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Objetivos de aprendizaje 
• Después de completar este módulo, los participantes serán 

capaces de: 
– Discutir la prevalencia del dolor articular crónico, incluyendo 

osteoartritis, artritis reumatoide y espondiloartritis anquilosante 
– Comprender el impacto del dolor articular crónico y sus 

comorbilidades sobre el funcionamiento y calidad de vida del paciente 
– Explicar la fisiopatología del dolor articular crónico 
– Evaluar y diagnosticar a pacientes que acuden con dolor articular 

crónico 
– Seleccionar estrategias farmacológicas y no farmacológicas 

apropiadas para el manejo del dolor articular crónico 
– Saber cuándo referir a los pacientes a especialistas 



MANEJO 



Objetivos de tratamiento 



Objetivos en el manejo del dolor 

• Involucrar al paciente en el proceso de toma de decisiones 
• Llegar a acuerdos sobre objetivos de tratamiento realistas 

antes de iniciar un plan de tratamiento 

 
 

Farrar JT et al. Pain 2001; 94(2):149-58; Gilron I et al. CMAJ 2006; 175(3):265-75. 
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Alivio del dolor 
Mejoramiento de la 

función 
Efectos adversos 

Presenter
Presentation Notes
Notas del Ponente
Es importante discutir y llegar a un acuerdo sobre objetivos de tratamiento realistas antes de iniciar un plan de tratamiento. 

Referencias
Farrar JT et al. Clinical importance of changes in chronic pain intensity measured on an 11-point numerical pain rating scale. Pain 2001; 94(2):149-58.
Gilron I et al. Neuropathic pain: a practical guide for the clinician. CMAJ 2006; 175(3):265-75.
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Relatando las causas subyacentes de 
dolor articular 

• Muchas condiciones diferentes se presentan 
con dolor articular 
– Entender las características clínicas, de laboratorio 

y radiológicas de estas enfermedades puede llevar 
al diagnóstico temprano y tratamiento apropiado 

– El reconocimiento oportuno de la enfermedad 
subyacente y la institución del tratamiento 
apropiado puede llevar a un mejor pronóstico 

Polyarticular joint pain. In: The Merck Manual for Health Care Professionals. Disponible en: http://www.merckmanuals.com/professional/ 
musculoskeletal_and_connective_tissue_disorders/symptoms_of_joint_disorders/polyarticular_joint_pain.html. Accesado: 9 de agosto de 2013.  

Presenter
Presentation Notes
Notas del Ponente
Muchas condiciones diferentes pueden presentarse con dolor articular. Es importante diagnosticar correctamente la condición subyacente para tratar apropiadamente al paciente y mejorar el pronóstico.

Referencia
Polyarticular joint pain. In: The Merck Manual for Health Care Professionals. Disponible en: http://www.merckmanuals.com/professional/ musculoskeletal_and_connective_tissue_disorders/symptoms_of_joint_disorders/polyarticular_joint_pain.html. Accesado: 9 de agosto de 2013. 




http://www.merckmanuals.com/professional/musculoskeletal_and_connective_tissue_disorders/symptoms_of_joint_disorders/polyarticular_joint_pain.html
http://www.merckmanuals.com/professional/musculoskeletal_and_connective_tissue_disorders/symptoms_of_joint_disorders/polyarticular_joint_pain.html


Espondiloartritis anquilosante:  
Objetivo primario 

 
Braun J et al. Ann Rheum Dis 2011; 70(6):896-904.  

8 

• Maximizar la calidad de vida relacionada con la 
salud a largo plazo mediante: 
• Control de los síntomas y la inflamación 
• Prevención del daño estructural progresivo 
• Preservar/ normalizar la función y participación 

social 

 

AS 

Presenter
Presentation Notes
Notas del Ponente
La espondiloartritis anquilosante es una enfermedad potencialmente severa con diversas manifestaciones, por lo general requiere un tratamiento multidisciplinario coordinado por el reumatólogo. El objetivo principal del tratamiento del paciente con espondiloartritis anquilosante es maximizar la calidad de vida relacionada con la salud a largo plazo a través del control de los síntomas y la inflamación, la prevención del daño estructural progresivo, preservación/ normalización de la función y la participación social.
El tratamiento de la espondiloartritis anquilosante debe apuntar a la mejor atención y debe basarse en decisiones compartidas entre el paciente y el reumatólogo. El tratamiento óptimo de los pacientes con espondiloartritis anquilosante requiere una combinación de modalidades de tratamiento no farmacológico y farmacológico.

Referencia
Braun J et al. 2010 update of the ASAS/EULAR recommendations for the management of ankylosing spondylitis. Ann Rheum Dis 2011; 70(6):896-904. 




Obstáculos a los resultados deseables de la 
espondiloartritis anquilosante 

 
Khan MA.  Ann Rheum Dis 2002; 61(Suppl 3):iii3-7. 

• Sin cura o intervención médica que impida o retarde la progresión de la 
espondiloartritis anquilosante 

• Puede ocurrir daño estructural progresivo inadvertido durante la fase 
“preespondilítica” no reconocida clínicamente 

• El diagnóstico frecuentemente se establece sólo hasta que el daño estructural es 
obvio 

• El retardo en el diagnóstico es significativamente mayor entre mujeres que entre 
hombres y la espondiloartritis anquilosante es típicamente subdiagnosticada en las 
mujeres 

• Los criterios diagnósticos modificados de Nueva York son fácilmente aplicables a los 
pacientes que muestran evidencia radiológica de espondiloartritis anquilosante 

– De uso limitado en ausencia de signos radiológicos definidos. 
• Se han sugerido muchos métodos para la evaluación de espondiloartritis 

anquilosante, pero ningún método ha sido aceptado universalmente 
• No se han establecido directrices para el uso de medidas de evaluación 

AS 

Presenter
Presentation Notes
Notas del Ponente
Actualmente no existe cura para la espondiloartritis anquilosante, ni tampoco existe alguna intervención médica que pueda prevenir o retrasar su progresión. Desafortunadamente, la presencia de dolor de espalda inflamatorio durante la fase "preespondilítica“ no reconocida clínicamente, que en promedio puede durar 5 a 10 años o más, se acompaña de daño estructural progresivo que puede ocurrir inadvertidamente. El diagnóstico se establece frecuentemente cuando la AS llega a la etapa en la que el daño estructural ha dado lugar a hallazgos físicos anormales fácilmente reconocibles o alteraciones radiológicas fácilmente reconocibles de las articulaciones sacroilíacas y columna vertebral, o ambos.
En las mujeres se observó un retraso del diagnóstico significativamente mayor que en los hombres. Esta discrepancia en la detección de la enfermedad entre sexos refleja un problema común de falta de diagnóstico de la espondiloartritis anquilosante en las mujeres, probablemente debido a la idea errónea de que las mujeres rara vez padecen espondiloartritis anquilosante. Este error también puede ser resultado de una progresión más lenta de las manifestaciones radiográficas típicas en la columna vertebral en mujeres con espondiloartritis anquilosante.
Muchos investigadores han tratado de establecer y perfeccionar pautas para el diagnóstico de la espondiloartritis anquilosante. Los criterios diagnósticos de Nueva York modificados comúnmente utilizados hoy en día son fácilmente aplicables a los pacientes que muestran evidencia radiológica clara de espondiloartritis anquilosante, pero son de uso limitado en ausencia de signos radiológicos definidos. En la actualidad, se ha sugerido una gran variedad de métodos para la evaluación de la espondiloartritis anquilosante, 16 pero ningún método en particular ha sido aceptado universalmente, y no se han establecido pautas para el uso de medidas de evaluación. 
Quizás el defecto más desalentador en el cuidado de los pacientes con espondiloartritis anquilosante es la falta de opciones terapéuticas que tengan un impacto significativo y retarden o detengan la progresión de la enfermedad. El potencial de retardar la progresión y evitar las complicaciones asociadas a la espondiloartritis anquilosante hacen deseable que se diagnostique y trate tempranamente la enfermedad; sin embargo, las limitaciones del diagnóstico y la clasificación impiden con frecuencia llevar a cabo con éxito este objetivo. Se han propuesto diversas evaluaciones para espondiloartritis anquilosante, pero ninguna es universalmente aceptada. Tampoco se han establecido pautas para el uso de medidas de evaluación. 
Hasta hace poco, la base del tratamiento de la espondiloartritis anquilosante era terapia de apoyo con medicamentos antiinflamatorios no esteroideos (NSAID). Aunque ayudan temporalmente a aliviar el dolor de espalda inflamatorio, los efectos secundarios gastrointestinales y el riesgo de síntomas gastrointestinales serios a veces limitan su uso a largo plazo. Los inhibidores selectivos COX-2 reducen el riesgo de eventos adversos gastrointestinales serios, pero su eficacia es similar a la de los NSAID convencionales, no selectivos. Los fármacos antirreumáticos modificadores de la enfermedad (DMARD) se consideran el tratamiento de segunda línea, aunque no hay evidencia que apoye su eficacia.
 
Referencia
Khan MA. Ankylosing spondylitis: introductory comments on its diagnosis and treatment. Ann Rheum Dis 2002; 61(Suppl 3):iii3-7. 



Tratamiento de la artritis reumatoide: 
Objetivo primario 

• Maximizar la calidad de vida relacionada con 
la salud a largo plazo mediante: 
– Control de los síntomas 
– Prevención del daño estructural 
– Normalización de la función 
– Participación social 

de Wit MP et al. Ann Rheum Dis 2011; 70(6):891-5; Smolen JS et al. Ann Rheum Dis 2010; 69(4):631-7;  

RA 
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Presentation Notes
Notas del Ponente
El objetivo principal del tratamiento de la artritis reumatoide es maximizar a largo plazo la calidad de vida relacionada con la salud de los pacientes. Esto puede lograrse controlando los síntomas y previniendo los daños estructurales para permitir el retorno a la función normal. Los pacientes deben ser alentados a participar socialmente como parte de su plan de atención integral para el tratamiento de la artritis reumatoide.

Referencias
de Wit MP et al. Treating rheumatoid arthritis to target: the patient version of the international recommendations. Ann Rheum Dis 2011; 70(6):891-5. 
Smolen JS et al. Treating rheumatoid arthritis to target: recommendations of an international task force. Ann Rheum Dis 2010; 69(4):631-7.



Objetivos y expectativas del tratamiento de 
la artritis reumatoide 

1. Genovese MC. In: Firestein GS et al (eds). Kelley’s Textbook of Rheumatology. Vol 2, 8th ed. Saunders Elsevier; Philadelphia, PA: 2008; 
2. O’Dell JR. In: Goldman L, Ausiello D (eds). Cecil Medicine. 23rd ed. Saunders Elsevier; Philadelphia, PA: 2007. 

• Control de los síntomas, incluyendo manejo del 
dolor1 

• Mejoramiento de la función y calidad de vida 
relacionada con la salud1 

• Retardar la progresión de la enfermedad2 

 
Mejorar la función del paciente es un objetivo de tratamiento muy 

importante para la artritis reumatoide 

RA 

Presenter
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Notas del Ponente
Mejorar la función del paciente es un objetivo importante para el tratamiento de la artritis reumatoide. Los principales avances en el tratamiento de la artritis reumatoide se han producido en los últimos años. Las opciones de tratamiento para la artritis reumatoide pueden retrasar o detener la progresión de la enfermedad. La intervención temprana con fármacos antirreumáticos modificadores de la enfermedad (DMARD), así como las terapias biológicas, pueden prevenir el daño articular irreversible y el deterioro funcional. Sin embargo, el manejo del dolor sigue siendo crucial para la mejoría funcional y aumentar la calidad de vida.

Referencias
Genovese MC. In: Firestein GS et al (eds). Kelley’s Textbook of Rheumatology. �Vol 2, 8th ed. Saunders Elsevier; Philadelphia, PA: 2008.
O’Dell JR. In: Goldman L, Ausiello D (eds). Cecil Medicine. 23rd ed. Saunders Elsevier; Philadelphia, PA: 2007.



Algoritmo de tratamiento por 
objetivos de la artritis reumatoide 

Artritis 
reumatoide 

activa 
Remisión Remisión 

sostenida 

Baja actividad 
de la 

enfermedad 

Actividad baja 
sostenida de 

la enfermedad 

Adaptar el 
tratamiento de 

acuerdo a la 
actividad de la 
enfermedad 

Adaptar el 
tratamiento si se 
pierde el estado 

Adaptar el 
tratamiento de 

acuerdo a la 
actividad de la 
enfermedad 

Adaptar el 
tratamiento si se 
pierde el estado 

Objetivo 
principal 

Objetivo alternativo 

Utilizar una medida 
compuesta de actividad 
de la enfermedad cada 

1–3 meses 

Evaluar la actividad 
de la enfermedad 
cada 3–6 meses 

Smolen JS et al. Ann Rhem Dis 2010; 69(4):631-7. 

RA 
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Notas del Ponente
Una fuerza de tarea de reumatólogos y un paciente desarrollaron un grupo de recomendaciones basadas en evidencia derivada de una revisión sistemática de la literatura y de la opinión de expertos; éstas fueron discutidas subsiguientemente, enmendadas y nuevamente votadas por más de 60 expertos de varias regiones del mundo en procedimiento tipo Delphi. Se derivaron los niveles de evidencia, fuerza de las recomendaciones y niveles de acuerdo. El algoritmo aquí mostrado para el tratamiento de la artritis reumatoide con base en objetivos fue desarrollado con base en estas recomendaciones. 
El algoritmo muestra el objetivo principal (remisión y remisión sostenida) y el objetivo alternativo (baja actividad de la enfermedad en pacientes con enfermedad crónica). Tome en cuenta que los enfoques para conseguir los objetivos y mantenerlos son esencialmente idénticos. La adaptación del tratamiento debe llevarse a cabo usualmente realizando exámenes de control con una frecuencia apropiada y utilizando medidas compuestas de la actividad de la enfermedad que comprendan recuentos de las articulaciones. 

Referencia
Smolen JS et al. Treating rheumatoid arthritis to target: recommendations of an international task force. Ann Rhem Dis 2010; 69(4):631-7.




• DMARD (biológicos y 
no biológicos) 

• NSAID 
• Glucocorticoides 

• NSAID 
• Glucocorticoides 

• NSAID 
• Ejercicio 
• Hidroterapia 
• Terapia ocupacional 

Tratamiento farmacológico y no farmacológico para el 
manejo de la artritis reumatoide 

DMARD = fármaco antirreumático modificador de la enfermedad; NSAID = fármaco antiinflamatorio no esteroideo 
1. Combe B et al. Ann Rheum Dis 2007; 66(1):34-45; 2. Saag KG et al. Arthritis Rheum 2008; 59(6):762-84;  
3. O’Dell JR. In: Goldman L, Ausiello D (eds). Cecil Medicine. 23rd ed. Saunders Elsevier; Philadelphia, PA: 2007.  

DOLOR1 

FUNCIÓN1,3 

INFLAMACIÓN1 

MODIFICACIÓN DE 
LA ENFERMEDAD2 

RA 
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Notas del Ponente
En la artritis reumatoide, el objetivo principal del tratamiento es retrasar el avance de la enfermedad. Sin embargo, el manejo del dolor y la inflamación también es importante. En el tratamiento de la artritis reumatoide, se utilizan tres tipos de terapias médicas: NSAID, glucocorticoides y DMARD (tanto convencionales [no biológicos] como biológicos). La terapia combinada inicial parece ser preferida sobre la monoterapia. El manejo del dolor y  retardar la progresión llevan a mejoría de la función.1,3

Referencias
Combe B et al. EULAR recommendations for the management of early arthritis: report of a task force of the European Standing Committee for International Clinical Studies Including Therapeutics (ESCISIT). Ann Rheum Dis 2007; 66(1):34-45.
Saag KG et al. American College of Rheumatology 2008 recommendations for the use of nonbiologic and biologic disease-modifying antirheumatic drugs in rheumatoid arthritis. Arthritis Rheum. 2008; 59(6):762-84.
O’Dell JR. In: Goldman L, Ausiello D (eds). Cecil Medicine. 23rd ed. Saunders Elsevier; Philadelphia, PA: 2007.















Beneficios del tratamiento de los signos y 
síntomas de osteoartritis 

American College of Rheumatology Subcommittee on Osteoarthritis Guidelines. Arthritis Rheum 2000; 43(9):1905-15;  
Combe B et al. Ann Rheum Dis 2007; 66(1):34-45; Saag KG et al. Arthritis Rheum 2008; 59(6):762-84. 

• Alivio del dolor 
• Mejoría del rango de movimiento 
• Mejoramiento de la capacidad para participar en 

actividades de la vida diaria 

Ayudar a los pacientes con osteoartritis a conservar o 
recuperar algún grado de funcionalidad es un beneficio 

importante del tratamiento 

OA 
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Notas del Ponente
Los beneficios del tratamiento de la osteoartritis incluyen el alivio del dolor, mejoría del rango de movimiento y mejoría de la capacidad de participar en actividades de la vida diaria.1,2
El Colegio Americano de Reumatología (ACR) y la Liga Europea Contra el Reumatismo (EULAR) han publicado recomendaciones para el manejo de la artritis con base en revisiones sistemáticas de la literatura y la opinión de expertos .1-3 Todas estas recomendaciones enfatizan la importancia del manejo del dolor para que los pacientes conserven/ recuperen funcionalidad y continúen con sus actividades de la vida diaria en cierta medida.1-3

Referencias
American College of Rheumatology Subcommittee on Osteoarthritis Guidelines. Recommendations for the medical management of osteoarthritis of the hip and knee: 2000 update. Arthritis Rheum 2000; 43(9):1905-15.
Combe B et al. EULAR recommendations for the management of early arthritis: report of a task force of the European Standing Committee for International Clinical Studies Including Therapeutics (ESCISIT). Ann Rheum Dis 2007; 66(1):34-45.
Saag KG et al. American College of Rheumatology 2008 recommendations for the use of nonbiologic and biologic disease-modifying antirheumatic drugs in rheumatoid arthritis. Arthritis Rheum 2008; 59(6):762-84.















Objetivos del tratamiento de la 
osteoartritis 

 
15 Kennedy S, Moran M. BCMJ 2010; 52(8):404-9. 

Retardar la 
progresión de 

la enfermedad, 
cuando sea 

posible 

Reducir 
el dolor 

Mantener 
o mejorar 
la función 

OA 
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Notas del Ponente
Enfatice que los tres objetivos principales del manejo de la osteoartritis finalmente se interrelacionan.

Referencia
Kennedy S, Moran M. Pharmacological treatment of osteoarthritis of the hip and knee. BCMJ 2010; 52(8):404-9.




