
ciones, cambios metabólicos, edad
avanzada, etc. El cartílago se puede re-
blandecer o se puede romper forman-
do desflecamientos, grietas y hasta úl-
ceras, que pueden afectar al hueso que
se halla por debajo; o bien liberar frag-
mentos de cartílago al espacio articu-
lar.

Cartílago articular:
anabolismo y catabolismo

El cartílago articular es un tejido avas-
cular y sin inervación anclado en el
hueso subcondral. Los condrocitos
son el elemento celular único del car-
tílago y son los responsables de la sín-
tesis y mantenimiento de la matriz ex-
tracelular. Dicha matriz está compues-
ta por un 80% de agua y un 20% de
materia sólida, cuyos componentes
más importantes son el colágeno tipo
II y los proteoglicanos. Estos últimos
son moléculas formadas por proteínas
y glucosaminoglicanos que se dispo-
nen entre las fibras de colágeno. 

La disminución del número de con-
drocitos por apoptosis se debe a la ac-
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Con la edad, los procesos degenerativos de los diversos
tejidos del organismo humano se van haciendo más
evidentes, aunque también hay otros factores que los
favorecen. De la degeneración que afecta al cartílago articular
se ocupan las autoras de este trabajo, que también revisan los
tratamientos farmacológicos disponibles para hacerles frente. 

Protectores 
del cartílago articular
Revisión

El cartílago articular es la cubierta
que desarrolla el hueso en la zo-
na vecina a otro y sirve de pro-

tección para evitar que ambos huesos
se rocen al moverse entre sí. En las ar-
ticulaciones, sobre todo las de carga, las
presiones cíclicas de una determinada
intensidad son necesarias para la ho-
meostasis del cartílago. Sin embargo,
aquellas presiones excesivas en intensi-
dad y duración son un factor importan-
te de destrucción cartilaginosa. La so-
brepresión actúa sobre los condrocitos
y estimula la aparición de citoquinas
proinflamatorias que desencadenan la
aparición de enzimas que degradan la
matriz cartilaginosa. Este proceso oca-
siona la aparición de fisuras, edema y
destrucción de la estructura de coláge-
no y de los proteoglicanos. Dicha so-
brepresión puede producirse por un au-
mento de rigidez del hueso subcondral,
que pierde elasticidad y disminuye su
función amortiguadora de las presiones
sobre el cartílago. 

Otros factores que pueden acelerar
los mecanismos de degradación del
cartílago son el sobrepeso, la hiperuti-
lización de la articulación, inmoviliza-
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tivación de determinadas citocinas y a
la acción del óxido nítrico que se sin-
tetiza en los condrocitos estimulados
por citoquinas y por la sobrecarga me-
cánica del cartílago. Los principales
componentes de la vía catabólica están
constituidos por la interleucina-1 
(IL-1) y el factor de necrosis tumoral-
α (TNF-α) que estimulan la síntesis de
determinados enzimas de destrucción
matricial entre los que destacan la co-
lagenasa-1 (MMP-1), la estromelisina
(MMP-2), la colagenasa-3 (MMP-13) y
las agrecanasas (ADAMT-4 y 5). Y en-
tre los componentes de la ruta anabó-
lica destacan el factor de crecimiento
transformante-β (TGF-β), el factor de
crecimiento insulínico (IGF), el factor
de crecimiento fibroblástico (FGF) y el
factor de crecimiento derivado de pla-
quetas (PDGF). El desequilibrio entre
los programas anabólico y catabólico
puede conducir a la muerte del con-
drocito y a la degradación de la matriz
extracelular. 

La disminución de los proteoglica-
nos causa un reblandecimiento focal y
una alteración de las propiedades bio-
mecánicas del cartílago, lo que a su vez
ocasiona fibrilación y ulceración, que
afectan al hueso subcondral.

