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AGL = &cidos grasos libres

GLUT-1 = transportador de glucosa 1

HTA = hipertension arterial

IFP = infrapatelar fat pad (almohadilla de grasa infrapatelar)

IMC = indice de masa corporal

MMP = metaloproteinasas de la matriz
OA = osteoartritis

OB = obesidad

OMS = organizacion mundial de la salud

SM = sindrome metabdlico

WOS = web of science




RESUMEN

Introduccion: La obesidad es una patologia cada vez mas comun que
cursa con un exceso de tejido adiposo en el organismo. La osteoartritis es un
proceso patolégico que provoca la degradacion de los cartilagos articulares.
Ambas patologias tienen una prevalencia muy alta en todo el mundo y
tradicionalmente se han relacionado y se han buscado distintas justificaciones
para explicar esta relacion. Por lo que el objetivo de este trabajo es revisar la

literatura cientifica que permita explicar esta relacion.

Metodologia: La informacion se ha recabado utilizando el motor de
basqueda web of science (WOS); las bases de datos MEDLINE y SciELO y las
palabras clave: obesidad, osteoartritis y rodilla; con sus equivalentes en inglés:
obesity, osteoarthritis y knee.

Resultados y discusion: Se han seleccionado 8 articulos y su andlisis
sugiere la existencia de una teoria tradicional o clasica que responsabiliza
Unica y exclusivamente al factor biomecéanico del peso corporal excesivo como
causa de la relacion entre la obesidad y la osteoartritis. Sin embargo, en los
ultimos afios, se ha demostrado la existencia del factor metabdlico que explica
también esa relacién. El tratamiento de la OA en pacientes obesos pasa por un
cambio en el estilo de vida, incluyendo en ella una dieta hipocaldrica y ejercicio
fisico, buscando asi reducir el peso corporal (factor biomecanico) y la cantidad
de tejido adiposo (factor metabdlico).

Conclusion: Se ha demostrado la relacion entre obesidad y osteoartritis
pero no se conoce con exactitud los mecanismos bioldgicos que establecen

esta relacion.




1 INTRODUCCION

1.1 Obesidad

La obesidad (OB) se define como “un aumento del peso corporal de una
persona por un acumulo excesivo de triglicéridos en el tejido adiposo”(1). Esta
patologia también adquiere otras definiciones similares como la de “estado
inflamatorio cronico de bajo grado que provee una relacion directa con otros

componentes del sindrome metabdlico” (2).

La Organizacion Mundial de la Salud (OMS) considera la OB una
patologia cronica que se caracteriza por un exceso de grasa corporal, lo cual

provoca un aumento del riesgo para la salud (3).

Un indicador del grado de OB, utilizado desde 1980 por los
nutricionistas, es el indice de masa corporal (IMC), el cual es una medida
establecida por la OMS que relaciona el peso de un individuo (en kg) con el
cuadrado de su estatura (en m). Este indice fue establecido internacionalmente
como detector de la OB por la buena correlaciébn que tiene con la grasa
corporal, aunque también se pueden utilizar otros parametros, como pueden

ser la circunferencia de la cintura o el indice cintura/cadera (3,4).

El IMC es utilizado con fines estadisticos y no es un paradmetro exacto,
ya que su valor varia en funcion de la masa muscular, la estructura 6sea, el
género y la etnia. Sin embargo, la clasificacion a nivel mundial del estado
nutricional se realiza atendiendo a los valores del IMC observando las

categorias reflejadas en la tabla 1.

e Tabla 1. Clasificacion del estado nutricional(1)

Estado nutricional IMC (kg/m?)
Bajo peso <18,5
Normopeso 18,5-249
Sobrepeso 25-29,9
Obesidad > 30




1.1.1 Indicadores de la OB
La OB es una patologia cronica con un alarmante ascenso en cuanto a

su incidencia y prevalencia.

Datos que corroboran este estado de preocupacion por el aumento de
los casos es que la OMS hablaba en 2005 de un porcentaje del 7% de la

poblacién mundial dentro del rango de OB (1).

Por otro lado, en 2014 la prevalencia de sobrepeso y OB en la poblacién

alcanzé unos niveles alarmantes (5), ya que se estimo que:

> El 70% de los americanos sufrian sobrepeso, de los cuales
practicamente la mitad se consideraban obesos.

> El 48% de la poblacion en Europa sufrian un exceso de
peso, mientras que el 23% (dentro de ese 48%) era considerado como

obeso.

1.1.2 Causas de la OB
Se considera la OB como una enfermedad multifactorial, ya que son

diversas las causas que pueden dar como resultado un exceso de grasa
corporal. Dependiendo de su etiologia, por tanto, podriamos clasificar la OB en

varios subgrupos(6,7):

-Obesidad hipotalamica: El hipotalamo es el encargado de regular el
apetito, asi como la saciedad. Esto se lleva a cabo mediante la integracion de
estimulos hormonales y quimicos, los cuales pueden verse afectados dando

como resultado la OB (u otras patologias).

