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Resumen

La osteoartrosis (OA) es la forma más común de artropatía y su localización en la articula-
ción de la rodilla tiene una gran frecuencia. Dentro del grupo de fármacos de acción lenta 
para su tratamiento se aceptan los antioxidantes por su efecto protector en la progresión 
de la enfermedad. El Vimang® es una marca comercial registrada que cubre varios tipos 
de formulaciones a partir del extracto de la corteza del árbol de mango con propieda-
des antioxidantes, analgésicas, antiinfl amatorias e inmunomoduladoras. El objetivo del 
presente estudio fue determinar la actividad analgésica de las tabletas y crema Vimang® 
en pacientes portadores de OA de rodilla y la posible mejoría de la capacidad funcional 
postratamiento. De igual manera, caracterizar mediante ultrasonografía los efectos del 
Vimang® en la infl amación sinovial (efusión y proliferación) que se asocia a la entidad. 
Se estudiaron 10 pacientes del Hogar Santovenia con diagnóstico clínico-de imagen de 
OA de rodilla. Sus puntuaciones diarias medias de dolor estaban comprendidas entre 
4 o superiores la semana previa al inicio del tratamiento, según una escala de Likert de 
11 puntos. Se aplicó el índice de capacidad funcional de WOMAC (The Westerm Ontario 
and Mc Master Universities Osteoarthritis Index) en la consulta inicial y al concluir el 
estudio. De igual manera, se realizó ultrasonido de partes blandas de ambas rodillas 
(equipo ALOKA 1100 con transductor de 7,5 mHz). Los pacientes fueron asignados alea-
toriamente a 3 grupos (grupo Vimang tabletas 900 mg/día [n = 4], grupo Vimang tabletas 
1.800 mg/día [n = 3] y grupo Vimang tabletas 900 mg/día + crema Vimang 1,2% [n = 3]). 
La administración de las tabletas se repartió en 3 tomas cada 8 h y la crema se aplicó 
3 veces al día con el mismo intervalo en la rodilla afectada. La extensión del tratamiento 
en este estudio fue de 3 meses. Todos los pacientes mostraron analgesia satisfactoria a 
partir de los 15-21 días hasta los 3 meses. Este efecto se relaciona, al menos en parte, 
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Introducción

La osteoartrosis (OA) es la forma más común de artropatía 
que afecta universalmente a todo grupo étnico1. Su etiolo-
gía es desconocida, pero los progresos en el conocimiento 
de su fi siopatología demuestran cambios bioquímicos, es-
tructurales y metabólicos del cartílago articular que condu-
cen a su degradación; proceso en el que son protagonistas 
las citocinas proinfl amatorias2,3. La gonartrosis, u OA de ro-
dilla, es la forma más común y rara vez se presenta antes de 

los 50 años3. Su incidencia es de 240/100.000 personas/año 
y la prevalencia es del 30% en los pacientes de 70 años o 
mayores2. Las limitaciones funcionales y su consiguiente re-
percusión en la calidad de vida perfi lan la expresión clínica 
de la OA2,4. El dolor es el síntoma predominante, aunque su 
origen no está totalmente esclarecido5. Éste se atribuye a la 
deformación del tejido periarticular y hueso subcondral con 
incremento de la presión intraarticular asociado a la infl a-
mación de la membrana sinovial6. Se acepta que la sinovitis 
es la vía fi nal común de todas las artropatías7. Además, se 

con la disminución de la efusión sinovial que se observó en la mayoría de las articula-
ciones afectadas, pero fue independiente de la disminución del grosor de la sinovial 
constatada por ultrasonografía. Se observaron ambos efectos, promoción e inhibición de 
la proliferación sinovial, independientemente de la analgesia. La inhibición de la prolife-
ración de la membrana sinovial con respecto a los valores iniciales sólo fue signifi cativa 
en el grupo Vimang 900. Los 10 pacientes mejoraron su calidad de vida en relación con el 
alivio del dolor y el aumento de la capacidad funcional según el índice de WOMAC.
© 2009 Elsevier España, S.L. Todos los derechos reservados.