Los condrocitos sintetizan los com-
ponentes de la matriz extracelular y
son, por tanto, responsables últimos
de las características del cartílago: fle-
xiblidad, elasticidad y capacidad de
amortiguación. Cuando aparece uno o
varios de los factores mencionados, los
condrocitos tratan de revertir la situa-
ción aumentando la síntesis de compo-
nentes de la matriz extracelular. Pero
si el estrés se mantiene, los condroci-
tos entran en una fase de agotamiento



rompiéndose el equilibrio metabólico,
es decir, aumenta el catabolismo y dis-
minuye el anabolismo. Todo ello con-
duce a una degradación del cartílago
que podría repercutir sintomatológica-
mente en cojera, dolor, incapacidad
funcional, etc.

Degeneración articular

El cartílago articular adulto tiene una
limitada capacidad para regenerar y/o
reparar los defectos causados por los
procesos degenerativos. Los cambios
mecánicos en el cartílago articular
pueden producir, como consecuencia,
una reacción en el hueso subcondral
dando origen a osteoartritis. Por tanto,
el trastorno en la regulación de la de-
gradación y síntesis de la matriz extra-
celular del cartílago articular puede
conducir a una artropatía degenerati-
va, inflamatoria y crónica que involu-
cra todas las estructuras de la articula-
ción (cartílago hialino, membrana si-
novial, hueso subcondral y cápsula
articular), donde el hueso subcondral
y la membrana sinovial están también
implicados en un proceso inflamatorio
mediado por citocinas y factores de
crecimiento que participan en el pro-
ceso de remodelación ósea y destruc-
ción articular. 

La osteoartritis afecta comúnmente
a las manos, la espina dorsal y los em-
palmes grandes del peso-cojinete co-
mo las caderas y las rodillas, y en me-
nor medida afecta a los pies y los tobi-
llos.

Junto a las alteraciones del cartílago,
el hueso subcondral sufre una sobre-
carga que activa la proliferación del
hueso en la zona de degradación carti-
laginosa, originando así, un hueso
denso por su celularidad aunque esca-
samente mineralizado. Dichos cam-
bios del hueso subcondral se hallan
mediados, en parte, por el sistema for-
mado por RANK-RANK-L (ligando de
RANK) y osteoprotegerina. Los cam-
bios en el hueso subcondral se deben a
un metabolismo anormal de los osteo-
blastos. RANK-L es un factor sintetiza-
do por los osteoblastos, esencial para
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Respuesta inflamatoria
En la membrana sinovial de pacientes con osteoartritis se ha observado una res-

puesta inflamatoria que contribuye de forma muy importante a la fisiopatología y

expresividad clínica de la enfermedad. Desde el punto de vista anatomopatológi-

co se ha detectado una proliferación de sinoviocitos y la presencia de células B y T

activadas, tanto en la membrana como en el líquido sinovial. De hecho, la impli-

cación sinovial se refleja en muchos de los signos y síntomas de la enfermedad, co-

mo el calor, el edema, el enrojecimiento y la hinchazón. Hay, además, estudios que

demuestran una posible asociación entre sinovitis y progresión de los cambios es-

tructurales de la osteoartritis. En el ámbito bioquímico, en la membrana sinovial

activada se ha observado una liberación de citocinas proinflamatorias (IL-1α, 

IL-1β, TNF-α, IL-6, IL-8), proteasas (colagenasas, estromelisina y agrecanasas),

mediadores lipídicos (PGE-2) y radicales libres (como óxido nítrico) que favorecen

la destrucción del cartílago. Dicha destrucción de cartílago a su vez estimula la sín-

tesis de mediadores proinflamatorios (IL-1, TNF-α, LIF, óxido nítrico, TGF-β, IGF-1)

por parte del condrocito, originándose, así, un círculo vicioso que favorece la des-

trucción progresiva del cartílago articular.
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la diferenciación osteoclástica y la pér-
dida ósea. RANK-L actúa mediante su
receptor específico de membrana
RANK que se encuentra en células pre-
cursoras de osteoclastos y en osteo-
clastos maduros. La osteoprotegerina
(OPG) es una molécula que actúa blo-
queando la unión RANK-L a su recep-
tor, neutralizando así la activación de
RANK y la osteoclastogénesis y, por
tanto, inhibiendo la resorción ósea. El
cociente OPG/RANK-L es un factor re-
gulador clave en el metabolismo óseo.