-Obesidad genética: Los factores de tipo genético suponen el 25-40%
de los casos de OB. Existen numerosos genes cuyas mutaciones se cree que
pueden dar lugar a OB, ademas de ciertos genes (gen FTO y gen INSIG2)

cuyos alelos dominantes se asocian con un exceso de peso.




Otro de los factores genéticos que se consideran factor de riesgo de OB
es una baja tasa metabdlica. Esta baja tasa metabdlica puede venir provocada
a su vez, por una baja actividad del sistema nervioso simpético.

-Obesidad Nutricional: Existe evidencia de que las personas que
padecen OB tienen mayor consumo de energia de la que necesitan por su
composicion corporal y actividad, ya sea por exceso de grasas, de
carbohidratos o de alcohol, en su dieta.

-Obesidad farmacolégica: Tras numerosos estudios, se ha llegado a la
conclusién de que existen ciertos farmacos que se asocian a OB en el paciente
que los consume. Entre estos encontramos algunos antipsicoticos,

antidepresivos, antiepilépticos o antagonistas adrenérgicos

-Obesidad ambiental: numerosos estudios han relacionado en estos
ultimos anos la OB con el estilo de vida sedentario, asi como las tradiciones
familiares, presion social y actividad fisica deficiente (aunque este punto es

muy controvertido).

-Otras: A parte de las causas que ya hemos comentado, encontramos
también otros factores de riesgo que se han asociado a la OB, entre ellos

destacariamos el estrés, la suspension del tabaco o alcoholismo.

1.1.3 La OB como factor de riesgo para la salud

Actualmente, la OB es el principal factor de riesgo de morbilidad y

mortalidad en todo el mundo(1).

Dentro de las patologias en las que la OB se considera factor de riesgo
se encuentran las enfermedades pulmonares (EPOC, asma), sindrome
metabdlico, distintas enfermedades cardiacas, diabetes mellitus, cancer (no
todos los tipos de cancer se relacionan con la OB, pero algunos de ellos si,
como el cancer de mama, de colon, rifion, prostata, Utero), enfermedades

ginecoldgicas, periodontaleso venosas(1).




Sin embargo, y a pesar de que estas patologias son muy importantes
para la calidad de vida de los pacientes obesos, vamos a centrar este estudio
en conocer su efecto sobre el sistema esquelético(3).

Es bien conocida la relacion existente entre la OB y los problemas en
ciertas articulaciones. Esta relacion siempre ha sido asociada al aumento de la
carga que las articulaciones deben soportar como consecuencia del aumento

del peso corporal.

Por esta razon, las articulaciones mas afectadas por los efectos de la OB
0 el sobrepeso son aquellas cuya funcion es la de soporte de las cargas del
cuerpo, destacandose entre ellas la columna lumbosacra, las caderas y las
rodillas (8).

En las articulaciones de la columna lumbosacra, encontramos mayores
fuerzas de compresion segun descendemos en la columna, llegando a la
maxima presion a la altura de L5-S1, donde se halla el soporte de la mitad del
peso del cuerpo. Esta gran carga se ve aumentada en los pacientes con
sobrepeso y OB, en los cuales se va a sumar la condicion deficiente de los
musculos abdominales, cuya funcién en esta situacion en personas con una
condicion fisica aceptable es la de generar una presion abdomino-toracica con

la cual suavizar las presiones que se ejercen sobre el raquis lumbar (8).

En la articulacion de la cadera, se trata de una carga mucho mayor al
peso de la persona cuando ésta se coloca en un apoyo monopodal. Es una
situacion normal que todas las personas sufren; sin embargo, el problema
aparece cuando esta situacién de carga excesiva es constante y supera los
limites de resistencia de los tejidos articulares, lo cual ocurre en las personas
obesas, quienes sufren un constante exceso de carga sobre estas

articulaciones (8).

Al tratar la articulacion de la rodilla, objetivo principal de este trabajo, es
importante conocer que, por su situacion en la zona inferior del cuerpo, es una
articulacion que soporta, de forma uniforme si la alineacion de la articulacion es
la correcta, un peso correspondiente al doble del peso de la persona durante

un apoyo monopodal (8).




Esta condicion de la rodilla hace que sea la articulacién que con mayor
frecuencia se vea afectada, por delante de la cadera y la columna lumbosacra,
por procesos degenerativos como la osteoartritis (5).

Ademas, el hecho de que una persona padezca OA, va a aumentar la
probabilidad de que la alineacion de esta articulacidon se vuelva asimétrica,
provocando que la carga que debe soportar se concentre sobre la zona mas
medial de la articulacion. Esto va a exceder los limites de resistencia de la
articulaciéon y como se trata de un problema croénico, a largo plazo nos vamos a
encontrar con un proceso osteoartritico que posiblemente derive en desgastes

0seos mas graves (8).

1.2 Osteoartritis
La osteoartritis (OA), tal y como la define la Real Academia de la lengua
Espafola es una “degeneraciéon gradual y dolorosa del cartilago de las

articulaciones (9).”

