FORMACION CONTINUADA DEL MEDICO PRACTICO

Mecanismos del dolor en la artrosis

El dolor es el sintoma mas relevante en
esta enfermedad. La presencia de dolor
en la artrosis se relaciona con la
incapacidad y es también un factor de
riesgo en el deterioro de una articulacion
artrésica y en la necesidad de
artroplastia. Por ello, conocer los
mecanismos de este sintoma podria ser
un objetivo basico en el control de la
afeccion articular degenerativa.

F.J. Ballina Garcia, P. Martin Lascuevas®. C. Ordas
Calvo, J.A. Fernandez Sanchez y A. Rodriguez Pérez
Seccion de Reumatologia. Hospital Central

de Asturias. Oviedo. *Centro de Atencion Primaria
de Salud de Pumarin. Oviedo.

El dolor es el sintoma mds importante de la artrosis. Es,
casi siempre, de comienzo subagudo e insidioso aunque
en algunos casos aparece de forma aguda —en general,
después de un traumatismo— y a continuacién persiste
crénicamente. Tiene caracteristicas mecdnicas y, por
tanto, se exacerba con la funcién de la articulacién en-
ferma y mejora o desaparece en reposo. Con frecuencia
existe el llamado «ritmo artrésico»: dolor que aparece
al utilizar la articulacién tras un periodo de reposo y
que alivia después de un tiempo de uso, pero que reapa-
rece si se la sobrecarga en exceso. En las fases avanza-
das, especialmente en la cadera, hay también dolor noc-
turno o de reposo.

Los factores asociados, con mayor frecuencia, con la pre-
sencia de dolor en artrosis son: el sexo (las mujeres refie-
ren dolor con més frecuencia que los varones), la locali-
zacion articular de la enfermedad (la rodilla y la cadera
son mas dolorosas que las manos), y la gravedad de los
cambios radiograficos (a mayor deterioro radiolégico,
mayor probabilidad de dolor)!. No obstante, una de las
caracteristicas mas sorprendentes, y mas comtinmente de-
tectadas, es la escasa consistencia que existe entre dolor y
artrosis radioldgica. Asi, en el estudio NHANES-I, se
examiné a 6.913 individuos entre 25-74 anos y se encon-
tré que solo el 44% de los 319 que tenian artrosis radiol6-
gica de rodilla referian dolor?? (fig. 1).

Complejidad de los mecanismos del dolor
en la artrosis

El dolor es el sintoma por el que principalmente los pa-
cientes artrésicos acuden a su médico. Sin embargo, co-
nocer la causa del dolor en esta enfermedad no es un
asunto sencillo (tabla 1).

En primer lugar, el dolor es una sensacion displacentera
que tiene por funcién detectar procesos potencialmente
patégenos para el organismo y que implica un senti-
miento de ansiedad y de huida. Por ello, es tanto una
sensacion como una emocioén. La TASP (International
Association of the Study of Pain) describe el dolor
como «una experiencia desagradable sensorial y emo-
cional que va ligada a una lesion real o potencial de los
tejidos»*.
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Fig. 1. Correlacion entre dolor y
artrosis radiografica de rodilla y
cadera en el estudio NHANES-I

Rodilla (25-74) Cadera (55-74)

[ Radiografica [ Con dolor

(Lawrence, 1998).

En la sensacién dolorosa se imbrican procesos de trans-
misién (neurofisiologia), a través de un circuito de neu-
ronas y vias nerviosas, y procesos de modulacién (neu-
robiologia) mediante el cual la sensacién se inhibe o se
amplifica. La primera neurona tiene su soma en el gan-
glio raquideo. La prolongacién periférica de su axén da
lugar a las fibras aferentes de los nervios periféricos,
que son de tres grupos distintos: fibras AP (gruesas y
mielinadas), fibras A6 (delgadas y mielinadas) y fibras
C (no mielinadas). Las fibras AP se activan por estimu-
los inocuos, como el movimiento normal de la articula-
cion, y son las encargadas de la propiocepcion. Las fi-
bras Ad (rapidas y que transmiten el dolor agudo) y las
fibras C (mads lentas y que transmiten el dolor difuso) se
activan con estimulos potencialmente dafiinos para la
articulacién y son, por tanto, los nociceptores, los cua-
les pueden ser activados tanto por estimulos quimicos
(presencia de prostaglandinas, sustancia P, bradicinina
o histamina) como por estimulos mecdnicos (alteracio-
nes de la forma articular o tensiones andmalas sobre las
estructuras inervadas). La prolongacién central del
axon de la primera neurona se dirige hacia el asta pos-
terior de la médula, donde hace sinapsis con la segunda
neurona, y desde ahi la sensacién asciende a los nu-
cleos centrales y a la corteza cerebral.