Protección del cartílago
articular

El tratamiento farmacológico actual de
la degeneración articular comprende
dos grupos de fármacos, si bien aquí
nos centraremos en el segundo grupo,
ya que es el objetivo principal de esta
revisión.

Modificadores de los síntomas

Son agentes que sólo alivian los sínto-
mas, pero que no actúan directamente
sobre la enfermedad. Estos compuestos
presentan la ventaja de que alivian los
síntomas rápidamente, pero tienen
también algunos inconvenientes como
la reaparición de los síntomas en cuan-
to se suprime el tratamiento, el hecho
de que no modifiquen el curso de la en-
fermedad y, en algunos casos, que pue-
den producir efectos secundarios gra-
ves (lesiones gastrointestinales, toxici-
dad hepática, etc.). En este grupo se
incluyen los antiinflamatorios no este-
roideos (AINE). La mejor manera de
minimizar los riesgos es utilzar un
analgésico simple, el paracetamol,
siempre que sea posible. Cuando un
AINE es esencial para el control de los
síntomas se prescribe el más seguro en
la dosis eficaz más baja por el período
más corto (por ejemplo, ibuprofeno
200 mg, 3/día durante 1-2 semanas).
Los pacientes cuyo tratamiento crónico

es necesario deben ser reevaluados dis-
minuyendo la dosis del AINE y/o sus-
pendiéndolo a intervalos de 3-6 meses. 

Fármacos condroprotectores

Son agentes modificadores de la es-
tructura, dirigidos a preservar el car-
tílago y a frenar la evolución de la 
enfermedad, ya que su actividad se
centra en los mecanismos que la des-
encadenan. La condroprotección fre-
na o evita el desgaste articular, modi-
ficando el transcurso de la enferme-
dad con el uso de condroprotectores,
ya que actúan principalmente sobre el
desequilibrio metabólico que se pro-
duce en el cartílago, además de actuar
sobre los síntomas. Como contrapar-
tida, el alivio sintomático se alcanza
más lentamente. Son los llamados fár-
macos modificadores de síntomas de
acción lenta (symptomatic slow acting
drugs for osteoarthritis [SYSADOA]) y
se usan como tratamiento de base en
la osteoartritis. En este grupo se in-
cluyen el condroitín sulfato, el sulfato
de glucosamina, la diacereína, los es-
trógenos y el ácido hialurónico.

Además de los protectores de cartí-
lago, se puede acudir a la estrategia
quirúrgica, que consiste en el trans-
plante de condrocitos. Básicamente se
fundamenta en la obtención de con-
drocitos autólogos mediante biopsia,
de los que se hace un cultivo de con-
drocitos para aumentar el número de
estas células. Posteriormente, estos
condrocitos se implantan en la lesión
articular del individuo. Mediante esta
técnica se consigue una condrorrege-
neración, ya que se aumenta el núme-
ro de células condrocitarias en el cartí-
lago afectado.

Condroprotectores 
de administración oral

Tanto el condroitín sulfato como la
glucosamina forman parte de la familia

de los glucosaminoglucanos, es decir,
biomoléculas compuestas por muchas
unidades repetidas de disacáridos que
se encuentran en la matriz del cartíla-
go. Los glucosaminoglucanos partici-
pan en diferentes funciones fisiológi-
cas, contribuyendo a la homeostasis
del cartílago. 

