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La osteoartritis (OA) es la forma mas comun, y la que
genera mayores costos, de enfermedad infiamatoria ar-
ticular.Aun cuando la OA puede presentarse en cualquier
articulacion, la OA en rodilla es particularmente comun
y la que mayores molestias y complicaciones ofrece.

La OA se caracteriza por el deterioro y perdida del carti-
lago articular, esclerosis subcondral y forrnacion de os-
teofitos. Se produce con frecuencia inflamacion sinovial,
deterioro de las estructuras del soporte articular y multi-
ples alteraciones patoloqicas.

La impotencia funcional y el dolor que produce la OA de
rodilla puede llevar a la incapacidad y seria alteracion de
la calidad de vida del paciente afectado.

La terapia convencional de la OA de rodilla incluye el uso
de analqesicos, antiinfiamatorios no esteroides (AINEs),
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corticoterapia intraarticular, medidas de terapia fisica,
reduccion de peso y en ocasiones, debridacion artrosco-
pica 0 reemplazo articular.

Los analqesicos tienen valor sintomatico, pero no so-
lucionan el problema. Los AINEs son a menudo poco
tolerados y pueden llevar a serias complicaciones gas-
trointestinales (v.g. ulcera peptica) 0 renales (nefritis in-
tersticial). De otro lade, la corticoterapia intraarticular
tam poco es una medida que pueda repetirse con Ire-
cuencia, por la potencial complicacion infecciosa que
conlleva y por los efectos delctereos que los estero ides
ocasionan.

Patogenia de la OA: rol de la alteracion de la
viscoelasticidaddelliquido sinovial ILS)

Los principales cambios [isiopatoloqicos de la OA de la
matriz cartilaginosa son responsables de la erosion pro-
gresiva del cartilago y del deterioro continuo de fibras
colaqeno tipo II, asi como de la degredacion de macro-
molecules proteoglicanos.

EIdario tisular esta relacionado al incremento de sintesis
de enzimas tipo colagenasa y estromelisina. Las metalo-
proteasas, sintetizadas por los condrocitos durante la OA,
se han identificado por examen histoquimico y se locali-
zan en el cartilago dafiado. De modo que el dafio del
cartilago ocurre tanto por liberacion de enzimas de los
condrocitos, como por las liberadas por el mismo cartila-
go dariado.

Los fragmentos de cartilago danado, de colaqeno y de
proteoglicanos, son liberados hacia el LS; situacion que
altera su viscosidad y estado bioquimico propiciando la
aceleracion de la reaccion infiamatoria sinovial por accion
de neoantigenos e irritantes. La sinovitis consecuente ori-



gina dolor y eritema articular. Citoquinas como la interleu-
quina-I, estimula a los condrocitos para la mayor sintesis
de colagenasas, estromelisina y activador plasmatico, asi
como inhibici6n de la sintesis de inhibidores fisiol6gicos
de estas mismas enzimas e inhibici6n de lasintesis de cons-
tituyentes de la matriz como colaqeno y proteoglicanos.
EIdesbalance creado entre el nivel de enzimas y el nivel de
inhibidores, lIevaa un mayor incremento de proteasas, 10
cual, sumado a la supresi6n de sintesis de la matriz, resulta
en una severa degradaci6n del cartilago y la aparici6n de
las condiciones que se conocen en la OA.

Los fen6menos inflamatorios y de biodegradaci6n tisu-
lar provocan perdida de la propiedad viscoelastica del LS.
Situaci6n que altera los mecanismos de transmisi6n de
fuerza hacia el cartilago, aumentando su susceptibilidad
al dario mecanico.
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La perdida de la viscoelasticidad del liquido sinovial en
la osteoartritis se debe, principalmente, a la perdida
de uno de sus mayores elementos: el acido hialur6ni-
co 0 hialuronan, un glicosaminoglicano que recubre la
superficie del cartilago y contribuye alas propiedades
lubricantes del liquido sinovial.

La perdida del efecto protector del hialuronan, durante
la progresi6n de la osteoartrosis, se debe ados factores:
• disminuci6n de la cantidad de hialuronan que recu-

bre la superficie del cartilage

• disminuci6n de su peso molecular.
En consecuencia, el liquido sinovial pierde su capaci-
dad protectora y, eventualmente, se produce un ma-
yor deterioro de la matriz.
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FRECUENCIA (Hertz)

La dlsnnnuetnn de la elastoviscosidad del Hquido sinovial en la osteoartritis (OA) aumenta el riesgo de dano
mecanlco de la artlculacldn afectada durante su uso.
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Viscosuplementacion

VENTAJAS FARMACOLOGICAS

VlSCOSUPLEMENTAClON
Debido a la gran importancia del acido hialuronico, para
laspropiedades lubricantes y protectoras del LS, y habien-
dose conocido el rol patoqenico que su deficit ocasiona
en la OA, surge el concepto de la viscosuplementacion.
La viscosuplementacion se realiza a traves de la adrni-
nistracion intraarticular de preparados de hialuronan (v.g.

hilanc). Cuando se proporciona hialuronan su-
plementario al LS, este recupera su fluidezy pro-

piedades de elasticidad y viscosidad, 10 cual res-
tablece la homeostasis intraarticular y favorece las

condiciones adecuadas para la sintesis del hia-
luronato fisioloqico y mejora clinica del paciente.

El preparado hilano G-F 20 (Synvisc®),gracias a su
alto peso molecular, aumenta notablemente la visco-

sidad del LS. El preparado hilano G-F 20 se ha desa-
rrollado especificamente para la viscosuplementacion de
la OA de rodilla y ha sido evaluado en diversos ensayos
clinicos norteamericanos y europeos.

Modo de acci6n

La viscosuplementacion restaura la homeostasis fisiolo-
gica de la articulacion en tres niveles:

Macrohomeostasis
La administracion intraarticular de un preparado de
hilano suplementa al hialuronan con peso molecular sub-
normal del LS en la OA. Se restaura la elastoviscosidad
y se logra la estabilizacion y proteccion de la red de fi-
bras colaqenas, y de los receptores del dolor.
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Minihomeostasis
Mejora el flujo del fluido transinovial permitiendo el pa-
saje de los metabolitos del capilar a la celula y de los
catabolitos de las celulas hacia los linfaticos. El LS sufre
un constante recambio facilitado por fuerzas hidrodina-
micas y por el hialuronan. En pacientes con OA, donde
la elastoviscosidad del hialuronan es considerablemente
bajo, el flujo transinovial es 4 veces mas rapido que en
las articulaciones normales. Sin embargo, en presencia
de efusion, el recambio es muy bajo debido a que el gran
volumen de fluido necesita mas tiempo para aclarar del
espacio sinovial. La viscosuplementacion aumenta la
elastoviscosidad del fluido y restaura la homeostasis del
flujo transinovial en la articulacion.

Microhomeostasis
En la articulacion patoloqica, cuando la elastoviscosidad
del LS es baja (hialuronan < 10 J..I9/mL)hay una dismi-
nucion de la actividad metabolica de los fibroblastos y de
los fagocitos mononucleares. La sintesis de las glicopro-
teinas de la superficie celular por los fibroblastos es esti-
mulada por la baja concentracion (::;0,1 J..Ig/mL)e inhi-
bida par la alta concentracion ~ 2 J..Ig/mL)del hialuronan.
Cuando se administra viscosuplernentacion con hilano,
se estimula la sintesis del hialuronan y se inhibe la migra-
cion celular, la fagocitosis y la liberacion de prostaglan-
dinas por los fagocitos, con todo 10 cual se disminuye el
fenomeno inflamatorio intraarticular de la OA.
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