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RESUMEN

La ocronosis es una secuela de la alcaptonuria (AKU), trastorno hereditario autosémico
recesivo causado por la deficiencia de la enzima homogentisiato 1,2 dioxigenasa (HGD). Esta
patologia provoca pigmentacion del tejido conectivo por depdsito del acido homogentisico
(HGA), incluyendo el cartilago articular, lo cual provoca la artropatia ocronética (AO). Es un
trastorno poco frecuente a nivel mundial. En Ecuador se desconoce la tasa de prevalencia de
esta enfermedad. Su diagndstico se lo realiza tardiamente debido a su escasa
sintomatologia, por lo que el tratamiento efectivo, en la mayoria de casos, consiste en la
artroplastia total. El diagndstico y tratamiento terapéutico temprano de la AKU pueden
disminuir la incidencia de sus complicaciones. Se presenta el caso de un varén de 61 afos
con artropatia ocrondtica de ambas rodillas y cadera derecha, diagnosticada por examen
histopatoldgico post-operatorio y confirmada a partir de los hallazgos del cuadro clinico.

Palabras clave: Artropatia ocrondtica, alcaptonuria, homogentisiato 1,2 dioxidasa, acido
homogentisico, artroplastia.



ABSTRACT

Ochronosis is a sequel of alkaptonuria (AKU), an autosomal recessive inherited disorder
caused by deficiency of the enzyme homogentisiate 1,2 dioxygenase (HGD). This condition
causes pigmentation of connective tissue by the deposition of homogentisic acid (HGA),
including articular cartilage, which causes ochronotic arthropathy (OA). Is an uncommon
disorder worldwide. In Ecuador, the prevalence rate of the disease is unknown. Its diagnosis
is performed late due to low symptomatology, so that effective treatment, in most cases, is
the total arthroplasty. The early diagnosis and therapeutic treatment of AKU can reduce the
incidence of complications. We present the case of a 61 year old male with ochronotic
arthropathy of both knees and right hip, diagnosed by postoperative histopathology and
confirmed by the clinical findings.

Key words: Ochronotic arthropaty, alkaptonuria, homogentisate 1,2 dioxygenasa,
homogentisic acid, arthroplasty
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mano izquierda (A, B y C respectivamente).

Figura #4. Cartilago de cabeza de fémur derecho con
pigmentacion ocre.




INTRODUCCION

La alcaptonuria (AKU por su nombre en inglés Alkaptonuria); una enfermedad
hereditaria poco frecuente. Su prevalencia a nivel mundial es aproximadamente de
1/125.000 y puede llegar a 1/1.000.000 de habitantes; sin embargo, la incidencia puede
aumentar hasta 1:19,000 en poblaciones especificas como Europa del Este, Eslovaquia y
Republica Dominicana (Mukand 2014). Fue la primera enfermedad humana reconocida que
seguia el patrén hereditario autosémico recesivo Mendeliano descrito por Archibald Garrod
en 1902 (Gallagher, 2015). Este trastorno esta registrado con el numero MIM (Mendelian
Inheritance in Man number) 203500 (Kniffin, 2014).

La fisiopatologia de la alcaptonuria se da como resultado de una alteracion en el
catabolismo de la tirosina; un aminodcido aromatico importante en la sintesis de hormona
tiroidea, catecolaminas y melanina. La tirosina se degrada por una serie de 5 reacciones
enzimaticas ubicadas en los hepatocitos y células renales de los tubulos proximales (Grope,
2014). En el caso de la alcaptonuria, es el resultado de la deficiencia de la enzima
homogentiasiato 1,2 dioxigenasa (HGD) codificada del gen ubicado en el cromosoma 3q21-
g23 (Kniffin, 2014). Es la tercera enzima involucrada en la degradacién de la tirosina. Su
déficit da como resultado la acumulacion de su sustrato, el dcido homogentisico (HGA),
impidiendo que este sea transformado en acido maleilacetoacético. Puesto que el HGA
incrementa a nivel sanguineo se oxida y forma el dcido de benzoquinona que se polimeriza a
nivel del tejido conectivo dando lugar a la triada de manifestaciones clinicas: la alcaptonuria,

ocronosis y espondiloartropatia.