El condroitín sulfato es extraído a
partir de cartílago principalmente y la
glucosamina se purifica a partir del
exoesqueleto de crustáceos. Dada la
complejidad de la estructura de estos
tipos de tejidos (cartílagos y exoes-
queletos), en la que no se encuentran
las moléculas en forma libre sino for-
mando parte de un entramado com-
plejo de moléculas, no es sencillo ob-
tener condroitín sulfato o glucosami-
na directamente. Por un lado, las
proporciones en las que se encuentran
estas moléculas en esos extractos de
tejidos son muy pequeñas (menos del
10%) y por otro lado, son moléculas
que se encuentran en forma bruta, por
lo que es necesario purificarlas para
obtener la forma activa. La importan-
cia de purificar los extractos de cartí-
lagos y los extractos marinos radica en
que únicamente las formas purificadas
de los glucosaminoglucanos son las
que han demostrado ser biodisponi-
bles y eficaces en múltiples ensayos,
tanto en medicina veterinaria como en
medicina humana. Esto es debido a
que, por ser moléculas puras, no tie-
nen cadenas de disacáridos tan largas,
lo cual significa que tienen un peso
molecular más bajo.

Además de moléculas con estructu-
ra de glucosaminoglucanos, destacan
otras con estructura de antraquinona
como la diacereína, o con estructura
esteroídica como los estrógenos, de
los que también hablaremos más ade-
lante.

Condroitín sulfato

El condroitín sulfato es un glucosami-
noglucano sulfatado que promueve la
síntesis de proteoglicanos de la matriz
del cartílago. Tiene un importante tro-
pismo por los tejidos cartilaginosos, un
efecto antiinflamatorio y carece de efec-
tos nocivos gástricos, plaquetares y re-
nales. En el cartílago reduce la actividad
catabólica de los condrocitos inhibien-
do algunas enzimas proteolíticas tales
como colagenasa, elastasa, proteoglica-

El cartílago articular adulto tiene una capacidad 

limitada para regenerar y/o reparar los defectos

causados por los procesos degenerativos
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nasa, fosfolipasa A2, NAG, MMP-3,
MMP-9, MMP-13, MMP-14, catepsina
B y agrecanasa 1 y 2 y también es capaz
de reducir la síntesis de óxido nítrico en
los condrocitos articulares humanos ar-
trósicos. En el hueso subcondral tiene
un efecto positivo sobre el desequilibrio
óseo que se produce en la artrosis y en
la membrana sinovial aumenta la sínte-
sis de ácido hialurónico endógeno.

La seguridad está ampliamente de-
mostrada y confirmada en la clínica a
través de los ensayos clínicos, los me-
taanálisis y la farmacovigilancia reali-
zada con el producto. Este gran perfil
de seguridad permite administrar el
condroitín sulfato de forma crónica
como tratamiento de base. 

Del condroitín sulfato cabe destacar:
que es eficaz en el control del dolor y en
la mejoría funcional de pacientes con
osteoartritis, reduce la necesidad de
consumir analgésicos o AINE, su efecto
persiste hasta 2-3 meses después de la
supresión del tratamiento y permite un
control de la progresión radiológica de
la osteoartritis de rodilla y dedos. 

En un total de nueve ensayos clíni-
cos, aleatorizados, doble ciego, se ha
comparado el efecto de condroitín sul-
fato con el del placebo y, en un caso,
con el del diclofenaco sódico (150
mg/día) en pacientes con artrosis de
rodilla y dedos, tratados durante perío-
dos que oscilaron entre 3 y 36 meses.
Los resultados de todos los ensayos clí-
nicos coincidieron en concluir que el
condroitín sulfato es más eficaz (apro-
ximadamente el 50%, p < 0,05) que el
placebo en reducir el dolor espontá-
neo, aumentar la capacidad funcional,
disminuir la ingesta de medicación de
rescate y en la valoración global del pa-
ciente y el investigador. Al mismo
tiempo, también se confirmó el eleva-
do perfil de seguridad del producto. 

