impedía realizar determina-
das tareas profesionales y ciertas actividades de la
vida diaria. 
Con posterioridad a dicho episodio, y tras realizar un
esfuerzo levantando un peso, el paciente refiere un
chasquido en la cara posterior del codo seguido de
dolor e impotencia funcional, con posterior tumefacción
e irradiación del dolor al antebrazo, siendo tratado
mediante una férula posterior de yeso durante cuatro
días y un cabestrillo inmovilizador, remitiéndose para
seguimiento clínico a las consultas externas de nuestro
Servicio.
En la primera evaluación, el paciente presentaba a la
exploración dolor selectivo en la cara posterior del codo
y leve derrame articular con ocupación del receso pos-
terolateral, crujidos articulares con la movilización y una
limitación importante de la movilidad, con una flexoex-
tensión de 86º/20º y una pronosupinación completa. No
se evidenciaban criterios de inestabilidad articular. En la
radiología simple se observaba irregularidad subcondral
compatible con cambios degenerativos del codo y la pre-
sencia de calcificaciones heterotópicas periarticulares
que explicarían el bloqueo mecánico tanto en flexión
como en extensión. El TAC con reconstrucciones confir-
mó los hallazgos previamente mencionados, con ocupa-
ción de la fosa coronoidea, de la olecraneana y de la arti-
culación radio-humeral anterior por hueso ectópico. El
olécranon presentaba una corona osteofítica en su mar-
gen articular. No demostraba presencia de cuerpos
libres intraarticulares (Fig. 1).

Con estos hallazgos se estableció el diagnóstico de rigi-
dez postraumatica de codo derecho de origen extrínse-
co secundaria a la presencia de calcificaciones hetero-
tópicas como consecuencia de un traumatismo/s pre-
vio/s, con sinovitis aguda postraumática en fase de reso-
lución. 
Explicadas al paciente la patología actual y subyacente
y las perspectivas de tratamiento, fue incluido en lista de
espera para artrolisis abierta amplia y artroplastia de
desbridamiento. Como prueba complementaria al diag-
nóstico se solicitó una gammagrafía ósea con Tc99 que
presentó hipercaptación selectiva a dicho nivel, lo que
sugería una artropatía postraumática de codo en fase de
maduración, por lo que, y aunque es un tema sujeto
todavía a debate, se le planteó al paciente la convenien-
cia de aplazar el tratamiento quirúrgico un tiempo. A los
6 meses, encontrándose el paciente prácticamente asin-
tomático y sin apreciarse mejoría en la movilidad, se le
realizó una nueva gammagrafía, que presentaba ahora
una evidente disminución de la captación a dicho nivel.
Aproximadamente a los nueve meses de acudir a nues-
tras consultas se le realiza al paciente una artrolisis
amplia de codo con artroplastia de desbridamiento
mediante un doble abordaje anterior (Henry) y posterior,
con división longitudinal del mecanismo extensor en la
línea media, resección de toda las excrescencias óseas
y reconstrucción de las fosas anterior y posterior oblite-
radas, obteniéndose intraoperatoriamente de forma
pasiva una flexión de 130º y una extensión casi comple-
ta. Se confeccionaron dos férulas posteriores de yeso en
flexión de unos 115º y otra casi en extensión completa
para cambio cada 6 horas en el postoperatorio. No se
usó movilización pasiva continua por no disponer de dis-
positivos para esta articulación. Se pautó tratamiento
analgésico endovenoso convencional suplementado con
bomba PCA y se inició de forma precoz la movilización
pasiva por el servicio de rehabilitación. Se siguió una
pauta profiláctica de la calcificación heterotópica con
Indometacina oral, la cuál se prolongó algo más de 6
semanas. La evolución postoperatoria fue francamente
favorable, presentando el paciente sólo unas molestias
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Figura 1: De izquierda a derecha y de arriba abajo: Imagen lateral y
anteroposterior en la primera consulta del paciente, anteroposterior y
lateral de cuatro años antes. Laterales en flexión y extensión máximas.
Laterales en flexión y extensión máximas y varias reconstrucciones de
TAC.
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leves y lentamente decrecientes que no le impidieron
continuar el tratamiento rehabilitador intensivo. 
La movilidad actual del codo, a los 2 años de la interven-
ción, es de 12º de extensión y 122º de flexión con prono-
supinación completa. Este rango de movimiento perma-
nece estacionario y proporciona al paciente una gran
satisfacción subjetiva, sobre todo por la posibilidad recu-
perada de realizar las actividades de la vida diaria y las su
trabajo habitual sin ningún tipo de limitación o sintomato-
logía. Las radiografías de control presentan una ausencia
total de calcificaciones heterotópicas en las áreas de
resección no observándose recidiva de las mismas. No
presentan progresión aparente las irregularidades sub-
condrales articulares degenerativas previas (Fig. 2).

DISCUSIÓN
La rigidez de codo, en grados más o menos variables, es
una complicación bien conocida que se presenta como
consecuencia de traumatismos articulares incluso trivia-
les. La incidencia exacta no se conoce, pero se cifra en
torno al 5% la incidencia de rigideces importantes tras
contusiones serias, fracturas, luxaciones o fracturas-
luxaciones5. 
Tampoco se conoce con exactitud el factor determinante
para el desarrollo de esta secuela, aunque han sido
mencionadas como circunstancias desencadenantes
una predisposición individual, la severidad del traumatis-
mo, el grado de lesión de las partes blandas periarticu-
lares, el daño de las superficies articulares, la precoci-
dad en el posible tratamiento quirúrgico, el tiempo de
inmovilización y el modo de movilización tras la retirada
de la misma. Así, aproximadamente el 40% de las rigi-
deces graves se producen tras fracturas-luxaciones, el