10

La AKU se define como la presencia del HGA en orina secundario a los altos niveles
del sustrato en la sangre y su posterior eliminacién renal. La orina al ser expuesta por un
tiempo al aire se oxida y se torna de color marréon-negro (color ocre). Por otra parte, el HGA
es capaz de depositarse en su forma oxidada, en diversos tejidos conectivos (piel, escleras,
pulpejo de dedos, cartilago articular, etc.) proporcionandoles de pigmentacidon negruzca,
dando lugar a lo que se conoce como ocronosis. El dcido de benzoquinona depositado inhibe
la enzima hidroxilasa de lisina y de esta forma reduce los puentes cruzados de las fibras de
coldgeno. Como resultado, se obtienen tejidos vulnerables a la tension y estrés faciles de
lesionar, causando falla del tejido conectivo, erosion del cartilago y cambios degenerativos
progresivos (Hamdi, 1999). La espondiloartropatia, de igual forma facilitada por el depésito
del 4acido, afecta principalmente al esqueleto axial y apendicular (columna vertebral y
articulaciones grandes) (Mukand 2014).

Las personas afectadas con AKU, en etapas tempranas de la vida, son por lo general
asintomaticos. El cambio del color de la orina puede ser el Unico hallazgo clinico evidente (da
Silva Martins Ferreira, 2014). Sin embargo, es un sintoma que las personas afectadas no lo
toman con mucha importancia o puede pasar desapercibido por que la orina requiere de un
tiempo determinado expuesto al aire para tornarse de color oscuro, lo que provoca que el
diagndstico no se lo realice de forma temprana y oportuna (Phornphutkul, 2002). La
sintomatologia, surge a partir de la tercera y cuarta década donde las pigmentaciones
dérmicas (ocronosis cutanea) se vuelven evidentes, principalmente en el cartilago de las
orejas, los dedos y las escleras (Mukand 2014). De igual forma, uno de los sintomas mas
comunes es la lumbalgia crénica que aparece en el mismo periodo por el depdsito de HGA a

nivel de las articulaciones lumbosacras, es el principal causante de que las personas acudan
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a la consulta por atencién médica ademas de ser un dolor de dificil control que no cede en
su totalidad con analgésicos (Phornphutkul, 2002).

La razdén por la que la artropatia ocronética se presenta en edades avanzadas y no en
la infancia la expone Hamdin N (1999) con su hipdtesis que en edades tempranas puede
existir una segunda linea de mecanismo de aclaramiento del HGA que involucra el sistema
excretor tubular renal que secreta y elimina el 4cido homogentisico y otros acidos organicos,
dando lugar a la AKU. Con el envejecimiento, dicho sistema disminuye su efectividad
ocasionando que los niveles del dcido se aumenten en el plasma de forma lenta y progresiva
llegando a acumularse con el tiempo y lesionando los tejidos, facilitando la aparicion de la
artropatia ocrondtica.

Los tendones, musculos y ligamentos no quedan exentos de ser invadidos y afectados
de la misma forma que el cartilago articular ya que el HGA es capaz de acumularse en
cualquier tipo de tejido conectivo. Se han descrito casos de ruptura de tendones de forma
espontanea o con minimos esfuerzos en pacientes con ocronosis evidente de forma
intraoperatoria al evidenciar la pigmentacién del cartilago articular y diagnosticada de forma
retrospectiva (Manoj, 2003). Por otra parte, ademas de las lesiones articulares
cartilaginosas, también se produce dafo de otros drganos por la misma fisiopatologia como
es el rifidn, préstata, valvulas cardiacas y las arterias coronarias (Phornphutkul, 2002).

El diagndstico de AKU se lo realiza por la clinica de la enfermedad, principalmente por
el antecedente del cambio de color de la orina (Pratibha, 2007); ademas de presentar los
signos antes mencionados. Sin embargo, el diagndstico se lo confirma al detectar la
presencia de acido homogentisico en orina por diversas técnicas (Mukand, 2014). Por otra

parte, debido a la variabilidad de presentacion de la enfermedad y su falta de deteccién
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temprana, el diagndstico se lo realiza en gran parte de los casos intraoperatorio al evidenciar
la pigmentacién negruzca de los cartilagos articulares de forma macroscépica y luego
confirmando el diagnédstico por estudio histopatoldgico (Carrier, 1990).