1.2.1 Indicadores de la OA

La OA es considerada por numerosos autores como la patologia articular

con mayor incidencia a nivel mundial en cuanto a poblacién adulta se refiere

(5).

La edad promedio de diagndstico de esta patologia articular se sitia
entre los 51-58°6 afos (5).

Sin embargo, y aunque sabemos que se trata de una enfermedad de
aparicion en adultos >50 afios (a mayor edad, mayor prevalencia), es cierto
que cada vez es mas frecuente el hecho de encontrar principios de OA en

personas jovenes (5).

La prevalencia mundial de la OA se estima en torno al 6-20% en

mayores de 20 afios; siendo claramente superior la incidencia encontrada en el




sexo femenino que en el masculino; para ser mas precisos, las mujeres tienen

5 veces mayor probabilidad de sufrir esta patologia (5).

Y, aunque la prevalencia actual parece alta, se estima que en el afo

2020, la OA constituira la 42 causa de morbilidad en todo el mundo (5).

Las articulaciones mas frecuentemente afectadas son la rodilla y la
cadera, pero no por ello las uUnicas, sino que también se ven afectadas las

articulaciones de la columna y de las manos.

1.2.2 Causas y factores determinantes de la OA

La OA es una patologia articular de etiologia multiple y compleja, ya que
son diversos y variados los factores que en su aparicion influyen (10).

- Herencia: Por una parte, existen estudios que hablan de la gran
influencia que la genética tiene tanto en la aparicibn como en el progreso,
destacando que aproximadamente el 65% de los casos de OA han podido ser

debidos a la herencia (5).

- Edad: En numerosos estudios se ha demostrado que, aunque cada vez
es de aparicion mas temprana, la edad estd también relacionada con la
apariciéon de la OA, lo cual se relaciona por medio del desgaste que el cartilago

sufre con el paso de los afos.

Ademas del hecho del desgaste por las cargas soportadas a lo largo de
los afos, otro aspecto importante a la hora de relacionar la edad con la
osteoartritis es la muerte de los condrocitos (también conocida como “apoptosis
de condrocitos”). Los condrocitos activos van a liberar radicales libres, lo cual
va a provocar una disminucion tanto de la elasticidad como de la fuerza del

propio cartilago articular (11).

-Sexo: El sexo también es otro factor determinante a la hora de hablar
de la prevalencia, asi como de la gravedad de esta patologia, aunque no la

podriamos clasificar como una de las causas del desarrollo de la OA (11).
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Antes de los 50 afios no se aprecia una excesiva predominancia del
sexo femenino con respecto al masculino en la prevalencia de esta patologia.
Sin embargo, a partir de los 50 afios de edad, la osteoartritis comienza a

prevalecer mas en mujeres que en hombres (11).

Esta predominancia del sexo femenino a partir de los 50 afios de vida de
los pacientes, se explica por medio de los cambios hormonales que las mujeres
sufren en esta época de sus vidas. Debido al proceso menopausico, la
produccion de estrégenos en las mujeres disminuye considerablemente, lo cual
repercute en que la produccion, por parte de los condrocitos, de proteoglicanos,

gue son proteinas que forman parte de la matriz extracelular (11).

Se han realizado estudios que han determinado una correlacién negativa
entre la musculatura de la extremidad inferior con la gravedad de la OA de

rodilla cuando se trataba de mujeres (12).

-Deformidades articulares: En el caso de la rodilla, una mala alineacion
del eje tibia-fémur provocara que el desgaste sea irregular en la superficie
articular, provocandose una mayor degradacion del cartilago articular en una

de sus partes.

En cuanto a la articulaciéon de la rodilla, se ha encontrado una gran
cantidad de pacientes de OA que presentan una deformidad en cuanto a la

alineacion de esta articulacion, predominando el varo entre ellas (5).

De esto se ha deducido la relacion entre las deformidades angulares y el
desarrollo de OA de rodilla (5).

-Sindrome metabdlico: El sindrome metabadlico no es una enfermedad
en si, sino que se trata de un conjunto de patologias que aparecen de forma
simultdnea o secuencialmente. Las patologias de mayor importancia que
componen el llamado sindrome metabdlico son la hipertension arterial (HTA), la
dislipidemia y la diabetes mellitus tipo 2(13). Se han observado relaciones
individuales entre los diversos componentes del sindrome metabdlico y la OA,
demostrandose asi que la OB no es el Unico factor determinante de la OA (12).

11



-Obesidad: La relacion entre la OB y la OA se ha justificado por el
desgaste que sufren los cartilagos articulares por el sobreuso. Sin embargo, en
los ultimos afios se ha sugerido que la relacion entre la OB y la OA se
establece al considerar al tejido adiposo como un érgano endocrino que

secreta diversas hormonas, denominadas adipocinas.(12)

Las adipocinas son sustancias secretadas por los adipocitos que ejercen
en el organismo un efecto sistémico debido al papel que se les atribuye en
procesos inflamatorios y degenerativos, el cual se debe al aumento del
catabolismo proteico que generan, induciendo asi una disminucién de la masa

muscular (5,12).