Objetivos y expectativas del tratamiento 
de la osteoartritis 

American College of Rheumatology Subcommittee on Osteoarthritis Guidelines. Arthritis Rheum 2000; 43(9):1905-15. 

• Manejo de los síntomas, incluyendo manejo del 
dolor 

• Mejoría de la función y de la calidad de vida 
relacionada con la salud 

La mejoría de la función del paciente es un objetivo de tratamiento muy 
importante para la osteoartritis 

OA 

Presenter
Presentation Notes
Notas del Ponente
Las personas con osteoartritis buscan alivio del dolor y mejoría de la función física. Debido a que actualmente no hay un tratamiento conocido que afecte el proceso básico de la enfermedad (inhibir la degradación del cartílago o reforzar la síntesis de cartílago), el tratamiento médico se ha enfocado en proporcionar alivio sintomático para mejorar la calidad de vida. 

Referencia
American College of Rheumatology Subcommittee on Osteoarthritis Guidelines. Recommendations for the medical management of osteoarthritis of the hip and knee: 2000 update. Arthritis Rheum 2000; 43(9):1905-15.













Enfoque integrado de manejo de la  
osteoartritis 

*Dolor resistente al tratamiento ordinario; †Controversial 
NSAID = fármacos antiinflamatorios no esteroideos 
Zhang W et al. Osteoarth Cartil 2008; 16(12):137-62. 

No farmacológico Farmacológico 
• Educación del paciente 
• Contacto telefónico (promover el autocuidado) 
• Referencia a fisioterapeuta 
• El ejercicio aeróbico, de fortalecimiento y/o en el 

agua 
• Reducción de peso 
• Auxiliares de la marcha, rodilleras 
• Calzado adecuado, plantillas 
• Modalidades de termoterapia 
• Estimulación eléctrica nerviosa transcutánea 
• Acupuntura 

• Acetaminofén 
• NSAID orales 
• NSAID tópicos y capsaicina 
• Inyecciones de corticosteroides 
• Inyecciones de hialuronato 
• Glucosamina, sulfato de condroitina  

y/o diacereína 
• Opioides leves y analgésicos narcóticos para 

dolor refractario* 

Quirúrgico  
• Reemplazo total de la articulación 
• Reemplazo unicompartimental de rodilla 
• Osteotomía y otros procedimientos quirúrgicos para 

preservar la articulación 

• Limpieza/ desbridamiento en osteoartritis de 
rodilla† 

• Función articular después del fracaso del 
reemplazo articular 

OA 

Presenter
Presentation Notes
Notas del Ponente
Las directrices por consenso de la Sociedad Internacional de Investigación en Osteoartritis (OARSI) describen un enfoque integrado para el tratamiento de pacientes con osteoartritis, incluyendo intervenciones no farmacológicas, farmacológicas y quirúrgicas.
Los aspectos no farmacológicos del tratamiento incluyen intervenciones tales como educación del paciente, ejercicio, reducción de peso, y los tratamientos no farmacológicos estimulación eléctrica nerviosa transcutánea y acupuntura.
Listados entre los tratamientos farmacológicos se encuentran acetaminofén, NSAID selectivos y no selectivos, inyecciones de esteroides, glucosamina y condroitina, y para algunos pacientes, opioides débiles y analgésicos narcóticos.
Las intervenciones quirúrgicas listadas en las directrices incluyen el reemplazo total de la articulación, artrodesis en casos de fracaso del reemplazo, reemplazo unicompartimental de la rodilla, osteotomía y limpieza y desbridamiento en la osteoartritis de rodilla, aunque este último enfoque es controversial.

Referencia
Zhang W et al. OARSI recommendations for the management of hip and knee osteoarthritis, Part II: OARSI evidence-based, expert consensus guidelines. Osteoarth Cartil 2008; 16(12):137-62.















Terapia farmacológica y no farmacológica para el 
manejo de la osteoartritis 

*Si hay derrame, aspire e inyecte corticosteroides intraarticulares 
Coxib = inhibidor selectivo COX-2; nsNSAID = fármaco antiinflamatorio no esteroideo no selectivo 
Hunter DJ et al. BMJ 2006; 332(7542):639-42; Richmond J et al. J Am Acad Orthop Surg 2009; 17(9):591-600; Zhang W et al. Osteoarth Cartil 2008; 16(12):137-62. 

Manejo no 
farmacológico 

Educación 
Ejercicio 
Pérdida de peso 
Calzado adecuado 

Manejo no 
farmacológico 

adicional 
Fisioterapia 
Aparatos 

Manejo 
farmacológico* 

 
Acetaminofén 
nsNSAID/coxib 
Opioides 

Cirugía  
 

Osteotomía 
Reemplazo 
unicompartimental 
de la articulación 
Reemplazo articular 
total 

Leve Severa 
Severidad de los síntomas 

OA 
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Notas del Ponente
El manejo de la osteoartritis puede incluir una combinación de modalidades farmacológicas y no farmacológicas. La educación del paciente es crítica para el manejo de la enfermedad. El ejercicio, pérdida de peso y un calzado adecuado ayudan a aliviar el los síntomas dolorosos. En algunos casos, la fisioterapia para fortalecer los músculos y los aparatos que ofrecen apoyo a la articulación pueden ser útiles. El dolor es manejado con intervenciones farmacológicas, tales como acetaminofén, nsNSAID/coxib o en algunos casos opioides. La inyección de corticosteroides en las articulaciones afectadas también puede ofrecer cierto alivio. Finalmente, si el resto de las opciones de tratamiento han dejado de ofrecer alivio, puede ser necesario un reemplazo articular para recuperar la función.

Referencias
Hunter DJ et al. Osteoarthritis. BMJ 2006; 332(7542):639-42.
Richmond J et al. Treatment of osteoarthritis of the knee (nonarthroplasty). �J Am Acad Orthop Surg 2009; 17(9):591-600.
Zhang W et al. OARSI recommendations for the management of hip and knee osteoarthritis, Part II: OARSI evidence-based, expert consensus guidelines. Osteoarth Cartil 2008; 16(12):137-62.














Combinar tratamientos farmacológicos y no farmacológicos 
es más efectivo en el manejo de la osteoartritis 
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Adebajo A. BMC Fam Pract 2012; 13:23. 

 
 

Farmacoterapia 

Manejo del estrés 

Terapia ocupacional 

Biorretroalimentación Terapias complementarias 

Terapia física 

Educación 

Manejo del estilo de vida 

Higiene del sueño 

OA 
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Notas del Ponente
Es importante que los médicos y los pacientes discutan, entiendan y estén de acuerdo en que en la mayoría de los casos, el manejo óptimo de la osteoartritis requerirá probablemente una combinación de enfoques farmacológicos, cambios al estilo de vida y/o quirúrgicos.

Referencia
Adebajo A. Non-steroidal anti-inflammatory drugs for the treatment of pain and immobility-associated osteoarthritis: consensus guidance for primary care. �BMC Fam Pract 2012; 13:23.






Tratamiento no farmacológico 



Evidencia científica sobre medicina complementaria y 
alternativa para el dolor por artritis 

National Center for Complementary and Alternative Medicine. Chronic Pain and CAM at a Glance.  
Disponible en: http://nccam.nih.gov/health/pain/chronic.htm. Accesado: 13 de agosto de 2013. 

Terapia Evidencia promisoria 
de beneficio potencial 

Evidencia limitada, 
mixta o sin evidencia 

que apoye el uso 
Acupuntura  
Glucosamina/ condroitina  
Ácido gamma-linolénico  
Remedios a base de hierbas  
Balneoterapia (baños 
minerales)  

Tai chi  

Presenter
Presentation Notes
Notas del Ponente
A pesar del uso extendido de la medicina complementaria o alternativa para el dolor crónico, la evidencia científica sobre la forma en que las terapias ayudan a mejorar las condiciones para las que se utilizan y, de ser así, cómo, es para la mayoría limitada. Sin embargo, la base de evidencia está aumentando, especialmente para la medicina complementaria y alternativa que muchas personas utilizan para tipos comunes de dolor.
La evidencia científica sobre la medicina complementaria o alternativa incluye resultados de estudios en animales y estudios clínicos y abarca hallazgos positivos y negativos. Los autores de dichas revisiones científicas frecuentemente concluyen que se necesitan más investigaciones y/o estudios mejor diseñados.
Esta diapositiva muestra el estado actual de la evidencia científica para el uso de medicina complementaria y alternativa para el manejo del dolor por artritis.

Referencia
National Center for Complementary and Alternative Medicine. Chronic Pain and CAM at a Glance. Disponible en: http://nccam.nih.gov/health/pain/chronic.htm. �Accesado: 13 de agosto de 2013.

http://nccam.nih.gov/health/pain/chronic.htm


Directrices ASAS/EULAR para el manejo no 
farmacológico de la espondiloartritis anquilosante 

ASAS =  Sociedad Internacional de Evaluaciones en  Espondiloartritis Anquilosante; EULAR = Liga Europea contra el Reumatismo 
Braun J et al. Ann Rheum Dis 2011; 70(6):896-904. 

• Las piedras angulares son educación del paciente y  
ejercicio regular 

• Los ejercicios en casa son efectivos  pero los ejercicios 
de terapia física son más efectivos 

• Las asociaciones de pacientes y los grupos de 
autoayuda pueden ser útiles 

AS 

Presenter
Presentation Notes
Notas del Ponente
La piedra angular del tratamiento no farmacológico de los pacientes con espondiloartritis anquilosante es la educación del paciente y el ejercicio regular. Los ejercicios en casa son efectivos. Debe preferirse la terapia física con ejercicios supervisados, en el suelo o el agua, individualmente o en grupo, ya que estos son ejercicios más efectivos que los programas en casa. Las asociaciones de pacientes y grupos de autoayuda pueden ser útiles. Como comparación, la antigua recomendación era: el tratamiento no farmacológico del espondiloartritis anquilosante debe incluir educación del paciente y ejercicio regular. Debe considerarse la terapia física individual y grupal. Las asociaciones de pacientes y grupos de autoayuda pueden ser útiles.

Referencia
Braun J et al. 2010 update of the ASAS/EULAR recommendations for the management of ankylosing spondylitis. Ann Rheum Dis 2011; 70(6):896-904. 













Directrices de la EULAR para el manejo no 
farmacológico de la artritis reumatoide  

EULAR = Liga Europea Contra el Reumatismo 
Zhang W et al. Ann Rheum Dis 2007; 66(3):377-88. 

• Ejercicios dinámicos 
• Terapia ocupacional 
• Hidroterapia 4 

RA 
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Presentation Notes
Notas del Ponente
Los estudios controlados aleatorizados han mostrado que los ejercicios dinámicos específicos para una articulación pueden mejorar la fuerza y la función física en la artritis reumatoide, pero sin un efecto claro sobre el dolor o la actividad de la enfermedad. Sin embargo, el programa de ejercicio óptimo aún no ha sido determinado. Un estudio controlado aleatorizado y una revisión de Cochrane reportaron un efecto positivo de la terapia ocupacional sobre la habilidad funcional y automanejo, pero sin un efecto sobre la actividad de la enfermedad. La hidroterapia en la artritis reumatoide también fue evaluada en dos metaanálisis con hallazgos positivos, pero con evidencia insuficiente para apoyar una recomendación fuerte. En resumen, algunas intervenciones no farmacéuticas - tales como los ejercicios dinámicos, terapia ocupacional y hidroterapia - han mostrado efectos indiscutibles, frecuentemente de alivio de los síntomas en la artritis reumatoide establecida. La eficacia de las intervenciones no farmacéuticas en la artritis temprana no ha sido formalmente estudiada y no hay una indicación de que mejoren los resultados a largo plazo, tales como la progresión radiográfica. El comité de expertos por lo tanto considera que las intervenciones no farmacéuticas sólo deben aplicarse como un adyuvante del tratamiento farmacéutico en pacientes con artritis temprana. 

Referencia
Zhang W et al. EULAR evidence based recommendations for the management of hand osteoarthritis: report of a Task Force of the EULAR Standing Committee for International Clinical Studies Including Therapeutics (ESCISIT). Ann Rheum Dis 2007; 66(3):377-88. 
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Tratamiento no farmacológico de la 
osteoartritis 

Núcleo del tratamiento : 

Ejercicio Reducción de peso Educación 
Otras modalidades a considerar potencialmente : 

• Acupuntura 
• Dispositivos de asistencia  

(por ejemplo, férulas, plantillas) 

• Terapia con frío y calor 
• Estimulación eléctrica 

nerviosa transcutánea 

Fernandes L et al. Ann Rheum Dis 2013; 72(7):1125-35. 
 

OA 

Presenter
Presentation Notes
Notas del Ponente
El núcleo del tratamiento de la osteoartritis es principalmente no farmacológico e incluye la reducción de peso, ejercicio y educación. El ejercicio incluye ejercicios de fortalecimiento (isométrico sostenido) para ambas piernas, incluyendo el cuádriceps y los músculos proximales de la cadera (independientemente del sitio o número de grandes articulaciones afectadas), actividad aeróbica y una gama de ejercicios adyuvantes de movilización/ estiramiento. Los ejercicios dentro del agua pueden incluir natación y/o diferentes tipos de programas de ejercicio.
Estas intervenciones no farmacológicas deben implementarse en todos los pacientes con osteoartritis, cuando sea aplicable y factible.
Otras modalidades no farmacológicas que pueden utilizarse potencialmente en pacientes seleccionados incluyen acupuntura, dispositivos como férulas y plantillas, terapia con calor y frío y estimulación eléctrica nerviosa transcutánea.

Referencia
Fernandes L et al. EULAR recommendations for the non-pharmacological core management of hip and knee osteoarthritis. Ann Rheum Dis 2013; 72(7):1125-35.�


http://www.google.com.tr/url?sa=i&rct=j&q=&esrc=s&frm=1&source=images&cd=&cad=rja&docid=sRI79GxWeXKewM&tbnid=A_bm9q4RtGX-dM:&ved=0CAUQjRw&url=http://www.webmd.com/osteoarthritis/joint-injections-13/slideshow-knee-exercises&ei=BUYsUt3cO8TJtQbupoHoAg&bvm=bv.51773540,d.bGE&psig=AFQjCNFnoxkTkMz9a7cwMpfVyt7abfJIZg&ust=1378719537627018


Directrices IASP para el manejo no 
farmacológico de la osteoartritis 

IASP = Asociación Internacional para el Estudio del Dolor 
International Association for the Study of Pain. Osteoarthritis-Related Pain. Disponible en: 
http://www.kamloopsphysiotherapy.ca/resources/Osteoarthritis.pdf. Accesado: 13 de agosto de 2013. 

• Terapia física 
• Los ejercicios de fortalecimiento y aeróbicos reducen el 

dolor y mejoran la función 
• La estimulación eléctrica nerviosa transcutánea reduce el dolor 
• La crioterapia mejora la función 
• La terapia láser de baja intensidad reduce el dolor y mejora la 

función 
• El manejo psicológico (terapia cognitiva conductual) reduce el 

dolor 

OA 

Presenter
Presentation Notes
Notas del Ponente
La terapia física es efectiva en el tratamiento de la osteoartritis. Tanto los ejercicios de fortalecimiento como los ejercicios de acondicionamiento aeróbico reducen el dolor y mejoran la función. La estimulación eléctrica nerviosa transcutánea reduce el dolor, la crioterapia mejora la función y la terapia láser de baja intensidad reduce el dolor y mejora la función. El manejo psicológico utilizando terapia cognitivo-conductual reduce el dolor, con efectos que se mantienen hasta un seguimiento de 6 meses. 

Referencia
International Association for the Study of Pain. Osteoarthritis-Related Pain. �Disponible en: http://www.kamloopsphysiotherapy.ca/resources/Osteoarthritis.pdf. Accesado: 13 de agosto de 2013.




      OARSI: Tratamiento no farmacológico para la 
osteoartritis de cadera y rodilla 

Nivel I (RCT) 
• Educación 
• Contacto telefónico 
• Ejercicio  

Nivel II-III (otros estudios) 
• Cirugía de reemplazo articular 

Nivel IV (consenso de expertos) 
• Motivar la adherencia 
• Referencia a un psicoterapeuta 

• Auxiliares para la marcha 
• Asesoría sobre el calzado 

OA = osteoartritis; RCT = estudio controlado aleatorizado; TENS = estimulación eléctrica nerviosa transcutánea 
Zhang W et al. Osteoarth Cartil 2008; 16(12):137-62. 

• Pérdida de peso 
• Rodillera    

(pacientes con inestabilidad) 
• Plantillas (para OA de rodilla) 

• Modalidades de 
termoterapia 

• TENS 
• Acupuntura 

OA 
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Notas del Ponente
Todos los pacientes con osteoartritis de cadera y rodilla deben recibir acceso a la información y educación sobre los objetivos del tratamiento y la importancia de los cambios en el estilo de vida, ejercicio, estimulación de actividades, reducción de peso y otras medidas para reducir la carga en las articulaciones dañadas. El enfoque inicial debería basarse en los tratamientos de autoayuda y dirigidos por el paciente más que en las terapias pasivas proporcionadas por profesionales de la salud. El énfasis subsiguiente debería centrarse en alentar la adherencia al régimen de tratamiento no farmacológico. Los pacientes con osteoartritis sintomática de la cadera y la rodilla pueden beneficiarse de la fisioterapia para reducir el dolor y mejorar su capacidad funcional. Los pacientes con osteoartritis de cadera y rodilla deberían ser motivados para involucrarse en ejercicios aeróbicos, de fortalecimiento muscular y de rango de movimiento de forma regular; los ejercicios en el agua pueden ser efectivos para los pacientes con osteoartritis de cadera sintomática. Los pacientes con sobrepeso con osteoartritis de cadera y rodilla deberían ser motivados para perder peso y mantener su peso en un nivel bajo. Los auxiliares de la marcha pueden reducir el dolor en pacientes con osteoartritis de cadera y rodilla. Los pacientes deben recibir instrucciones sobre el uso óptimo de un bastón o muleta en la mano contralateral. Los andadores convencionales o con ruedas son preferibles en los que presentan enfermedad bilateral. En los pacientes con osteoartritis de rodilla e inestabilidad en varo o valgo leve/moderado, una rodillera puede reducir el dolor, mejorar la estabilidad y disminuir el riesgo de caídas. Todos los pacientes con osteoartritis de cadera o rodilla deben recibir asesoría sobre el calzado adecuado. En los pacientes con osteoartritis de rodilla, las plantillas pueden reducir el dolor y mejorar la marcha. Las plantillas con una cuña lateral pueden tener un beneficio sintomático para algunos pacientes con osteoartritis del compartimiento tibio-femoral medial. Algunas modalidades de termoterapia pueden ser efectivas para aliviar los síntomas en la osteoartritis de cadera y rodilla. La estimulación eléctrica nerviosa transcutánea puede ayudar al control del dolor a corto plazo en algunos pacientes con osteoartritis de rodilla o cadera. La acupuntura puede tener un beneficio sintomático en los pacientes con osteoartritis la de rodilla. 
Referencia
Zhang W et al. OARSI recommendations for the management of hip and knee osteoarthritis, Part II: OARSI evidence-based, expert consensus guidelines. Osteoarth Cartil 2008; �16(12):137-62.