Haciendo referencia al tratamiento de la artropatia ocronética, se basa en una
terapia sintomatoldgica basado en fisioterapia y analgésicos (Salazar, 2011). Sin embargo, se
ha visto en varios reportes de casos que la forma mas efectiva para aliviar la sintomatologia
articular es la artroplastia total de la articulacidn afectada (O’Brien, 1963). La nitisinona un
farmaco aprobado por la FDA para el tratamiento de la tirosinemia tipo 1, se ha visto que
disminuye la excrecion urinaria de HGA al inhibir a la enzima 4cido hidroxifenil piruvato
dioxigenasa, evitando la formaciéon de acido homogentisico y su posterior acumulaciéon y
deposito en tejido conectivo (Salazar, 2011).

La importancia de esta enfermedad, a pesar de ser una enfermedad rara, radica en
gue existe un escaso conocimiento de la misma y falta de sospecha médica para su
diagndstico temprano. Las consecuencias que tiene a largo plazo son de alta comorbilidad
para el individuo afectado. Como se observd, su diagndstico se lo realiza por lo general de
forma tardia y de forma retrospectiva, una vez que el paciente ha sido sometido a cirugia de
reemplazo articular. Sin embargo, existe la posibilidad de una alternativa farmacoldgica, la
nitisinona antes descrita, que ha presentado resultados gratificantes en estudios para el
control de la AKU. A pesar de esto, se necesita de mas estudios para valorar su efecto sobre
la aparicion futura de la AO. A continuacion se realizard el reporte de un caso clinico de un
paciente de 61 afos diagnosticado post-operatorio de ocronosis-alcaptonuria. De igual
forma se realizard una revisién bibliografica del tema. No se ha encontrado bibliografia ni

epidemiologia acerca del tema en Ecuador, ya sea por su falta de diagndstico o por falta de
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reporte. Por lo que se consideraria a este articulo como el primer reporte de caso sobre

Artropatia ocrondtica/Alcaptonuria dentro del pais.
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Resumen

La ocronosis es una secuela de la alcaptonuria (AKU), trastorno hereditario autosémico
recesivo causado por la deficiencia de la enzima homogentisiato 1,2 dioxigenasa (HGD). Esta
patologia provoca pigmentaciéon del tejido conectivo por depdsito del dcido homogentisico
(HGA), incluyendo el cartilago articular, lo cual provoca la artropatia ocronética (AO). La AO
es un trastorno poco frecuente; en Ecuador, se desconoce la tasa de prevalencia de esta
enfermedad. Su diagndstico se lo realiza tardiamente, por lo que el tratamiento efectivo, en
la mayoria de casos, consiste en la artroplastia total. Su diagndstico y tratamiento
terapéutico temprano pueden disminuir la incidencia de sus complicaciones. A continuacion
presentamos el caso de un vardn de 61 afios con artropatia ocrondtica de ambas rodillas y
cadera derecha, diagnosticada por examen histopatoldgico post-operatorio y confirmada a
partir de los hallazgos del cuadro clinico.

Palabras clave: Artropatia ocrondtica, alcaptonuria,

homogentisiato 1,2 dioxidasa, acido homogentisico,

artroplastia.

OCHRONOTIC ARTHROPATHY

Abstract

Ochronosisis a sequel of alkaptonuria (AKU), an autosomal recessive inherited disorder
caused by deficiency of the enzyme homogentisiate 1,2 dioxygenase (HGD). This
condition causes pigmentation of the connective tissue by the deposition of
homogentisic acid (HGA), including articular cartilage, which causes a ochronotic

arthropathy (OA). AO is an uncommon disorder; in Ecuador, the prevalence rate of the
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disease is unknown. Its diagnosis is performed lately, so that effective treatment, in most
cases, is the total arthroplasty. The early diagnosis and therapeutic treatment of AKU
can reduce the incidence of complications. We present the case of a 61 year old male
with ochronotic arthropathy of both knees and right hip, diagnosed by postoperative

histopathology and confirmed by the clinical findings.