20% tras fracturas supracondíleas y condíleas, el 20%
tras luxaciones y el 10% tras fracturas de la cabeza
radial5. 
La razón fisiopatológica de la pérdida de movilidad pos-
traumática se relaciona con dos rasgos anatómicos. El
primero, el alto grado de congruencia y complejidad de
las superficies articulares y el segundo, la sensibilidad
de los tejidos blandos, particularmente la cápsula, para
reaccionar al traumatismo. Además, se ha demostrado
que las dimensiones de los ligamentos colaterales se
alteran tras la cicatrización, con lo que pueden limitar los
arcos de flexión y extensión. En este sentido cabe de
destacar en las imágenes anatomopatológicas de
microscopia electrónica la presencia de una marcada
hiperplasia de los haces de colágeno en la cápsula arti-
cular anterior de una rigidez en flexión de codo tras luxa-
ción de dicha artciculación6. En contracturas de larga
evolución, parece estar involucrada también la retrac-
ción de las unidades músculo-tedinosas flexoras y
extensoras del eje de rotación del codo6.
Morrey et al.1 investigaron el arco funcional de la movili-
dad del codo en voluntarios sanos analizando 15 activi-
dades de la vida diaria, concluyendo que el 90% de
estas actividades se llevaban a cabo dentro de un arco
comprendido entre los 30º y 130º, requiriendo además
una pronación y supinación de 50º en cada sentido. En
la práctica clínica los pacientes pueden tolerar una pér-
dida de flexión de unos 30º y de extensión de 45º, pero
si el arco de movimiento global es menor de 100º, la
mayoría de los pacientes presentarán importante limita-
ción funcional5. La muy frecuente pérdida de extensión
se tolera mejor que grados equivalentes de pérdida de
flexión. El grado de repercusión funcional siempre
dependerá del tipo individual de actividad deportiva u
ocupacional del paciente. La rigidez del codo perjudica
de forma importante la función de la mano limitando sus
posibilidades de colocación en una esfera en el espacio,
y una limitación del 50% del movimiento normal del codo
puede reducir la funcionalidad de la extremidad superior
en un 80%5.
Para la correcta planificación del tratamiento de esta
patología parece de vital importancia clasificar correcta-
mente el tipo de rigidez (intrínseca, extrínseca o mixta).
Para ello es esencial una detallada exploración clínica
observando la presencia o ausencia de dolor, signos
inflamatorios y la elasticidad en el punto final del movi-
miento tanto en flexión como extensión. El estudio radio-
lógico en dos planos es imprescindible para valorar el
contorno articular o la presencia de calcificaciones hete-
rotópicas, pudiéndo completarse el estudio con recons-
trucciones en 3D de TAC. En el caso de presencia de
formaciones ectópicas de hueso, la gammagrafía con
Tc99 puede servir de guía para valorar el momento idó-
neo para la resección. En raros casos es de utilidad la
RMN. 
El objetivo del tratamiento de la rigidez de codo es pro-
porcionar al paciente una articulación no dolorosa, esta-
ble y funcional. Para ello el tratamiento de la lesión ini-
cial debe ser lo más correcto posible, garantizando en
las fracturas intraarticulares una reducción anatómica de
las superficies articulares, una fijación estable y una
movilización pasiva y activa precoz, y en las lesiones de
tejidos blandos con superficies articulares intactas, una
movilización precoz. 
El tratamiento conservador de la rigidez de codo consis-
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Figura 2: Imágenes de la movilidad actual del codo y Rx anteroposterior
y lateral a los dos años de la intervención.
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te básicamente en fisioterapia, mediante movilización
asistida del codo (que debe evitar los movimientos
intempestivos, forzados y dolorosos), movilización pasi-
va continua (con férula dinámica en aquellas lesiones en
las que se sospecha que puedan resultar en rigidez y en
el postoperatorio para mantener el arco de movimiento
conseguido tras la artrolisis), férulas articuladas ajusta-
bles (activas o, más comúnmente, pasivas que van
ganando movilidad mediante un sistema de tornillo regu-
lable y ajuste confortable)6.
El tratamiento quirúrgico puede llevarse a cabo por vía
artroscópica o por artrotomía. La artrolisis artroscópica
es cada vez más utilizada pero en principio está más
indicada en casos menos graves y sobre todo de origen
intrínseco11. La artrolisis abierta con artroplastia de des-
bridamiento es utilizada en general para casos más gra-
ves. Pueden utilizarse para ello varios tipos de aborda-
jes, con el fin de conseguir una actuación más directa en
el lugar de la patología predominante. El abordaje ante-
rior, popularizado por Urbaniak8 e indicado para rigide-
ces en flexión, permite el acceso directo a la cápsula
anterior y a formaciones de hueso ectópico presentes en
la cara anterior de la articulación. El abordaje medial
resulta indicado cuando la patología afecta a la mitad
medial de la articulación e involucra al nervio cubital. El
abordaje lateral con procedimiento de la columna, per-
mite acceder a la cara anterior y posterior de la articula-
ción incidiendo por delante o detrás del ligamento lateral
y elevando la musculatura anterior o posterior. No se
puede llegar a las estructuras muy mediales9. El abor-
daje posterior es extensible y se pueden abordar ambos
lados de la articulación y la superficie articular desde la
cara posterior. 
La artroplastia por distracción se realiza mediante la
colocación de un fijador externo articulado. Útil en algu-
nos pacientes con rigidez intrínseca y tras una artrolisis
extensiva abierta cuando se sospecha inestabilidad resi-
dual3. La artroplastia de interposición fascial está indica-
da en casos de rigideces dolorosas en adultos jóvenes
que no presentan distorsión de la geometría articular. Se
usa injerto dérmico como membrana de interposición.
Se coloca un fijador externo articulado12. La artroplastia
cúbito-humeral, utilizada para la patología degenerativa,
podría ser empleada en casos muy selectivos en los que
exista bloqueo de la movilidad por estructuras óseas rela-
cionadas con las fositas de la paleta humeral. La sustitu-
ción total del codo estaría indicada en rigideces muy
severas o dolorosas en pacientes mayores de 60 años

con el fin de facilitar las actividades de la vida diaria10.
Tras el tratamiento quirúrgico, y en un paciente motiva-
do, es imprescindible proveer unas buenas medidas
analgésicas y comenzar de forma inmediata la moviliza-
ción con fisioterapia o férula de movimiento continuo
pasivo. Para prevenir la nueva formación de hueso ectó-
pico se utilizan pautas profilácticas con indometacina (25
mg/8h v.o. durante tres semanas) u otros antiinflamato-
rios no esteroideos, o radioterapia postoperatoria.
La mayoría de los autores señalan mejores resultados
del tratamiento quirúrgico en general para la rigidez de
causa extrínseca. A la vista de los resultados satisfacto-
rios, la cirugía se presenta como una buena opción para
mejorar la función en los pacientes con rigidez postrau-
mática de codo sobre todo cuando no tiene una evolu-
ción de más de 18-24 meses.
En el caso que presentamos, con un doble abordaje
anterior y posterior, sin presentar complicaciones posto-
peratorias relevantes, se consiguió una importante mejo-
ría con una ganancia de movilidad desde 86/18/0 hasta
122/12/0, es decir de 42º, pasando de una rigidez mode-
rada (40-70% del arco normal de movimiento) a una rigi-
dez leve con el 75% del arco total de movimiento.
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RESUMEN
El adenocarcinoma renal o hipernefroma es una
neoplasia maligna del parénquima renal que apa-
rece con más frecuencia durante la quinta y
sexta décadas de vida.
En la mayoría de los casos la diseminación
metastásica resulta múltiple y sólo ocasional-
mente aparecen casos de metástasis únicas. La
presencia de metástasis de adenocarcinoma
renal sobre el tejido muscular es un hecho extre-
madamente inusual. En los últimos 30 años exis-
ten solamente 6 casos documentados de metás-
tasis muscular de adenocarcinoma renal en la
literatura médica.
Presentamos un caso clínico de metástasis única
confirmada sobre tejido músculo esquelético de
la cara posterior del muslo en un paciente de 71
años, y realizamos una revisión de la literatura
médica acerca del tratamiento y pronóstico en
los casos de metástasis única de adenocarcino-
ma renal.

PALABRAS CLAVE
Carcinoma de células renales, hipernefroma,
metástasis única, metástasis muscular.

SOLITARY MUSCULOSKELETAL METASTASES
FROM RENAL CELL CARCINOMA. CASE REPORT
AND REVIEW OF THE LITERATURE

SUMMARY
Renal cell carcinoma or hypernephroma is a
malignant neoplasia of the renal parenchyma that
appears more frequently during the fifth and sixth
decades of life.
In most cases the metastasic dissemination turns
out to be multiple, and only occasionally, cases of
solitary metastases appear. The presence of mus-
cular metastases from renal cell carcinoma is
extremely rare. Only 6 previous cases of muscu-
lar metastasis from renal cell carcinoma exist in
the medical literature in the last 30 years. We
present a case of a solitary muscular metastasis
in the thigh of a 71-year-old patient, and a review
of the literature about the treatment and prognosis
for solitary metastasis of renal cell carcinoma.

KEY WORDS
Renal cells carcinoma, hypernephroma, unique
metastasis, muscular metastasis.

INTRODUCCIÓN
La presencia de metástasis de adenocarcinoma renal
sobre el tejido muscular es un hecho extremadamente
inusual1. En un estudio de 371 casos realizado por
Riches y col. sobre pacientes con metástasis de adeno-
carcinoma renal, se sospechaba la presencia de metás-
tasis en tejido músculo esquelético solamente en cuatro
de los casos2 y en las series de Bennington y Kradjan,
sólo tres casos de los 523 estudiados presentaban
metástasis músculo esquelético en la autopsia3.
Presentamos un caso clínico de metástasis única confir-
mada anatomopatológicamente, sobre tejido músculo
esquelético de la cara posterior del muslo, en un pacien-
te de 71 años, dos años después de una nefrectomía por
adenocarcinoma renal.