Sulfato de glucosamina

El sulfato de glucosamina es un ami-
nomonosacárido sulfatado y principal
componente de las unidades de disacá-
ridos presentes en los proteoglucanos
de la matriz del cartílago y del fluido
sinovial de las articulaciones. Presenta
un discreto efecto antiinflamatorio no
dependiente de la inhibición de la ci-
clooxigenasa. La actividad del sulfato
de glucosamina se ha demostrado en la
síntesis de proteoglicanos de los cartí-
lagos articulares. 

El sulfato de glucosamina ha sido
aprobado para el tratamiento de la os-
teoartritis en varios países eurpeos.
Sin embargo, auque se ha prescrito
durante un período de tiempo supe-
rior a los diez años, la base científica
de sus efectos beneficiosos se ha em-
pezado a conocer gracias a las investi-
gaciones realizadas durante los últi-
mos cinco años. En ensayos clínicos
controlados con placebo, aleatoriza-
dos y doble ciego, este compuesto ha
demostrado controlar el dolor y pro-
ducir efectos beneficiosos en pacien-
tes con osteoartritis de rodilla, posi-
blemente por el retraso en la aparición
de los cambios estructurales a largo
plazo en la articulación. Además, ha
demostrado poseer un excelente perfil
de toxicidad. 

A pesar de las diferentes líneas de in-
vestigación que se han desarrollado pa-
ra el estudio de su mecanismo de ac-
ción, la actividad del sulfato de glucosa-
mina se ha relacionado con su
capacidad para reducir o paliar los efec-
tos catabólicos de moléculas proinfla-
matorias, como la interleucina-1 (IL-1),
que se encuentran presentes en el cartí-
lago osteoartrítico. Además, se ha obser-
vado que puede inhibir algunos enzimas
destructores del cartílago como colage-
nasa, agrecanasa, fosfolipasa A2 y puede
reducir la formación de radicales supe-
róxido por parte de los macrófagos.

Entre sus principales características
clínicas cabe destacar su eficacia en el
control del dolor y en la mejoría fun-
cional de pacientes con osteoartrosis,
que no reduce la necesidad de analge-
sia, que su efecto se mantiene hasta
dos meses después de la supresión del
tratamiento y que controla la progre-
sión radiológica de la osteoartritis de
rodilla.

Diacereína

Es un derivado de antraquinona y su
mecanismo de acción se fundamenta, a
su vez, en dos mecansimos: inhibición
de la interleucina-1 (IL-1), principal ci-

toquina causante de la destrucción del
cartílago y actividad en la síntesis de
proteoglicanos y ácido hialurónico, el
principal componente del cartílago. En
un modelo animal de afectación articu-
lar mediante la inducción de un granu-
loma, la diacereína ha demostrado in-
hibir la pérdida de hidroxiprolina y
proteoglucanos en el cartílago articular.

Hay todavía pocos estudios estudios
clínicos sobre diacereína. Destaca, en
particular, el estudio de Pelletier et al,
que es un ensayo clínico aleatorizado,
doble ciego y frente a placebo en el que
se incluyeron 484 pacientes, y en el
que se demostró la eficacia de la diace-
reína en el control de los síntomas. Sin
embargo, en dicho estudio no se anali-
zaron las diferencias respecto a la can-
tidad de analgésicos consumidos. 

La diacereína ha demostrado sus
propiedades como fármaco modifica-
dor de la estructura en un estudio ale-
atorizado, prospectivo, muticéntrico,
doble ciego, frente a placebo, en 333
pacientes afectados de coxartrosis (es-
tudio de cohorte ECHODIAH). En di-
cho estudio, un porcentaje del 30-40%
de pacientes sufrió efectos adversos
gastrointestinales.