En las personas que sufren obesidad, la produccion de citocinas es
superior a lo que deberia ser en un estado homeostéatico. Este exceso de
citocinas provoca un aumento del catabolismo proteico, lo que puede dar lugar

a una pérdida de masa muscular que se denomina sarcopenia (12).

La sarcopenia se define como la pérdida de musculatura, con su
consecuente pérdida de funcionalidad, asociada al proceso fisiolégico de la

edad, desuso tras alguna cirugia o patologias endocrinas (12,14).

Es bien conocido que las personas con OB llevan, por lo general, un
estilo de vida sedentario, sin realizar ningun tipo de actividad fisica, por
moderada que sea. Esto repercute en la condicion fisica de estos pacientes,
cuya masa muscular es claramente menor a la de personas cuyo estilo de vida

no es sedentario y realizan actividad fisica moderada.

Asi, y siguiendo este principio, se determiné que la denominada como
obesidad sarcopénica se encontraba en mayor relacién que la obesidad no-
sarcopénica con la OA de rodilla. Esta asociacion puede explicarse por el
efecto endocrino que el tejido adiposo, en comparacion con el tejido muscular,
ejerce en favor de la osteoartritis de rodilla(12). Ademas, la sarcopenia también
provoca un descenso del control mecanico que los tejidos periarticulares de la

rodilla ejercen para controlar la carga de la articulacion (12).
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2 JUSTIFICACION

La eleccion de este tema para el TFG se debe a la gran prevalencia que
tienen la OB y la OA, ademas que llevan una progresion exponencial en los

ultimos arios.

Esta observacion justifica el interés en conocer la evidencia cientifica
sobre la relacion entre la OB y la OA tanto en la etiologia como en la progresion

de la segunda.

Tras todo lo sefalado, adquiere una gran importancia la investigaciéon y
concretamente en cuanto a cual o cuales pueden ser los componentes de la
OB que pueden influr en la degeneracion de las articulaciones, y
especialmente en la rodilla, con el fin de facilitar el abordaje desde la
fisioterapia.

13



3 OBJETIVOS

3.1 Objetivo general
El objetivo principal de este trabajo es conocer la relacion existente entre

la obesidad y la osteoartritis de la rodilla.

3.2 Objetivos secundarios
Ademés de este objetivo principal, vamos a plantearnos unos objetivos

secundarios, los cuales van a ser:

1. Diferenciar la importancia de los factores sistémicos frente a los
biomecanicos en la fisiopatologia de la OA.

2. Comprender el papel de las adipocinas en el proceso de la OA.

3. Abordar el tratamiento de la OA de rodilla en personas obesas

mediante la fisioterapia.
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4 METODOLOGIA

Este trabajo consiste en una revision bibliografica de la literatura
cientifica de los ultimos 10 afios, llevada a cabo entre los meses de marzo y

mayo de 2017, en la que se incluye la informacion mas relevante encontrada.

El motor de busqueda utilizado ha sido Web of Science (WOS). Las
bases de datos consultadas han sido Medline y Scielo; y el gestor bibliografico

Mendeley.

En este trabajo se incluyeron tanto revisiones bibliograficas como

ensayos clinicos.

Por el contrario, fueron excluidos aquellos articulos que tratan solo de
nifos, articulos que se realizan Unicamente en animales y articulos en idiomas

diferentes del espafiol o el inglés.

Una vez seleccionada la base de datos en WOS, el proceso que se ha
seguido para dar con los articulos finalmente seleccionados ha sido el
siguiente: Insertar en el buscador las palabras clave y los operadores
booleanos mas adecuados para la blisqueda. Una vez obtenidos los primeros
resultados, se comenzé a filtrar este primer niumero de articulos utilizando para
ello filtros que se adecuaran a los criterios de inclusion y exclusién. Tras la
aplicacion de los distintos filtros, se obtuvo un nimero de articulos mucho mas
reducido al primero. Este listado de articulos fue examinado por el titulo, uno
por uno, descartandose asi nuevamente varios articulos por su falta de
adecuacion al tema a tratar. De los articulos resultantes se volvié a realizar una
criba, esta vez analizando el resumen de cada uno de ellos, para asi conseguir

el numero final de articulos validos. (Figura 1).

Aparte de los articulos seleccionados mediante este proceso en WOS,

se han seleccionado también otros 3 articulos mediante blusquedas externas.
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MEDLINE

Obesity AND knee AND

osteparthritis = 1043

Ic

7558 articulos

622 articuos

1314 articulos

=
N

106 articulos

36 articulos

Fiitro 1: 2007-2017 > 28B4

Fiitro 2: Solo humanos > 137

Nnp N

Fitro 3: 200 reviziones
bibliograficas y ensayos
clinicas —> 508

—

Fitro 4: s0l0 Ingles
y Espafiol > 8

SCIELO

Obesity AND
osteoarthritis = 27

C Filtro 1: 2007-2017 > 5

22 articulos

Filtro 2: solo Inglés
y Espariol > 4

18 articulos

‘ Titulo > 7

Abstract > 9

Figura 1. Proceso de seleccion de articulos.
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5 RESULTADOS

En la tabla 2 se incluyen los resimenes de los articulos mas importantes

analizados para la realizacion de este trabajo de revision narrativa.