KEYWORDS

Osteoarthrosis;
Gonarthrosis;
Pain;
Vimang®;
Mangiferin 

Utility of Vimang® formulations in patients with knee osteoarthrosis

Abstract

Osteoarthrosis (OA) is the most common form of arthritis and localization in the knee is 
common. Symptomatic slow acting drugs for osteoarthritis include antioxidant agents as 
possible modifi ers of disease progression. Vimang‚ is a registered brand name that covers 
several formulations of Mangifera indica L., used for its antioxidant, antiinfl ammatory, 
analgesic and immunomodulatory properties.
The aim of the present study was to determine the analgesic activity of Vimang tablets 
and cream in patients with knee OA and identify possible posttreatment functional 
improvement. A further aim was to characterize the effects of Vimang on the synovial 
infl ammation (effusion and proliferation) associated with this entity using 
ultrasonography.
Ten patients from Hogar Santovenia with a clinical-radiological diagnosis of knee OA were 
studied. Mean daily pain scores on an 11-point Likert scale were 4 or higher in the week 
prior to treatment initiation. The Western Ontario and McMaster Universities (WOMAC) 
Osteoarthritis Index was evaluated in the initial consultation and at the end of the study. 
Ultrasonographic examination (ALOKA device 1100 with a 7.5 mHz transducer) of the soft 
tissue of both knees was performed. The patients were randomly assigned to three 
groups. Group 1 (n = 3) received a daily dose of 1,800 mg/day (tablets), group 2 (n = 4) 
received 900 mg/day (tablets) and group 3 (n = 3) received a combination of tablets 900 
mg/day and Vimang cream 1.2%. The tables were administered in three daily doses every 
8 hours and the cream was applied three times per day every 8 hours on the affected 
knee. Treatment duration was 3 months. 
Satisfactory analgesia was achieved in all patients from days 15-21 until 3 months. This 
effect was at least partly related to the decrease in synovial effusion observed in most 
affected joints and was independent of the reduction in synovial thickness observed on 
ultrasound. Both effects, the increase and decrease in synovial thickness, were 
independent of the analgesia. The inhibition of synovial membrane proliferation compared 
with initial values was signifi cant only in group 2. Quality of life improved in all patients, 
due to pain relief and the increase in functional capacity as measured by the WOMAC 
index. 
© 2009 Elsevier España, S.L. All rights reserved.
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ha demostrado en modelos animales de OA, hiperexcitabi-
lidad del cuerno dorsal espinal (CDE) mediada por la vía 
glutamato/receptores N-metil-D-aspartato/óxido nítrico 
(NO)6,8,9. Por otra parte, se ha detectado en humanos un 
incremento en la concentración de aminoácidos excitato-
rios y NO en la articulación de la rodilla infl amada6. Estos 
elementos sugieren la participación de mecanismos perifé-
ricos y centrales que conducen a estados de sensibilización 
en los dolores crónicos articulares6,8.

Específi camente, se ha establecido que el dolor y la im-
potencia funcional que acompañan al cuadro clínico de la 
OA de rodilla se asocian a la infl amación del tejido sinovial5. 
Múltiples estudios con artroscopia han demostrado la pre-
sencia de sinovitis en el curso de la OA desde sus fases tem-
pranas, y se ha sugerido el vínculo entre el proceso infl ama-
torio y la progresión de la degeneración articular5,10. El 
diagnóstico clínico de la sinovitis de rodilla es empírico y la 
introducción de las técnicas de imágenes, como la artrosco-
pia, la resonancia magnética (RM) nuclear y el ultrasonido 
(US) de partes blandas lo soportan con mayor objetivi-
dad2,5,11. La ultrasonografía es, además, una técnica no in-
vasiva y de fácil acceso para el estudio de un número impor-
tante de pacientes. Ésta permite la determinación de la 
efusión de líquido, la hipertrofi a y morfología de la mem-
brana sinovial y ha sido validada para el estudio de estas 
enfermedades con resultados comparables a los obtenidos 
por artroscopia y RM5,11.

Además de los factores epidemiológicos considerados de 
riesgo en esta entidad, como la edad, el sobrepeso, los 
traumatismos y los factores genéticos, se ha implicado en la 
patogénesis de la OA al estrés oxidativo. Las especies reac-
tivas de oxígeno y nitrógeno son importantes mediadores de 
la cascada infl amatoria y la hiperalgesia2,3,12. Ellas promue-
ven el daño tisular en la articulación a través de la infl ama-
ción, por aumento de la presión intraarticular y de la acti-
vidad metabólica. Los antioxidantes se han aceptado como 
otros fármacos con propiedades modifi cadoras de la sinto-
matología de la OA. Las dietas antioxidantes ricas en beta-
carotenos y el consumo de vitaminas C y E protegen contra 
la progresión de esta enfermedad3,13. 

Dentro del grupo de fármacos modifi cadores de síntomas 
de acción lenta para el tratamiento de la OA se incluyen 
productos naturales, como la diacereína y el piascledine, 
por sus acciones moduladoras sobre la producción de cito-
cinas14. El Vimang® es una marca comercial registrada en 
Cuba que cubre varios tipos de formulaciones a partir del 
extracto de la corteza del árbol de mango (ECAM)15-17. Algu-
nas de las formulaciones han sido registradas como suple-
mento nutricional antioxidante o alimento funcional y es-
tán dirigidas a facilitar el restablecimiento del balance 
redox del organismo humano. Dado el cúmulo de informa-
ción en el campo básico y clínico que demuestra sus pro-
piedades antioxidantes, analgésicas, antiinfl amatorias e 
inmunomoduladoras, las tabletas Vimang® han sido regis-
tradas como medicamento de origen natural para el trata-
miento adyuvante de enfermedades con componentes de 
dolor y/o infl amación17,18. El objetivo del presente estudio 
fue determinar la actividad analgésica del Vimang® en pa-
cientes portadores de OA de rodilla y la posible mejoría de 
la capacidad funcional postratamiento. De igual manera, 
determinar mediante ultrasonografía los efectos del Vi-

mang® en la infl amación sinovial (efusión y proliferación) 
que se asocia a la entidad. 