Las articulaciones reciben inervacién sensorial y auto-
némica de las ramas articulares de los nervios periféri-

TABLA 1
Complejidad de los mecanismos del dolor en la artrosis

Componentes sensoriales y emocionales
Mecanismos periféricos y centrales
Estimulos mecanicos y quimicos
Muiltiples estructuras nociceptivas

cos adyacentes y de los musculares cercanos. Los estu-
dios histoldgicos de inervacién del tejido articular han
demostrado una extensa inervacién en las estructuras
articulares (cdpsula, ligamentos, meniscos, periostio,
sinovial y médula 6sea hasta la placa subcondral).
Nunca, sin embargo, se han identificado elementos ner-
viosos en el cartilago, tanto humano como de experi-
mentacién animal y, por tanto, el cartilago no puede ser
fuente de dolor. Recientes estudios detectan la presen-
cia de sustancia P en el cartilago que podria pro-
venir de los propios condrocitos, por lo que, si bien el
cartilago no puede ser doloroso, si podria producir
sustancias algégenas’. Junto con ello, se conoce que
en la sinovial han de existir receptores opioides, cuya
estimulacién inhibe la transmisién del dolor, ya que
la morfina intraarticular produce reduccién del dolor,
especialmente en las articulaciones inflamadas, y se
han detectado opioides endégenos como betaendorfina
y metencefalina (no dinorfina) en las células sino-
viales®’.

Desde un punto de vista prictico, la mencionada com-
plejidad de la etiologia del dolor en la artrosis podria
resumirse en dos tipos de mecanismos: mecanismos pe-
riféricos y centrales (tabla 2).

TABLA 2
Origen del dolor en la artrosis

Periféricas
Origen sinovial
Origen 6seo
Origen partes blandas
Centrales
Origen psicosocial
Sensibilizacién espinal
Amplificacion
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Mecanismos periféricos en el origen
del dolor artrésico

Inflamacion sinovial

Aunque la artrosis no es considerada como una enfer-
medad articular primariamente inflamatoria, los estu-
dios histolégicos demuestran practicamente siempre la
presencia de inflamacién en la sinovial: edema, prolife-
racién e infiltrados mononucleares. En la artroscopia,
se encuentra inflamacion en todos los pacientes, que es
maxima en la unién cartilago sinovial y disminuye al
alejarse de esta zona®. Las causas de dicha inflamacién
son traumatismos, detritus y restos del cartilago que
son vistos habitualmente en el liquido sinovial de artro-
sis, mecanismos inmunes (depdsitos de inmunoglobuli-
nas y complemento en el cartilago) y, finalmente, la
presencia de cristales: pirofosfato o hidroxiapatita que
se observan en el 60-75% de las artrosis.

La inflamacién puede producir dolor por diversos me-
canismos:

— Estimulo de los nociceptores por la liberacién celular
de prostaglandinas, leucotrienos, interleucinas, bradici-
nina y serotonina.

— Los nociceptores de la cdpsula pueden estimularse
mecdnicamente por el edema y la distension de partes
blandas.

— Inflamacién neurogénica («reflejo axonal»): en los
fenémenos inflamatorios se puede producir la libera-
cién de péptidos fundamentalmente vasodilatadores y
proinflamatorios, como la sustancia P, producidos en
las células del ganglio de la raiz, y transportados por
los axones hasta los tejidos periféricos y las terminacio-
nes sindpticas, donde incrementan el grado de inflama-
cioén. Por ello, la capsaicina, que induce la deplecién de
sustancia P, ha sido empleada con éxito en el tratamien-
to local de la artrosis.

Dolor de origen 6seo

Varios mecanismos han sido implicados en la aparicién
de dolor 6seo en la artrosis:

— En la artrosis de cadera se ha visto reduccién del drena-
je venoso del hueso demostrado por flebografia y aumen-
to de la presién femoral intramedular® que mejora con la
osteotomia'®, Asimismo, se ha podido demostrar hiper-
tensién medular mediante la colocacién de un catéter, con
una intervencién quirdrgica menor, en la cabeza femoral
a 5-10 mm del espacio articular'’. Esta podria ser la etio-
logia del dolor nocturno en la artrosis de cadera.

— El crecimiento de los oste6fitos motiva una activa-
cion del periostio, lugar donde han sido demostrados
nociceptores acompaiiando a los ejes vasculares’.

— Finalmente, una posibilidad mds rara, pero bien des-
crita en la bibliografia son las fracturas de estrés de la
tibia'> como causa de dolor en la artrosis de rodilla.
Suelen cursar con un subito deterioro del dolor y el
diagndstico puede precisar una gammagrafia. Son frac-
turas estables, con poca tendencia a desplazarse, en las
que reducir actividad es la mejor opcidn terapéutica.