Directrices de la EULAR para el manejo no 
farmacológico de la osteoartritis 

EULAR = Liga Europea Contra el Reumatismo 
Fernandes L et al. Ann Rheum Dis 2013; 72(7):1125-35.  

• El tratamiento debe individualizarse/ adaptarse a las 
necesidades de cada paciente 

• Las recomendaciones incluyen: 
– Ejercicio físico 
– Ejercicios de fortalecimiento, aeróbicos y de rango de 

movimiento 
– Pérdida de peso si el paciente tiene sobrepeso 
– Uso de calzado apropiado y cómodo 
– Uso de auxiliares de la marcha, tecnología de asistencia, y 

adaptaciones en el hogar o el trabajo 

OA 
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Presentation Notes
Notas del Ponente
El tratamiento debe individualizarse/ ajustarse a las necesidades de cada paciente.  
Las recomendaciones para el manejo no farmacológico de la osteoartritis incluyen:
Ejercicio físico
Ejercicios de fortalecimiento, aeróbicos y de rango de movimiento
Pérdida de peso si el paciente tiene sobrepeso
Uso de calzado apropiado y cómodo
Uso de auxiliares de la marcha, tecnología de asistencia y adaptaciones en el hogar o el trabajo (por ejemplo, muleta/ bastón, andador, andador con ruedas, aumentar la altura de las sillas, camas y asientos del inodoro, uso de barandales en escaleras, uso de barandales en la ducha)

Referencia
Fernandes L et al. EULAR recommendations for the non-pharmacological core management of hip and knee osteoarthritis. Ann Rheum Dis 2013; 72(7):1125-35. 
















Directrices del ACR para el manejo no 
farmacológico de la osteoartritis 

ACR = Colegio Americano de Reumatología 
Hochberg MC et al. Arthritis Care Res (Hoboken) 2012; 64(4):465-74. 

El ACR recomienda condicionalmente los siguiente: 
• Evaluar la capacidad para llevar a cabo las actividades de la 

vida diaria 
• Enseñanza de técnicas de protección articular 
• Proporcionar dispositivos de asistencia, en caso necesario, para 

ayudar a los pacientes 
• Realizar las actividades de la vida diaria 
• Enseñanza del uso de modalidades de termoterapia 
• Proporcionar férulas para pacientes con osteoartritis de la 

articulación trapezometacarpiana 

OA 
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Notas del Ponente
El ACR recomienda condicionalmente lo siguiente:
Evaluar la capacidad para realizar actividades de la vida diaria
Enseñanza de técnicas de protección articular
Proporcionar dispositivos de asistencia, en caso necesario, para ayudar a los pacientes
Realizar actividades de la vida diaria
Enseñanza del uso de modalidades de termoterapia
Proporcionar férulas para pacientes con osteoartritis de la articulación trapezometacarpiana
No se hicieron recomendaciones fuertes para el manejo no farmacológico de la osteoartritis de la mano. La evidencia que apoya estas intervenciones demostró sólo un tamaño de efecto pequeño a moderado.

Referencia
Hochberg MC et al. American College of Rheumatology 2012 recommendations for the use of nonpharmacologic and pharmacologic therapies in osteoarthritis of the hand, hip, and knee. Arthritis Care Res (Hoboken) 2012; 64(4): 465-74.




Tratamiento farmacológico 



Tratamiento basado en el mecanismo 
del dolor inflamatorio 
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Fibra aferente nociceptiva 
Médula espinal 

  

Cambio de la 
responsividad de  
los nociceptores 
(sensibilización periférica) 

Cerebro 

Mediadores 
químicos de la 
inflamación  

Cambio de la 
responsividad  
de las neuronas en el 
CNS (sensibilización 
central) 

CNS = sistema nervioso central; coxib = inhibidor COX-2; nsNSAID = fármaco antiinflamatorio no esteroideo 
Hochberg MC et al.  Arthritis Care Res (Hoboken) 2012; 64(4):465-74; Scholz J et al. Nat Neurosci 2002; 5(Suppl):1062-7. 
 

Opciones de tratamiento del dolor 
• Acetaminofén 
• nsNSAID/coxib 
• Opioides 
• Anestésicos locales/  

bloqueadores de canales 
• Inyecciones intraarticulares de 

corticosteroides/ hialuronato 
 

 

Tejido articular dañado 

Presenter
Presentation Notes
Notas del Ponente
El tejido dañado, células inflamatorias o células tumorales liberan mediadores químicos creando un “caldo inflamatorio” como prostaglandinas o bradicinina que activan o modifican las propiedades de respuesta a los estímulos de aferentes nociceptivos. Como un resultado aumenta la excitabilidad de la membrana terminal periférica (sensibilización periférica). Estos cambios a su vez, producen cambios en la responsividad de las neuronas del CNS (sensibilización central). 
Las modalidades farmacológicas recomendadas condicionalmente para el manejo inicial de pacientes con osteoartritis de rodilla incluyen acetaminofén, fármacos antiinflamatorios no esteroideos (NSAID) orales y tópicos, tramadol e inyecciones intraarticulares de corticosteroides; las inyecciones intraarticulares de hialuronato, duloxetina y opioides se recomendaron condicionalmente en pacientes que tuvieron una respuesta inadecuada al tratamiento inicial. Los analgésicos opioides se recomendaron fuertemente en pacientes que no deseaban recibir o que tuvieron contraindicaciones para artroplastia total después del fracaso del tratamiento médico.

Referencias
Hochberg MC et al. American College of Rheumatology 2012 recommendations for the use of nonpharmacologic and pharmacologic therapies in osteoarthritis of the hand, hip, and knee. Arthritis Care Res (Hoboken) 2012; 64(4): 465-74.
Scholz J, Woolf  CJ. Can we conquer pain? Nat Neurosci 2002; 5(Suppl):1062-7.





¿Qué son los NSAID (nsNSAID/coxib)? 

 
 

• Efecto analgésico a través de la inhibición de la producción de 
prostaglandinas 

• Clase amplia que incorpora muchos medicamentos diferentes 
:  
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ASA = ácido acetilsalicílico; coxib = inhibidor específico COX-2; nsNSAID = fármaco antiinflamatorio no esteroideo no específico 
Brune K. In: Kopf A, Patel NB (eds). Guide to Pain Management in Low-Resource Settings. International Association for the Study of Pain; Seattle, WA: 2010. 
  

Coxib: 
– Celecoxib 
– Etoricoxib 

 
 

nsNSAID: 
– ASA 
– Diclofenaco 
– Ibuprofeno 
– Naproxeno 

NSAID = Fármaco antiinflamatorio no esteroideo 

Presenter
Presentation Notes
Notas del Ponente
Los NSAID conforman una gran clase de medicamentos que incluyen tanto nsNSAID como coxib. Ambos, nsNSAID y coxib, tienen un efecto analgésico al inhibir la producción de prostaglandinas a través de la inhibición de la enzima COX-2. Sin embargo, aunque los coxibs inhiben selectivamente la COX-2, los nsNSAID también inhiben la enzima constitutivamente expresada COX-1.
Los nsNSAID utilizados comúnmente incluyen ASA, diclofenaco, ibuprofeno y naproxeno, mientras que celecoxib y etoricoxib con coxib.

Referencia
Brune K. In: Kopf A, Patel NB (eds). Guide to Pain Management in Low-Resource Settings. International Association for the Study of Pain; Seattle, WA: 2010.




¿Cómo actúan los nsNSAID/coxib? 

Coxib = Inhibidor específico COX-2; NSAID = fármaco antiinflamatorio no esteroideo 
nsNSAID = fármaco antiinflamatorio no esteroideo no específico 
Gastrosource. Non-steroidal Anti-inflammatory Drug (NSAID)-Associated Upper Gastrointestinal Side-Effects. 
Disponible en: http://www.gastrosource.com/11674565?itemId=11674565.  
Accesado: 4 de diciembre de 2010; Vane JR, Botting RM. Inflamm Res 1995;44(1):1-10.  

COX-1 (constitutiva) COX-2 (inducida por 
estímulos inflamatorios) 

Prostaglandinas 

Citoprotección 
gastrointestinal,  

Actividad plaquetaria 

Prostaglandinas 

Inflamación, dolor, fiebre 

nsNSAID 

  Coxib   

Alivio del dolor 

BLOCK BLOQUEO 

BLOQUEO 

Ácido araquidónico 
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Notas del Ponente
Los nsNSAID y los coxib tienen efectos analgésicos periféricos y centrales.
El traumatismo periférico activa la producción de COX-2 tanto en la periferia como en el asta dorsal, lo que a su vez estimula la producción de prostaglandinas. Las prostaglandinas en la periferia aumentan la sensibilidad a los estímulos nocivos afectando el potencial receptor transitorio del canal de cationes subfamilia V miembro 1 (TRPV1) sobre los nociceptores. En el asta dorsal, las prostaglandinas activan la proteína cinasa A (PKA), la cual a su vez fosforila los canales de cloruro asociados al receptor de glicina, reduciendo la probabilidad de su apertura y haciendo a la neurona más excitable a los estímulos trasmitidos por glutamato. 
Ambos, nsNSAID y coxib, inhiben la producción de prostaglandinas bloqueando la acción de la enzima COX-2. Sin embargo, aunque los coxibs inhiben selectivamente la COX-2, los nsNSAID también inhiben la enzima COX-1 expresada constitutivamente.

Referencias
Gastrosource. Non-steroidal Anti-inflammatory Drug (NSAID)-Associated Upper Gastrointestinal Side-Effects. Disponible en:  http://www.gastrosource.com/11674565?itemId=11674565. Accesado: 4 de diciembre de 2010.
Vane JR, Botting RM. New insights into the mode of action of anti-inflammatory drugs. Inflamm Res 1995; 44(1):1-10. 





La COX-2 es expresada en el CNS 

• Las prostaglandinas en el CNS son importantes en la 
sensibilización central e hiperalgesia1 

• La inflamación periférica lleva a inducción central de COX-22 

– Ocurre incluso con bloqueo completo del nervio sensitivo3 

– Una señal humoral (IL-6?) puede jugar un papel en la transducción de 
señales a través de la barrera hematoencefálica3  

– La IL-1beta juega un papel importante a nivel central3 

– La elevación de las prostaglandinas en el CSF lleva a hiperalgesia3 

– La inhibición de la síntesis de IL-1beta o de sus receptores reduce el 
nivel en el CSF de COX-2, prostaglandinas y la hiperalgesia3 

– La inhibición central de COX-2 tiene efectos similares3,4 

CNS = sistema nervioso central; CSF = líquido cefalorraquídeo; IL = interleucina 
1. Taiwo YO, Levine JD. Brain Res 1986; 373(1-2):81-4; 2. Ghilardi JR et al. J Neurosci 2004; 24(11):2727-32;   
3. Samad TA et al. Nature 2001; 410(6827):471-5; 4. Smith CJ et al. Proc Natl Acad Sci US 1998; 95(22):13313-8. 
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Notas del Ponente
La expresión de COX-2 en la médula espinal ocurre incluso con el bloqueo completo del nervio que va al sitio de inflamación.
Samad et al inyectaron carragenina en las patas traseras de ratas para inducir inflamación. Esto resultó en un aumento de los niveles de IL-1beta, expresión de COX-2 y prostaglandina E (PGE) en la médula espinal. Esto, a su vez resultó en hiperalgesia medida por estimulación mecánica.
El bloqueo completo del nervio ciático (ausencia de señales dolorosas enviadas a la médula espinal desde la pata trasera inflamada) redujo, pero no eliminó, la cantidad de COX-2 inducida en la médula espinal. Esto y el retraso entre la inflamación y la inducción de COX-2 (2–4 horas) sugiere que puede haber una señal humoral (Samad et al sugieren la IL-6) que es capaz de atravesar la barrera hematoencefálica.
Se cree que el aumento en los niveles de IL-1beta en la médula espinal causa la inducción de COX-2, sin embargo, la IL-1beta es demasiado grande para atravesar la barrera hematoencefálica, de ahí la sugerencia de que la IL-6 puede estar involucrada. Otros estudios han mostrado que la IL-6 juega un papel en la transducción de señales para la generación de fiebre al atravesar la barrera hematoencefálica.
El bloqueo de la síntesis de IL-1beta o de sus receptores redujo los niveles en el CSF de COX-2 y PGE2, así como la hiperalgesia. La inyección intratecal de un inhibidor de la COX-2 en una dosis muy baja tuvo efectos similares. La misma dosis no tuvo efecto cuando se administró por vía intravenosa. De acuerdo a comunicaciones personales con Woolf, la razón para elegir esta dosis baja es demostrar que la inhibición de la COX-2 localmente en el CSF es responsable del efecto. Dosis sistémicas más altas pudieron bloquear la señal humoral desde el sitio de inflamación periférica. Interesantemente, pero eso es exactamente lo que se necesita hacer clínicamente – bloquear la COX-2 periféricamente (para reducir cualquier señal humoral hacia la médula espinal) y bloquear la COX-2 centralmente (para detener el proceso de sensibilización directamente.)

Referencias
Ghilardi JR et al. Constitutive spinal cyclooxygenase-2 participates in the initiation of tissue injury-induced hyperalgesia. J Neurosci 2004; 24(11):2727-32.
Samad TA et al. Interleukin-1beta-mediated induction of Cox-2 in the CNS contributes to inflammatory pain hypersensitivity. Nature 2001; 410(6827):471-5.
Smith CJ et al. Pharmacological analysis of cyclooxygenase-1 in inflammation. Proc Natl Acad Sci US 1998; 95(22):13313-8.
Taiwo YO, Levine JD. Indomethacin blocks central nociceptive effects of PGF2 alpha. Brain Res 1986; 373(1-2):81-4.





La COX-2 resulta en sensibilización al 
dolor 

• Sensibilización periférica 
– La COX-2 es expresada después de la lesión tisular 
– Las prostaglandinas producidas aumentan la sensibilidad 

de los nociceptores al dolor 
• Sensibilización central 

– La inflamación periférica lleva a la inducción de COX-2  
en el CNS 

– Ocurre incluso con bloqueo completo del nervio sensitivo, 
posiblemente debido a una señal humoral 

– Las prostaglandinas producidas por la COX-2 en el CNS 
causan más sensibilización al dolor 

• Resultado: hiperalgesia y alodinia 

CNS = sistema nervioso central 
Ahmadi S et al. Nat Neurosci 2002; 5(1):34-40; Baba H et al. J Neurosci 2001; 21(5):1750-6;  
Samad TA et al. Nature 2001; 410(6827):471-5; Woolf CJ, Salter MW. Science 2000; 288(5472):1765-9. 
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Notas del Ponente
La inflamación induce actividad de la ciclooxigenasa 2 (COX-2) y resulta en la liberación de prostanoides. Los prostanoides a su vez sensibilizan los nociceptores periféricos y producen hipersensibilidad al dolor localizada.
La producción central de interleucina 1, como un resultado de la inflamación periférica, promueve la expresión central de COX-2 y en consecuencia aumenta el nivel de prostaglandina E2 en el líquido cefalorraquídeo.  �Los niveles elevados de prostanoides en el CNS (a) propagan y mantienen la hipersensibilidad periférica al promover continuamente la liberación de neurotransmisores desde los aferentes nociceptivos primarios y (b) activar directamente los receptores centrales del prostanoide EP2 aumentando así  la excitabilidad de las neuronas del asta dorsal, desencadenando la liberación de glutamato y sustancia P, los cuales activan al N-metil-D-aspartato (NMDA) y los receptores de las células asesinas naturales (NK), respectivamente, y causando desinhibición de las interneuronas glicinérgicas. A esto se denomina sensibilización central y eventualmente produce un estado de hiperalgesia o alodinia secundaria.

Referencias
Ahmadi S et al. PGE(2) selectively blocks inhibitory glycinergic neurotransmission onto rat superficial dorsal horn neurons. Nat Neurosci 2002; 5(1):34-40.
Baba H et al. Direct activation of rat spinal dorsal horn neurons by prostaglandin E2. J Neurosci 2001; 21(5):1750-6.
Samad TA et al. Interleukin-1beta-mediated induction of COX-2 in the CNS contributes to inflammatory pain hypersensitivity. Nature 2001; 410(6827):471-5.
Woolf CJ, Salter MW. Neuronal plasticity: increasing the gain in pain. Science 2000; �288(5472):1765-9.



COX-2 está involucrada en la sensibilización 
central 

• La inducción central de COX-2 resulta en aumento de la 
producción de prostaglandinas 

• La estimulación por PGE2 de los receptores de EP en el 
asta dorsal : 
– Activará la PKC, fosforilando y potenciando más la apertura 

del canal de NMDA 
– Activará directamente ciertas neuronas del asta dorsal 

abriendo los canales iónicos vinculados al receptor de EP2 
– Reducirá la transmisión inhibitoria de las interneuronas 

glicinérgicas 
– Aumentará la despolarización y excitabilidad de las 

neuronas del asta dorsal 

NMDA = N-metil-D-aspartato; PGE2 = prostaglandina E2; PKC = proteína cinasa C 
Ahmadi S et al. Nat Neurosci 2002; 5(1):34-40; Baba H et al. J Neurosci 2001; 21(5):1750-6;  
Samad TA et al. Nature 2001; 410(6827):471-5; Woolf CJ, Salter MW. Science 2000; 288(5472):1765-9. 
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La inflamación induce actividad de la ciclooxigenasa 2 (COX-2) y resulta en la liberación de prostanoides. Los prostanoides a su vez sensibilizan los nociceptores periféricos y producen hipersensibilidad al dolor localizada. La producción central de interleucina 1, como un resultado de la inflamación periférica, promueve la expresión central de COX-2 y en consecuencia aumenta el nivel de prostaglandina E2 en el líquido cefalorraquídeo.  �Los niveles elevados de prostanoides  en el CNS (a) propagan y mantienen la hipersensibilidad periférica al promover continuamente la liberación de neurotransmisores desde los aferentes nociceptivos primarios y (b) activar directamente los receptores centrales del prostanoide EP2 aumentando así  la excitabilidad de las neuronas del asta dorsal, desencadenando la liberación de glutamato y sustancia P, los cuales activan al N-metil-D-aspartato (NMDA) y los receptores de las células asesinas naturales (NK). Respectivamente, y causando desinhibición de las interneuronas glicinérgicas. A esto se denomina sensibilización central y eventualmente produce un estado de hiperalgesia o alodinia secundaria.