CASO CLÍNICO 
Varón de 71 años acude a urgencias remitido por su
médico en Atención Primaria por presentar impotencia
funcional del miembro inferior izquierdo de varios meses
de evolución debido a la presencia de una tumoración
muy dolorosa en el muslo izquierdo cercana al hueco
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poplíteo, con el diagnóstico de presunción de absceso
en muslo izquierdo.
Como antecedentes médicos más destacables refería
una gastrectomía subtotal por ulcus gástrico y una
nefrectomía radical izquierda practicada dos años antes
por un adenocarcinoma renal.
A la exploración se podía apreciar una tumoración de
aproximadamente 10x5 cm en el tercio inferior de la cara
posterior del muslo izquierdo inmediatamente superior al
hueco poplíteo, con intensos signos inflamatorios (masa
brillante, con intenso rubor y aumento de la temperatura
local), de consistencia fibroelástica, muy dolorosa a la
palpación y adherida a planos profundos. No presentaba
adenopatías palpables ni ningún otro hallazgo patológi-
co en miembros inferiores.
Aportaba radiografías simples de pierna y rodilla izquier-
da con imagen de aumento de las partes blandas a nivel
local y una analítica con una elevación de la VSG como
único dato reseñable.
Con la presencia de una tumoración sintomática de par-
tes blandas en un paciente con antecedentes de neo-
plasia renal, se realiza resonancia magnética nuclear
(RMN) donde se aprecia una masa sólida de 11x7.5x4
cm en el compartimiento posterior del tercio inferior del
muslo izquierdo afectando a los músculos bíceps femo-
ral, semitendinoso y semimembranoso, respetando
fémur y el compartimiento anterior del muslo pero que
contactaba y desplazaba los vasos femorales (Fig.1a).
La arteriografía de la pierna izquierda muestra una tumo-
ración hipervascularizada dependiente de la arteria
femoral superficial, con fístula arteriovenosa, fenómeno
de robo y consiguiente déficit de flujo vascular distal
(Fig.1b). Se realiza punción aspiración con aguja fina
(PAAF) y microbiopsia percutánea de la masa que com-
prueba la presencia de numerosas células atípicas com-
patibles con metástasis de adenocarcinoma renal de
células claras.
El estudio de extensión se completa con un TAC toráci-
co-abdómino-pélvico, marcadores tumorales y gamma-
grafía que no evidencian diseminación de la enferme-
dad, por lo que se decide resección en bloque de la
masa tumoral metastásica única.
Ante la posibilidad de tener que realizar un by-pass de
los vasos femorales, se solicita la colaboración del
Servicio de Cirugía Vascular que inicia la intervención
quirúrgica mediante la disección y control de los vasos
femorales en la región inguinal. El abordaje de la tumo-
ración se realiza mediante una incisión en “raqueta” en
el tercio inferior de la cara posterior del muslo izquierdo.
Neurolisis del nervio ciático hasta su bifurcación, com-
probándose su relación con el tumor pero sin llegar a
estar englobado en el mismo. Disección del paquete
vascular femoral y poplíteo sin evidenciarse del mismo
modo, infiltración tumoral macroscópica al existir un
plano de separación entre ambos. Resección en bloque
de la masa tumoral junto con la porción larga del bíceps
femoral, semitendinoso y semimembranoso incluidos en
la masa tumoral (Fig.2).
Los informes histológicos tanto intraoperatorios como
definitivo confirman el diagnóstico inicial de metástasis
de adenocarcinoma renal de células claras y la resec-
ción completa de la masa tumoral con bordes libres en
el informe intraoperatorio pero informando en el definiti-
vo de la existencia de invasión vascular tumoral en uno
de los bordes cutáneos, por lo que en un segundo tiem-

po se realiza ampliación de los bordes quirúrgicos, pro-
cediendo entonces al cierre y cobertura mediante colga-
jos cutáneos rotacionales.
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Figura 1: a) Cortes axial de RMN donde se puede apreciar la existencia
de una masa en el compartimiento posterior del muslo izquierdo, afec-
tando a los músculos bíceps femoral, semitendinoso y semimembrano-
so, respetando fémur y que contacta y desplaza los vasos femorales y el
nervio ciático. b) Imagen de arteriografía de la pierna izquierda que
muestra una tumoración hipervascularizada dependiente de la arteria
femoral superficial con fístula arteriovenosa.

Figura 2: Masa tumoral metastásica extirpada de 11 x 7.5 x 4 cm.
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El paciente sigue una favorable evolución postoperato-
ria, necesitando únicamente la transfusión de una uni-
dad de concentrados de hematíes. No presenta compli-
cación postoperatoria alguna, por lo que al reanudar la
deambulación es dado de alta para iniciar tratamiento de
quimioterapia.
Un año después de la intervención quirúrgica presenta
afectación pulmonar metastásica múltiple.

DISCUSIÓN
El adenocarcinoma renal o hipernefroma es una neopla-
sia maligna del parénquima renal que aparece con más
frecuencia durante la quinta y sexta décadas de la vida,
siendo tres veces más frecuente en el sexo masculino4.
La presentación clínica clásica en forma de triada sinto-
mática, dolor en flanco, masa palpable y hematuria
macroscópica no está presente en todos los casos, y
con frecuencia la clínica de debut es la de la disemina-
ción metastásica4.
Esta neoplasia maligna de origen renal puede provocar
invasión local por extensión directa desde la cápsula y
diseminarse por invasión linfática5. Existe consenso
acerca de las metástasis únicas como el producto de la
invasión tumoral directa de los vasos renales, produ-
ciendo diseminación tumoral mediante émbolos malig-
nos vía vena cava inferior5.
Mientras que en la mayoría de los casos la diseminación
metastásica resulta múltiple, ocasionalmente aparecen
casos de metástasis únicas, con una incidencia del 2.5%
según el estudio de O´Dea y col. sobre 1761 pacientes
tratados6.
Las metástasis musculares del adenocarcinoma renal
son suficientemente raras como para que en dos estu-
dios diferentes realizados respectivamente por Ochsner
y col. en 1973 y por Hajdu y col. en 1967 en autopsias
de pacientes con diseminación metastásica no se
encontrara ningún caso de metástasis muscular en 203
casos7, 8. Saitoh y col., en 1981, en un estudio con 1451
necropsias tampoco encontró metástasis muscular algu-
na en pacientes con adenocarcinoma renal confirmado9.
En los últimos 30 años existen solamente 6 casos docu-
mentados de metástasis muscular de adenocarcinoma
renal en la literatura médica10.
El único tratamiento con intención curativa para el
paciente con metástasis única de adenocarcinoma
renal es la resección completa de la metástasis. Montie
y col. afirman que las metástasis únicas deben ser tra-
tadas de forma agresiva, proporcionando de este modo
una excelente oportunidad de prolongar la superviven-
cia del paciente11. Golimbu y col. concluyen en su estu-

dio realizado en 1986, que la supervivencia en los
pacientes que desarrollan metástasis más allá del 2º
año tras la nefrectomía es mayor que los que desarro-
llan la enfermedad metastásica antes del segundo
año12. Ambos afirman que la resección radical comple-
ta es obligada para poder prolongar la supervivencia en
caso de metástasis única de carcinoma renal. No obs-
tante las tasas de supervivencia a los cinco años tras
el tratamiento agresivo de las metástasis únicas ron-
dan del 35-50%, teniendo mejor pronóstico las metás-
tasis sobre partes blandas que en caso de implicación
esquelética13.
No existe evidencia acerca del beneficio y por tanto indi-
cación de quimioterapia o inmunoterapia adyuvante10.
Como conclusión podemos decir que las metástasis
sobre tejido muscular del adenocarcinoma renal son
entidades que se presentan de forma muy esporádica e
inusual. La literatura médica apoya el tratamiento agre-
sivo de las metástasis únicas como única medida con
intención curativa una vez controlado el foco primario
tras la nefrectomía. La supervivencia es mayor si la
metástasis aparece más allá del segundo año tras la
nefrectomía.
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RESUMEN
La espina bífida es un defecto del cierre del canal
neural que provoca importantes secuelas paralíti-
cas secundarias a nivel neurológico. A lo largo de
la vida de estos pacientes pueden tener lugar dife-
rentes complicaciones, entre ellas el desarrollo de
una artropatía neuropática. 
El objetivo del presente trabajo es analizar dos epi-
sodios de artropatía de Charcot en pacientes afec-
tos de espina bífida, aportando dos nuevos casos
a la escasa bibliografía existente. Relacionamos a
su vez nuestros casos con inmovilizaciones pro-
longadas, lo cual no ha sido descrito previamente.
Se presentan dos casos de pacientes afectos de
mielomeningocele. Por distintas razones fueron
sometidos a cirugías óseas que se siguieron de
inmovilizaciones prolongadas, lo que llevó a cua-
dro clínico de artropatía de Charcot.
Se revisa la literatura existente acerca de la pre-
sentación de artropatía neuropática en pacientes
afectos de mielomeningocele. Se analizan los pun-
tos clave para el diagnóstico y la etiología. A conti-
nuación se revisan las posibles opciones terapéu-
ticas y recomendaciones tanto para evitar la pre-
sentación del cuadro como para tratar las altera-
ciones derivadas del mismo.

PALABRAS CLAVE
Espina bífida, mielomeningocele, artropatía neuro-
pática, artropatía de Charcot.

CHARCOT'S ARTHROPATHY IN SPINA BIFIDA.
ABOUT TWO CASES

SUMMARY
Spina bifida is a fault of the closing of the neural chan-
nel. It provokes important paralytic secondary sequels
at neurological level. Different complications can take
place along the life of these patients, between them the
development of a neuropathic arthropathy.
The aim of this work is to analyze two episodes of
Charcot’s arthropathy in sympathetic patients of spina
bifida, contributing two new cases to the scanty exis-
ting literature. We relate in turn our cases to long
immobilizations, which has not been described pre-
viously.
Two cases of sympathetic patients of myelomeningoce-
le are presented. For different reasons, they were sub-
mitted to bone surgeries followed of long immobiliza-
tions, which led to clinical picture of Charcot’s arthro-
pathy.
Existing literature about the presentation of neuropathic
arthropathy in patients affected of myelomeningocele is
reviewed. The key points are analyzed for the diagnosis
and the etiology. Later the possible therapeutic options
and recommendations are checked to both avoid the
syndrome and treat the alterations derived from it.