Tabla 2. Resumenes de los principales estudios

Autores Lugar/ | Muestra Método Conclusiones
Afio
Foster M, EEUU 2016 Se concluye que son necesarios
mas estudios para determinar los
Santangelo K, mecanismos por los que la
Radakovich L, almohadilla de grasa infrapatelar
contribuye o dafia la homeostasis
Fouts J de la rodilla.
4
Sanchez Naranjo JC, Espafia 2014 Revision Los autores concluyen que es
sistematica necesario continuar con las
Lépez Zapata D, investigaciones con respecto a la
etiologia metabdlica de la OA, ya
Pinzén Duque O que se trata de una epidemia
mundial.
(10)
Rodriguez-Rodriguez E, | Espafia 2008 Revision Tanto la realizacién de ejercicio
sistematica fisico como el seguimiento de una
Perea JM, dieta equilibrada son de ayuda para
la salud de las personas obesas, a
Lépez Sobaler A, largo plazo.
Ortega R
@)
Subervier Ortiz L México 2016 Revision La autora concluye que el ejercicio
sistematica es una medida preventiva y una
(11) forma de vida para la recuperacion
del paciente con artrosis de rodilla.
Suh D, Han K, Corea del 4246 individuos Estudio Altos niveles de tejido graso y
Sur 2015 que participaron transversal noveles bajos de masa muscular en
Hong J, Park J, en la quinta las EEII fueron relacionados tanto
encuesta nacional con la presencia como con la
Moon Y, et al. de salud y gravedad de la OA de rodilla en
nutricién de mujeres.
(12) Corea
También en mujeres existe mayor
correlacién entre la masa muscular
en las EEIll y la OA de rodilla que la
existente entre la obesidad y la OA.
Francin P, Abot A, Francia 2014 | 2 individuos Estudio de Los elevados niveles de
sanos (controles) casos 'y adiponectina encontrados en los
Guillaume C, y 11 pacientes de | controles condrocitos de pacientes con OA

Moulin D, Bianchi A,

Gegout-Pottie C, et al.

OA (casos).

quizés contribuyan a la
remodelacion de la matriz durante
la OA,; siendo la isoforma de
longitud completa la Gnica forma
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(15) activa.

Bartels E, Dinamarca 192 pacientes de Estudio Una reduccién sustancial de peso
2014 obesidad con OA longitudinal durante 16 semanas en un obeso
Christensen R, de rodilla con OA de rodilla causé una
reduccion en la concentracion de la
Christensen P, proteina de la matriz del cartilago.
También se observaron cambién
Henriksen M, que reflejan una remodelacién ésea

seguida de la bajada de peso.
Barnnett A, Gusbergsen

H, etal.
(16)
De Luis DA, Izaola O, Espafia 2012 | 55 pacientes con Estudio En pacientes obesos con
obesidad y longitudinal osteoartritis, el peso, la masa grasa,
Garcia Alonso M, osteoartritis el colesterol total y el colesterol LDL
crénica. mejoraron tras el seguimiento de
Aller R, Cabezas G, una dieta hipocalérica con una
férmula comercial. Las mejoras en
De la Fuente B. la calidad de vida fueron mayores
en aquellos que perdieron mas del
(18) 9% del peso.

6 DISCUSION

Tras la lectura detenida y la busqueda exhaustiva de bibliografia
relacionada con el tema que nos atafie, podemos decir que existe relacion
entre la OB y la OA de rodilla, y vamos a analizar cuales son los factores

determinantes de la misma.

6.1 Factores biomecanicos vs Factores sistémicos en la
fisiopatologia de la OA

En torno a la relacion de causalidad que se le atribuye a la OB sobre la
OA, se pueden emitir dos teorias, que las vamos a denominar teoria clasica y

teoria moderna (12).

La teoria clasica/tradicional es la Unica teoria que existia afios atras y

era aceptada por todos. Esta teoria afirma que la relacién de causalidad entre
la OB y la OA es el exceso de carga que la obesidad genera sobre las

articulaciones (4,12).




Esta vertiente tedrica también basa su discurso en que la OA tiene una
mayor prevalencia en el adulto que en las personas jovenes. Este factor lo
asocian al desgaste que sufre el cartilago articular tras soportar las cargas del
cuerpo, con el consecuente roce que estas generan en el cartilago articular a lo

largo de toda la vida.

El aumento del catabolismo del cartilago articular secundario a la
aplicacion de fuerzas excesivas de forma prolongada es el principal factor en el
que se centra esta teoria (10).