Referencias
Ahmadi S et al. PGE(2) selectively blocks inhibitory glycinergic neurotransmission onto rat superficial dorsal horn neurons. Nat Neurosci 2002; 5(1):34-40.
Baba H et al. Direct activation of rat spinal dorsal horn neurons by prostaglandin E2. J Neurosci 2001; 21(5):1750-6.
Samad TA et al. Interleukin-1beta-mediated induction of COX-2 in the CNS contributes to inflammatory pain hypersensitivity. Nature 2001; 410(6827):471-5.
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La inhibición de la COX-2 minimiza la 
sensibilización 

• La señal para la inducción de COX-2 probablemente 
persista con la inflamación periférica 

• Para minimizar la sensibilización, la COX-2 debe 
inhibirse centralmente y en la periferia 
– Tan pronto como sea posible 
– Continuar hasta que se resuelva la inflamación periférica 

• El inhibidor ideal de la COX-2 debería ser capaz de 
actuar en la periferia y centralmente 
– Debería atravesar fácilmente la barrera hematoencefálica  

Samad TA et al. Nature 2001; 410(6827):471-5; Woolf CJ, Salter MW. Science 2000; 288(5472):1765-9. 
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La inflamación en la periferia (mediada por COX-2) resulta en sensibilización periférica, así como en señalización de la inducción central de COX-2 y sensibilización.
Por lo tanto, la mejor estrategia analgésica sería bloquear la COX-2 tanto en la periferia como en el CNS tempranamente para minimizar cualquier sensibilización.
Dado que es probable que la señalización para la inducción de COX-2 tanto a nivel central como en la periferia persista con la inflamación, el bloqueo de la COX-2 debe continuar hasta que la inflamación periférica se resuelva. 

Referencias
Samad TA et al. Interleukin-1beta-mediated induction of COX-2 in the CNS contributes to inflammatory pain hypersensitivity. Nature 2001; 410(6827):471-5.
Woolf CJ, Salter MW. Neuronal plasticity: increasing the gain in pain. Science 2000; �288(5472):1765-9.




Efectos adversos de los nsNSAID/coxib 

Todos los NSAID: 
• Gastroenteropatía 

– Gastritis, sangrado, ulceración, perforación 
• Eventos trombóticos cardiovasculares 
• Efectos renovasculares 

– Disminución del flujo sanguíneo renal 
– Retención de líquidos/edema 
– Hipertensión 

• Hipersensibilidad 
NSAID que median Cox-1 (nsNSAID): 
• Disminución de la agregación plaquetaria 

Coxib = inhibidor específico COX-2; NSAID = fármaco antiinflamatorio no esteroideo;  
nsNSAID = fármaco antiinflamatorio no esteroideo no específico 
Clemett D, Goa KL. Drugs 2000; 59(4):957-80; Grosser T et al. In: Brunton L et al (eds.). Goodman and Gilman’s The Pharmacological Basis of Therapeutics. 
12th ed. (versión en línea). McGraw-Hill; New York, NY: 2010. 

Presenter
Presentation Notes
Notas del Ponente
Esta diapositiva señala algunos efectos adversos asociados con los nsNSAID y coxib. 

Referencias
Clemett D, Goa KL. Celecoxib: a review of its use in osteoarthritis, rheumatoid arthritis and acute pain. Drugs 2000; 59(4):957-80.
Grosser T et al. In: Brunton L et al (eds). Goodman and Gilman’s The Pharmacological Basis of Therapeutics. 12th ed. (online version). McGraw-Hill; New York, NY: 2010.




El compuesto incluye infarto de miocardio no fatal, accidente cerebrovascular no fatal o muerte cardiovascular comparado 
con placebo; gráfico basado en un metaanálisis de red que involucró 30 estudios y más de 100,000 pacientes.  
Coxib = Inhibidor COX-2; nsNSAID = fármaco antiinflamatorio no esteroideo no específico 
Trelle S et al. BMJ 2011; 342:c7086. 
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El objetivo de este estudio fue analizar la evidencia disponible sobre la seguridad cardiovascular de los NSAID y los coxib. Se extrajeron datos de todos los estudios controlados, aleatorizados, en gran escala que compararon cualquier fármaco antiinflamatorio no esteroideo (NSAID) con otros NSAID o placebo. El resultado primario fue infarto de miocardio. Resultados secundarios incluyeron accidente cerebrovascular, muerte por enfermedad cardiovascular y muerte por cualquier causa. El criterio de valoración compuesto fue infarto de miocardio no fatal, accidente cerebrovascular no fatal o muerte cardiovascular en comparación con placebo.
El análisis incluyó datos de 31 estudios (n = 116,429 pacientes) con >115,000 años-paciente. Los pacientes fueron asignados a naproxeno, ibuprofeno, diclofenaco, celecoxib, etoricoxib, rofecoxib, lumiracoxib o placebo. 
Todos los fármacos parecieron asociarse con aumento del riesgo del criterio de valoración compuesto. Todos los NSAID, excepto naproxeno, tuvieron una tasa estimada superior a 1.3, lo cual es el indicador generalmente aceptado de aumento clínicamente relevante del riesgo. 
Los autores concluyeron que, aunque sigue habiendo incertidumbre, existe poca evidencia que sugiere que alguno de los fármacos investigados es seguro en términos cardiovasculares. El naproxeno pareció ser menos dañino. Es necesario tomar en cuenta los riesgos cardiovasculares al prescribir cualquier NSAID.

Referencia
Trelle S et al. Cardiovascular safety of non-steroidal anti-inflammatory drugs: network meta-analysis. BMJ 2011; 342:c7086.



Factores de riesgo para complicaciones 
gastrointestinales asociadas con nsNSAID/coxib 

Razón de momios/ riesgo relativo para 
complicaciones ulcerosas 

ASA = ácido acetilsalicílico; coxib = inhibidor específico COX-2; GI = gastrointestinal; NSAID = fármaco antiinflamatorio no esteroideo;  
nsNSAID = fármaco antiinflamatorio no esteroideo; SSRI = inhibidor selectivo de la recaptación de serotonina 
1. Garcia Rodriguez LA, Jick H. Lancet 1994; 343(8900):769-72; 2. Gabriel SE et al. Ann Intern Med 1991; 115(10):787-96;  
3. Bardou M. Barkun AN. Joint Bone Spine 2010; 77(1):6-12; 4. Garcia Rodríguez LA, Hernández-Díaz S. Arthritis Res 2001; 3(2):98-101. 
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La mayoría de los fármacos antiinflamatorios se han asociado con efectos secundarios gastrointestinales. El daño a la mucosa gastrointestinal puede variar desde lesiones endoscópicas sin manifestaciones clínicas hasta complicaciones gastrointestinales altas serias que, en algunos casos, pueden ser fatales. Este gráfico proporciona el riesgo relativo de una variedad de factores para complicaciones gastrointestinales asociadas con nsNSAID/coxib. La hemorragia gastrointestinal alta es el factor predictivo más importante de hemorragia gastrointestinal alta en el futuro.

Referencias
Bardou M, Barkun AN. Preventing the gastrointestinal adverse effects of nonsteroidal �anti-inflammatory drugs: from risk factor identification to risk factor intervention. �Joint Bone Spine 2010; 77(1):6-12. 
Gabriel SE et al. Risk for serious gastrointestinal complications related to use of nonsteroidal anti-inflammatory drugs. A meta-analysis. Ann Intern Med 1991; 115(10):787-96.
García Rodríguez LA, Hernández-Díaz S. The risk of upper gastrointestinal complications associated with nonsteroidal anti-inflammatory drugs, glucocorticoids, acetaminophen, and combinations of these agents. Arthritis Res 2001; 3(2):98-101.
García Rodríguez LA, Jick H. Risk of upper gastrointestinal bleeding and perforation associated with individual non-steroidal anti-inflammatory drugs. Lancet 1994; 343(8900):769-72.







Efectos gastrointestinales de los nsNSAID/coxib 
fuera del tracto gastrointestinal superior 

• Aunque las estrategias actuales parecen ser similarmente 
efectivas reduciendo el riesgo para el tracto gastrointestinal 
superior, existe fuerte evidencia que sugiere que los eventos 
adversos potencialmente 
clínicamente relevantes no se 
limitan al tracto gastrointestinal 
superior 

• Los estudios sugieren que los 
pacientes que toman NSAID tienen 
aumento del riesgo de eventos 
clínicos gastrointestinales bajos* 
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* Gastrointestinal bajo significa distal al ligamento de Treitz o cuarto segmento del duodeno 
Coxib = Inhibidor COX-2 específico; NSAID = fármaco antiinflamatorio no esteroideo;  
nsNSAID = fármaco antiinflamatorio no esteroideo  no específico  

Allison MC et al. N Engl J Med 1992; 327(11):749-54; Chan FK et al. N Engl J Med 2002; 347(26):2104-10; Fujimori S et al. Gastro Endoscopy 2009; 69(7):1339-46; 
Laine L et al. Gastroenterology 2003; 124(2):288-92; Lanas A, Sopeña F. Gastroenterol Clin N Am 2009; 38(2):333-53.  
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La mayoría de los estudios de resultados gastrointestinales tempranos se enfocaron principalmente en eventos gastrointestinales altos. Sin embargo, es importante considerar la seguridad en todo el tracto gastrointestinal cuando se selecciona un analgésico. 
La importancia y la relevancia clínica de los eventos gastrointestinales bajos cada vez es más reconocida.  Existe fuerte evidencia de que los efectos gastrointestinales adversos de los nsNSAID/coxib no se limitan al tracto gastrointestinal alto. De hecho, los estudios sugieren que los pacientes que toman nsNSAID/coxib tienen aumento del riesgo para eventos clínicos gastrointestinales bajos (aquí definidos como distales al ligamento de Treitz o el cuarto segmento del duodeno). Sin embargo, el riesgo asociado con los coxib a este respecto parece ser mucho menor que el asociado con los nsNSAID.

Referencias
Allison MC et al. Gastrointestinal damage associated with the use of nonsteroidal antiinflammatory drugs. N Engl J Med 1992; 327(11):749-54. 
Chan FK et al. Celecoxib versus diclofenac and omeprazole in reducing the risk of recurrent ulcer bleeding in patients with arthritis. N Engl J Med 2002; 347(26):2104-10.
Fujimori S et al. Prevention of nonsteroidal anti-inflammatory drug-induced small-intestinal injury by prostaglandin: a pilot randomized controlled trial evaluated by capsule endoscopy. Gastro Endoscopy 2009; 69(7):1339-46.
Laine L et al. Serious lower gastrointestinal clinical events with nonselective NSAID or coxib use. Gastroenterology 2003; 124(2):288-92.
Lanas A, Sopeña F. Nonsteroidal anti-inflammatory drugs and lower gastrointestinal complications. Gastroenterol Clin N Am 2009; 38(2):333-53.



Directrices para el uso de nsNSAID/coxib basadas 
en el riesgo gastrointestinal y el uso de ASA 

Riesgo gastrointestinal 
No elevado Elevado 

Sin ASA nsNSAID solo 
Coxib 
nsNSAID + PPI 

Con ASA 
Coxib + PPI 
nsNSAID + PPI 

Coxib + PPI 
nsNSAID + PPI 

ASA = ácido acetilsalicílico; coxib = inhibidor específico COX-2;  
nsNSAID = fármaco antiinflamatorio no esteroideo no específico; PPI = inhibidor de la bomba de protones 
Tannenbaum H et al. J Rheumatol 2006; 33(1):140-57. 
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En 2006, la Tercera Conferencia del Consenso Canadiense recomendó que todos los pacientes con ASA a los que se prescribiera un coxib o un nsNSAID también deberían recibir un PPI, independientemente de su nivel de riesgo gastrointestinal.
Aunque se probó que esta recomendación es controversial, la justificación fue que el ASA se prescribe a pacientes con comorbilidades que son en sí mismas factores de riesgo gastrointestinal. Hay que tomar en cuenta que algunos pacientes pueden tomar ASA debido a que creen que es benéfico, sin necesariamente presentar alguna comorbilidad.

Referencia
Tannenbaum H et al. An evidence-based approach to prescribing nonsteroidal antiinflammatory drugs. Third Canadian Consensus Conference. J Rheumatol 2006; 33(1):140-57.






Fibra aferente nociceptiva 

Modulación  
descendente 

Estímulos 
Ascendentes 

Médula espinal 

  

Transducción Transmisión 

Cerebro 

Percepción 

¿Cómo afectan los opioides el dolor? 

Modifican la percepción, modulan la transmisión  
y afectan la transducción al: 
• Alterar la actividad del sistema límbico;  

modificar aspectos sensitivos y afectivos del dolor 
• Activar vías descendentes que modulan la transmisión en 

la médula espinal 
• Afectar la transducción de estímulos dolorosos 

en impulsos nerviosos 

Reisine T, Pasternak G. In: Hardman JG et al (eds). Goodman and Gilman’s: The Pharmacological Basics of Therapeutics. 9th ed. McGraw-Hill; New York, NY: 1996;  
Scholz J, Woolf  CJ. Nat Neurosci 2002; 5(Suppl):1062-7; Trescot AM et al. Pain Physician 2008; 11(2 Suppl):S133-53. 
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Los analgésicos opioides producen su efecto analgésico al limitar las acciones de los péptidos endógenos producidos en respuesta a estímulos nocivos, tales como endorfinas, encefalinas y dinorfinas, y por la unión a los receptores de opioide endógeno (conocidos como receptores mu, kappa y delta) que se encuentran a nivel central y periférico.
Existen cuatro clases principales de analgésicos opioides:
Agonistas opioides, la clase más común, se unen a, y estimulan los receptores opioides.
Agonistas parciales, tales como buprenorfina, tienen una alta afinidad pero efecto agonista bajo en el receptor mu, y mayor efecto agonista del receptor kappa. Por lo tanto, dichos agentes tienen un techo en su efecto analgésico, pero la acción antagonista permite su uso en la desintoxicación por abuso de opioides, disuasión y mantenimiento.
Por otro lado, los agonistas-antagonistas opioides son antagonistas funcionales del receptor mu y agonistas del receptor kappa. Al igual que los agonistas parciales, estos tienen un techo en su efecto analgésico, después del cual el aumento de la dosis sólo incrementa los efectos secundarios de los opioides.
Los antagonistas opioides tienen una alta afinidad por los receptores mu, pero carecen de cualquier actividad activadora.
Finalmente, el tramadol se considera un opioide atípico ya que tiene actividades centrales con el ácido gamma-aminobutírico (GABA), catecolaminas y serotoninérgicas. además de ser un agonista parcial mu.

Referencias
Reisine T, Pasternak G. In: Hardman JG et al (eds). Goodman and Gilman’s: The Pharmacological Basics of Therapeutics. 9th ed. McGraw-Hill; New York, NY: 1996.
Scholz J, Woolf  CJ. Can we conquer pain? Nat Neurosci 2002; 5(Suppl):1062-7.
Trescot AM et al. Opioid pharmacology. Pain Physician 2008; 11(2 Suppl):S133-53.




Opioides y manejo del dolor 

Gourlay GK. Support Care Cancer 2005; 13(3):153-9.;Reisine T et al. In: Hardman JG et al (eds). Goodman and Gilman’s: The Pharmacological Basics of Therapeutics. 
9th ed. McGraw-Hill; New York, NY: 1996.; Trescot AM et al. Pain Physician 2008; 11(2 Suppl):S133-53. Gourlay GK. Supp Care Cancer. 2005;13:153-9. 

Receptor 
opioide Respuesta 

Mu 
Analgesia supraespinal, depresión respiratoria, sedación, miosis, euforia, 
efectos cardiovasculares, prurito, náuseas/ vómito, disminución de la 
movilidad gastrointestinal, dependencia, tolerancia 

Delta Analgesia, euforia, disforia, efectos psicotomiméticos 

Kappa Analgesia espinal, disforia, efectos psicotomiméticos, miosis, depresión 
respiratoria, sedación 
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Los receptores de opioides se localizan tanto en el sistema nervioso central (CNS) como a lo largo de los tejidos periféricos. Los diferentes tipos de receptores opioides (mu, kappa y delta) son estimulados de forma normal por los péptidos endógenos (endorfinas, encefalinas y dinorfinas) producidos en respuesta a estímulos nocivos. Los opioides exógenos producen un efecto analgésico al imitar las acciones de los péptidos opioides endógenos en el sistema nervioso central al unirse a los receptores de opioides endógenos presentes a nivel central y periférico.
Los receptores Mu se encuentran principalmente en el tronco encefálico y el tálamo medial. Los receptores Mu son responsables de la analgesia supraespinal, depresión respiratoria, euforia, sedación, disminución de la movilidad gastrointestinal y dependencia física. 
Los receptores Delta se encuentran en gran parte del cerebro y sus efectos no han sido bien estudiados. Pueden ser responsables de la analgesia, euforia, disforia, efectos psicotomiméticos. 
Los receptores Kappa se encuentran en el sistema límbico y otras áreas del diencéfalo, tronco encefálico y médula espinal, y son responsables de la analgesia espinal, sedación, disnea, dependencia, disforia y depresión respiratoria. 

Referencias
Gourlay GK. Advances in opioid pharmacology. Support Care Cancer 2005; 13(3):153-9.
Reisine T et al. In: Hardman JG et al (eds). Goodman and Gilman’s: The Pharmacological Basics of Therapeutics. 9th ed. McGraw-Hill; New York, NY: 1996.
Trescot AM et al. Opioid pharmacology. Pain Physician 2008; 11(2 Suppl):S133-53.




 

• La estimulación por opioides de los 
receptores mu en las células de 
“ENCENDIDO” 
– Reduce la actividad de la célula de 

“ENCENDIDO” 
– Reduce la facilitación de la transmisión 

en el asta 
– Reduce el dolor 

• La estimulación por opioides de los 
receptores mu en las interneuronas 
GABAérgicas que inervan a las células 
de “APAGADO” 
– Reduce la actividad de las interneuronas GABA-

érgicas 
– Reduce la inhibición de las células de 

“APAGADO” 
– Aumenta la inhibición de la transmisión del 

dolor en las células de “APAGADO” en el asta 
dorsal 

– Reduce el dolor 
GABA = ácido γ-aminobutírico   
Fields HL et al. In: McMahon SB, Koltzenburg M (eds). Wall and Melzack’s Textbook of Pain. 5th ed. Elsevier; London, UK: 2006. 