KEY WORDS
Spina bifida, myelomeningocele, neuropathic arth-
ropathy, Charcot’s arthropathy.

INTRODUCCIÓN
Hay pocas publicaciones en torno a la artropatía de
Charcot, siendo de hecho su etiopatogenia poco conoci-
da1-5. Más escasos son además los textos que relacio-
nan dicha artropatía con la espina bífida. La primera
referencia la encontramos en 1968, año en que Sharrard
y Grosfield6 lo mencionan en su artículo sobre deformi-
dades de los pies. Más extensa es la revisión que hacen
de articulaciones neuropáticas Bruckner y Howell en
19727, en las que la espina bífida aparece señalada
como un posible agente etiopatogénico del cuadro.
La prevalencia de artropatía de Charcot en la espina bífi-
da es totalmente desconocida. En el mundo hay cada
año unos 400.000 nacimientos con defectos del tubo
neural. En España esta cifra se reduce a 400 al año, lo
que viene a ser uno de cada mil nacidos vivos, aumen-
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está asintomático, deambulando con férula articulada y
presenta un apoyo plantígrado con un acortamiento de 2
cm. muy bien tolerado con un alza de 1.5 cm.
CASO 2
Mujer de 15 años de edad diagnosticada al nacimiento de
espina bífida a nivel L3-L4. A los 6 años, debido a rotación
tibial externa y valguización progresiva bilateral de tobi-
llos, se decide realizar sendas osteotomías varizantes y
desrrotadoras supramaleolares, fijadas con grapas de
Blount, completándose el procedimiento con tenodesis
aquileofibulares y osteotomías simples de ambos pero-
nés. A los 8 meses de la cirugía persistía la falta de unión
en la tibia derecha, que se trata mediante refrescamiento
de bordes, aporte de injerto autólogo de cresta ilíaca, y
estabilización con un montaje en torre Eiffel de agujas de
Kirschner. A los dos meses se apreció una buena conso-
lidación y comenzó a caminar de nuevo con ortesis tipo
Rancho de lo Amigos. A los seis meses de la cirugía, se
percibe una gran inestabilidad tanto en varo como en
valgo de la rodilla derecha. Al realizar pruebas radiográfi-
cas se perfila el diagnóstico como una artropatía de
Charcot con afectación de cóndilo externo. La inestabili-
dad fue aumentando con la edad de la paciente, para a
los nueve años llegar hasta los 30º de valgo clínico (Fig.
2a). Se realizó osteotomía valguizante de fémur, estabili-
zándose con un clavo-placa y un yeso cerrado. A pesar de
la buena corrección obtenida con la cirugía, paulatina-
mente fue aumentando la inestabilidad y paralelamente
fue perdiéndose la alineación angular obtenida.
Cuando la paciente contaba con 12 años fue sometida a
una nueva cirugía. Se retiró el material de osteosíntesis
previamente implantado para realizar una nueva osteoto-
mía de sustracción femoral distal posteromedial, de vari-
zación y extensión, estabilizada con un clavo placa tipo
DCS a 95º y 5 agujeros. Se mantuvo con yeso inguinopé-
dico durante un mes. En la actualidad (Fig. 2b) la rodilla

tando hasta 46 por cada mil nacidos muertos. La mejora
de la expectativa de vida en este tipo de población hace
pensar, como ya señaló Nagarkatti1,  que la prevalencia
de artropatía pueda ser mayor de la esperada.
El objeto de esta nota clínica es aportar dos nuevos
casos de artropatía de Charcot en pacientes afectos de
mielomeningocele a las escasas series de la literatura
mundial, relacionando igualmente su aparición con lar-
gos períodos de inmovilización tras cirugía ósea.

CASO CLÍNICO 
CASO 1
Paciente varón de 11 años de edad con diagnóstico de
espina bífida a nivel S1 en el sexto mes de embarazo. No
presenta antecedentes familiares reseñables. Parto por
cesárea. Es intervenido para cierre de defecto raquídeo y
válvula de derivación durante el período neonatal. Durante
la lactancia es tratado ortopédicamente de displasia de
desarrollo de ambas caderas, solucionándose el cuadro.
A los seis años de vida debido a la extrarrotación tibial y
valgo de tobillo izquierdo (Fig.1a) se realiza osteotomía
desrrotadora interna de tibia, tenodesis aquileofibular y
osteotomía de peroné, estabilizada con tres agujas de
Kirschner y una bota de yeso. Reingresa a los 9 días de
la intervención por gran inflamación que provoca dehis-
cencia de herida e infección superficial que es tratada
con desbridamiento y tratamiento antibiótico. Se mantu-
vo la inmovilización  durante dos meses, para ser susti-
tuida por una férula del tipo “Rancho de los Amigos”. A
los 5 meses de la intervención presenta alteraciones
radiológicas a nivel del tobillo que se etiquetan como
artropatía de Charcot. Actualmente (Fig. 1b) el paciente
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está bien alineada y continúa usando ortesis para la
deambulación. El rango de flexoextensión de la rodilla
alcanza los 30º, no hay inestabilidades en la rodilla, y pre-
senta una dismetría de 3 cm que se compensa con alza.

DISCUSIÓN
La artropatía neuropática es un defecto de la sensibili-
dad profunda que favorece la transmisión desordenada
e irregular de cargas e impactos sobre las superficies
articulares y los ligamentos asociados8. Dicha sobrecar-
ga termina produciendo fallos en las estructuras de
soporte, que al carecer de reflejos protectores acaban
determinando la destrucción articular.
Para diagnosticar una artropatía de Charcot debemos
referirnos a la ya clásica descripción clínica y radiológi-
ca de Brucker y Howell7. La inflamación articular es
intensa y persistente, cursando con recurrencias en
estadios avanzados. Se acompaña de inestabilidad con
luxaciones y subluxaciones, finalizando con la destruc-
ción osteocondral. Como cambios articulares precoces
se pueden resaltar efusiones articulares, subluxaciones,
fragmentación con defectos osteocondrales, y cuerpos
libres intraarticulares. Conforme va evolucionando la
artropatía pueden llegar a presentarse fracturas periarti-
culares transversas con desintegración metafisaria,
pudiendo simular incluso una neoplasia2. A la total des-
trucción de la articulación pueden sumarse también
depósitos de calcio intra  y periarticulares. 
Hay varias teorías para intentar aclarar la etiología de la
artropatía neuropática. La más aceptada en la actualidad
es la llamada neurotraumática3. Dicha teoría refiere que
una articulación, con inervación sensitiva anormal, si está
desprotegida, desarrollará una rápida destrucción como
consecuencia de agresiones traumáticas menores.
Las series que relacionan la artropatía de Charcot con la
espina bífida se limitan a descripciones esporádicas de
casos. Tan sólo Nagarkatti1 especula con la posibilidad
de que pueda existir un caso de artropatía neuropática
por cada 1000 espinas bífidas, siendo posiblemente esta
cifra incluso mayor aún debido a la pérdida de segui-
miento de pacientes que alcanzan la mayoría de edad.
Las articulaciones más afectadas son el tobillo, la rodilla
y la cadera, siendo importante tener en cuenta que es
una patología exclusiva de pacientes deambuladores,
por lo que la mayor incidencia en los pacientes afectos
de espina bífida aparece en los niveles lumbares bajos.
En la bibliografía mencionada se relaciona la aparición
de la artropatía con microtraumatismos de repetición y
alteraciones de la vascularización, que junto con la inac-
tividad ocasional pueden acabar desencadenando oste-
oporosis. En nuestros dos casos podemos relacionar