Lo que también se destaca en esta vertiente es el hecho de que la OA
predomine en las articulaciones de carga, como son las caderas y rodillas, y en

menor medida la columna lumbosacra (5).

Los defensores de esta idea también cuentan a su favor con los efectos
que tienen otros factores biomecanicos que no son el peso. Los mas
destacados son el aumento de la laxitud, la disminucion de la propiocepcion y
la debilidad muscular de las extremidades inferiores (10).

Todos estos eventos biomecanicos, en los que se basa la teoria clasica
para explicar la relacion OB-OA, son percibidos por los condrocitos, quienes
responden con un aumento de la actividad proinflamatoria. Asi convierten
factores mecanicos en factores quimicos para el organismo. Esta teoria habla
también del efecto ejercido por una excesiva presiéon sobre el hueso (como
ocurre en el sobrepeso y OB), que va a consistir en un aumento de la
degradacion del cartilago. Esto ocurre porgue se induce en el hueso la

liberacién de mediadores catabdlicos (10).

Tras examinar los factores biomecanicos por los que la teoria clasica
relaciona estas patologias, llama la atencion la incapacidad de esta para
explicar que la OA afecte también a las articulaciones de las manos, lo cual es

un hecho comun.

Fue la falta de explicaciones en este ambito lo que incité a los cientificos
de las ultimas décadas a comenzar investigaciones para conocer los factores
gue pudieran explicar que la OA afecte también a las articulaciones que no

soportan cargas, como son las de las manos.
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Asi, partiendo de esta incognita, iba a nacer lo que podriamos

denominar actualmente como la teoria moderna.

La teoria moderna parte de la idea de que el tejido adiposo actia como

un érgano endocrino, secretando enzimas. Estas van a ejercer a su vez un

efecto sistémico en el organismo (5).

Segun las ideas actuales, el factor metabdlico esta por delante del factor
biomecanico en cuanto a etiologia de la OA se refiere, aunque esto no quiere
decir que la teoria moderna descarte los efectos mecanicos de la OB. De esta
manera, un individuo de menor peso, pero cuya composicion corporal tenga un
porcentaje de grasa mayor, tiene mas probabilidad de sufrir OA que otro con

mayor peso pero menor porcentaje de tejido adiposo (5,12).

Afos atras se creia que la reduccion del IMC de un individuo con OB
servia para mejorar la OA porque disminuia la carga que las articulaciones
tenian que soportar; sin embargo, a esto ha de afiadirse el efecto que tiene el
hecho de que también se vea reducido en cantidad el tejido adiposo, y con ello

el nimero de adipocinas secretadas por él (4).

Tras las investigaciones realizadas en los ultimos afios, se ha advertido
una gran relacion entre la OA y diversos parametros del sindrome metabdlico
(SM) (1,5).

Esta relacién puede entenderse sabiendo que la OB es un estado de
desequilibrio determinado por un exceso de adipocinas, lo cual puede generar
un proceso inflamatorio y conducir asi al complejo patolégico conocido como
SM, donde la dislipidemia, la HTA y la diabetes mellitus tipo-2 son las

patologias mas destacadas (1,10).

El proceso inflamatorio que observamos tanto en la OB como en el SM
es de baja intensidad, pero cronico en cuanto a su duracion. Este estado
inflamatorio se caracteriza por la liberacion de distintos factores
proinflamatorios, que va a aumentar su concentracion en el cartilago articular y

asi ejercer en este un efecto destructivo (10).
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Con respecto a la diabetes mellitus tipo 2, se ha demostrado que
concentraciones elevadas de glucosa, de forma prolongada, provocan que la
expresion del transportador de glucosa 1 (GLUT-1) disminuya cuando las
condiciones de los condrocitos son las adecuadas. Sin embargo, los
condrocitos que forman parte de los cartilagos afectados por la OA no son
capaces de modificar sus respuestas ante las variaciones en las
concentraciones de glucosa, por lo que aumentara la cantidad de glucosa
circulante. Esto va a provocar que se activen las metaloproteinasas de la

matriz, dando lugar a la degradacién de la matriz extracelular (10).

Por otro lado, la expansiéon que el tejido adiposo sufre durante el proceso
crénico de la OB, junto a la resistencia a la insulina, van a favorecer la lipdlisis
de los triglicéridos que se encuentran en este tejido. Este proceso va a dar
como resultado un aumento de la liberacion de acidos grasos libres (AGL) por

parte de los adipocitos (2).

Cuando los adipocitos liberan AGL, estos van a acabar acumulandose
en distintos tejidos, como son el higado, el masculo y el corazén, produciendo
lipotoxicidad en todos ellos. Debido a esta lipotoxicidad, en estos tejidos se va
a generar una resistencia a la insulina, lo cual va a inhibir tanto el metabolismo
de la glucosa como la secrecion de insulina. Para intentar normalizar esta
situacion en la que la homeostasis ha fallado y existe hiperglucemia, el
pancreas segrega mayor cantidad de insulina. Sin embargo, en numerosos
casos este proceso no consigue la normalizacién, pudiendo derivar en diabetes

mellitus tipo-2 (2).