ENCENDIDO 

GABA Opioide 

(-) 

(-) 

(-) Transmisión del dolor (+) 

Médula  
ventromedial rostral 

 

Asta dorsal de la  
médula espinal 

APAGADO 

Receptor µ 
Receptor µ 

Los opioides modulan el control de las células 
de “ENCENDIDO” y “APAGADO” 

(-) 
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Existen dos grupos de neuronas dentro de la médula ventromedial rostral que muestran respuestas distintas a los opioides.  Las 'Células de encendido' tienen receptores  y son por lo tanto inhibidas directamente por los opioides.  La estimulación de los receptores mu en las ‘células de encendido’ lleva a reducción de la transmisión del dolor a nivel del asta dorsal. Las 'células de apagado' son activadas, indirectamente por los opioides. Específicamente, los opioides se unen a los receptores  presentes en las interneuronas GABAérgicas, que regulan entonces negativamente a las ‘células de apagado” resultando en un efecto inhibitorio neto sobre el procesamiento nociceptivo.

Referencia
Fields HL et al. In: McMahon SB, Koltzenburg M (eds). Wall and Melzack’s Textbook of Pain. 5th ed. Elsevier; London, UK: 2006.




Los opioides pueden inducir 
hiperalgesia 

• Hiperalgesia primaria  
– La sensibilización de las neuronas primarias → 

disminuye el umbral a los estímulos nocivos dentro 
del sitio de la lesión 

– Puede incluir respuesta a estímulos inocuos 
– Aumenta el dolor por estímulos supraumbrales 
– Dolor espontáneo 

• Hiperalgesia secundaria 
– Sensibilización de las neuronas primarias en las áreas 

circundantes no lesionadas 
– Puede involucrar sensibilización periférica y central 

Dolan S, Nolan AM. Neuroreport 1999; 10(3):449-52; Raja SN et al. In: Wall PB, Melzack R (eds). Textbook of Pain. 4th ed.  
Churchhill Linvingstone; London, UK: 1999; Woolf CJ. Drugs 1994; 47(Suppl 5):1-9.  
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Notas del Ponente
La hiperalgesia se refiere al estado de sensibilización nociceptiva desencadenado por la exposición a opioides. Los detalles sobre el mecanismo molecular de la hiperalgesia inducida por opioides siguen estando mal definidos, aunque se cree que el complejo proceso involucra cambios neuroplásticos de las vías pronociceptivas en el sistema nervioso periférico y central.
Cinco mecanismos que se sospecha están involucrados en la hiperalgesia inducida por opioides son:
Sistema glutaminérgico central – activación de N-metil-D-aspartato (NMDA) y los eventos subsiguientes corriente abajo
Dinorfinas espinales – la infusión continua de agonistas del receptor  promueve la liberación de neuropéptidos excitadores, por ejemplo, péptido relacionado con el gen de la calcitonina desde los aferentes primarios
Facilitación descendente – “células de encendido” y “células de apagado”
Mecanismos genéticos – polimorfismo de la catecol-O- metiltransferasa (COMT) que resulta en diferentes niveles de  dopamina/ noradrenalina sináptica después de la liberación de neurotransmisores
Disminución de la recaptación y reforzamiento de la respuesta nociceptiva – reforzamiento de la responsividad al glutamato y sustancia P, sobrerregulación del receptor adrenérgico β2
La hiperalgesia primaria ocurre cuando hay sensibilización de los nociceptores primarios resultando en una mayor sensibilidad a los estímulos nocivos e inocuos.
La hiperalgesia secundaria se manifiesta “corriente abajo” desde el estímulo nociceptivo iniciador y la lesión periférica, y puede ser el resultado de la sensibilización periférica y central.

Referencias
Dolan S, Nolan AM. N-methyl D-aspartate induced mechanical allodynia is blocked by nitric oxide synthase and cyclooxygenase-2 inhibitors. Neuroreport 1999; 10(3):449-52.
Raja SN et al. In: Wall PB, Melzack R (eds). Textbook of Pain. 4th ed. Churchhill Linvingstone; �London, UK: 1999.
Woolf CJ. A new strategy for the treatment of inflammatory pain. Prevention or elimination of central sensitization. Drugs 1994; 47(Suppl 5):1-9. 



Los opioides pueden inducir alodinia 

• Dolor evocado por estímulos inocuos 
• Sensibilización central → dolor producido por 

fibras Aβ 

• Posiblemente mediado por receptores 
medulares de NMDA 

 

NMDA = N-metil-D-aspartato 
Dolan S, Nolan AM. Neuroreport 1999; 10(3):449-52; Raja SN et al. In: Wall PB, Melzack R (eds). Textbook of Pain. 4th ed.  
Churchhill Linvingstone; London, UK: 1999; Woolf CJ. Drugs 1994; 47(Suppl 5):1-9.  
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Notas del Ponente
La alodinia es un tipo de dolor que se produce por estímulos inocuos.  Es el síntoma predominante de la hiperalgesia inducida por opioides que es provocada por dosis muy altas y crecientes de opioides.
La alodinia se produce por sensibilización central, debido a la cual las señales mecánicas llevadas por fibras A son transmitidas a nivel central como señales nociceptivas. Existe cierta evidencia de que el receptor glutamatérgico de la clase NMDA está involucrado y media el proceso de neurotransmisión. 

Referencias
Dolan S, Nolan AM. N-methyl D-aspartate induced mechanical allodynia is blocked by nitric oxide synthase and cyclooxygenase-2 inhibitors. Neuroreport 1999; 10(3):449-52.
Raja SN et al. In: Wall PB, Melzack R (eds). Textbook of Pain. 4th ed. Churchhill Linvingstone; �London, UK: 1999.
Woolf CJ. A new strategy for the treatment of inflammatory pain. Prevention or elimination of central sensitization. Drugs 1994; 47(Suppl 5):1-9. 



Efectos adversos de los opioides 

  Sistema Efectos adversos 

Gastrointestinal Náuseas, vómito, estreñimiento 

CNS Deterioro cognitivo, sedación, mareo, vértigo 

Respiratorio Depresión respiratoria 

Cardiovascular Hipotensión ortostática, síncope 

Otro Urticaria, miosis, diaforesis, retención urinaria 

CNS = sistema nervioso central 
Moreland LW, St Clair EW. Rheum Dis Clin North Am 1999; 25(1):153-91; Yaksh TL, Wallace MS. In: Brunton L et al (eds).  
Goodman and Gilman’s The Pharmacological Basis of Therapeutics. 12th ed. (online version). McGraw-Hill; New York, NY: 2010. 
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Presentation Notes
Notas del Ponente
El uso de opioides en el manejo del dolor puede asociarse con una variedad de efectos adversos, como se muestra. Los efectos secundarios gastrointestinales pueden incluir náuseas, vómito y estreñimiento, mientras que los efectos en el sistema nervioso central pueden incluir deterioro cognitivo, sedación, mareo y vértigo. La depresión respiratoria, hipotensión ortostática, síncope, urticaria, miosis, sudoración y retención urinaria se encuentran entre los otros efectos adversos potenciales de los opioides.

Referencias
Moreland LW, St Clair EW. The use of analgesics in the management of pain in rheumatic diseases. Rheum Dis Clin North Am 1999; 25(1):153-91.
Yaksh TL, Wallace MS. In: Brunton L et al (eds). Goodman and Gilman’s �The Pharmacological Basis of Therapeutics. 12th ed. (versión en línea). �McGraw-Hill; New York, NY: 2010.



Recomendaciones del panel de consenso 
para dolor en enfermedades reumáticas 

NSAID = fármaco antiinflamatorio no esteroideo; SNRI = inhibidor de la recaptación de serotonina norepinefrina; TCA = antidepresivo 
tricíclico 
van Laar M et al. Open Rheumatol J 2012; 6:320-30. 

Tratamiento combinado en dosis fijas bajas 
• Opioide fuerte o débil + acetaminofén 
• NSAID + acetaminofén 
Monoterapia  
• NSAID – inhibidores selectivos y no selectivos COX-2 
• Acetaminofén (paracetamol) 
• Opioides débiles (por ejemplo, tramadol) 
• Opioides – uso con precaución 
• TCA (por ejemplo, amitriptilina, dosulepina, imipramina) 
• Anticonvulsivos (por ejemplo, gabapentina, pregabalina) 
• SNRI (por ejemplo, duloxetina, milnaciprán) 
• Corticosteroides – no recomendados para uso a largo plazo 
• Agentes tópicos (por ejemplo, lidocaína, diclofenaco, capsaicina, salicilato) 

– Especialmente en combinación con agentes sistémicos 
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Presentation Notes
Notas del Ponente
Al tratar el dolor debido a condiciones crónicas tales como osteoartritis y artritis reumatoide, la analgesia efectiva debe balancearse contra los riesgos de seguridad asociados con los agentes analgésicos. Todavía no se comprende completamente el dolor por osteoartritis y artritis reumatoide, pero involucra mecanismos nociceptivos y no nociceptivos, incluyendo mecanismos neuropáticos. Las pautas para el dolor relacionado con artritis no diferencian entre el dolor nociceptivo y no nociceptivo; por lo tanto, las pautas pueden no abordar completamente la naturaleza del dolor. 
Los NSAID son efectivos en el tratamiento del dolor nociceptivo relacionado con artritis, pero las preocupaciones de seguridad pueden causar que los clínicos subtraten el dolor relacionado con artritis. En este contexto, la terapia combinada puede ser un enfoque más apropiado para el manejo del dolor.
Un panel convocado en Noviembre de 2010 encontró que los productos combinados de dosis fijas bajas son prometedores para el control del dolor. La naturaleza de múltiples mecanismos de la osteoartritis, artritis reumatoide y la mayoría de las otras indicaciones de dolor crónico sugiere que un enfoque de analgesia multimodal o combinado puede ser apropiado para manejar el dolor. Combinar dos agentes analgésicos puede permitir un efecto sinérgico  o aditivo que puede afectar la eficacia analgésica de los medicamentos, así como su perfil de efectos secundarios. Es importante entender que los efectos analgésicos y sinérgicos pueden implicar efectos secundarios así como eficacia. Por otro lado, pueden producirse efectos aditivos y sinérgicos, pero no ser clínicamente relevantes. Por estas razones, la terapia combinada es promisoria en teoría, pero debe evaluarse y probarse cuidadosamente en la práctica clínica real.

Referencia
van Laar M et al. Pain Treatment in arthritis-related pain: beyond NSAIDs. Open Rheumatol J 2012; 6:320-30.



Consenso canadiense para la prescripción 
de NSAID 

*En pacientes de alto riesgo, un coxib y un nsNSAID + PPI muestran reducciones similares de las tasas de resangrado, pero estas reducciones pueden ser 
incompletas 
†La mayoría de los pacientes con ASA + naproxeno necesitarían un PPI añadido, pero el naproxeno solo puede ser apropiado para algunos pacientes con un riesgo 
gastrointestinal muy bajo 
ASA = ácido acetilsalicílico; coxib = inhibidor específico COX-2-; NSAID = fármaco antiinflamatorio en esteroideo; nsNSAID = NSAID no específico; PPI = inhibidor de la 
bomba de protones 
Rostom A et al. Aliment Pharmacol Ther 2009; 29(5):481-96. 

El paciente requiere NSAID 

Riesgo gastrointestinal alto 

Riesgo 
cardiovascular  
alto (con ASA) 

Riesgo 
cardiovascular  

bajo 

Evitar los NSAID 
si es posible 

No se pueden 
evitar los NSAID 

Coxib solo o 
nsNSAID + PPI* 

Naproxeno + 
PPI† nsNSAID 

Preocupación principal = 
riesgo cardiovascular muy 

alto: naproxeno + PPI 

Preocupación principal  
= riesgo gastrointestinal 

muy alto: coxib + PPI 

Riesgo gastrointestinal bajo 

Riesgo cardiovascular  
alto (con ASA) 

Riesgo 
cardiovascular  

bajo 

Presenter
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Notas del Ponente
Este algoritmo proporciona una guía para la selección de NSAID con base en su riesgo gastrointestinal  y cardiovascular:
Bajo riesgo gastrointestinal y cardiovascular: un solo nsNSAID puede ser aceptable
Bajo riesgo gastrointestinal y alto riesgo cardiovascular: el naproxeno en dosis completas puede tener un potencial más bajo de riesgo cardiovascular que otros NSAID
Alto riesgo gastrointestinal y bajo riesgo CV: un coxib solo o un nsNSAID más un PPI pueden ofrecer el mejor perfil de seguridad gastrointestinal
Alto riesgo gastrointestinal y alto riesgo cardiovascular: si el tratamiento con NSAID es absolutamente necesario, debe darse prioridad al riesgo. Si la preocupación principal es el riesgo gastrointestinal, se recomienda un coxib más un PPI; si es el riesgo cardiovascular, sería preferible naproxeno 500 mg más un PPI. 
Los NSAID deben utilizarse con la dosis efectiva más baja por el menor tiempo posible. 

Referencia
Rostom A et al. Canadian consensus guidelines on long-term nonsteroidal �anti-inflammatory drug therapy and the need for gastroprotection: benefits versus risks. Aliment Pharmacol Ther 2009; 29(5):481-96.











Directrices ASAS/EULAR para el manejo 
farmacológico de la espondiloartritis anquilosante 

ASAS =  Sociedad Internacional de Evaluaciones en Espondiloartritis Anquilosante; EULAR = Liga Europea Contra el Reumatismo;  
coxib = inhibidor específico COX-2; nsNSAID = fármaco antiinflamatorio no esteroideo no específico; TNF = factor de necrosis tumoral  
Braun J et al. Ann Rheum Dis 2011; 70(6):896-904. 

• Los nsNSAID/coxib son recomendados como 
tratamiento de primera línea 

• El acetaminofén y los fármacos (tipo) opioides pueden 
considerarse para el dolor residual 

• Inyecciones de corticosteroides 
• Tratamiento anti-TNF 

AS 
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Notas del Ponente
Los nsNSAID y coxib, se recomiendan como tratamiento farmacológico de primera línea para pacientes con espondiloartritis anquilosante con dolor y rigidez. El tratamiento continuo con nsNSAID/coxib se prefiere para pacientes con enfermedad sintomática persistentemente activa. Los riesgos cardiovasculares, gastrointestinales y renales deben tomarse en cuenta al prescribir nsNSAID/coxib. 
Analgésicos, tales como acetaminofén y fármacos opioides (tipo), pueden considerarse para el dolor residual después que los tratamientos previamente recomendados hayan fracasado, estén contraindicados y/o sean mal tolerados. 
Pueden considerarse las inyecciones de corticosteroides dirigidas al sitio local de inflamación musculoesquelética. El uso de glucocorticoides sistémicos para la enfermedad axial no está apoyado por evidencia. 
No hay evidencia de la eficacia de los fármacos antirreumáticos modificadores de la enfermedad (DMARD), incluyendo sulfasalazina y metotrexato, para el tratamiento de la enfermedad axial. La sulfasalazina puede considerarse en pacientes con artritis periférica. 
El tratamiento anti-TNF debe darse a los pacientes con actividad persistentemente alta de la enfermedad a pesar de tratamientos convencionales de acuerdo a las recomendaciones de la ASAS. No hay evidencia que apoye el uso obligatorio de DMARD antes o concomitantemente con el tratamiento anti-TNF en pacientes con enfermedad axial. No hay evidencia que apoye una diferencia de eficacia de los diversos inhibidores del TNF en las manifestaciones axiales y articulares/ entésicas de la enfermedad; pero en presencia de enfermedad intestinal inflamatoria la diferencia en la eficacia gastrointestinal necesita ser tomada en cuenta. El cambio a un segundo inhibidor del TNF puede ser benéfico, especialmente en pacientes con pérdida de la respuesta. No hay evidencia que apoye el uso de agentes biológicos distintos a los inhibidores del TNF en espondiloartritis anquilosante.

Referencia
Braun J et al. 2010 update of the ASAS/EULAR recommendations for the management of ankylosing spondylitis. Ann Rheum Dis 2011; 70(6):896-904.








Opciones de tratamiento de la artritis 
reumatoide 

Coxib = inhibidor específico COX-2; DMARD = fármaco antirreumático modificador de la enfermedad;  
nsNSAID = fármaco antiinflamatorio no esteroideo no específico; TNF = factor de necrosis tumoral 
ACR Subcommittee on Rheumatoid Arthritis Guidelines. Arthritis Rheum 2002; 46(2):328-46; Saag KG et al. Arthritis Rheum 2008; 59(6):762-84; Smolen JS et al. Lancet 2007; 370(9602):1861-74. 

nsNSAID/coxib Tratamiento sintomático para reducir la inflamación y el dolor articular 

DMARD 
(biológico, no 
biológico) 

Reducir/ prevenir el daño articular, preservar la integridad y función articular 
• Metotrexato, leflunomida, hidroxicloroquina,  

minociclina, sulfasalazina 
• Etanercept, infliximab, adalimumab (inhibidores del TNF) 
• Rituximab (anti-CD20) 
• Abatacept (inmunoglobulina de antígeno 4 asociado a linfocitos T citotóxicos) 
• Tocilizumab (anti receptor de interleucina 6)  

Glucocorticoides 
• Uso a corto plazo durante exacerbaciones (oral o intramuscular) 
• Tratamiento local para articulaciones individuales activas (intraarticular) 

Cirugía Liberación del túnel del carpo, sinovectomía, resección de las cabezas de los 
metatarsianos, artroplastia total, fusión articular 

Estrategias de apoyo 
• Educación del paciente, intervenciones cognitivo conductuales  
• Intervenciones de rehabilitación 

RA 
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Las opciones de tratamiento para pacientes con artritis reumatoide pueden dividirse en cinco categorías: nsNSAID/coxib, DMARD, glucocorticoides, enfoques quirúrgicos y estrategias de apoyo:1-3
El tratamiento sintomático con nsNSAID/coxib puede reducir la inflamación y el dolor articular
Los DMARD pueden reducir o prevenir el daño articular y preservar la integridad y función de la articulación
Los glucocorticoides pueden utilizarse a corto plazo para tratar las exacerbaciones
Los enfoques quirúrgicos incluyen la liberación del túnel del carpo, sinovectomía, resección de las cabezas de los metatarsianos, artroplastia total y fusión articular
Las estrategias de apoyo incluyen educación del paciente, terapia cognitiva conductual y rehabilitación
Referencias

ACR Subcommittee on Rheumatoid Arthritis Guidelines. Guidelines for the management of rheumatoid arthritis: 2002 update. Arthritis Rheum 2002; 46(2):328-46.
Saag KG et al. American College of Rheumatology 2008 recommendations for the use of nonbiologic and biologic disease-modifying antirheumatic drugs in rheumatoid arthritis. Arthritis Rheum 2008; 59(6):762-84.
Smolen JS et al. New therapies for treatment of rheumatoid arthritis. Lancet 2007; 370(9602):1861-74.