claramente la aparición de la artropatía a intervenciones
quirúrgicas con largos períodos de inmovilización poste-
riores, que pueden acabar desencadenando una articu-
lación neuropática por la deficiente nutrición del cartíla-
go y la escasa producción de sinovial. 
Hay pocos datos sobre el tratamiento a realizar. El
soporte ortésico de las articulaciones afectas es en prin-
cipio el tratamiento de elección, a pesar de que no
detiene la evolución de las lesiones4. Es muy importan-
te, como se ha podido demostrar en uno de nuestros
casos, prestar atención a las posibles inestabilidades
de la rodilla1. La artrodesis articular incrementa las
demandas de las articulaciones vecinas y debería ser
evitada en estos pacientes. Las osteotomías pueden
mejorar la clínica4 pero el daño a las superficies articu-
lares es irreparable y se recomienda la realización de
un desbridamiento articular,  bien por técnica conven-
cional o mediante artroscopia. Nagarkatti1 observó un
retraso de la evolución del proceso en 6 pacientes a los
que se les realizó desbridamiento frente a 10 pacientes
que recibieron tratamiento ortopédico, si bien el mismo
autor considera que el período de seguimiento puede
no ser suficiente para asegurar categóricamente la utili-
dad del proceso quirúrgico. 
En resumen, es importante valorar la posibilidad de apa-
rición de artropatía de Charcot en pacientes con espina
bífida y mielomeningocele. Dado que poco se puede
hacer una vez iniciado el proceso de destrucción articu-
lar, resulta muy importante prevenir su aparición, para lo
que creemos necesario mantener una buena alineación
articular de miembros inferiores y evitar en lo posible
inmovilizaciones demasiado prolongadas.
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RESUMEN
La artrosis, síndrome clínico relacionado con un
proceso de degradación del cartílago articular
caracterizado por dolor, deformidad y alteración de
la capacidad funcional de una o varias articulacio-
nes, constituye hoy en día la enfermedad reumáti-
ca más frecuente.
Desde el punto de vista terapéutico, la artrosis se
caracteriza por carecer, en el momento actual, de
un agente específico capaz de regenerar el cartíla-
go articular perdido, por lo que los objetivos del tra-
tamiento se han de centrar en mejorar la sintoma-
tología, la capacidad funcional y la calidad de vida
de los pacientes, evitando o deteniendo, si es posi-
ble, la progresión de los cambios estructurales y,
retrasando o evitando la necesidad de realizar una
cirugía de reemplazo articular. 
Analizaremos en este artículo de revisión cuales
son las medidas no farmacológicas y farmacológi-
cas que han demostrado su efectividad en el trata-
miento de esta enfermedad en estudios con eleva-
do nivel de evidencia científica.

PALABRAS CLAVE
Artrosis, tratamiento no farmacológico, tratamiento
farmacológico.

TREATMENT OF THE ARTHROSIC PAIN: GUIDELI-
NES IN ACUTIZATION PERIODS

SUMMARY
Arthrosis is a clinical syndrome related to a degrada-
tion process of the joint cartilage characterized by
pain, deformity and alteration of the functional ability
of one or several joints. Nowadays, it constitutes the
most frequent rheumatic disease.
From the therapeutic point of view, the arthrosis is
characterized for lacking of a specific agent capable
of regenerating the joint cartilage  lost, reason why the
aims of the treatment have to centre on improving the
symptomatology, the functional ability and the quality
of life of the patients; avoiding or stopping, if it’s pos-
sible, the progression of the structural changes and,
delaying or avoiding the need to make a joint repla-
cement surgery.
On this review paper, we analize which are the not
pharmacological and pharmacological measures that
have demonstrated its efficiency in the treatment of this
disease in studies with high level of scientific evidence.

KEY WORDS
arthrosis, not pharmacological treatment, pharma-
cological treatment.

La artrosis, osteoartrosis u osteoartritis degenerativa
(OAD), síndrome clínico relacionado con un proceso de
degradación del cartílago articular y caracterizado por
dolor, deformidad y alteración de la capacidad funcional
de una o varias articulaciones, constituye hoy en día la
enfermedad reumática más frecuente y la patología más
prevalente de las articulaciones sinoviales en las pobla-
ciones occidentales1, 2.
Desde el punto de vista terapéutico, la OAD se caracte-
riza por carecer, en el momento actual, de un agente
específico capaz de regenerar el cartílago articular per-
dido3, por lo que los objetivos del tratamiento se han de
centrar en mejorar la sintomatología, la capacidad fun-
cional y la calidad de vida de los pacientes, evitando o
deteniendo, si es posible, la progresión de los cambios
estructurales y, retrasando o evitando la necesidad de
realizar una cirugía de reemplazo articular4. 
Para ello contamos en la actualidad con una serie de
medidas farmacológicas5, 6 y no farmacológicas, que han
demostrado su efectividad en estudios con elevado nivel
de evidencia científica. 
Las diferentes medidas terapéuticas para la OAD de
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rodilla, con su nivel de evidencia y grado de recomenda-
ción, se resumen en la Tabla 1.

1. Generalidades
De manera general, se considera que los pacientes con
OAD leve-moderada, con repercusión funcional no muy
significativa, grados I y II del Colegio Americano de
Reumatología (capacidad funcional normal o dolor y limi-
tación en una articulación sin repercusión en las activi-
dades de la vida diaria) son candidatos a tratamiento
médico, mientras que los pacientes con OAD grave, con
repercusión funcional significativa grados III, IV y V
(dolor limitante, dolor incapacitante para realizar las acti-
vidades de la vida diaria, laboral o recreativa o limitación
para el autocuidado y la alimentación) son candidatos a
priori de tratamiento quirúrgico, sobre todo cuando fra-
casan las medidas farmacológicas y no farmacológicas
coadyuvantes7.

2. Medidas no farmacológicas

2.1. Educación sanitaria
Ya que la OAD es un proceso crónico que obliga a los
individuos afectos a adaptarse a las alteraciones de sus
funciones y a los cambios en su estilo de vida, es impor-
tante que los profesionales proporcionen información,
educación y apoyo social a los pacientes8. El objetivo de
la educación sanitaria en OAD es suministrar al pacien-
te información sobre la progresión de la enfermedad,
sobre los factores de riesgo modificables de la misma,
su sintomatología, su diagnóstico, las opciones de trata-
miento no quirúrgico y quirúrgico, y sobre la necesidad
de seguir unas revisiones programadas8, 9. Aunque el
efecto sobre el dolor de los programas de educación al
paciente parece ser mínimo, sus efectos beneficiosos se
relacionarían más con una disminución de la sensación
de desamparo percibido que con el alivio directo del pro-
pio dolor10.

2.2. Identificación y control de factores de riesgo de
la enfermedad
La identificación de factores de riesgo modificables (obe-
sidad, tabaquismo, ocupación de riesgo, malalineación
de las extremidades) y el control de ciertas patologías
asociadas a la OAD (diabetes, hipertensión, menopau-
sia, enfermedades de depósito de cristales) pueden ayu-
dar a modificar los cambios cartilaginosos degenerativos
y a mejorar el cuadro doloroso provocado por la enfer-
medad11.

2.3. Control ponderal
Aunque no existe evidencia en estudios casos-control
randomizados del beneficio de la pérdida de peso en la
OAD de la cadera, una revisión sistemática de estudios
observacionales sobre la obesidad y el riesgo de coxo-
artrosis demuestra, en estudios casos-control, una rela-
ción positiva entre la obesidad y la OAD de cadera5. A
nivel de la rodilla diversos estudios demuestran que la
pérdida de peso reduce el riesgo de desarrollar OAD sín-
tomática12. Por todo ello, y aunque con bajo grado de
evidencia, la pérdida de peso está incluida en las reco-
mendaciones de tratamiento de la OAD aceptadas en la
actualidad1, 5.

2.4. Ejercicio físico
Diversos trabajos constatan con alto grado de evidencia
que los regímenes de ejercicio reducen el dolor y mejo-
ran la función de las articulaciones artrósicas1, 5, 6. Un
estudio reciente demuestra efectos positivos del ejerci-
cio moderado sobre el contenido de  glucosaminoglica-
nos en el cartílago articular de la rodilla13, aunque la
implicación de estos hallazgos en los cambios evolutivos
del cartílago artrósico precisan de estudios a largo plazo.
Actividades deportivas como yoga, tai-chi, paseo, ejerci-
cio aeróbico de bajo impacto, actividad acuática y bici-
cleta, son los ejercicios físicos más recomendados14-16.

2.5. Ortoprótesis y ayudas a la deambulación
Diversos estudios han demostrado con alto grado de
evidencia que las ortesis de rodilla reducen el dolor y
mejoran la función articular17, 18. Sin embargo parece
existir poca o ninguna evidencia sobre el uso beneficio-
so de bastones o cuñas en los zapatos en este tipo de
patología1, 5.