Keywords: Ochronoticarthropaty, alkaptonuria,
homogentisate 1,2 dioxygenasa, homogentisicacid,
arthroplasty

Background

La ocronosis es el término utilizado para describir los depdsitos de pigmento que se
forman en el tejido conectivo en los pacientes con alcaptonuria. Se caracteriza por el depdsito
del HGA en piel, escleras, pulpejo de dedos y cartilago. Es una manifestacion clinica, de
aparicion tardia, de la AKU; una enfermedad hereditaria autosémica recesiva poco prevalente
con reporte de 1:125,000 hasta 1:1 millon a nivel mundial. Es el resultado de la deficiencia de
la enzima homogentisiato 1,2 dioxigenasa (HGD), involucrada en el metabolismo de la
tirosina y fenilalanina. Dicha enzima, encargada de catalizar la conversion del éacido
homogentisico (HGA) hacia acido maleilacetoacético, al encontrarse deficiente da como
resultado la acumulacion de HGA, y posteriormente ocronosis. La AKU es asintomatica en
etapas tempranas, teniendo como Unico sintoma, el oscurecimiento de la orina que suele pasar
desapercibido. Entre la tercera y cuarta década de vida, la ocronosis y la AO se vuelven
evidentes. Es importante hablar sobre este trastorno por su poca prevalencia a nivel mundial.
En Ecuador se desconoce este dato ya sea por falta de diagndstico o por falta de reporte. Al
dar sintomatologia en edades avanzadas su diagndstico se lo realiza tardiamente. En este caso
los hallazgos fueron intraoperatorios, al evidenciar pigmentacion negruzca del cartilago
articular afectado. La nitisinona es un farmaco que reduce los niveles de HGA. Si se lo usa de
forma temprana, puede prevenir la AO. Sin embargo, por su falta de diagndstico su

tratamiento final es el reemplazo articular total.

Presentacion de caso

Se trata de un individuo de 61 afios de edad, masculino, nacido y residente en La

Mana, provincia de Cotopaxi. Como antecedentes personales, fue asmatico desde la infancia
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con buen control. Fue sometido a tenorrafia de tendéon rotuliano de rodilla derecha secundario
a caida hace 8 afios donde se evidencio tejido de caracteristicas necroticas (grisaceos); reporte
histopatolégicos con evidencia de tejido conectivo degenerativo, hialinizado y pigmentos de
hemosiderina con reaccion inflamatoria cronica. Ademas, antecedente de colecistectomia
laparoscopica, 3 afios previos a cuadro actual. Como antecedente patoldgico familiar, papa
que fallece de Guillan Barré. Ademas de historia de consanguinidad, entre padre y madre.
Paciente acude por dolor cronico en extremidades
inferiores en extremidades inferiores de 3 afios de
evolucion, de aparicién progresiva, localizada a nivel de
rodillas, bilateral, que en un inicio provoca dificultad para
subir y bajar escaleras. Refiere que dolor se intensifica en
los Gltimos meses, imposibilitando la deambulacion. No

cede con analgesia ni con terapia fisica; se irradia a

caderas y region lumbar, no se acompafia de edema,

Cul |
eritema o calor en articulaciones. No reporta historia de  |MAGEN 1. Ocronosis osteoarticular en

fémur de rodilla izquierda (fecha)
trauma. Fuente: Dr Pablo Ramos G.

Diagnosticado de artrosis de rodillas, es sometido a artroplastia total de rodilla
izquierda. Durante el transquirdrgico se evidencia sinovial hipertrdfica, apariencia necrotica
de cartilago y meniscos. Tejidos osteoarticulares con pigmentacion negruzca que se extiende
por carillas articulares (Imagen 1). Como resolucion del cuadro se colocé protesis total. En la
valoracion funcional postquirtrgica inmediata, se constata extension y flexion completa,
estabilidad lateral y anteroposterior ademas de correccion de varo.

Se envian fragmentos de tejido para cultivo por sospecha de infeccion, obteniendo
resultados negativos en 48 horas. Ademas, se remitio tejidos a patologia por sospecha de
tejido necroético maligno. Informe histopatol6gico reporta, evidencia de tejido dseo revestido
con cartilago degenerado, y depdsito de material no identificable de color negro. En la
microscopia se hace evidente
acumulos de pigmento sin atipia
(imagen 2). Reporte final informa
que el pigmento depositado es un
polimero  derivado  del &cido

homogentisico,  diagndstico  de

» A ONEANANLEEG S A

IMAGEN 2. Microscopia de tejido cartilaginoso bde rodilla izquerda.

ocronosis/alcaptonuria.

muestra acimulos de pigmento marrén-amarillento de morfologia
irregular.