Directrices de la EULAR para el manejo 
farmacológico de la artritis reumatoide  

Coxib = inhibidor específico COX-2; DMARD = fármaco antirreumático modificador de la enfermedad;  
EULAR = Liga Europea Contra el Reumatismo; nsNSAID = fármaco antiinflamatorio no esteroideo no específico 
Combe B et al. Ann Rheum Dis 2007; 66(1):34-45. 

• Los pacientes en riesgo de desarrollar artritis persistente y/o erosiva deben 
iniciar con DMARD tan pronto como sea posible 
– Incluye pacientes que aún no cumplen los criterios diagnósticos 
– El metotrexato es considerado el fármaco ancla y debe utilizarse 

primero en pacientes en riesgo de desarrollar enfermedad persistente 
• Considere los nsNSAID/coxib después de la evaluación del estado 

gastrointestinal, renal y cardiovascular 
• Los glucocorticoides sistémicos deben considerarse principalmente como 

adyuvantes temporales a la estrategia con DMARD 
• Considere las inyecciones intraarticulares de glucocorticoides para el alivio 

de los síntomas locales de inflamación 
 

RA 
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Los pacientes en riesgo de desarrollar artritis persistente y/o erosiva deben iniciar con un DMARD lo más pronto posible, incluso si aún no cumplen los criterios de clasificación para enfermedades reumatológicas inflamatorias. 
Los nsNSAID/coxib deben considerarse en pacientes sintomáticos después de la evaluación del estado gastrointestinal, renal y cardiovascular.
Los glucocorticoides sistémicos reducen el dolor y la inflamación y deben considerarse como un adyuvante (principalmente temporal) a la estrategia con DMARD. Las inyecciones de glucocorticoides intraarticulares deben considerarse para el alivio de los síntomas locales de inflamación.
Entre los DMARD, el metotrexato se considera el fármaco ancla y debe utilizarse primero en pacientes en riesgo de desarrollar enfermedad persistente.

Referencia
Combe B et al. EULAR recommendations for the management of early arthritis: report of a task force of the European Standing Committee for International Clinical Studies Including Therapeutics (ESCISIT). Ann Rheum Dis 2007; 66(1):34-45.








Directrices seleccionadas para el 
manejo de la osteoartritis  

Organización Año 
Articulaciones 

Mano Cadera Rodilla  

ACR1 2012 X X X 
Asociación China de Ortopedistas2 2010 X X X 
Sociedad Croata de Reumatología3 2010 X X 
NICE4 2008 X X X 
EULAR5 2007 X 
EULAR6 2005 X 
Sudáfrica7 2003 X X X 
ACR1 2000 X 
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ACR = Colegio Americano de Reumatología; NICE = Instituto Nacional de Excelencia Clínica; EULAR = Liga Europea contra el Reumatismo  
1. Hochberg MC et al. Arthritis Care Res (Hoboken) 2012; 64(4):465-74; 2. Chinese Orthopaedic Association. Orthop Surg 2010; 2(1):1-6;  
3. Grazio S et al. Reumatizam 2010; 57(1):36-47; 4. Conaghan PG et al. BMJ 2008; 336(7642):502-3; 5. Zhang W et al. Ann Rheum Dis 2007; 66(3):377-88;  
6. Zhang W et al. Ann Rheum Dis 2005; 64(5):669-81; 7. Brighton S et al. S Afr Med J 2003; 93(12 Pt 2):972-90. 8. Pendleton A et al. Ann Rheum Dis. 2000; 
59(12):936-44. 
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Muchas asociaciones nacionales e internacionales han desarrollado directrices de manejo de la osteoartritis, como se indica en esta diapositiva.

Referencias
Brighton S et al. Osteoarthritis: clinical guideline 2003. S Afr Med J 2003; 93(12 Pt 2):972-90. 
Chinese Orthopaedic Association. Diagnosis and treatment of osteoarthritis. Orthop Surg 2010; �2(1):1-6.
Conaghan PG et al. Care and management of osteoarthritis in adults: summary of NICE guidance. BMJ 2008; 336(7642):502-3.
Grazio S et al. [Guidelines of the Croatian Society for Rheumatology for the treatment of knee and hip osteoarthritis]. Reumatizam 2010; 57(1):36-47.
Hochberg MC et al. American College of Rheumatology 2012 recommendations for the use of nonpharmacologic and pharmacologic therapies in osteoarthritis of the hand, hip, and knee. �Arthritis Care Res (Hoboken) 2012; 64(4):465-74. 
Pendleton A et al. EULAR recommendations for the management of knee osteoarthritis: report of a task force of the Standing Committee for International Clinical Studies Including Therapeutic Trials (ESCISIT). Ann Rheum Dis 2000; 59(12):936-44.
Zhang W et al. EULAR evidence based recommendations for the management of hand osteoarthritis: report of a Task Force of the EULAR Standing Committee for International Clinical Studies Including Therapeutics (ESCISIT). Ann Rheum Dis 2007; 66(3):377-88.
Zhang W et al. EULAR evidence based recommendations for the management of hip osteoarthritis: report of a task force of the EULAR Standing Committee for International Clinical Studies Including Therapeutics (ESCISIT). Ann Rheum Dis 2005; 64(5):669-81.



Diagrama de flujo del manejo de la 
osteoartritis 
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CONSIDERE 
  • Acetaminofén ± NSAID gel tópico 

• Dispositivos de asistencia (férulas, plantillas) 
• Terapia con calor y frío 
• TENS/ acupuntura 

• Inyección intraarticular  
de esteroides 

ASA = ácido acetilsalicílico; coxib = inhibidor específico COX-2; NSAID = fármaco antiinflamatorio no esteroideo;  
nsNSAID = fármaco antiinflamatorio no esteroideo no específico; PPI = inhibidor de la bomba de protones; TENS = estimulación eléctrica nerviosa transcutánea 
Adaptado de: Adebajo A. BMC Fam Pract 2012; 13:23. 

NÚCLEO DEL TRATAMIENTO 
  • Ejercicio • Reducción de peso • Educación 

EVALUAR RIESGO GASTROINTESTINAL Y CARDIOVASCULAR 
• Umbral cardiovascular sugerido <20% 10 años riesgo sin 

contraindicaciones absolutas 

CONTRAINDICACIONES DE 
NSAID 

• Opioides (prefiera opioides 
débiles, como tramadol, sobre 

los opioides fuertes) 

• NSAID orales 
• nsNSAID + PPI 
• Coxib (coxib + PPI en aquellos con riesgo gastrointestinal más alto) 

• Considere el impacto del ASA prescrito junto con nsNSAID/coxib 

• Opioides (prefiera opioides débiles, como tramadol, sobre los 
opioides fuertes) 

• Cirugía 

• Perfil hepático y renal • No uso de ASA 
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Presentation Notes
Notas del Ponente
Esta diapositiva proporciona un algoritmo general para el manejo de pacientes con osteoartritis en la atención primaria. Como siempre, las estrategias de manejo deben tomar en cuenta las condiciones existentes del paciente y las redes de apoyo disponibles.
Pueden considerarse como se sugiere en este algoritmo la limpieza articular, inyección de glucosamina y hialuronato en ciertos pacientes a pesar del hecho de que estas intervenciones no están recomendadas por las directrices del Instituto Nacional para la Excelencia en la Salud y la Atención (NICE).

 Referencia:
Adebajo A. Non-steroidal anti-inflammatory drugs for the treatment of pain and immobility-associated osteoarthritis: consensus guidance for primary care. �BMC Fam Pract 2012; 13:23.




Directrices de la IASP para el manejo 
farmacológico de la osteoartritis 

Coxib = inhibidor específico COX-2; IASP = Asociación Internacional para el Estudio del Dolor;  
IL = interleucina; nsNSAID = fármaco antiinflamatorio no esteroideo no específico 
International Association for the Study of Pain. Osteoarthritis-Related Pain.  
Disponible en: http://www.kamloopsphysiotherapy.ca/resources/Osteoarthritis.pdf. Accesado: 13 de agosto de 2013. 

Tratamientos sistémicos 
• Agonistas opioides (por ejemplo, tramadol) 
• Acetaminofén 
• nsNSAID/coxib 
• Inhibidores de IL-1 

 
Tratamientos Locales 
• Inyección intraarticular de corticosteroides o ácido hialurónico  

OA 
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Las revisiones sistemáticas muestran que los agonistas opioides (por ejemplo, tramadol), acetaminofén, nsNSAID/coxib y los inhibidores de la IL-1 reducen el dolor y en algunos casos mejoran la función en las personas con osteoartritis. Los tratamientos locales generalmente incluyen una inyección intraarticular de corticosteroides o ácido hialurónico, y ambas mejoran el dolor y la función en la osteoartritis. 

Referencia
International Association for the Study of Pain. Osteoarthritis-Related Pain. �Disponible en: http://www.kamloopsphysiotherapy.ca/resources/Osteoarthritis.pdf. Accesado: 13 de agosto de 2013.













OARSI: Tratamiento farmacológico para la 
osteoartritis de cadera y rodilla 

Nivel Ia (múltiples estudios controlados aleatorizados) 
•  Acetaminofén   (para OA de la rodilla) 
• NSAID (dosis efectiva mínima;  

evitar el uso largo plazo si es posible) 
• NSAID tópicos y capsaicina 

(OA de la rodilla) 

Nivel Ib (1 estudio controlado aleatorizado) 
• Inyección de corticosteroides (OA de la cadera) 

Nivel IV (consenso de expertos) 
• Acetaminofén (para OA de la cadera) 
• Opioides fuertes (sólo para el manejo del dolor severo en 

circunstancias excepcionales) 

• Inyección de corticosteroides (OA de la rodilla) 
• Inyección de hialuronato 
• Glucosamina y condroitina (OA de la rodilla) 
• Opioides débiles (si otros agentes son ineficaces 

están contraindicados) 

NSAID = fármaco antiinflamatorio no esteroideo; OA = osteoartritis; OARSI =  Sociedad Internacional de Investigación en Osteoartritis 
Zhang W et al. Osteoarth Cartil 2008; 1612)137-62. 

OA 
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El acetaminofén, una recomendación principal para analgesia (hasta 4 g/día), puede ser un analgésico por vía oral inicial para el tratamiento del dolor por osteoartritis de rodilla o cadera leve a moderado. Si la respuesta es inadecuada, debe considerarse el tratamiento farmacológico alternativo con base en su eficacia relativa, seguridad, y medicamentos concomitantes y comorbilidades.
En la osteoartritis de cadera o rodilla, los NSAID deben utilizarse en la dosis mínima efectiva ; el uso a largo plazo debe evitarse si es posible. En pacientes con aumento del riesgo gastrointestinal, deben considerarse un agente selectivo COX-2 o un NSAID no selectivo con coprescripción de un inhibidor de la bomba de protones (PPI) o misoprostol para protección gástrica, pero los NSAID deben utilizarse con precaución en pacientes con factores de riesgo cardiovascular. Los NSAID tópicos y la capsaicina pueden ser efectivos como adyuvantes y alternativos a los agentes analgésicos/ antiinflamatorios en la osteoartritis de rodilla.
Las inyecciones intraarticulares con corticosteroides pueden utilizarse en el tratamiento de la osteoartritis de cadera o rodilla y deben considerarse particularmente cuando los pacientes tienen dolor moderado a severo que no responde satisfactoriamente a los agentes antiinflamatorios/ analgésicos y en pacientes con osteoartritis de rodilla sintomática con derrame o con otros signos físicos de inflamación local. Las inyecciones intraarticulares de hialuronato pueden ser útiles en la osteoartritis de rodilla o cadera. Aunque su inicio es retardado, pueden ofrecer duración prolongada cuando se les compara con las inyecciones intraarticulares de corticosteroides
El tratamiento con glucosamina y/o sulfato de condroitina puede proporcionar beneficio sintomático en la osteoartritis de rodilla. Si no hay una respuesta evidente a los 6 meses de tratamiento deben descontinuarse. En la osteoartritis de rodilla, el sulfato de glucosamina y el sulfato de condroitina pueden tener efectos modificadores estructurales, mientras que la diacereína puede tener efectos modificadores estructurales en la osteoartritis de cadera.
Los opioides débiles y los analgésicos narcóticos pueden considerarse para tratar el dolor refractario en la osteoartritis de cadera o rodilla si otros agentes farmacológicos han sido inefectivos o están contraindicados. Los opioides más fuertes sólo deben utilizarse para el manejo del dolor severo en circunstancias excepcionales. Los tratamientos no farmacológicos deben continuarse en dichos pacientes y deben considerarse tratamientos quirúrgicos. 

Referencia

Zhang W et al. OARSI recommendations for the management of hip and knee osteoarthritis. �Part II: OARSI evidence-based, expert consensus guidelines. Osteoarth Cartil 2008; 16(12):137-62.
















Directrices del ACR para el manejo 
farmacológico de la osteoartritis de la mano 

ACR = Colegio Americano de Reumatología; coxib = inhibidor selectivo COX-2; NSAID = fármaco antiinflamatorio no esteroideo 
Hochberg MC et al. Arthritis Care Res (Hoboken) 2012; 64(4):465-74. 

El ACR recomienda condicionalmente utilizar ≥1 de los 
siguientes: 
• Capsaicina tópica 
• NSAID tópicos incluyendo salicilato de trolamina 
• NSAID orales, incluyendo coxib 
• Tramadol 
 

El ACR recomienda condicionalmente que los profesionales de la 
salud NO deben utilizar los siguientes: 
• Tratamientos intraarticulares 
• Analgésicos opioides 

OA 
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El ACR Recomienda condicionalmente el uso de uno o más de los siguientes para la OA de mano:
Capsaicina tópica
NSAID tópicos, incluyendo salicilato de trolamina
NSAID orales, incluyendo coxib
Tramadol
 El ACR recomienda condicionalmente que los profesionales de la salud no utilicen los siguientes:
Terapias intraarticulares
Analgésicos opioides
El ACR recomienda condicionalmente que las personas ≥75 años de edad deben utilizar NSAID tópicos en vez de orales. En personas <75 años de edad, el comité de expertos no expresó preferencia por el uso de NSAID tópicos sobre los orales. No se hicieron recomendaciones fuertes para el manejo farmacológico de la osteoartritis de la mano.

Referencia
Hochberg MC et al. American College of Rheumatology 2012 recommendations for the use of nonpharmacologic and pharmacologic therapies in osteoarthritis of the hand, hip, and knee. Arthritis Care Res (Hoboken) 2012; 64(4):465-74.















Directrices del ACR para el manejo 
farmacológico de la osteoartritis de cadera 

ACR = Colegio Americano de Reumatología; NSAID = fármaco antiinflamatorio no esteroideo 
Hochberg MC et al. Arthritis Care Res (Hoboken) 2012; 64(4):465-74. 

OA 

El ACR recomienda condicionalmente utilizar ≥1 de los siguientes: 
• Acetaminofén 
• NSAID orales 
• Tramadol 
• Inyecciones intraarticulares de corticosteroides 
 

El ACR recomienda condicionalmente que los profesionales de la 
salud NO deben utilizar los siguientes: 
• Sulfato de condroitina 
• Glucosamina 

Presenter
Presentation Notes
Notas del Ponente
Esta diapositiva presenta las directrices del ACR para el manejo farmacológico de la osteoartritis de cadera. El ACR recomienda condicionalmente el uso de uno o más de acetaminofén, NSAID orales, tramadol e inyecciones intraarticulares de corticosteroides. 
Tome en cuenta que el ACR no emitió recomendaciones para el uso de los siguientes: 
NSAID tópicos
Inyecciones intraarticulares de hialuronato
Duloxetina
Opioides
El ACR recomendó condicionalmente que los profesionales de la salud no utilicen sulfato de condroitina  o glucosamina para el manejo de la osteoartritis de cadera.

Referencia
Hochberg MC et al. American College of Rheumatology 2012 recommendations for the use of nonpharmacologic and pharmacologic therapies in osteoarthritis of the hand, hip, and knee. Arthritis Care Res (Hoboken) 2012; 64(4):465-74.





Directrices del ACR para el manejo 
farmacológico de la osteoartritis de rodilla 

El ACR recomienda condicionalmente utilizar ≥1 de los siguientes: 
• Acetaminofén 
• NSAID orales 
• NSAID tópicos 
• Tramadol 
• Inyecciones intraarticulares de corticosteroides 

 
El ACR recomienda condicionalmente que los profesionales de la 
salud NO deben utilizar los siguientes: 
• Sulfato de condroitina 
• Glucosamina 
• Capsaicina tópica 

 

OA 

ACR = Colegio Americano de Reumatología; NSAID = fármaco antiinflamatorio no esteroideo 
Hochberg MC et al. Arthritis Care Res (Hoboken) 2012; 64(4):465-74. 
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Notas del Ponente
Esta diapositiva presenta las directrices del ACR para el manejo farmacológico de la osteoartritis de rodilla. El ACR recomienda condicionalmente el uso de uno o más de acetaminofén, NSAID orales, NSAID tópicos, tramadol e inyecciones intraarticulares de corticosteroides. 
Tome en cuenta que el ACR no emitió recomendaciones para el uso de los siguientes: 
Inyecciones intraarticulares de hialuronato
Duloxetina
Opioides
El ACR recomendó condicionalmente que los profesionales de la salud no utilicen sulfato de condroitina, glucosamina o capsaicina tópica para el manejo de la osteoartritis de rodilla.

Referencia
Hochberg MC et al. American College of Rheumatology 2012 recommendations for the use of nonpharmacologic and pharmacologic therapies in osteoarthritis of the hand, hip, and knee. Arthritis Care Res (Hoboken) 2012; 64(4):465-74.







Directrices de la EULAR para el manejo 
farmacológico de la osteoartritis 

EULAR = y Europea contra el Reumatismo; NSAID = fármaco antiinflamatorio no esteroideo; 
SYSADOA = fármacos sintomáticos de acción retardada para osteoartritis 
Jordan K et al. Ann Rheum Dis 2003; 62(12):1145–55; Zhang W et al. Ann Rheum Dis 2005; 64(5):669-81; Zhang W et al. Ann Rheum Dis 2007; 66(3):377-88.   