Estrógenos

Recientemente se ha demostrado que
los estrógenos incrementan la produc-
ción de osteoprotegerina (OPG) por
parte de los osteoblastos y las células
del estroma, lo que neutralizaría a
OPG-L (ligando de OPG, también co-
nocido como ODF, factor de diferen-
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La comunidad científica se inclina cada vez más por

el uso de los fármacos modificadores de síntomas de

acción lenta como tratamiento de las osteoartritis
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ciación de los osteoclastos) y contro-
laría en gran medida la osteoclastogé-
nesis. Si tras la menopausia la mujer
se encuentra en un estado de depriva-
ción estrogénica, puede perder esta
capacidad reguladora y el aumento de
la actividad RANKL-RANK parece ser
el responsable de la pérdida ósea que
se experimenta en esta etapa de la vi-
da femenina. Sin embargo, algunos
autores han observado que la concen-
tración de OPG en suero aumenta con
la edad y que las mujeres posmeno-
páusicas osteoporóticas presentan ni-
veles de OPG ligeramente superiores a
las no osteoporóticas, lo que podría
ser consecuencia de un efecto com-
pensatorio orgánico en respuesta al
aumento de la resorción ósea en estas
personas.

Por otro lado, se ha investigado el
efecto inhibitorio de la osteoclasto-
génesis en los condrocitos y en el
desarrollo de osteoartritis mediante
la inyección intraarticular de OPG a
ratones C57BL/6J con osteoartritis
inducida quirúrgicamente. Se pudo
comprobar que la administración
exógena de OPG protegió al cartílago
articular en grosor y de la progresión
de osteoartritis. Además, OPG fue
capaz de prevenir la apoptosis de los
condrocitos de las articulaciones con
osteoartritis inducida quirúrgica-
mente. Incluso, los niveles endóge-
nos de la proteína OPG en el fluído
sinovial y en los condrocitos residen-
tes fueron superiores en los ratones
tratados con OPG con respecto a los
animales control. A partir de estos
datos se podría postular que la
proteína OPG endógena produce un
efecto protector frente a la destruc-
ción del cartílago que tiene lugar en
la osteoartritis, y que la administra-
ción intraarticular de la misma pre-
viene la destrucción del cartílago
mediante la inhibición de la apopto-
sis de los condrocitos.

Diversos estudios observacionales
han demostrado que la deficiencia de
estrógenos incrementa la incidencia de

osteoartritis en la mujer postmenopáu-
sica. Esta observación se ha validado,
por un lado, mediante la investigación
de los efectos de la ovariectomía en la
erosión del cartílago en ratas, y por
otro lado, estudiando si los estrógenos
y el levormeloxifeno, un modulador
selectivo del receptor estrogénico,
pueden prevenir los cambios induci-
dos por la ovariectomía en la degrada-
ción del cartílago.

Es interesante el hecho de que se
hayan identificado receptores estro-
génicos en los condrocitos articulares
del ser humano y de diversos anima-
les. Estudios moleculares muestran
que los estrógenos pueden producir
efectos directos en la homeostasis del
cartílago articular mediante la modu-
lación de la expresión/producción de
moléculas como factores de creci-
miento, citocinas inflamatorias, me-
taloproteínasas y especies reactivas
de oxígeno. Además, la inhibición
por parte de los estrógenos del proce-
so de recambio (turnover) del hueso
subcondral (agentes antirresortivos,
en general) es otro de los mecanis-
mos de protección de la articulación
frente a la degradación. El efecto del
estrógeno podría depender de la do-
sis administrada, de la vía de admi-
nistración, el tiempo de iniciación
del tratamiento y si el estrógeno se
combina o no con una progestina.
Por tanto, la terapia estrogénica de-
bería ser considerada para el mante-
nimiento no sólo del tejido óseo sino
también del tejido cartilaginoso en la
mujer posmenopáusica. 