Material y métodos

Participaron en este estudio, que se desarrolló en el período 
de abril a julio de 2007, 10 pacientes del Hogar Santovenia. 
El protocolo se aprobó por el Comité Científi co y de Ética de 
Investigación de la institución y los pacientes dieron su con-
sentimiento informado por escrito. El diseño del estudio se 
realizó de acuerdo a las Directrices de las Buenas Prácticas 
Clínicas y la Declaración de Helsinski en lo relativo al con-
sentimiento informado de los pacientes. Los criterios de in-
clusión consideraron a pacientes de ambos sexos y de edad 
adulta, que presentaran diagnóstico de OA de rodilla según 
los criterios del Colegio Americano de Reumatología, de al 
menos 6 meses de evolución y con evidencia radiológica se-
gún los criterios defi nidos por Kellgren y Lawrence en grados 
1-419,20. Éstos debían presentar puntuaciones diarias medias 
del dolor (PDMD) de 4 o superiores la semana anterior al 
inicio del tratamiento. Para estos fi nes se utilizó una escala 
de Likert de 11 puntos, donde se consideró 0 no dolor y 10 el 
peor soportable21. Los criterios de exclusión fueron el consu-
mo de esteroides u opiáceos como parte de su tratamiento 
el mes previo, otras artropatías asociadas (artritis reumatoi-
de, artritis psoriásica, gota, etc.) o proceso infl amatorio re-
lacionado al traumatismo agudo. Se aplicó una asignación 
aleatoria secuencial de los pacientes a los grupos, mediante 
una lista de asignación aleatoria generada por ordenador en 
bloques de 3: el grupo Vimang tabletas 900 mg/día (n = 4), 
el grupo Vimang tabletas 1.800 mg/día (n = 3) y el grupo 
Vimang tabletas 900 mg/día + crema Vimang 1,2% (n = 3). La 
administración de las tabletas se repartió en 3 tomas cada 8 
h. La crema se aplicó 3 veces al día con el mismo intervalo 
en la rodilla afectada. La extensión del tratamiento en este 
estudio fue de 3 meses. Se realizó el interrogatorio y el exa-
men físico correspondiente en las consultas, para la evalua-
ción sistemática y la búsqueda de complicaciones.

Los pacientes efectuaron por sí mismos una valoración 
diaria del dolor de las 24 h previas al levantarse por la ma-
ñana. El cambio de la PDMD entre la semana basal y la se-
mana fi nal del tratamiento se consideró como la variable 
principal del estudio21. La puntuación inicial consistió en la 
media de los registros del diario de dolor de los últimos 
7 días previos a la asignación aleatoria. La puntuación fi nal 
fue la media de los registros del diario de dolor de los últi-
mos 7 días antes de la consulta a los 3 meses. Se evaluaron 
los pacientes semanalmente en consulta hasta los 3 meses. 
Para todos los grupos se recogió como dato adjunto en la 
planilla de diario de dolor, la necesidad de asociar otro fár-
maco y su dosis/día, como una variable de control. Además, 
se aplicó el índice de capacidad funcional de WOMAC (The 
Westerm Ontario and McMaster Universities Osteoarthritis 
Index) en la consulta inicial y al concluir el estudio4,10. De 
igual manera, se realizó US de partes blandas de ambas 
rodillas al inicio y postratamiento a los 3 meses (equipo 
ALOKA 1100 con transductor de 7,5 MHz). Ecográfi camente, 
la sinovitis se defi nió como un área intracapsular hipoecoica 
no compresible (engrosamiento sinovial). Ésta puede aso-
ciarse a áreas anecoicas (efusión sinovial) que fue medida 
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en el receso suprapatelar con la pierna en extensión com-
pleta según los criterios US OMERACT y se clasifi có desde el 
punto de vista semicuantitativo22,23.

 
—  Sinovitis ligera: engrosamiento mínimo sinovial, relleno 

del ángulo entre los huesos periarticulares sin curvatura 
sobre la línea que vincula las cúspides de los huesos. 

—  Sinovitis moderada: engrosamiento sinovial con curvatura 
sobre la línea que vincula las cúspides de los huesos pe-
riarticulares, pero aún sin extensión hacia las diáfi sis de 
los huesos.

—  Sinovitis severa: engrosamiento sinovial con curvatura so-
bre la línea que vincula las cúspides de los huesos periar-
ticulares y con extensión hacia al menos una de las diáfi -
sis de los huesos. 

Estadística 

Para el procesamiento de los datos se utilizó el paquete 
estadístico Graph Pad Prism para Windows XP. Para la eva-
luación de la evolución de los pacientes, los grupos se clasi-
fi caron según el factor tratamiento recibido para la OA de 
rodilla. Se consideraron las medias elaboradas a partir de 
los valores categóricos para la escala numérica de Likert. 
En cada caso, se realizó la estadística descriptiva de las 
variables mediante el cálculo de las medias, desviación es-
tándar (DE) y el error estándar de la media (EEM). Para eva-
luar la diferencia entre las medias de cada variable en 
12 consultas se utilizó la prueba de análisis de varianza de 
una vía y la de Bonferroni’s a posteriori según el tamaño de 
la muestra por grupos. Se consideraron valores del estadí-
grafo signifi cativos de p < 0,05. Los resultados fueron pre-
sentados como medias ± EEM. 