Farmacoterapia Mano Cadera Rodilla 

Acetaminofén ≤4 g/día    

NSAID orales con la dosis mínima 
efectiva y menor duración    

Inyección intraarticular de 
corticosteroide    

Analgésicos opioides     

SYSADOA    

OA 
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Notas del Ponente
Debido a su eficacia y seguridad, acetaminofén (≤4 g/día) es el analgésico oral de primera elección en la osteoartritis de la mano y, si tiene éxito, es el analgésico oral preferido a largo plazo. Los NSAID orales deben utilizarse con la dosis mínima efectiva y por la menor duración en pacientes que responden inadecuadamente a paracetamol. En pacientes con aumento del riesgo gastrointestinal, deben utilizarse NSAID no selectivos (nsNSAID) más un agente gastroprotector o un inhibidor selectivo COX-2 (coxib). En pacientes con aumento del riesgo cardiovascular, los coxib están contraindicados y los nsNSAID deben utilizarse con precaución. La inyección intraarticular de un corticosteroide de acción prolongada es efectivo para las exacerbaciones de dolor de la osteoartritis, especialmente en osteoartritis de la articulación trapezometacarpiana.
Para la osteoartritis de cadera, acetaminofén es el analgésico oral con el que se debe intentar primero, si tiene éxito, es el analgésico oral preferido a largo plazo. Deben añadirse NSAID, con la dosis mínima efectiva, o sustituir a acetaminofén en pacientes que responden inadecuadamente a éste. En pacientes con aumento del riesgo gastrointestinal, deben utilizarse nsNSAID más un agente gastroprotector, o un coxib. Los analgésicos opioides, con o sin acetaminofén, son alternativas útiles en pacientes en quienes los NSAID, incluyendo los coxib, están contraindicados, son inefectivos y/o mal tolerados. Las inyecciones intraarticulares de esteroides (guiadas por ultrasonido o radiografía) pueden considerarse en pacientes con una exacerbación que no responde a analgésicos y NSAID.
En la OA de la rodilla, acetaminofén es el analgésico oral con el que debe intentarse primero, si tiene éxito, es el analgésico oral preferido a largo plazo. Deben considerarse los NSAID en pacientes que no tienen respuesta a acetaminofén. En pacientes con aumento del riesgo gastrointestinal, deben utilizarse nsNSAID y agentes gastroprotectores efectivos, o coxib. Los analgésicos opioides, con o sin acetaminofén, son alternativas útiles en pacientes en quienes los  NSAID, incluyendo los coxib, están contraindicados, son inefectivos y/o mal tolerados. Los SYSADOA (por ejemplo, sulfato de glucosamina, sulfato de condroitina, diacereína y ácido hialurónico) tienen efectos sintomáticos y pueden modificar la estructura. La inyección intraarticular de corticosteroides de acción prolongada está indicada para exacerbaciones de dolor de rodilla, especialmente si se acompañan de derrame.

Referencias
Jordan K et al. EULAR Recommendations 2003: an evidence based approach to the management of knee osteoarthritis: Report of a Task Force of the Standing Committee for International Clinical Studies Including Therapeutic Trials (ESCISIT). Ann Rheum Dis 2003; 62(12):1145–55.
Zhang W et al. EULAR evidence based recommendations for the management of hip osteoarthritis: report of a task force of the EULAR Standing Committee for International Clinical Studies Including Therapeutics (ESCISIT). �Ann Rheum Dis 2005; 64(5):669-81.
Zhang W et al. EULAR evidence based recommendations for the management of hand osteoarthritis: report of a Task Force of the EULAR Standing Committee for International Clinical Studies Including Therapeutics (ESCISIT). �Ann Rheum Dis 2007; 66(3):377-88. 



Midiendo la respuesta al tratamiento en 
espondiloartritis anquilosante: ASAS 

ASAS = Evaluación en espondiloartritis anquilosante; AS = espondiloartritis anquilosante; BASDAI = Índice de Bath de Actividad de la 
Enfermedad de Espondiloartritis Anquilosante; BASFI = Índice Funcional de Bath de Espondiloartritis Anquilosante; VAS = Escala Analógica 
Visual 
Anderson JJ et al.  Arthritis Rheum 2001; 44(8):1876-86. 

ASAS20 
• Mejoría de ≥20% y mejoría absoluta de ≥10 unidades en una 

escala de 0 a 100 en 3 o más de los siguientes dominios: 
– Evaluación global hecha por el paciente (evaluación global VAS) 
– Evaluación del dolor (promedio de la VAS total y las 

puntuaciones nocturnas de dolor) 
– Función (puntuación BASFI) 
– Inflamación (promedio de al menos 2 VAS del BASDAI sobre la 

intensidad y duración de la rigidez matutina) 
• Ausencia de deterioro en el dominio restante potencial 

– Deterioro definido como agravamiento ≥20%   
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El Grupo de Trabajo de la ASAS desarrolló una definición preliminar de mejoría a corto plazo en espondiloartritis anquilosante que incorpora cuatro dominios de resultado y tiene validez clínica y buen desempeño en  las pruebas iniciales. 
La respuesta positiva al tratamiento en espondiloartritis anquilosante se define como una mejoría ≥20% y una mejoría neta ≥10 unidades en una escala de 0–100 en tres de los cuatro dominios siguientes:
Función física – evaluada con el BASFI
Dolor – evaluado promediando las puntuaciones total de dolor de la VAS y de dolor nocturno
Evaluación global hecha por el paciente – valorada utilizando la evaluación VAS global
Inflamación – evaluada promediando la última VAS del BASDAI para intensidad y duración de la rigidez matutina
Agravamiento tiene la definición contraria de deterioro, ambos de ≥20% y por ≥10 unidades en una escala 0–100.

Referencia
Anderson JJ et al. Ankylosing spondylitis assessment group preliminary definition of short-term improvement in ankylosing spondylitis. Arthritis Rheum 2001; �44(8):1876-86.















Criterios del ACR para evaluar la respuesta 
al tratamiento en artritis reumatoide 

ACR = Colegio Americano de Reumatología 
Felson DT et al. Arthritis Rheum 1995; 38(6):727-35. 

Mejoría de 20% en las 
articulaciones sensibles e 

inflamadas 

Mejoría de 20% en ≥3 de los siguientes: 
• Evaluación global hecha por el 

médico 
• Evaluación global hecha por el 

paciente 
• Dolor 
• Discapacidad  
• Reactantes de fase aguda 
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Se han establecido criterios para determinar si un paciente está respondiendo al tratamiento. Estos criterios fueron construidos sobre el grupo principal de medidas de resultado del ACR para estudios de artritis reumatoide. Se pidió a reumatólogos que calificaran 40 definiciones diferentes de mejoría. Las definiciones se estrecharon hasta los criterios mostrados en esta diapositiva. Esta definición de mejoría puede caracterizar la respuesta al tratamiento de los pacientes individuales. Adicionalmente, los médicos pueden utilizarla para identificar a los pacientes que es probable que respondan al tratamiento.
Estos criterios de mejoría del ACR deben utilizarse como un criterio de valoración primario de eficacia en estudios clínicos.

Referencia
Felson DT et al. American College of Rheumatology. Preliminary definition of improvement in rheumatoid arthritis. Arthritis Rheum 1995; 38(6):727-35.














Medidas de calidad que se enfocan en la 
artritis reumatoide: PQRI 

Las opciones de reporte de todas se basan en notificaciones, registros y grupos de manejo 
AMA-PCPI = Asociación Médica Americana - patrocinado por Consorcio de Médicos para Mejoramiento del Desempeño; DMARD = fármaco 
antirreumático modificador de la enfermedad; NCQA = Comisión Nacional para Aseguramiento de la Calidad; PQRSI= Iniciativa de Reporte de 
Calidad por el Médico; TB = tuberculosis 
2010 PQRI Measure List. Disponible en: http://www.cms.gov/Medicare/Quality-Initiatives-Patient-Assessment-
Instruments/PQRS/downloads/2010_PQRI_MeasuresList_111309.pdf. Accesado: 15 de agosto de 2013. 

Número Título de la medida Descripción Desarrollador 
de la medida 

Medida a 
nivel del 
paciente 

106 Tratamiento con 
DMARD 

% de pacientes (≥18 años) a los que se prescribió, entregó o 
administró ≥1 prescripción ambulatoria para un DMARD NCQA Sí 

176 Detección de TB 
% de pacientes con documentación de detección de TB realizada 
y resultados interpretados 6 meses antes de recibir un primer 
curso de tratamiento utilizando un DMARD biológico  

AMA-PCP/ 
NCQA Sí 

177 
Evaluación periódica 
de actividad de la 
enfermedad 

% de pacientes con una evaluación y clasificación de actividad de 
la enfermedad en 12 meses 

AMA-PCP/ 
NCQA Sí 

178 Evaluación del 
estado funcional 

% de pacientes en los que se evaluó el estado funcional al menos 
una vez en  12 meses 

AMA-PCP/ 
NCQA Sí 

179 
Evaluación y 
clasificación del 
pronóstico de la 
enfermedad 

% de pacientes que tienen una evaluación y clasificación del 
pronóstico de la enfermedad al menos una vez en 12 meses 

AMA-PCP/ 
NCQA Sí 

180 Manejo con 
glucocorticoides 

% de pacientes en los que se evaluó el uso de glucocorticoides, en 
aquellos que estaban recibiendo dosis altas de prednisona ≥10 mg 
diariamente (o equivalente) con mejoría o sin cambios en la 
actividad de la enfermedad, documentación del plan de manejo 
con glucocorticoides en 12 meses 

AMA-PCP/ 
NCQA Sí 
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Las 179 mediciones PQRI fueron desarrolladas por varias organizaciones en 2010. Las mediciones específicas para artritis reumatoide se muestran en esta diapositiva.

Referencia
2010 PQRI Measure List. Disponible en: http://www.cms.gov/Medicare/Quality-Initiatives-Patient-Assessment-Instruments/PQRS/downloads/2010_PQRI_MeasuresList_111309.pdf. �Accesado: 15 de agosto de 2013.












Medidas de calidad que se enfocan en 
artritis reumatoide: MDS 

MDS = Conjunto Mínimo de Datos 
Centers for Medicare & Medicaid Services. Nursing Home Quality Initiative. Disponible en: http://www.cms.gov/Medicare/Quality-Initiatives-Patient-Assessment-
Instruments/NursingHomeQualityInits/index.html?redirect=/NursingHomeQualityInits. Accesado: 5 de agosto de 2013; 
Saliba D et al. Development and Validation of a Revised Nursing Home Assessment Tool: MDS 3.0. Disponible en: http://www.cms.gov/Medicare/Quality-Initiatives-
Patient-Assessment-Instruments/NursingHomeQualityInits/downloads/MDS30FinalReport.pdf. Accesado: 5 de agosto de 2013. 

• La MDS 3.0 es un instrumento revisado para asilos 
para la evaluación y manejo de pacientes 

• Incluye la osteoartritis en el diagnóstico “Artritis” bajo 
el encabezado “musculoesquelético” de la sección de 
Diagnóstico de Enfermedades Activas 

• Una sección de dolor actualizada incluye elementos 
sobre regímenes de tratamiento del dolor con base en 
la revisión del expediente y una evaluación del dolor 
en una entrevista directa 
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El MDS 3.0 es un instrumento revisado para asilos para implementar una evaluación estandarizada y facilitar la administración de la atención en los asilos.1
En noviembre de 2002, los Centros para Servicios de Medicare y Medicaid (CMS), una agencia del Departamento de Salud y Servicios Humanos de los Estados Unidos, inició una Iniciativa de Calidad de Asilos (NHQI) a nivel nacional. Las medidas de calidad de los asilos provienen  de datos de evaluación de los residentes que los asilos recaban rutinariamente en intervalos específicos durante sus estancias. Estas medidas evalúan las condiciones físicas y clínicas de los residentes y sus capacidades, así como su preferencias y expectativas de atención. Estos datos de evaluación (MDS) fueron convertidos para desarrollar medidas que proporcionaran a los consumidores otra fuente de información sobre qué tan bien están los asilos cuidando de las necesidades físicas y clínicas de sus residentes.2
En el MDS 3.0, la artritis reumatoide está incluida en el diagnóstico “Artritis” bajo el encabezado de “Musculoesquelético” de la sección Diagnóstico de Enfermedad Activa. Una sección de dolor actualizada incluye elementos sobre regímenes de tratamiento del dolor con base en la revisión de los expedientes y la evaluación del dolor en entrevistas directas. La fiabilidad medida y la utilidad reportada por el equipo para la sección de dolor revisada fueron altas.1

Referencias
Saliba D et al. Development and Validation of a Revised Nursing Home Assessment Tool: MDS 3.0. Disponible en: http://www.cms.gov/Medicare/Quality-Initiatives-Patient-Assessment-Instruments/NursingHomeQualityInits/downloads/MDS30FinalReport.pdf. Accesado: 5 de agosto de 2013.
Centers for Medicare & Medicaid Services. Nursing Home Quality Initiative. �Disponible en: http://www.cms.gov/Medicare/Quality-Initiatives-Patient-Assessment-Instruments/NursingHomeQualityInits/index.html?redirect=/NursingHomeQualityInits. Accesado: 5 de agosto de 2013.







Evaluando la respuesta al tratamiento  
en osteoartritis: WOMAC™ 

WOMAC = Índice de Osteoartritis de las Universidades de Western Ontario y McMaster 
Bellamy N et al. J Rheumatol 1988; 15(12):1833-40; WOMAC™ Questionnaire. Disponible en: 
http://www.oarsi.org/pdfs/pain_indexes/WOMAC_QUESTIONNAIRE_INFORMATION.pdf. Accesado: 5 de agosto de 2013. 
 

Subescala de dolor Subescala de función física Subescala de rigidez 
1. Caminar en una superficie 

plana 
2. Subir/ bajar escaleras 
3. Durante el sueño 
4. Sentado/ acostado 
5. De pie 

1. Bajar escaleras 
2. Subir escaleras 
3. Levantarse de una silla 
4. Ponerse de pie 
5. Agacharse 
6. Caminar en una superficie plana 
7. Entrar/ salir del auto 
8. Ir de compras 
9. Ponerse las medias/ calcetines 

10. Salir de la cama 
11. Quitarse las medias/ calcetines 
12. Acostarse en la cama 
13. Entrar/ salir de la ducha 
14. Sentarse 
15. Sentarse/ levantarse del inodoro 
16. Tareas domésticas pesadas 
17. Tareas domésticas ligeras 

1. Rigidez matutina 
2. Rigidez después de sentarse/ 

acostarse/ descansar 
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El índice WOMAC™ es un cuestionario de enfermedad específico, tridimensional autoadministrado por el paciente utilizado para evaluar el estado de salud y los resultados de salud en osteoartritis. El cuestionario está compuesto de preguntas que evalúan áreas de dolor, rigidez y función física, y puede completarse en menos de 5 minutos. El índice está disponible en 60 idiomas diferentes. Puede administrarse en formatos de adjetivos de cinco puntos, escala analógica visual de 100 mm y calificaciones numéricas de 11 puntos.1 El índice WOMAC™ se utiliza típicamente en estudios clínicos y no en la práctica general.2

Referencias
WOMAC™ Questionnaire. Disponible en: http://www.oarsi.org/pdfs/pain_indexes/WOMAC_QUESTIONNAIRE_INFORMATION.pdf. Accesado: 5 de agosto de 2013.
Bellamy N et al. Validation study of WOMAC: a health status instrument for measuring clinically important patient relevant outcomes to antirheumatic drug therapy in patients with osteoarthritis of the hip or knee. J Rheumatol 1988; 15(12):1833-40.













Medidas de calidad que se enfocan en la 
osteoartritis: PQRS 

AMA-PCPI = Consorcio de Médicos para el Mejoramiento del Desempeño patrocinado por la Asociación Médica Americana;  
PQRS = Sistema de Reporte de Calidad del Médico 
Physician Quality Reporting System. Disponible en: http://www.cms.gov/Medicare/Quality-Initiatives-Patient-Assessment-
Instruments/PQRS/index.html?redirect=/PQRS/15_MeasuresCodes.asp. Accesado: 15 de agosto de 2013. 

Elemento Número 109 Número 142 
Título de la medida Evaluación de la función y el dolor Evaluación para el uso de 

medicamentos antiinflamatorios o 
analgésicos OTC 

Descripción Porcentaje de visitas de pacientes  
(≥21 años) con un diagnóstico de 
osteoartritis con evaluación de la 
función y el dolor 

Porcentaje de visitas de pacientes  
(≥21 años) con un diagnóstico de 
osteoartritis con evaluación para el uso 
de medicamentos antiinflamatorios o 
analgésicos de venta sin receta 

Desarrollador de la 
medida 

AMA-PCPI AMA-PCPI 

Opciones de reporte Basado en reclamaciones 
Registro 

Basado en reclamaciones 
Registro 

Medida a nivel del 
paciente 

No No 
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Notas del Ponente
Las mediciones PQRS fueron desarrolladas por varias organizaciones en 2007 y son actualizadas anualmente. Hasta 1979, no se permitía a los grupos de práctica participar en el PQRS. Las mediciones específicas para osteoartritis se muestran en esta diapositiva.

Referencia
Physician Quality Reporting System. Disponible en: http://www.cms.gov/Medicare/Quality-Initiatives-Patient-Assessment-Instruments/PQRS/index.html?redirect=/PQRS/15_MeasuresCodes.asp. Accesado: 15 de agosto de 2013.

http://www.cms.gov/Medicare/Quality-Initiatives-Patient-Assessment-Instruments/PQRS/index.html?redirect=/PQRS/15_MeasuresCodes.asp
http://www.cms.gov/Medicare/Quality-Initiatives-Patient-Assessment-Instruments/PQRS/index.html?redirect=/PQRS/15_MeasuresCodes.asp


Medidas de calidad que se enfocan en 
osteoartritis: MDS 

• El MDS 3.0 es un instrumento revisado para asilos para la evaluación y 
manejo de pacientes 

• Incluye la osteoartritis en el diagnóstico “Artritis” bajo el encabezado 
“Musculoesquelético” de la sección de Diagnóstico de Enfermedades 
Activas 

• Una sección de dolor actualizada incluye elementos sobre regímenes de 
tratamiento del dolor con base en la revisión del expediente y una 
evaluación del dolor en una entrevista directa 

OA 

MDS = Conjunto Mínimo de Datos 
Centers for Medicare & Medicaid Services. Nursing Home Quality Initiative. Disponible en: http://www.cms.gov/Medicare/Quality-Initiatives-Patient-Assessment-
Instruments/NursingHomeQualityInits/index.html?redirect=/NursingHomeQualityInits. Accesado: 5 de agosto de 2013; 
Saliba D et al. Development and Validation of a Revised Nursing Home Assessment Tool: MDS 3.0. Disponible en: http://www.cms.gov/Medicare/Quality-Initiatives-
Patient-Assessment-Instruments/NursingHomeQualityInits/downloads/MDS30FinalReport.pdf. Accesado: 5 de agosto de 2013. 