2.6. Fisioterapia
La cinesiterapia resulta una alternativa terapéutica efi-
caz en la OAD, ya que al potenciar la musculatura
periarticular y mejorar el balance articular, consigue dis-
minuir el dolor, la disfunción trófica y la inestabilidad,
mejorando en el tren inferior la movilidad, la calidad del
paso y la autonomía de marcha. De esta manera, al faci-
litar las actividades de la vida diaria del paciente, la cine-
siterapia consigue una mejoría subjetiva global de la sin-
tomatología11, 19.
Aunque existen datos contradictorios en la bibliografía,
la crioeterapia, parece conseguir una mejoría del dolor
artrósico a corto plazo, por lo que se recomienda su uti-
lización en esta enfermedad, sobre todo cuando existe
derrame articular o reacción inflamatoria sinovial. La
Estimulación Eléctrica Nerviosa Transcutánea (TENS)
mejora significativamente, al menos a corto plazo, el
dolor percibido por el paciente y la rigidez articular en la
OAD de rodilla20. Los ultrasonidos parecen ayudar igual-
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Tabla 1: Medidas terapéuticas para el tratamiento de la OAD.

AOG SEPT 2007 - 3-1  10/10/07  16:00  Página 26



mente a mejorar el dolor artrósico típico y el asociado a
patología periarticular cápsuloligamentosa7, 15, 16.

2.7. Terapias no farmacológicas alternativas
Diversos estudios recientes demuestran con alto grado
de evidencia el efecto beneficioso de la acupuntura21, 22

y de la balnearioterapia23 en el control del dolor de los
pacientes con OAD periférica.

3. Medidas farmacológicas
Diversos ensayos clínicos controlados han demostrado
la eficacia de una serie de medicamentos en el trata-
miento de la OAD1, 5, 6, 7, 14-16. Estos fármacos, adecuán-
dolos de manera individual a cada caso clínico24 y admi-
nistrados de manera continuada en el tiempo25, propor-
cionan disminuciones significativas del dolor y mejoría
de la capacidad funcional, aunque los mejores resulta-
dos parecen obtenerse cuando se combinan medidas
farmacológicas y no farmacológicas1, 24.
Desde un punto de vista de clasificación hay que distinguir
entre fármacos modificadores de la sintomatología
(SMOADs) (del inglés: Symptom Modifying  Osteoarthritic
Drugs), y fármacos modificadores de la enfermedad artró-
sica (DMOADs) (del inglés: Disease Modifying
Osteoarthritic Drugs) (Tabla 2).

3.1. Fármacos SMOADs
Según su rapidez de acción se dividen en SMOADs de
acción rápida y SMOADs de acción lenta o SYSADOAs
(del inglés: Symptomatic Slow Action Drugs for
Osteoarthritis).

3.1.1. SMOADs de acción rápida
a. Analgésicos no opiáceos (paracetamol)

La mayoría de las monografías y guías clínicas sobre la
OAD y su tratamiento1, 5-7, 26 recomiendan el paracetamol
como fármaco de elección inicial para el control del dolor
artrósico, y sólo la no respuesta a este fármaco indicaría
la necesidad de usar otro medicamento. Aunque su
mecanismo de acción no está del todo dilucidado, el
paracetamol posee una acción analgésica central ade-
más de una débil acción inhibitoria de la cicloxigenasa-2
(COX-2). Se recomienda su utilización, a dosis máxima
de 4 g/día, en pacientes con dolor leve-moderado,
debiendo controlarse su administración en pacientes con
consumo excesivo de alcohol, hepatopatías o tratamien-
to anticoagulante con warfarina sódica. El paracetamol
es el analgésico recomendado en los pacientes con ante-
cedentes de reacción urticariante o angioedematosa tras
la administración de aspirina (AAS) o derivados, y en los
pacientes con función renal alterada. La aparición de

efectos adversos con este fármaco es inferior a la de los
antiinflamatorios no esteroideos clásicos y no superior a
la de modernos inhibidores de la COX-21, 5-7.

b. Analgésicos opiáceos
El uso de codeína, dihidrocodeina o tramadol, asociados
o no a paracetamol, está ampliamente aceptado en la
práctica clínica diaria cuando otras alternativas como los
antiinflamatorios no esteroideos (AINEs) están contrain-
dicados, no son efectivos o son mal tolerados1, 7, 24-27. Su
utilización debería limitarse a cuadros de agudización
puntual del dolor artrósico, y siempre durante el menor
tiempo posible, para evitar el riesgo de aparición de
efectos secundarios de tipo central o digestivo1, 7, 11, 24-27.
El uso de parches transdérmicos de buprenorfina o fen-
tanilo debería estar circunscrito al dolor artrósico no con-
trolable mediante otros fármacos y al ámbito postquirúr-
gico del tratamiento de la OAD, debido a los posibles
efectos secundarios y sobre todo a la tolerancia y depen-
dencia que genera esta clase de fármacos11.

c. Antiinflamatorios no esteroideos (AINEs)
Los AINEs son fármacos que, al actuar sobre el meta-
bolismo del ácido araquidónico, inhiben reversible o irre-
versiblemente la síntesis de las prostaglandinas. La
compresión de la farmacología de los AINEs continúa
evolucionando, sabiéndose actualmente que la mayoría
de los AINEs bloquean tres isoenzimas diferentes de la
ciclooxigenasa: la COX-1, la COX-2 y la COX-327. La
COX-1, responsable del mantenimiento fisiológico de los
tejidos, protege a la mucosa gástrica del ácido. La COX-
2 se localiza en las articulaciones y en el músculo y
actúa como mediador del dolor y de la inflamación.
Menos conocida es la COX-3, que se encuentra en el
córtex cerebral y el tejido cardíaco, y parece estar rela-
cionada con el dolor de origen central27. Dependiendo
de su actividad sobre estas isoenzimas, los AINEs se
pueden dividir en inhibidores selectivos de la COX-1
(AAS a dosis bajas), con un efecto fundamentalmente
antiagregante; inhibidores no selectivos de la COX-2
(AAS a dosis altas, indometacina, piroxicam, aceclofe-
naco, diclofenaco, ibuprofeno), con un buen efecto
antiinflamatorio y efectos secundarios antiagregantes,
gástricos y renales; inhibidores parcialmente selectivos
de la COX-2 (salicilatos, nimesulida, meloxicam), con un
menor efecto antiinflamatorio pero sin el efecto secun-
dario antiagregante y con menos efectos secundarios
gástrico y renales; y los inhibidores selectivos de la
COX-2 (celecoxib, valdecoxib, etoricoxib, lumiracoxib y
el recientemente retirado del mercado rofecoxib) con
pocos efectos secundarios gástricos, pero que parecen
estar asociados con un aumento de los efectos adversos
cardiorrenales27.
Aunque muchos autores recomiendan iniciar el trata-
miento de la OAD con AINEs inhibidores no selectivos
de la COX-2, según una reciente revisión de la
Cochrane28, ningún estudio ha demostrado hasta ahora
que estos medicamentos sean más efectivos que los
analgésicos no opiáceos (paracetamol) en el control del
dolor artrósico sobre todo a nivel de la rodilla. No obs-
tante sí existen varios estudios que demuestran que los
AINEs son eficaces en pacientes en los que ha fracasa-
do este medicamento1. La recomendación actual es la
de utilizar AINEs a dosis bajas (dosis analgésicas) en
caso de dolor artrósico leve o moderado, utilizando las
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dosis máximas (dosis antiinflamatorias) sólo cuando
existen signos inflamatorios o no hay respuesta a las
anteriores11. Si bien los efectos adversos gastrointesti-
nales de estos fármacos parecen ser superiores al del
resto de los AINEs, los efectos secundarios cardiovas-
culares del grupo, con excepción del naproxeno (que
presenta una seguridad moderadamente superior), pare-
cen ser similares a los de los AINEs inhibidores selecti-
vos de la COX-227.
Por tanto, la elección de un AINE inhibidor no selectivo
de la COX-2 en el tratamiento de la OAD debe ser indi-
vidualizada según las patologías concomitantes del
enfermo, el riesgo de sufrir un evento gastrointestinal
grave y la medicación que esté recibiendo en ese
momento. En el caso de antecedentes de ulcus gastro-
duodenal, gastropatía asociada a AINEs previa, o trata-
miento simultáneo con corticoides y/o anticoagulantes,
los AINEs no selectivos deben coadministrarse junto a
un agente gastroprotector como el misoprostol (que
puede producir diarrea)5, dosis dobles de anti-H2 o inhi-
bidores de la bomba de protones, ya que han demostra-
do reducir hasta en un 40% el riesgo de sangrado gas-
trointestinal en pacientes de alto riesgo28, 30. Este tipo de
AINEs debe utilizarse con precaución en pacientes con
insuficiencia renal o antecedentes de hipersensibilidad
al AAS11.
Se han publicado numerosos trabajos comparando la
eficacia de los diferentes AINEs inhibidores parcialmen-
te selectivos de la COX-2 utilizados en el tratamiento de
la OAD. Sin embargo, varias revisiones sistemáticas de
la literatura señalan que no existe evidencia científica
suficiente como para encontrar diferencias claras de efi-
cacia entre ellos, ni tampoco con los AINEs no selecti-
vos, cuando se administran a dosis equivalentes27-29. En
cuanto a la seguridad gastrointestinal y cardiovascular
de estos medicamentos, meloxicam ha demostrado en
varios metaanálisis no presentar diferencias significati-
vas en el riesgo de desarrollar este tipo de efectos
secundarios cuando se comparaba con otros AINEs inhi-
bidores no selectivos de la COX-227.
Los AINEs inhibidores selectivos de la COX-2 han
demostrado ser igual de eficaces que los AINEs clásicos
en el control del dolor artrósico aunque con mejor tole-
rancia y menor incidencia de efectos secundarios gas-
trointestinales27, no encontrándose diferencias significa-
tivas en cuanto a eficacia analgésica entre ellos cuando
se utilizan a dosis comparables27. Por ello se recomien-
da actualmente su utilización en sujetos con alto riesgo
de presentar gastropatía o úlcera asociada a AINEs clá-
sicos no selectivos y en aquellos que toman aspirina a
dosis bajas con efecto cardioprotector7, 24. Sin embargo,
debido a que su seguridad cardiovascular y renal es
todavía objeto de discusión, se deberán usar con caute-
la en pacientes con hipertensión arterial, insuficiencia
cardiaca e insuficiencia renal8, recomendándose, mien-
tras no existan estudios concluyentes a largo plazo, su
uso a las dosis más bajas y durante los períodos más
cortos de tiempo posible8, 30. 
En este sentido cabe reseñar que han sido publicados
muy recientemente los resultados de dos ensayos clíni-
cos aleatorizados multicéntricos con dos diferentes inhi-
bidores selectivos de la COX-2 diseñados, respectiva-
mente,  para la evaluación específica de la seguridad
cardiovascular en comparación con AINEs no selectivos,
y para la comparación de la eficacia y seguridad del tra-