Dolor de origen en partes blandas

Los tejidos blandos articulares y periarticulares pueden
ser fuente de dolor. Las alteraciones en la forma sino-
vial, los ostedfitos y, en los casos avanzados, la des-
truccién e inestabilidad, conducen a la aplicacién de
fuerzas andémalas a la cdpsula, ligamentos, bolsas, ten-
dones, etc., y otras estructuras inervadas, y motivan
elongamientos, fibrosis, contracturas, e incluso reduc-
cion del flujo vascular, todo lo cual puede producir do-
lor'3. En este sentido, uno de los tejidos méds importan-
tes en la génesis del dolor podria ser el musculo.
O’Reilly et al'* han comprobado recientemente que en
la artrosis de rodilla la fuerza del cuddriceps y la activa-
cién muscular es significativamente mds baja en los pa-
cientes con dolor que en los controles. El posible meca-
nismo del dolor en estos pacientes es debido a la
inestabilidad articular que motiva la debilidad muscu-
lar; el estrés sobre articulaciones inestables motiva au-
mento de la tensién sobre los nociceptores de la capsula
y los ligamentos y, por tanto, dolor e incapacidad. Lo
importante, en este caso, es que un estudio' ha demos-
trado que pacientes aleatorizados a recibir un programa
de 12 semanas de puesta a punto en caminar, mejora-
ban esta capacidad en un 18,4%, mejoraban también la
funcionalidad articular y apreciaban una disminucién
en el grado de dolor.

Mecanismos centrales del dolor en la artrosis

Son tres los mecanismos fundamentales de origen cen-
tral por los que el sistema nervioso puede influir en la
sensacion dolorosa de la artrosis.

Sensibilizacion central

En las neuronas del sistema nervioso central ocurre un
proceso de sensibilizacién que hace que tejidos norma-
les, situados alrededor de los inflamados, sean frecuen-
temente dolorosos. El fendmeno mas conocido es el lla-
mado win up, por el que los impulsos continuados y
mantenidos de las fibras C incrementan el nimero y el
grado de la excitabilidad de las neuronas del asta poste-
rior de la médula. Esto conduce a una reduccién del
umbral del dolor e incremento de la sensacion dolorosa,
tanto en el lugar de la lesién (hiperalgesia primaria)
como en las dreas circundantes (hiperalgesia secunda-
ria). Por otro lado, puede incluso aparecer alodinia, es
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decir, dolor con estimulos habitualmente inocuos y no
dolorosos. Esta es la causa de que, en ocasiones, apa-
rezcan como dolorosos los musculos y otras dreas veci-
nas de la articulacion.

Amplificacion central: fibromialgia

Moldofsky'¢ constata en sus estudios que la fibromialgia
puede verse entre un 7-14% de los pacientes con artro-
sis; para este autor el suefio tiene la capacidad de modu-
lar el dolor y se ha comprobado que la deprivacion del
suefio desciende el umbral del dolor en humanos.

Dolor de origen psicologico y social

O’Reilly et al'* y Summers et al'” encuentran una clara
asociacion del dolor en artrosis con la presencia de an-
siedad o depresidn, sin tener en cuenta factores radiold-
gicos. Las intervenciones psicosociales'® como la del
Arthritis Self-Management Program (un curso de edu-
cacion de pacientes de base comunitaria) proporcionan
a los enfermos una capacidad de afrontar la enfermedad
y un menor grado de dolor y de incapacidad. Asimis-
mo, los contactos telefénicos mensuales producen me-
joria del dolor y de la funcién articular en comparacién
con los controles’. Esto podria deberse a que hubiera
un mejor cumplimiento del tratamiento por parte de los
pacientes que recibian la intervencion, pero la mejoria
también se producia en aquellos que no modificaban la
medicacién. Finalmente, hemos de concluir que, aun-
que los factores psicosocioldgicos pueden tener impor-
tancia en la artrosis, y algunas intervenciones dirigidas
a este fin han demostrado ser efectivas (controles tele-
fénicos, programas de autocontrol, intervenciones cog-
nitivoconductales, programas con la participacion del
conyuge, etc.), estas intervenciones tienen un alto efec-
to placebo y se desconoce el grado en el que el paciente
mejora Unicamente por sentirse mas atendido.

En conclusion, el dolor no demuestra una perfecta
correlacion con la artrosis radiogréfica, pero su estu-
dio es necesario al ser uno de los factores prondsti-
cos mds importantes en la evolucién de la enfermedad.
La etiologia del dolor en la artrosis es compleja y no
bien conocida, e influyen causas periféricas (tejidos
y nociceptores) y centrales (mecanismos de amplifica-
cidn).
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