Resultados

Variables clínicas

—  Índice de WOMAC. El cambio de los valores medios de la 
subescala de dolor del índice de WOMAC al fi nal del tra-
tamiento fue estadísticamente signifi cativo con respecto 
a los valores medios iniciales (p < 0,05), y en la subescala 
capacidad funcional muy signifi cativo (p < 0,001) en los 
10 pacientes, independientemente del tratamiento utili-
zado. Este cambio no mostró signifi cación estadística en 
el caso de la subescala rigidez (fi g. 1).

—  Cambio de la PDMD según escala numérica de Likert. Se 
observó la reducción signifi cativa de las PDMD desde la 
semana 2 de tratamiento con Vimang® en el grupo Vimang 
tabletas 1.800 mg/día (p < 0,001) y en el grupo Vimang 
tabletas 900 mg/día (p < 0,01). No hubo diferencias signi-
fi cativas entre ambos grupos. Los cambios de la PDMD en 
el grupo Vimang tabletas 900 mg/día + crema fueron sig-
nifi cativos con respecto a los valores medios iniciales a 
partir de la semana 3 (fi g. 2). 

—  Variables ultrasonográfi cas indicadoras de infl amación 
crónica sinovial:

Cambio de la proliferación sinovial y la efusión líquida 
postratamiento con respecto a la evaluación inicial. De 

10 pacientes estudiados, 9 (90%) presentaban sinovitis uni-
lateral o bilateral en el rango de moderada a ligera, sólo en 
un paciente se consideró grave. Como se estudiaron ultra-
sonográfi camente las 2 rodillas en cada paciente, se anali-
zó esta variable como rodillas afectadas. En el total de 
pacientes incluidos en este estudio se observaron 17 rodi-
llas con sinovitis, de las cuales 15 presentaban prolifera-
ción de la membrana sinovial al inicio del tratamiento. En 
7 de ellas se constató aumento de su grosor, pero en una 
articulación que no mostraba signos de proliferación sino-
vial al inicio, ésta se observó al fi nal del estudio, aunque no 
fue mesurable. Entonces, se consideraron 8 articulaciones 
(50%) que presentaron promoción de la proliferación a los 
3 meses. Por otra parte, en 7 (43,7%) rodillas se observó la 
disminución de la proliferación con respecto a los valores 
iniciales y en una articulación (6,25%) ésta se mantuvo sin 
variación. En la fi gura 3 se observa la distribución por gru-
pos de tratamientos con relación a la variación del grosor 
de la sinovial en las 15 rodillas en las cuales se pudo medir 
la evolución de su grosor en milímetros. En el grupo Vimang 
1.800 (3 rodillas afectadas) el 100% aumentó el grosor de la 
sinovial al fi nal del tratamiento respecto a su inicio, pero 
este cambio no tuvo signifi cación estadística. En el grupo 
Vimang 900 (7 rodillas afectadas), 6 (85,7%) disminuyeron 
el grosor de la membrana sinovial al fi nal del tratamiento 
signifi cativamente (p < 0,05) y 1 se mantuvo igual; en el 
grupo Vimang 900 + crema (5 rodillas afectadas), 4 (80%) 
aumentaron el grosor de la sinovial y 1 disminuyó, pero el 
cambio no fue estadísticamente signifi cativo respecto al 
valor inicial. 
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Figura 1 Evaluación de las 3 subescalas del índice de 
WOMAC (The Westerm Ontario and Mc Master Universities Os-
teoarthritis Index), con respecto a sus valores medios inicia-
les en 10 pacientes con OA de rodilla tratados con formulacio-
nes Vimang®. En la fi gura se expresan los valores de la media 
± error estándar de la media (EEM). *p < 0,05; ***p < 0,001 
indican diferencias signifi cativas respecto a los valores ini-
ciales. 
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Para evaluar el comportamiento de la efusión sinovial en 
las articulaciones afectadas se consideró el efecto inhibi-
ción, promoción o mantenimiento del volumen a los 3 me-
ses de iniciado el tratamiento. En la tabla 1 se observa el 
porcentaje de articulaciones que sufrieron cada efecto por 
grupos. Se observó el efecto inhibición en el 85% del grupo 
Vimang 900, el 50% del grupo Vimang 1.800 y el 66,6% del 
grupo Vimang 900 + crema. Este efecto predominó con sig-
nifi cación estadística (p < 0,05) sobre los efectos promoción 
y mantenimiento (fi g. 4).