tamiento continuo o intermitente en pacientes artrósicos.
El primero de ellos demuestra que la tasa de fenómenos
cardiovasculares trombóticos en pacientes tratados
durante largo tiempo con eterecoxib es muy similar al
número de eventos de igual índole acaecidos en pacien-
tes tratados con diclofenaco durante el mismo período
de tiempo31. En el segundo, si bien la eficacia del trata-
miento continuo o intermitente con celecoxib en pacien-
tes con OAD de cadera y rodilla eran similares en el con-
trol del dolor artrósico, parece demostrarse que el trata-
miento crónico con este tipo de medicación posee fren-
te al intermitente ciertas ventajas desde el punto de vista
de eficacia, siendo ambos regímenes igualmente bien
tolerados y seguros32.

d. AINES tópicos y capsaicina
Los AINEs tópicos (AINEs inhibidores no selectivos,
metilsalicilato, capsaicina) son generalmente muy utili-
zados por el paciente con OAD. Aunque algunos estu-
dios han puesto en entredicho su utilidad8, estudios
recientes han demostrado su eficacia para el alivio del
dolor en la OAD de la mano y de la rodilla33, 34. Debido a
ello y a su buena tolerancia han sido incluidos en los pro-
tocolos actuales de tratamiento de la OAD de la Liga
Europea contra el reumatismo (EULAR)1, 6.
La Capsaicina, un alcaloide analgésico derivado de las
semillas de las guindillas que deplecciona localmente la
sustancia P, neurotransmisor implicado en el dolor arti-
cular, ha demostrado su eficacia en el dolor artrósico35.
La guía de práctica clínica del Colegio Americano de
Reumatología recomienda este medicamento (0,025%,
4 veces/día/2-4 semanas) en pacientes con OAD de
rodilla monoarticular con dolor leve-moderado que no
responde al paracetamol y en la OAD de manos7. Su
mayor beneficio se obtiene a partir de 3º-7º día de apli-
cación. Como efecto secundario destaca la sensación
de calor y rubefacción local durante los primeros días de
tratamiento11.

e. Glucocorticoides intraarticulares 
Existe evidencia científica de que los glucocorticoides
intraarticulares (metilprednisolona y triamcinolona) son
eficaces a corto plazo en el control del dolor artrósico36.
La guía del Colegio Americano de Reumatología reco-
mienda su uso en pacientes con OAD de rodilla con
afectación monoarticular,  dolor moderado-severo y bro-
tes de actividad inflamatoria7. Las infiltraciones intraarti-
culares con corticoides deberán de ir precedidas de
artrocentesis y estar separadas entre sí al menos una
semana, no debiéndose administrar mas de 3 en 12
meses si se trata de una articulación de carga11. Aunque
se relacionó su uso en la cadera con la posible aparición
de necrosis avascular37, las ultimas recomendaciones
de la EULAR para el tratamiento de la OAD de cadera la
consideran en pacientes con dolor agudo que no res-
ponden a analgésicos ni a AINEs5.

3.1.2. SMOADs de acción lenta o SYSADOAs
El grupo de los SYSADOA está formado en la actualidad
por una serie de nutricientes (condroitín sulfato, sulfato
de glucosamina, saponificable de aguacate-soja) y de
fármacos (ácido hialurónico y diacereína)5, que parecen
mejorar el dolor y la sintomatología del dolor artrósico.
Se caracterizan básicamente por un comienzo de acción
lenta, aproximadamente unas 6 semanas después del
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inicio del tratamiento, y por la prolongación de su efecto
analgésico durante un período de tiempo significativo (3-
6 meses) tras la retirada del mismo (efecto carryover)11. 

a. Condroitin sulfato 
Se trata de un glucosaminoglicano sulfatado con efectos
antiinflamatorios celulares y metabólicos, que por un
lado disminuye la actividad catabólica de los condrocitos
(al inhibir la actividad de algunas enzimas proteolíticas)
y la acción degradadora de los radicales libres (al inhibir
la actividad del óxido nítrico), mientras que por otro lado
estimula la síntesis de ácido hialurónico y proteoglica-
nos11. Aunque diversos ensayos clínicos38, alguno de
ellos muy reciente39, y algunos metaanálisis muestran
efectos favorables sobre el control del dolor artrósico,
sobre todo de rodilla, otros trabajos también recientes
parecen cuestionar su eficacia27, 40, lo que no es óbice
para que el condroitin sulfato siga presente en las últi-
mas recomendaciones de la EULAR1.

b. Sulfato de glucosamina
Se trata de un amino-monosacárido natural, muy soluble
en agua que se absorbe en el intestino delgado y que se
distribuye rápidamente por los tejidos, absorbiéndose
bien a nivel del cartílago articular debido posiblemente a
las reducidas dimensiones de su molécula y al tropismo
que tiene por este tejido. Su mecanismo de acción pare-
ce estar también relacionado con una actividad estimu-
ladora de los condrocitos y de la síntesis de proteoglica-
nos, fenómeno asociado a una acción inhibitoria de enzi-
mas proteolíticas (colagenasa y fosfolipasa-A2) y a una
disminución de la producción de radicales oxidativos
libres (superóxido y óxido nítrico). El sulfato de glucosa-
mina, a dosis de 20 mg diarios por vía oral durante 3
meses, demostró, a pesar de un inicio más lento de la
acción analgésica, ser igual o más eficaz que ciertos
AINEs en el control de la sintomatología artrósica, pre-
sentando una menor incidencia de efectos secundarios
y una prolongación del efecto analgésico durante al
menos 2 meses después de suspendido el tratamiento11.
Al igual que el condroitín sulfato su eficacia está siendo
puesta en duda en la actualidad40, a pesar de que sigue
recomendándose su utilización1, 41. El tratamiento com-
binado condrotin sulfato-sulfato de glucosamina parece
no reducir de forma significativa el dolor en la totalidad
de los pacientes con OAD de rodilla, pudiendo no obs-
tante resultar efectivo en el subgrupo de pacientes con
dolor moderado-severo40, 41.

c. Ácido hialurónico intraarticular 
(Viscosuplementación)