Ademas de los efectos sistémicos, la OB también deriva en OA debido a
los efectos locales de los depdésitos de grasa. En el caso de la rodilla este

efecto local se debe a la almohadilla de grasa infrapatelar (IFP) (4).

La IFP se compone de adipocitos, fibroblastos, leucocitos y matriz de
colageno, a lo cual se debe sumar, sobre todo en situaciones de OB, la

presencia de mediadores inflamatorios que contribuyen a la OA (4).
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Las funciones de la IFP no estan todavia muy claras, pero se cree que
estd involucrada en la facilitacion de la distribucion del liquido sinovial,
lubricacion, estabilidad de la rodilla (4).

Aln existe controversia en cuanto a los mecanismos que relacionan la
IFP con la OA:

- Se han realizado estudios que han observado un descenso de
la masa de la IFP en sujetos con OA.

- Por otro lado, otros autores concluyen que la hipertrofia de los
adipocitos provoca que se formen osteofitos por la secrecion
de adipocinas y citocinas inflamatorias.

6.2 Adipocinas y OA

Las citocinas tienen influencia sobre cascadas inflamatorias,

participando asi en la creacion de un ambiente inflamatorio cuando hay OB (2).

La correlacion positiva entre la gravedad de la OA y la cantidad de
adipocinas presentes en el cartilago afectado se ha demostrado en dos
estudios. Esta asociacion se debe a que las adipocinas proinflamatorias
provocan que la expresion de genes de colageno y agrecanos disminuya
(2,15).

Las adipocinas que mayor influencia tienen son:

- Leptina: esta hormona tiene un papel reconocido en los procesos
inflamatorios y también en el metabolismo tanto del tejido 6seo como del
cartilago. Asi, cantidades elevadas de leptina se asocian con la presencia de
OA de rodilla 'y cadera (4).

- Resistina: tiene un reconocido papel inflamatorio, pero a diferencia de

la leptina, se asocia con la OA en rodillas y en articulaciones de las manos (4).

- Adiponectina: El papel de la adiponectina es ciertamente
controvertido, ya que no estd demostrado aun si su papel es anti- o
proinflamatorio. Lo que si se ha demostrado es que la adiponectina estimula la

produccion de la prostaglandina-2 y también la expresion del gen MMP-13,
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encargado de la codificacion de ciertas enzimas que catalizan la
descomposicion de la matriz extracelular, ya sea por procesos normales o por
enfermedades. Asi, la adiponectina juega un papel en la sintesis de matriz
extracelular, regulando también la expresion del agrecano, proteina que forma

parte fundamental del cartilago de las articulaciones (4,15).

Tras observar que muestras de cartilago con lesiones moderadas en pacientes
obesos con OA mostraban gran cantidad de adiponectina, pero que esta se
mantenia practicamente cuando la lesion aumentaba, se ha sugerido que esta

adipocina puede jugar un papel u otro dependiendo del estadio de la OA (15).

6.3. Tratamiento de la OA

Como ya sabemos después de todo lo que se ha comentado hasta
ahora, la OA es una patologia articular de caracter crénico, lo cual significa que
no existe forma de que los pacientes devuelvan sus articulaciones al estado

original en el que no existia degradacién alguna.

Sin embargo, el personal sanitario en general y la fisioterapia en
particular tiene una gran funcion para con estos pacientes, la cual consiste en
promover la salud y la educacion de los pacientes, con el objetivo de prevenir
esta patologia, lo cual no quiere decir que una vez establecida la OA no pueda
ser tratada, sino todo lo contrario. Cuando una persona sufre OA de rodilla, se
tendra que someter a tratamiento, el cual va a tener los siguientes objetivos
(4,11):

- Restablecer la biomecéanica normal de la articulacion en la medida
de lo posible.

- Disminuir el dolor.

- Disminuir la inflamacién.

- Evitar la atrofia muscular.

Todo ello debe ir acompafiado de la reduccion de peso del paciente, ya
que tradicionalmente se ha creido que la pérdida de peso o disminucion del
IMC en pacientes obesos con OA de rodilla favorece la reduccion de las cargas
mecanicas en las articulaciones de carga (4,16).
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Aunque el tratamiento puede llegar a requerir de la cirugia en los casos
mas graves, antes de esto el tratamiento para paliar los efectos de la OA es
meramente conservador.Dentro de las medidas que se deben tomar para el
tratamiento conservador y de prevencion de la OA de rodilla estad la
modificacion del estilo de vida, proponiendo un estilo de vida activo y ciertas
modificaciones de la dieta, si fuera necesario.Ademés del cambio en el estilo
de vida, también se puede recurrir al uso de algunas ortesis, terapia fisica
(ultrasonidos, termoterapia, laser...), el uso de medicamentos o incluso

viscosuplementacién (11).