Discusión 

En el presente estudio todos los pacientes mejoraron su ca-
pacidad funcional como indicador de calidad de vida y este 
efecto podría estar en gran parte condicionado por el grado 
de analgesia alcanzado. En los 3 grupos se observó el des-
censo de las PDMD fi nales con respecto a las iniciales. Es de 

señalar que no se asoció otra terapia o medicación (a ex-
cepción de un paciente en el grupo Vimang 1.800 que nece-
sitó 1 tableta de ibuprofeno de 400 mg al acostarse durante 
10 días). Además, en este estudio no se describieron efectos 
adversos o complicaciones con la utilización de las tabletas 
y la combinación tableta + crema. En los grupos Vimang 
1.800 y Vimang 900 se estableció signifi cativamente el des-
censo en la PDMD a las 2 semanas de iniciado el tratamien-
to, efecto que se incrementó y mantuvo hasta los 3 meses. 
Un efecto similar, a los 15 días del tratamiento, se había 
descrito previamente en un estudio conducido en adultos 
mayores suplementados con Vimang®, mediante la aplica-
ción de una escala de dolor corporal24. Sin embargo, no to-
dos los pacientes con analgesia satisfactoria en el grupo 
Vimang 1.800 y en el grupo Vimang + crema mostraron acti-
vidad antiproliferativa sobre la membrana sinovial ultraso-
nográfi camente. Los 2 pacientes con sinovitis ultrasonográ-
fi ca de este grupo presentaban grados de OA similares (3) y 
mostraron incremento de la proliferación sinovial, e incluso 
apareció evolutivamente en una de las articulaciones que 
no presentaba inicialmente, aunque, globalmente, la sino-
vitis disminuyó o no se incrementó en el sentido de la efu-
sión de líquido sinovial. En modelos in vivo, la inhibición 
exclusiva de la fase II en la prueba de la formalina al 1% por 
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(n = 3), y grupo V + C: Vimang tabletas 900 mg/día + crema Vi-
mang 1,2% (n = 3). En la fi gura se expresan los valores de la 
media ± error estándar de la media. *p < 0,05 indica diferencias 
signifi cativas respecto a los valores iniciales.  
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Figura 3 Distribución por grupos de tratamientos de la varia-
ción del grosor de la sinovial al concluir el tratamiento. Se 
consideraron 15 articulaciones con sinovitis proliferativa. Los 
valores se expresan como media ± error estándar de la media. 
*p < 0,05 indica diferencias signifi cativas respecto a los valores 
iniciales. 

TABLA 1 Comportamiento de la efusión sinovial a los 90 días del tratamiento con formulaciones Vimang® (V) en las 

articulaciones afectadas de los pacientes mediante ultrasonografía por grupos 

Grupos Mantenimiento % Inhibición % Promoción % Total 

V 900 1 14,2 6 85,7 0 0 7
V 1.800 1 25 2 50 1 25 4
V 900 + crema 1 16,6 4 66,6 1 16,6 6
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el Vimang® (DE50 de 8,4 mg/kg) sugiere sus potencialidades 
para el tratamiento del dolor patológico y su acción antihi-
peralgésica25. A esta baja concentración de formalina, el 
hallazgo indica la actividad del producto sobre el compo-
nente capsaicina-sensitivo-neurogénico, más que la activi-
dad sobre componentes infl amatorios más complejos con 
activación glial en CDE (descrito a concentraciones altas del 
5%)26. De ahí que el Vimang® podría frenar la actividad anti-
drómica de fi bras C liberadoras de sustancia P, péptido rela-
cionado con el gen de la calcitonina (PRGC) y péptido intes-
tinal vasoactivo, sustancias vasodilatadoras que aumentan 
la permeabilidad vascular y promueven el edema local27. En 
especial, este último péptido se encuentra a concentracio-
nes elevadas en suero y líquido sinovial de pacientes con 
OA9. Asimismo, en un modelo in vivo de OA se demostró su 
actividad hiperalgésica intraarticular, la cual fue inhibida 
por antagonistas de sus receptores (VPAC1 y VPAC2)9. Éste 
podría ser un mecanismo antihiperalgésico y reductor de la 
extravasación plasmática, dependiente de la actividad inhi-
bidora sobre la liberación de estos neuropéptidos, que indu-
cen sensibilización periférica articular y facilitan la sensibi-
lización central6. En este estudio se observa la inhibición de 
la efusión sinovial en la mayoría de las articulaciones, que 
fue predominante en los pacientes del grupo Vimang 900. 
Además, en la tabla 2, que describe los hallazgos ultrasono-
gráfi cos de los 10 pacientes, y en la fi gura 5, se observa que 
otras alteraciones infl amatorias periarticulares, como la 
condropatía exudativa secundaria a la plica mediopatelar, 
de elevada frecuencia en estos pacientes, la perimeniscitis 
en meniscos lesionados y la tenosinovitis del poplíteo mejo-
raron evolutivamente. Estos elementos, en conjunto, po-
drían facilitar la analgesia global de la articulación. No 
siempre se observó la correspondencia entre analgesia y ac-
tividad antiinfl amatoria, constatada por US en estos pacien-
tes, por lo que no se pudo excluir un mecanismo analgésico 
no dependiente de esta actividad bien establecida en el 

Vimang® y mediada por la inhibición de la activación del 
factor de transcripción nuclear kappa B (NFκB)28. 