El ácido hialurónico (AH), es un polisacárido componen-
te natural del cartílago. Se desconoce todavía su meca-
nismo concreto de acción, aunque parece estar relacio-
nado con la protección del microambiente articular y de
la depleción de proteoglicanos que induce un líquido
sinovial más denso y viscoso (prótesis biológica).
Aunque los AH de alto peso molecular parecen tener un
superior efecto analgésico que los de bajo peso molecu-
lar1, ciertos trabajos recomiendan el uso de HA de
medio-bajo peso molecular por presentar mejores efec-
tos sobre la modificación de la estructura articular en
modelos preclínicos de OAD42. El AH ha demostrado ser
superior a placebo43-45 y al menos tan eficaz como los
AINEs43 y la infiltración de glucocorticoides en el trata-

miento de la OAD de rodilla, sobre todo entre la 5ª y la
13ª semana de tratamiento36. Este compuesto se suele
reservar generalmente como coadyuvante del tratamien-
to con analgésicos o AINEs, aunque su uso puede estar
recomendado igualmente en enfermos en los que estos
medicamentos están contraindicados y en los que, no
estando todavía indicada la cirugía, presentan alteracio-
nes radiológicas moderadas y una mala respuesta al tra-
tamiento farmacológico habitual11, 24-27. La posología
más frecuente es de una inyección intraarticular sema-
nal de AH durante 3-5 semanas, aunque recientemente
han aparecido formulaciones que permiten una única
inyección semestral. Como únicos efectos secundarios
demostrados destacan el dolor en la zona de infiltración
y el derrame sinovial11. Se ha publicado recientemente
que la viscosuplementación con AH después de lavado-
desbridamiento artroscópico de la rodilla, aumenta el
período libre de síntomas en comparación con el lavado-
desbridamiento artroscópico aislado46.

d. Diacereína
La diacereína, un inhibidor de la IL-1, del TNF-a y del
nitrosotiol (compuesto que está aumentado en el suero y
en el líquido sinovial de pacientes artrósicos), además
de ser efectiva en el tratamiento sintomático del dolor de
causa degenerativa, parece tener ciertos efectos protec-
tores estructurales del cartílago articular4, 11, 47. Varios
estudios han demostrado frente a placebo la eficacia
analgésica y la mejoría funcional con este medicamento
(a dosis de100 mg/24 h) en pacientes con OAD de rodi-
lla y cadera4, 47. Si bien la diacereína no ha demostrado
diferencias significativas en cuanto a eficacia analgésica
general frente a otros AINEs47, por el efecto carryover su
acción analgésica perdura durante 2-3 meses, con lo
que este medicamento ha demostrado superioridad fren-
te a los AINEs en el período ventana sin medicación en
algunos ensayos clínicos47. Debido a que el inicio de la
acción analgésica suele retardarse unos 30-45 días, se
recomienda su uso inicial acompañado de un analgésico
o de un AINE11, 24-27. Los efectos secundarios más fre-
cuentes de la diacereína parecen ser el dolor abdominal
y la diarrea, efectos que tienden a desaparecer en la
mayoría de los casos tras las primeras semanas de tra-
tamiento1, 4, 11, 24-27, 47.

3.2. Fármacos DMOADs
Actualmente no existe ningún fármaco al que se le haya
reconocido una capacidad total de modificar el curso de
la enfermedad artrósica y por tanto que pueda ser inclui-
do en el grupo farmacológico de los DMOADs. No obs-
tante, los efectos modificadores estructurales y de la sin-
tomatología del condroitín sulfato, del sulfato de gluco-
samina, del ácido hialurónico y de la diacereína sugieren
que estos medicamentos podrían actuar en parte como
agentes modificadores de la enfermedad, aunque faltan
más estudios y más amplios que lo establezcan11. En
este sentido, solamente en 2 de los 20 ensayos clínicos
controlados con placebo en los que se evaluaba la capa-
cidad del sulfato de glucosamina para disminuir la pro-
gresión radiológica de la enfermedad se pudo demostrar
enlentecimiento del estrechamiento del espacio articular
en los pacientes tratados con este nutriciente, por lo que
la capacidad modificadora de la enfermedad del sulfato
de glucosamina ha de ser contrastada en nuevos ensa-
yos clínicos controlados27. De igual manera, aunque
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existen pocos trabajos correctamente estructurados que
hayan evaluado la eficacia del AH como modificador de
la estructura en la OAD, un ensayo clínico ha sido capaz
de evidenciar mediante artroscopia un menor deterioro
del cartílago articular al año del tratamiento con HA1, lo
que invita a pensar que nuevos ensayos clínicos correc-
tamente diseñados podrían efectivamente constatar el
efecto modificador de la enfermedad del AH. Dos ensa-
yos clínicos de larga duración llevados a cabo uno en
pacientes con OAD de cadera, y otro en pacientes con
OAD de rodilla, han demostrado que la diacereína es
capaz de enlentecer significativamente el estrechamien-
to del espacio articular en los pacientes con coxoartro-
sis, no demostrando este efecto sin embargo en los
pacientes con gonartrosis4, 48. Por ello, al igual que para
el resto de los medicamentos mencionados, parecen ser
necesarios mas ensayos clínicos y diversos metaanáli-
sis que realmente establezcan la capacidad modificado-
ra del curso de enfermedad de la diacereína en la OAD.
El descubrimiento de nuevos mecanismos fisiopatológi-
cos de la OAD, y por tanto el desarrollo de nuevas dia-
nas terapéuticas de la enfermedad ha permitido consta-
tar el efecto modificador de la enfermedad de diferentes
fármacos. Así, la doxiciclina, un análogo de las tetracicli-
nas inhibidor de las metaloproteasas que evita la degra-
dación de la matriz extracelular del cartílago articular, ha
demostrado recientemente ser capaz de disminuir hasta
en un 33% a los 30 meses la progresión del estrecha-
miento del espacio articular en rodillas con OAD, no
siendo capaz de mejorar sin embargo el grado de seve-
ridad del dolor48, 49. De igual manera, la inyección intraar-
ticular de antagonistas del receptor de la IL-1 (IL-1Ra) ha
demostrado recientemente ser capaz de mejorar signifi-
cativamente la sintomatología en pacientes con OAD de
rodilla, mejoría que persistía hasta 3 meses después de
haberse realizado la inyección48, 50. Sin embargo, los
resultados de este estudio no se han podido confirmar a
posteriori en un nuevo ensayo clínico realizado por los
mismos investigadores48. Por último, los fármacos anti-
rresortivos tipo aminobifosfonatos, al inhibir el remodela-
do óseo acelerado presente en las articulaciones con
OAD, parecen mejorar tanto la sintomatología como la
estructura de la articulación, por lo que habrán de ser
estudiados tanto como fármacos modificadores de la
sintomatología como modificadores de la evolución de la
enfermedad48. Así, en un reciente ensayo clínico pros-
pectivo randomizado doble ciego de 1 año de evolución,
la administración diaria de risedronato a pacientes con
OAD de rodilla mejoró el dolor articular y disminuyó la
afectación del hueso subcondral, sin demostrar de
manera significativa ser capaces de enlentecer la pro-
gresión de la enfermedad48. 

De lo expuesto, y a modo de resumen, destacar que
todas y cada una de las medidas terapéuticas analiza-
das en este capítulo, si bien efectivas por si mismas, lle-
van implícitos una serie de riesgos para el paciente con
OAD, por lo que el tratamiento de estos enfermos ha de
ser ante todo individualizado. Esta personalización tera-
péutica ha de ser tenida en cuenta no sólo en el momen-
to de instaurar un tratamiento crónico de base de la
enfermedad, sino en el momento de establecer el trata-
miento de las fases de reagudización de la misma. Los
factores más importantes a considerar a la hora de esta-
blecer el tratamiento del dolor artrósico incluyen la edad

(los pacientes mayores presentan mayor riesgo de alte-
raciones de la coagulación y de fenómenos adversos
cardiovasculares y renales), los antecedentes persona-
les (patología comórbida), la medicación concomitante
utilizada (AAS, medicación anticoagulante, etc.), el
grado de dolor y el de repercusión funcional de la enfer-
medad. Al igual que ocurre con otro tipo de decisiones
médicas, la elección de un fármaco para el tratamiento
de un paciente con OAD ha de realizarse cautelosa-
mente, teniendo en cuenta todas aquellas circunstancias
clínicas que puedan transformar en riesgo el potencial
beneficio de la medicación prescrita.
Como epílogo de este capítulo, y siguiendo las reco-
mendaciones de la EULAR1, 5, 6 y del Colegio Americano
de Reumatología7, se presenta en la Figura 1 el algoritmo
de decisión terapéutico recomendado por los autores
para el tratamiento del dolor artrósico.
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