Presenter
Presentation Notes
Notas del Ponente
El MDS 3.0 es un instrumento revisado para asilos para implementar una evaluación estandarizada y facilitar la administración de la atención en los asilos.1
En noviembre de 2002, los Centros para Servicios de Medicare y Medicaid (CMS), una agencia del Departamento de Salud y Servicios Humanos de los Estados Unidos, inició una Iniciativa de Calidad de Asilos (NHQI) a nivel nacional. Las medidas de calidad de los asilos provienen  de datos de evaluación de los residentes que los asilos recaban rutinariamente en intervalos específicos durante sus estancias. Estas medidas evalúan las condiciones físicas y clínicas de los residentes y sus capacidades, así como su preferencias y expectativas de atención. Estos datos de evaluación (MDS) fueron convertidos para desarrollar medidas que proporcionarán a los consumidores otra fuente de información sobre qué tan bien están los asilos cuidando de las necesidades físicas y clínicas de sus residentes.2
En el MDS 3.0, la osteoartritis está incluida en el diagnóstico “Artritis” bajo el encabezado de “Musculoesquelético” de la sección Diagnóstico de Enfermedad Activa. Una sección de dolor actualizada incluye elementos sobre regímenes de tratamiento del dolor con base en la revisión de los expedientes y la evaluación del dolor en entrevistas directas. La fiabilidad medida y la utilidad reportada por el equipo para la sección de dolor revisada fueron altas.1

Referencias
Saliba D et al. Development and Validation of a Revised Nursing Home Assessment Tool: MDS 3.0. Disponible en: http://www.cms.gov/Medicare/Quality-Initiatives-Patient-Assessment-Instruments/NursingHomeQualityInits/downloads/MDS30FinalReport.pdf. Accesado: 5 de agosto de 2013.
Centers for Medicare & Medicaid Services. Nursing Home Quality Initiative. �Disponible en: http://www.cms.gov/Medicare/Quality-Initiatives-Patient-Assessment-Instruments/NursingHomeQualityInits/index.html?redirect=/NursingHomeQualityInits. Accesado: 5 de agosto de 2013.






Cuándo referir a pacientes con 
osteoartritis 

 
68 

•*Los criterios de referencia deben tomarse en cuenta en la medida en la que la condición causa dolor, discapacidad, pérdida de 
sueño, pérdida de independencia, incapacidad para realizar las actividades normales, disminución de la capacidad funcional o 
enfermedad psiquiátrica 
•N/A = no aplicable 
National Institute for Clinical Excellence. Referral Advice: A Guide to Appropriate Referral From General to Specialist Services. London, UK: 2001. 

Urgencia Osteoartritis de cadera Osteoartritis de rodilla 

Inmediata Evidencia de infección en la articulación Evidencia de infección en la 
articulación 

Urgente Los síntomas empeoran rápidamente  y 
causan discapacidad severa 

Evidencia de inflamación aguda (por 
ejemplo, hemartrosis, gota, 
pseudogota) 

Pronto N/A 

La articulación continúa “cediendo”  
(es decir, no proporciona apoyo 
adecuado) a pesar de la terapia 
Los síntomas se deterioran 
rápidamente y están causando 
discapacidad severa 

Cita de 
rutina 

Los síntomas deterioran la calidad de 
vida* 

Los síntomas deterioran la calidad de 
vida* 

OA 

Presenter
Presentation Notes
Notas del Ponente
Aunque la mayoría de los pacientes con osteoartritis pueden manejarse en el nivel primario de atención, ciertas complicaciones requieren de la referencia a un especialista. 
La tabla en esta diapositiva proporciona guías del Instituto Nacional para Excelencia en la Salud y Atención (NICE) sobre cuándo debe hacerse dicha referencia.

Referencia
National Institute for Clinical Excellence. Referral Advice: A Guide to Appropriate Referral From General to Specialist Services. London, UK: 2001.



Adherencia 



Osteoartritis y falta de adherencia  
a analgésicos seleccionados  
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nsNSAID = fármaco antiinflamatorio no esteroideos no específico 
Gore M et al. Clin Ther 2011; 33(12):1914-31. 
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Presenter
Presentation Notes
Notas del Ponente
Este estudio examinó el uso de medicamentos para el dolor en la práctica clínica con respecto a las pautas recomendadas evaluando los patrones de cambio, aumento y descontinuación después del inicio del tratamiento con medicamentos seleccionados en pacientes con osteoartritis.
La base de datos de LifeLink Health Plan Claims fue utilizada para seleccionar pacientes con osteoartritis que tuvieran prescripciones nuevas (evento índice) de nsNSAID, inhibidores específicos COX-2 (coxib), acetaminofén, tramadol, opioides débiles y opioides fuertes. 
Proporciones sustanciales de pacientes con osteoartritis cambiaron, aumentaron o descontinuaron el tratamiento durante el periodo de un año después del evento índice. Cómo se muestra en este gráfico, un porcentaje significativo de pacientes descontinuó acetaminofén, opioides (débiles o fuertes) o tramadol en un  año. La tasa de adherencia fue mejor para los nsNSAID, con 13% de los pacientes continuando la adherencia al tratamiento con nsNSAID después de un año. También se encontró que el cambio, aumento y descontinuación del tratamiento ocurrieron 2 meses después del inicio del tratamiento en dos terceras partes de los pacientes y después de 6 meses en >90% de los pacientes.
Los resultados de este estudio indicaron que el cambio y descontinuación del tratamiento son frecuentes entre pacientes que inician el tratamiento con las clases de medicamentos actualmente recomendadas y puede sugerir un alivio subóptimo del dolor o efectos secundarios del tratamiento potencialmente intolerables.

Referencia
Gore M et al. Patterns of therapy switching, augmentation, and discontinuation after initiation of treatment with select medications in patients with osteoarthritis. Clin Ther 2011; 33(12):1914-31.





Estrategias para mejorar la adherencia 

• Simplificar el régimen 
• Impartir conocimiento 
• Modificar las ideas del paciente y la conducta 

humana 
• Proporcionar comunicación y confianza 
• Dejar el sesgo 
• Evaluar la adherencia 

Atreja A et al. Medacapt Gen Med 2005; 7(1):4. 

Presenter
Presentation Notes
Notas del Ponente
Esta diapositiva proporciona un acrónimo simple de las estrategias a emplear para mejorar la adherencia al tratamiento.
Los objetivos clave a recordar son construir una relación basada en la confianza y comunicarse efectivamente con el paciente, educarlo sobre su tratamiento, simplificar el régimen de tratamiento lo más posible y evaluar la adherencia.
Se pueden encontrar mayores detalles sobre cada uno de estos puntos en el contenido adicional de este módulo.

Referencia
Atreja A et al. Strategies to enhance patient adherence: making it simple. �Medacapt Gen Med 2005; 7(1):4.




Simplificando el régimen de medicamentos 

• Si es posible, ajuste el régimen para 
minimizar: 
– El número de pildoras tomadas 
– El número de dosis por día 
– Requerimientos especiales (por ejemplo, dosificación antes de dormir,  

evitar tomar el medicamentos con alimentos, etc.) 

American College of Preventive Medicine. Medication Adherence Clinical Reference. Disponible en: 
http://www.acpm.org/?MedAdherTT_ClinRef. Accesado: 8 de octubre de 2013; van Dulmen S et al. BMC Health Serv Res 2008; 
:47. 

• Recomiende tomar los medicamentos a la misma 
hora todos los días (si es posible) 

• Vincule la toma del medicamento con actividades 
cotidianas como lavarse los dientes o comer 

• Fomentar la utilización de ayudas de adherencia 
como organizadores de medicamentos y alarmas 

Presenter
Presentation Notes
Notas del Ponente
Siempre que sea posible, los regímenes de tratamiento deben simplificarse para motivar y mejorar la adherencia:
Ajustar el horario, frecuencia, cantidad y dosis para reducir las barreras potenciales (por ejemplo, minimizar los medicamentos que deben tomarse con alimentos o que requieren de dosificación antes de dormir)
En ausencia de interacción farmacológica y problemas de absorción con los alimentos, los individuos deben ser motivados a tomar sus medicamentos a la misma hora todos los días
Asesorar a los pacientes sobre los beneficios de utilizar ayudad para la adherencia tales como envases individualizados, organizadores de medicamentos, alarmas, etc.

Referencias
American College of Preventive Medicine. Medication Adherence Clinical Reference. Disponible en: http://www.acpm.org/?MedAdherTT_ClinRef. Accesado: 8 de octubre de 2013.
van Dulmen S et al. Furthering patient adherence: a position paper of the international expert forum on patient adherence based on an internet forum discussion. �BMC Health Serv Res 2008; 8:47.



http://www.acpm.org/?MedAdherTT_ClinRef


Impartiendo conocimiento 
• Proporcione instrucciones claras, concisas (escritas y 

verbales) para cada prescripción 
• Asegúrese de proporcionar información al nivel que 

el paciente pueda comprender 
• Involucre a los miembros de la familia si es posible 
• Proporcione folletos y/o sitios web para que sus 

pacientes puedan obtener información sobre su 
condición 

• Proporcione asesoramiento concreto sobre cómo 
hacer frente a los costos de los medicamentos 

American College of Preventive Medicine. Medication Adherence Clinical Reference. Disponible en: 
http://www.acpm.org/?MedAdherTT_ClinRef. Accesado: 8 de octubre de 2013. 

Presenter
Presentation Notes
Notas del Ponente
Educar activamente al paciente y a sus redes de apoyo sobre el régimen de medicamentos. Empoderar al paciente fomentando la discusión e involucrando al paciente en el proceso de toma de decisiones para aumentar la confianza.  Reiterar y reforzar los mensajes más destacados y proporcionar fuentes fiables (folletos, recursos en línea) cuando sea necesario y apropiado.

Referencia
American College of Preventive Medicine. Medication Adherence Clinical Reference. Disponible en: http://www.acpm.org/?MedAdherTT_ClinRef. Accesado: 8 de octubre de 2013.
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Modificar las creencias y conductas del 
paciente: técnica de entrevista motivacional 

Técnicas 
• Exprese empatía 

 
• Evidencie incongruencias 

 
• Venza la resistencia 

 
• Apoye la autoeficacia 

Ejemplos  
• “Es normal preocuparse por los efectos 

secundarios de los medicamentos” 
 

• “A usted obviamente le preocupa su salud; 
como cree que le afectará no tomar los 
medicamentos?” 

 
• “Entiendo que usted tiene muchas otras cosas 

por qué preocuparse además de tomar los 
medicamentos” 
 

• “Parece que usted hace un gran esfuerzo para 
incorporar su nuevo medicamento en su rutina 
diaria” 

Bisono A et al. In: O’Donoghue WT, Levensky ER (eds). Promoting Treatment Adherence:   
A Practical Handbook for Health Care Providers. SAGE Publications, Inc.; London, UK: 2006.   

Presenter
Presentation Notes
Notas del Ponente
Es importante cultivar un entorno y relación centrados en el paciente e individualizar líneas de comunicación para asegurar que el paciente obtenga un idea clara y precisa de su enfermedad y los beneficios y riesgos asociados con el tratamiento prescrito, así como la importancia de la adherencia al tratamiento.
Crear confianza y siempre expresar empatía, abordar las preocupaciones planteadas, proporcionar apoyo emocional y respaldar la autoeficacia de forma oportuna. Cuando se enfrenta resistencia, empoderar al paciente investigando sus preocupaciones, barreras percibidas y lo que podría implementarse/ cambiarse para mejorar la adherencia 

Referencia
Bisono A et al. In: O’Donoghue WT, Levensky ER (eds). Promoting Treatment Adherence:  �A Practical Handbook for Health Care Providers. SAGE Publications, Inc.; London, UK: 2006.  




Proporcionando comunicación y 
confianza: tips de comunicación 

• Sea un escucha activo 
– Enfóquese en el paciente 
– Asienta con la cabeza y sonría 

para mostrar que entiende 

• Haga contacto visual 

McDonough RP, Bennett MS. Am J Pharm Educ 2006; 70(3):58;  
Srnka QM, Ryan MR. Am Pharm 1993; NS33(9):43-6.  

• Sea consciente de su lenguaje corporal 
– Vea a la cara al paciente 
– No cruce los brazos 
– No meta las manos a los bolsillos 

• Reconozca e interprete el lenguaje verbal 

Presenter
Presentation Notes
Notas del Ponente
Algunas de las estrategias de comunicación que pueden utilizarse para mejorar la comunicación y confianza médico-paciente:
Escucha activa
Centrarse en el paciente para discernir lo que el paciente está realmente preguntando/ declarando sin hacerlo abiertamente
Confirme que el mensaje del paciente fue recibido mediante lenguaje no verbal (gestos, sonrisas), parafrasee los mensajes y señalamientos del paciente para más claridad
Proporcione información sin interrumpir al paciente
Reconocer y confirmar que se recibió la información del paciente
Haga contacto visual, póngase de pie/ siéntese para hacer contacto visual y aumentar el nivel de comodidad del paciente
Revise su lenguaje corporal todo el tiempo
Reconozca e interprete las pistas no verbales y responda según sea el caso utilizando lenguaje verbal y no verbal

Referencias
McDonough RP, Bennett MS. Improving communication skills of pharmacy students through effective precepting. Am J Pharm Educ 2006; 70(3):58. 
Srnka QM, Ryan MR. Active listening: a key to effective communication. Am Pharm 1993; NS33(9):43-6. 




Dejando el sesgo 

American College of Preventive Medicine. Medication Adherence Clinical Reference.  
Disponible en: http://www.acpm.org/?MedAdherTT_ClinRef. Accesado: 8 de octubre de 2013. 

Sesgos de 
conocimiento 

  

  

  

Aprenda más sobre cómo la educación en 
salud puede afectar los resultados de sus 
pacientes 

Pregunte específicamente sobre actitudes, 
creencias y normas culturales con respecto 
a los medicamentos 

Adapte la comunicación a las creencias y 
nivel de comprensión del paciente  

Presenter
Presentation Notes
Notas del Ponente
La incidencia de la enfermedad, provisión de atención médica y resultados de salud son influenciados grandemente por el estado socioeconómico del paciente. Los individuos de orígenes étnicos o minorías con un estado socioeconómico más bajo tienden a experimentar una comunicación menos enfocada en el paciente y una mayor pasividad verbal con los médicos que los pacientes caucásicos y los pacientes con niveles educativos más altos.
Es un hecho que esta disparidad necesita cerrarse y esto puede alcanzarse a través de un mejor entendimiento de:
Por qué algunos individuos tienen una alfabetización baja y cómo afecta esto sus resultados de salud [incorporar conocimiento a la práctica]
Cómo mejorar la auto eficacia de la atención de poblaciones de pacientes étnica y socialmente diversas 
Cómo el ajustar la comunicación es sensible a las necesidades médicas del paciente y a sus antecedentes (educación, economía, cultura)
Cómo limitar el sesgo en la toma de decisiones médicas (intencional o no intencional)
Para los puntos b, c y d, aprenda algunos términos simples o incorpore servicios de traducción, dedique tiempo extra a aumentar la transmisión de información, obtenga un mejor entendimiento de las diferentes culturas y estilos de vida.

Referencia
American College of Preventive Medicine. Medication Adherence Clinical Reference. Disponible en: http://www.acpm.org/?MedAdherTT_ClinRef. Accesado: 8 de octubre de 2013.
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Evaluando la adherencia: estrategia de 4 
pasos para detectar la no adherencia 

Hahn S, Budenz DL. Adv Stud Ophthalmol 2008; 5(2):44-9. 

No pregunte por dosis “olvidadas” o “perdidas” hasta 
haber realizado los 3 pasos previos 

Haga explícito el papel de la información exacta sobre la 
adherencia en la toma de decisiones médicas 

Normalice y universalice la no adherencia para revertir 
el ambiente de juicio 

Haga preguntas abiertas sobre la ingesta del 
medicamento 

Presenter
Presentation Notes
Notas del Ponente
Esta diapositiva describe un proceso de cuatro pasos para evaluar la adherencia:
Paso 1: Formule una pregunta abierta
Las preguntas abiertas no pueden responderse con un sí o un no
Dirigen al paciente a un tema específico, pero dejan espacio para una respuesta propia
Ejemplo: Dígame ¿cómo ha tomado su medicamento?
Paso 2: Normalice y Universalice la No Adherencia
Indique al paciente que usted entenderá y aceptará la no adherencia. Que no lo juzgará
Ejemplo: Olvidar dosis es común y casi todos lo hacemos de vez en cuando
Paso 3: Explique al Paciente la Necesidad de que la Información que Proporcione sea Exacta
Explique que la toma de decisiones puede depender de saber si el paciente ha estado tomando sus medicamentos
Redefina el “buen paciente” como aquel que es honesto sobre si toma su medicamento o no, en vez de uno que toma constantemente los medicamentos
Ejemplo: Veo que la dosis de su medicamento aumentó nuevamente. Antes debemos asegurarnos de que nada esté interfiriendo con el medicamento porque demasiado medicamento es tan malo como muy poco.
Paso 4: Interrogue sobre la adherencia
Asegúrese de preguntar sobre la adherencia sólo después de haber preparado la situación de forma que el paciente no esté a la defensiva
Es importante preguntar sobre la adherencia reciente y pasada ya que las visitas recientes a profesionales de la salud frecuentemente aumentan la adherencia

Referencia
Hahn S, Budenz DL. Part 1: detecting nonadherence. Adv Stud Ophthalmol 2008; 5(2):44-9.




Resumen  



Manejo del dolor articular crónico: 
resumen 

 
 

• Es importante evaluar y tratar las causas subyacentes del 
dolor articular para ayudar a guiar la elección del tratamiento 
y mejorar el pronóstico 

• Deben incorporarse estrategias no farmacológicas en el plan 
de manejo para pacientes que sufren de dolor articular 
crónico cuando sea posible 
– El ejercicio, pérdida de peso y educación deben conformar el núcleo 

del tratamiento de la osteoartritis 
– La educación y el ejercicio también pueden ser benéficos en pacientes 

con artritis reumatoide y espondiloartritis anquilosante 
• El manejo farmacológico del dolor articular crónico incluye  

acetaminofén, nsNSAID/coxib y/u opioides 

Coxib = inhibidor selectivo COX-2; nsNSAID = fármaco antiinflamatorio no esteroideo no selectivo 

Presenter
Presentation Notes
Notas del Ponente
Puede utilizarse esta diapositiva para resumir los mensajes clave de esta sección.
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