Por otra parte, el engrosamiento de la membrana sino-
vial, como evidencia de infl amación crónica, además de la 
proliferación celular incluye al proceso de neovasculariza-
ción a partir de los vasos preexistentes en el sinovium, el 
cual constituye un marcador de la sinovitis7. La OA es una 
artropatía crónica no infl amatoria, pero inevitablemente la 
infl amación coexiste con ella en la mayoría de los casos, 
como se constató en este estudio. En un estudio acerca de 
las diferencias morfológicas vasculares de las artropatías, 
se demuestra que en la OA los vasos sinoviales poseen una 
morfología similar a la observada en la artropatía psoriási-
ca y la espondilopatía. Este hecho se ha relacionado con 
concentraciones elevadas del factor de crecimiento vascu-
lar endotelial (VEGF), metaloproteinasas de matriz (MMP)-
9 y el bajo nivel de apoptosis en las células endoteliales7. 
En este sentido, se ha observado que el ECAM (ingrediente 
farmacéutico activo de las formulaciones Vimang®) en es-
tudios in vitro inhibió la proliferación de células endotelia-
les humanas estimuladas con el VEGF, con un valor máximo 
del 56% con relación al control, a dosis de 50 μg/ml e inhi-
bió la liberación de MMP-2 de células endoteliales, con un 
valor máximo del 52% respecto al control, a dosis de 100 
μg/ml (datos no publicados). En los estudios in vitro los 
efectos antiangiogénicos del ECAM en líneas celulares tu-
morales son dependientes de la concentración. En condi-
ciones infl amatorias in vivo, las dosis elevadas de Vimag® 
podrían mostrar efectos prooxidantes y favorecer la angio-
génesis; ésta sería una hipótesis para explicar el aumento 
del grosor de la membrana sinovial de preferencia en los 
grupos Vimang 1.800 y Vimang 900 + crema. En cambio, el 
grupo Vimang 900 mostró correspondencia entre analgesia 
y efecto antiproliferativo sinovial. El NFκB es un promotor 
de la síntesis de citocinas proinfl amatorias (factor de 
necrosis tumoral [TNF] α, interleucina [IL]-1β y el factor 
estimulante de colonias de granulocitos-macrófagos). En 
especial, el TNFα, que entre muchos de sus efectos ampli-
fi cadores promueve la activación y la entrada al núcleo del 
propio factor transcripcional18,29. Éste también promueve la 
síntesis de enzimas, como la ciclooxigenasa 2 y la NO sinta-
sa inducible, que catalizan la síntesis de metabolitos del 
ácido araquidónico y NO, respectivamente, protagonistas 
en la cascada infl amatoria y la hiperalgesia que acompaña 
a la OA de rodilla29-31. Por otra parte, se comprobó que el 
ECAM (40 y 400 μg/ml) redujo los valores de ARNm del 
NFκB en macrófagos peritoneales murinos estimulados con 
LPS e IFN-γ sin afectar la concentración de IκB, lo que ex-
plica que, además de inhibir su activación, reduce la dispo-
nibilidad de NFκB en el citoplasma celular y garantiza la 
presencia del inhibidor IκB28,31-33. Esta acción primaria so-
bre la vía metabólica de importantes mediadores y siste-
mas enzimáticos involucrados en el proceso infl amatorio 
justifi caría sus potencialidades en esta entidad. Se ha de-
mostrado mediante estudios inmuhistoquímicos de la mem-
brana sinovial de la rodilla en humanos sanos, que las célu-
las predominantes en este tejido son los linfocitos T (CD3, 
CD4, CD8), los macrófagos y las células positivas a HLA-
DR34. La activación de linfocitos ha sido estudiada, tanto en 
la infl amación crónica como en la aguda, ya que diferentes 
poblaciones de células T alteran el balance entre el aclara-
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Figura 4 Comportamiento de la efusión sinovial a los 90 días 
de tratamiento con Vimang® en las articulaciones afectadas de 
los 10 pacientes mediante ultrasonografía. Los valores se ex-
presan como media ± error estándar de la media. *p < 0,05 
indica diferencias entre los 3 efectos (inhibición, promoción y 
mantenimiento).
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TABLA 2 Hallazgos ultrasonográfi cos en 10 pacientes portadores de gonartrosis tratados con formulaciones Vimang® 

durante 90 días

Paciente Rodilla derecha Rodilla izquierda

Pacientes que recibieron la formulación tabletas Vimang® en dosis de 900 mg/día

1

2 

3

4 

Pacientes que recibieron la formulación tabletas Vimang® en dosis de 1.800 mg/día

5 

6  

7 

Pacientes que recibieron la formulación tabletas Vimang® en dosis de 900 mg/día y la formulación crema Vimang 
1,2% 3 veces al día

8 

9

10 

 

OA grado3. Mantuvo sinovitis ligera (0,5 ml). 
Membrana sinovial de 3,5 mm. Desaparece la 
tenosinovitis de la pata de ganso. Desaparece la 
bursitis del pie anserino

OA grado 2. Desaparece sinovitis ligera. Desaparece 
la proliferación sinovial de 9 a 0 mm. Aparece 
condropatía exudativa. Plica mediopatelar 
engrosada

OA grado 3. Desaparece sinovitis moderada (1,3 ml) 
Desaparece proliferación sinovial de 2,9 a 0 mm. 
Desaparece la condropatía medial exudativa y se 
observa un cartílago de tamaño normal

OA grado 3. La sinovitis disminuye de moderada a 
ligera. La proliferación sinovial disminuye de 
12,4 a 4,2 mm. La condropatía exudativa se 
mantiene. Desaparece la perimeniscitis externa