Fuente: Dra Patricia Pontén.
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Con el diagnostico y después de
realizar revision bibliogréfica, se
evidencia otros signos caracteristicos
de la AKU. Existe la presencia de
pigmentacion grisicea-negra a nivel de
dedos de mano, cartilago de orejas y
escleras de ambos ojos (Imagen 3).
Ademas, al dejar reposar por 6 horas
una muestra de orina, se consiguié el
cambio de color de la misma, lo cual
contribuyé con el diagnastico.

Tres y seis meses después, se

realiza nueva intervencion quirurgica

de rodilla 'y cadera derecha,

IMAGEN 3. A. Signo de Osler ojo derecho; B. Signo de Osler

respectivamente. Reemplazo articular o0jo lzquierdo. C. Pigmento ocrondtico en segundo dedo de
mano izquierda.

de cadera por presentar fractura Fuente: Dr Pablo Ramos G.

subcapital secundaria a caida. De igual forma, se hace
evidente tejido osteoarticular de iguales caracteristicas que
las observadas en la cirugia previa (imagen 4). Informes

histopatolédgicos evidencian similares hallazgos que el reporte

. i - ‘ R previo, sin evidencia de malignidad.
.-'.r- ot -

IMAGEN 4. Cabeza de fémur
derecho con ocronosis.

Investigacion

La ocronosis es un trastorno metabolico hereditario, tipo autosomico recesivo. Es la
primera enfermedad humana reconocida que seguia el patrén hereditario autosémico recesivo
Mendeliano descrito por Archibald Garrod en 1902 (1). Resultado de una alteracion en el
catabolismo de la tirosina, causado por la deficiencia de la enzima
homogentiasiatodioxigenasa. El déficit de HGD ocasiona el aumento de su sustrato, acido
homogentisico (2). Este acido se deposita en el tejido conectivo donde se polimeriza y da una
pigmentacion negruzca-azulosa (ocre), secuela de la alcaptonuria (3).

En edades tempranas el mecanismo de aclaramiento renal es eficiente para eliminar el
HGA, evitando su acumulacion. Con los afios, dicho sistema disminuye su eficacia


http://www.christushealth.org/DrTango/encyclopedia/viewarticle.asp?request=002052&language=es
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ocasionando que los niveles de HGA se aumenten en el plasma de forma lenta y progresiva,
llegando a acumularse para luego depositarse en el tejido conectivo, dando lugar a la
0Cronosis que se presenta posteriormente en edades avanzadas (4).

El cambio del color de la orina, alcaptonuria, es el Unico hallazgo clinico evidente en
edades tempranas (5). La orina fresca tiene color normal por lo que el individuo no percibe
ninguna alteracion (6). La sintomatologia relevante de este trastorno, se manifiesta a partir de
la cuarta década donde aparecen las pigmentaciones en el cartilago de las orejas, los dedos y
las escleras (Signo de Osler) (7). La artropatia, generalmente se inicia en region lumbar, se
asemeja a espondilitis anquilosante y constituye uno de los sintomas de mayor relevancia e
incluso caracteristico de la historia natural de la enfermedad. Es el principal causante de que
las personas consulten por atencion médica (8). En las técnicas de imagen, es caracteristico la
pérdida de lordosis lumbar, disminucién del espacio intervertebral, calcificaciones discales y
en algunos casos fusion de los cuerpos vertebrales (11, 12).

Los tendones, musculos y ligamentos no quedan exentos de ser afectados. Se ha visto
que puede existir ruptura de tendones con minimos esfuerzos. El estudio de Phornphutkul C,
et.al evidencié que de sus 58 pacientes, el 57% (33 personas) tenian hallazgos relacionados a
los tendones, incluyendo 12 con engrosamiento del tendon de Aquiles (8). Manoj Kumar RV,
reporta 3 casos distintos de ruptura espontanea de tendones en pacientes con ocronosis
evidente intraoperatoria y diagnosticada de forma retrospectiva (9). Estos datos explican el
antecedente de tenorrafia que el caso reportado presentd 8 afios previos a su cuadro de
artropatia.

El diagnostico de ocronosis es atribuido por la clinica de la enfermedad,
principalmente por el antecedente del cambio de color de orina (10). Ademas, de los signos
antes mencionados. Sin embargo, el diagndstico definitivo se da al medir los niveles de HGA
(12).