Condroprotectores 
de administración
intraarticular

La inyección intraarticular de los con-
droprotectores está indicada básica-
mente cuando la afectación es mono-
articular (cadera o rodilla) y se utiliza
mayoritariamente en pacientes afecta-
dos de gonartrosis y/o coxartrosis. Se

encuentran disponibles, básicamente,
dos fármacos para esta vía de adminis-
tración: los esteroides y el ácido hialu-
rónico.

Terapia intraarticular 
con corticosteroides

La terapia intraarticular con corticos-
teroides (dexametasona, prednisolona,
etc.) está indicada en fases inflamato-
rias de la enfermedad, especialmente
cuando ésta se acompaña de derrame
articular agudo. Los glucocorticoides
son potentes antiinflamatorios y pue-
den inyectarse en la articulación des-
pués de una aspiración articular con el
fin de aliviar el dolor y la hinchazón
que se asocian con la osteoartritis. Los
corticosteroides estabilizan la mem-
brana lisosomal y disminuyen el ede-
ma y la formación de fibrina, inhiben
la migración, la fagocitosis y la degra-
nulación de neutrófilos y disminuyen
la liberación de prostaglandinas, inter-
leucinas y radicales libres, responsa-
bles de los efectos catabólicos de los
condrocitos y la matriz del cartílago
articular. Sin embargo, los corticoste-
roides han mostrado ejercer tanto efec-
tos beneficiosos como efectos secun-
darios en el metabolismo del cartílago
articular. Por ello, las inyecciones de
glucocorticoides en las mismas articu-
laciones se limitan generalmente a tres
o cuatro por año, debido a que las in-
yecciones repetidas en articulaciones
que soportan un peso importante, tales
como las caderas o rodillas, pueden
dañar el cartílago.

Ácido hialurónico

El ácido hialurónico es el principal gli-
cosaminoglicano no sulfatado del cartí-
lago articular y del líquido sinovial. El
alivio sintomático que proporciona este
tratamiento es de inicio más lento que
el de los esteroides pero suele perdurar
más tiempo, y en algunos casos la me-
joría se produce hasta 12 meses después
de la supresión del tratamiento. El áci-
do hialurónico proporciona viscoelasti-
cidad al líquido sinovial, lo que es fun-
damental para sus propiedades lubri-
cantes y amortiguadoras, y esencial
para la correcta estructura de los prote-
oglucanos en el cartílago articular. Ejer-
ce efecto en la inflamación ya que actúa
sobre determinados radicales libres del
oxígeno mediante la inhibición de la
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proliferación, migración y fagocitosis leucocita-
ria, y la inhibición de la prostaglandina E2
(PGE2) y el óxido nítrico. Asimismo, también
reduce la apoptosis del cartílago artrósico, inhi-
be la actividad metaloproteínasa inducida por la
IL-1, y estimula la síntesis de ácido hialurónico
endógeno, y de un inhibidor de metaloprotei-
nasas (TIMP-1). Estas observaciones se han ob-
tenido con el ácido hialurónico cuyo peso mo-
lecular oscila entre 500-730 kDa.

En estudios realizados con ácido hialurónico
de diferentes pesos moleculares, la polidisper-
sión y la viscosidad se descartaron como facto-
res principales responsables del efecto benefi-
cioso. El efecto del ácido hialurónico en la in-
hibición de la actividad metaloproteinasa
inducida se ha comprobado que es parcialmen-
te mediado por el receptor CD44, el principal
receptor de superficie celular para el ácido hia-
lurónico. Por tanto, el ácido hialurónico inhibe
la producción de metaloproteinasa inducida
por la interleucina-1‚ en el tejido sinovial oste-
oartrítico mediante un proceso no sólo depen-
diente del peso molecular sino también de un
proceso parcialmente mediado por la unión del
ácido hialurónico al receptor CD44. ■■
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Material complementario para suscriptores
FICHAS DE EDUCACIÓN SANITARIA

2 Fichas descargables:

• La cirugía para sustituir una rodilla. 

• La sustitución de la cadera por una
prótesis. 
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