OA grado 2. Desaparece la sinovitis ligera encontrada 
en el estudio inicial. Disminuye la proliferación 
sinovial de 3,5 a 2,7 mm. Aumenta la condropatía 
exudativa de 2,2 a 3,7 mm

OA grado 2. Disminuye la sinovitis de ligera a muy 
ligera. Desaparece la proliferación sinovial de 10,9 
a 0 mm. Persiste condropatía medial exuda
tiva en relación con plica mediopatelar y quiste de 
Baker. Aparece tenosinovitis del poplíteo

OA grado 3. No sinovitis. Desaparece la condropatía 
medial exudativa y se observa un cartílago afi nado

OA grado 3. Disminuye la sinovitis de ligera a muy 
ligera. La proliferación sinovial disminuye de 6,6 a 
3,5 mm. Desaparece la condropatía exudativa

OA grado 3. Disminuye la sinovitis de moderada 
(0,9 ml) a ligera. Aumenta la proliferación sinovial 
de 3,6 a 7,5 mm. Desaparece la condropatía 
exudativa y la tenosinovitis del poplíteo. Aparece 
perimeniscitis interna. Lesión de ambos meniscos. 
Plica mediopatelar fi brosada

OA grado 3. Inicialmente no se constató sinovitis. 
Sólo presentaba una condropatía medial 
exudativa asociada a plica mediopatelar 
engrosada. Lesión grado III del menisco interno 
con perimeniscitis que se mantiene. La 
condropatía exudativa aumentó de 4 a 5 mm

OA grado 3. Persiste sinovitis ligera. Aumenta la 
proliferación sinovial de 5 a 8,7 mm. Persiste 
cartílago disminuido. Desaparece tenosinovitis del 
poplíteo

OA grado 3. Disminuye la sinovitis de moderada 
(0,6 ml) a ligera. Aumenta la proliferación sinovial 
de 4,4 a 6,9 mm. Desaparece la condropatía 
exudativa y la tenosinovitis del poplíteo. Plica 
mediopatelar

OA grado 3. Inicialmente no se constató sinovitis. 
Sólo presentaba una condropatía medial 
exudativa asociada a plica mediopatelar 
engrosada. Lesión grado III del menisco interno 
con perimeniscitis que desaparece. La 
condropatía exudativa aumentó en similar cuantía

OA grado 3. Aparece proliferación sinovial. Persiste 
cartílago disminuido y quiste de Baker. 
Desaparece perimeniscitis externa. Desaparece 
hoffi tis

OA grado 3. Aparece sinovitis muy ligera. Aparece 
proliferación sinovial. El cartílago se mantiene 
irregular. Persiste la tenosinovitis del poplíteo

OA grado 3. La sinovitis disminuye de moderada 
(3,8 ml) a ligera. La proliferación sinovial 
aumenta de 5,4 a 10,6 mm. El cartílago 
disminuido se hace de tamaño normal. Persiste 
quiste de Baker. Aparece tenosinovitis del 
poplíteo y perimeniscitis externa

OA grado 3. Disminuye sinovitis de severa a muy 
ligera. Disminuye proliferación sinovial de 16 a 
10,6 mm. Persiste condropatía medial exudativa y 
quiste de Baker

OA grado I3. Persiste sinovitis ligera. Aumenta 
proliferación sinovial de 9,5 a 11,3 mm. Persiste 
condropatía exudativa y quiste de Baker

OA grado 3. Mejora sinovitis de ligera (2 ml) a muy 
ligera. La proliferación sinovial aumenta de 4,7 a
6 mm. Aparece condropatía exudativa. Desaparece 
perimeniscitis externa e interna

OA grado 3. Desaparece sinovitis ligera. El cartílago se 
normaliza
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miento o eliminación del patógeno y la inducción de daño 
tisular, lo que depende de las citocinas que ellas secretan. 
El ECAM in vitro inhibió completamente la proliferación ce-
lular mediada por el receptor de células T e inducida por 
enterotoxina B de Staphylococcus aureus (SEB), el 90% de 
inhibición se logró con la dosis más baja (10 μg/ml)28. Tam-
bién se demostró que el extracto a una concentración de 
25 μg/ml previno, casi completamente, la entrada de las 
células en las fases SG2M del ciclo celular, o sea, inhibió la 
progresión del ciclo celular de los linfocitos T estimulados 
con SEB28. Estas evidencias sugieren que su utilización en 
dosis menores favorecería la inhibición de la proliferación 
de estas células y sería una explicación para la disminución 
del grosor de la sinovial observada en los pacientes del 
grupo Vimang 900. 

Existe el antecedente del efecto inhibitorio del ECAM en 
la actividad de la enzima β-glucuronidasa en un modelo in-
fl amatorio crónico de artritis reumatoide en ratas induci-
da por zimosán, de forma dependiente de la dosis (DE

50 de 
44,5 mg/kg), con el empleo de triamcinolona como fármaco 

de referencia35. Este resultado permitió demostrar que el 
extracto inhibe la degradación del cartílago y el tejido con-
juntivo de la articulación provocada por enzimas lisosoma-
les. En este estudio, se recoge como dato interesante la 
normalización del cartílago articular en 2 pacientes a los 
3 meses del tratamiento, uno de éstos del grupo Vimang 900 
y otro del grupo Vimang 900 + crema. 