La viscosplementacion consiste en la infiltracién de &cido hialurénico en
el espacié articular, componente fundamental del liquido sinovial, con la
finalidad de devolverle al liquido sinovial las funciones elastica y viscosa, para
asi este liquido sea capaz de amortiguar mejor las cargas de la articulacion
(17).

La realizacion de actividad fisica va a mejorar la capacidad fisica del

paciente, y el estado de la articulacién, de varias maneras (2,11):

> 4 Por una parte va a ayudar a la hora de reducir el porcentaje
de grasa corporal mediante el catabolismo de los AGL, evitando que
estos se almacenen en el tejido adiposo. Al reducirse el tejido adiposo,
las adipocinas segregadas por este también se van a ver reducidas,
pudiendo llegar a valores mas bajos, lo cual seria lo 6ptimo.

> 4 Por otra parte, también es bien sabido que el cartilago es
avascular, por lo que su nutricion depende del liquido sinovial. Lo que el
ejercicio proporciona en este sentido es el efecto bombeo sobre el
liquido sinovial, lo cual va a favorecer la nutricion del cartilago articular y
el desecho de las sustancias inflamatorias.

> 4 Otro beneficio de la practica de ejercicio fisico es el
aumento de la masa muscular que rodea a la rodilla. Con este aumento
de masa muscular, el efecto estabilizador de la rodilla por parte de la
musculatura va a ser mayor.
Algo esencial a la hora de realizar ejercicio fisico como parte del

tratamiento de la OA de rodilla es que este debe estar supervisado por un
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fisioterapeuta, quien se va a encargar de que la actividad fisica se lleve a cabo
de forma adecuada, para evitar asi dafios tisulares que pudieran promover la
produccion de radicales libres que pueden promover un proceso inflamatorio

cronico (11).

El ejercicio fisico que forme parte de este tratamiento debe incluir tanto
ejercicio de tipo aerdébico como de flexibilidad, fortalecimiento y propioceptivos.
Dentro de cada uno de estos ejercicios hay que tener en cuenta ciertos
aspectos para que el paciente lo pueda realizar y tenga los mejores beneficios,

gue segun Subervier Ortiz L. (11) serian:

- El ejercicio aerdbico debe realizarse de manera que el impacto
sobre la rodilla se limite al maximo, por lo que se puede optar por la natacion, el
cicloergdbmetro o la eliptica

- Los estiramientos deben realizarse en un rango de movimiento en
el que no exista dolor.

Los ejercicios de fortalecimiento tienen como objetivo evitar tanto
la inactividad fisica como la atrofia muscular. En el caso de la OA de rodilla, el
fortalecimiento debe hacerse con mayor énfasis en el cuadriceps, para mejorar
asi la estabilidad de la articulacién femororrotuliana.

En el tema de la dieta, se ha demostrado que una dieta equilibrada y
cercana al patron mediterrdneo reduciria la resistencia a la insulina vy los
niveles de adipocinas. Esto se ha afirmado ya que es bien sabido que un
desequilibrio en la ingesta de macronutrientes puede provocar que el tejido

adiposo del organismo aumente (2).

El sodio, incluido en la sal normalmente en la alimentacion, si se
consume en cantidades altas, provoca un efecto de hipertrofia de los adipocitos
y un aumento de la leptina, lo cual ya hemos comentado previamente que se

asocia con OA de cadera y rodilla (2,4).

También se ha observado que ciertas dietas hipocaldricas comerciales
son eficaces a la hora de conseguir reducir el peso, la proporcion de masa
grasa, la circunferencia de la cintura, la cantidad de colesterol total y la
cantidad de colesterol LDL. Las mejorias en estos parametros fueron mas

evidentes en aquellos sujetos cuya pérdida de peso habia sido superior al 9%
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durante las 12 semanas que durQ este estudio. Asimismo se observé que
aguellos sujetos que redujeron peso mejoraron significativamente su calidad de
vida (18).
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7 CONCLUSIONES

Tras analizar la bibliografia seleccionada se puede concluir que:

e La osteoartritis es un proceso degenerativo muy comun, con mayor
prevalencia en adultos mayores de 50 afos.

e Larelacion entre la OB y la OA de rodilla puede explicarse, en parte, por
la carga excesiva que la OB genera sobre esta articulacion.

e Las investigaciones actuales sugieren que la relacion entre la OB y la
OA se debe tanto a factores mecanicos como a factores metabdlicos, dando
mayor importancia a los segundos.

e Dentro de los factores metabdlicos, las adipocinas secretadas por el
tejido adiposo son las principales responsables de causar el estado
inflamatorio sistémico propio de la OB y la degeneracién del cartilago
articular.

e Laleptinay la resistina son las adipocinas que muestran mayor relacion
con la OA.

e El papel de la adiponectina en la degeneracion del vcartilago articular no
esta totalmente aclarado

e Aungue la relacion entre estas dos patologias ha sido demostrada, es
necesario continuar con las investigaciones para conocer con mayor

exactitud los mecanismos biolégicos que la expliquen.
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