Debido a la baja prevalencia y la presentacion de los sintomas de AO en edades
avanzadas el diagnostico de ocronosis/alcaptonuria se lo realiza intraoperatorio en pacientes
sometidos a cirugia de reemplazo articular al evidenciar la pigmentacion negruzca de los
cartilagos articulares. La rodilla es la articulacién que se afecta con mas frecuencia afectando
hasta un 64% de los casos en pacientes entre 40 a 50 afios. La pelvis y articulacion sacroiliaca

se afecta en un 35% en pacientes mayores a 50 afios. Los hombros se afectan en un 43% (12).
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Diagnosticos diferenciales

Entre los diferentes diagndsticos a considerar al enfrentarse con un caso de artralgia y
lumbalgia se incluyen la espondilitis anquilosante, hernia de disco, amiloidosis, artritis
reumatoidea, artrosis, sinovitis vellonodular por la coloracion café del tejido sinovial y la

enfermedad gotosa.

Tratamiento

No existe una terapia o tratamiento profilactico definido para este trastorno. El
tratamiento es de soporte sintomatolégico para minimizar las artralgias. Se basa en cambios
en la dieta, fisioterapia y analgésicos. La nitisinona usado para el tratamiento de la tirosinemia
tipo 1 se ha visto que disminuye la excrecion urinaria de HGA al inhibir a la enzima &cido
hidroxi fenil piruvato dioxigenasa, evitando la formacion de &cido homogentisico y su
posterior acumulacion y deposito en tejido conectivo (13). Por lo tanto, junto con un
diagnostico temprano, su uso puede ayudar a prevenir o disminuir la aparicion de artropatia
ocrondtica.

Segln Hanget.al, consideran que el desbridamiento artroscépico junto a la inyeccién
intraarticular de hialuranato de sodio brindan buenos resultados terapéuticos (14). Sin
embargo, en la revision de Gil, et.al, se reporta que esta terapia da mejoria temporal,
retardando la necesidad de artroplastia articular hasta por 18 meses (12). La cirugia de
reemplazo articular mejora significativamente el dolor y la funcién articular en pacientes
mayores de 55 afios con artropatia ocronética (12, 13, 15). Estos datos concuerdan con el caso
reportado donde nuestro paciente también presentd mejoria posterior a los reemplazos

articulares pudiendo reincorporarse a las actividades diarias.

Resultado y seguimiento

El paciente presentd buena respuesta a las cirugias realizadas, logrando asi, reincorporarse a
sus actividades diarias sin ninguna complicacion. Cinco afios después, fue diagnosticado de
mieloma multiple; cuadro mortal, llevandolo a fallecer de shock séptico y posterior paro

cardio-respiratorio terminal.
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Discusion

La artropatia ocronética es una secuela, de aparicion tardia, de los pacientes que sufren
de alcaptouria; enfermedad de baja prevalencia mundial. En una revision global realizada se
encontré que aproximadamente 600 casos de AO han sido reportadas desde 1962 hasta 2004
(12). Esta dado por la acumulacion en el tejido conectivo del HGA, secundario a la
deficiencia hereditaria de la enzima HGD. La artralgia es el sintoma principal por el cual
acuden a consulta médica. Por su falta de sospecha y conocimiento, no se lo considera dentro
de los diagnosticos diferenciales. Por esta razon, no se sospecha de AO hasta evidenciar la
pigmentacion de tejido articular durante una cirugia de reemplazo articular. La artroplastia es
el tratamiento de eleccidon para aliviar sintomatologia. Sin embargo, existen tratamientos que
no curan la alcaptonuria pero que permiten controlarla; junto con un diagnéstico temprano se
puede prevenir el desarrollo futuro de OA. Asi pues, es de gran importancia la

implementacién de tamizaje en edades tempranas.

Puntos de aprendizaje

1. AO al ser una enfermedad poco prevalente, su conocimiento es escaso asi como los
casos reportados.

2. En Ecuador no existen datos sobre la prevalencia de la enfermedad, ya sea por falta de
diagndstico o de reporte.

3. Al no existir sospecha clinica de la enfermedad, su diagnostico se lo suele realizar
intraoperatorio al evidenciar la pigmentacién de cartilago articular.

4. La cirugia de reemplazo articular no es un tratamiento curativo, pero alivia
significativamente la sintomatologia.

5. El implementar técnicas de tamizaje ayudaria a realizar un diagnostico temprano y la

implementacién de terapias que disminuirian la incidencia de artritis ocrondtica.
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