En resumen, los 10 pacientes estudiados mostraron anal-
gesia satisfactoria a partir de los 15-21 días hasta los 
3 meses. Este efecto se corresponde, al menos en parte, 
con la disminución de la efusión sinovial que se observó en 
la mayoría de las articulaciones afectadas, al disminuir la 
tensión intraarticular. Este efecto fue independiente de la 
disminución del grosor de la sinovial constatada por ultra-
sonografía, como evidencia de la proliferación de la mem-
brana en el proceso infl amatorio crónico. Se observaron 
ambos efectos, promoción e inhibición de la proliferación 
sinovial, independientemente de la analgesia. La inhibición 
de la proliferación de la membrana sinovial con respecto a 
los valores iniciales sólo fue signifi cativa en el grupo Vi-
mang 900. Los 10 pacientes mejoraron su calidad de vida 

Figura 5 Imágenes ultrasonográfi cas de una paciente del grupo Vimang 900 (V 900). A) Rodilla derecha inicial. Sinovitis moderada, 
proliferación sinovial 12,4 mm. Perimeniscitis externa. B) Rodilla izquierda inicial. Sinovitis ligera, proliferación sinovial 6,6 mm. 
Condropatía exudativa. C) Rodilla derecha a los 3 meses de iniciado el tratamiento. Sinovitis ligera, proliferación sinovial de 4,2 
mm, desaparece la perimeniscitis externa. D) Rodilla izquierda a los 3 meses de iniciado el tratamiento. Sinovitis muy ligera, pro-
liferación sinovial de 3,5 mm, desaparece la condropatía exudativa. 
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en relación con el alivio del dolor y el aumento de la capa-
cidad funcional según el índice de WOMAC. Se hace nece-
sario realizar ensayos clínicos controlados en un mayor nú-
mero de pacientes y de mayor extensión para la búsqueda 
de evidencias clínicas, de imagen y bioquímicas que permi-
tan la aplicación racional de este producto en pacientes 
con OA. 

Agradecimientos

Los autores de este trabajo agradecen a Laboratorios 
Farmacéuticos “Oriente”, Cuba, especialmente a la MSc, 
Ing. Zoe Lemus, por el suministro de las tabletas Vimang®. 
Este trabajo fue fi nanciado parcialmente por el proyecto 
N.o 00403238 (CITMA, Cuba)

Bibliografía

1. Jordan KM, Arden NK, Doherty M, Bannwarth B, Bijlsma WJ, 
Dieppe P, et al. EULAR. Recommendations 2003: an evidence 
based approach to the management of knee osteoarthritis: Re-
port of a Task Force of the Standing Committee for Internatio-
nal Clinical Studies Including Therapeutic Trials (ESCISIT). Ann 
Rheum Dis. 2003;62:1145-55.

2. Friol JE, Porro J, Rodríguez E, Rodríguez C. Gonartrosis. Enfo-
que multidisciplinario. Revista Cubana de Reumatología. 
2002;IV:9-22.

3. Abud MC. Situación actual de los padecimientos reumáticos. 
Rev Med Hosp Gen Mex. 2001;64 Supl 1:7-12.

4. Svenson O, Malmenas M, Fajutrao L, Roos EM, Lohmander LS. 
Greater reduction of knee hip pain in osteoarthritis treated 
with naproxen, as evaluated by WOMAC and SF-36. An Rheum 
Dis. 2006;65:781-4. 

5. D’Agostino MA, Conaghan P, Le Bars M, Baron G, Gras W, Mar-
tín-Mola M. EULAR report on the use of ultrasonography in pa-
inful knee osteoarthritis. Part 1: Prevalence of infl ammation in 
OA. An Rheum Dis. 2005;64:1703-9.

6. Bajaj P, Bajaj P, Graven-Nielsen T, Arendt-Nielsen L. Ostearthri-
tis and its association with muscle hyperalgesia: an experimen-
tal controlled study. Pain. 2001;93:107-14.

7. Cañete JD, Rodríguez JR, Salvador G, Gómez-Centeno A, Mu-
ñoz-Gómez J, Sanmartí R. Diagnostic usefulness of synovial 
vascular morphology in chronic arthritis. A systematic survey of 
100 cases. Seminars in Arthritis and Rheumatism. 2003;32:
378-88.

8. Pomonis JD, Boulet JM, Gottshall SL, Phillips S, Sellers R, Bun-
ton T, et al. Development and pharmacological characteriza-
tion of a rat model of osteoarthritis pain. Pain. 2005;114:
339-46. 

9. McDougall JJ, Watkins L, Li Z. Vasoactive intestinal peptide 
(VIP) is a modulator of joint pain in rat model of osteoarthritis. 
Pain. 2006;123:98-105.

10. Jinks C, Jordan K, Croft P. Measuring the population import of 
knee pain and disability with the Western Ontario and McMas-
ter Universities Osteoarthritis Index (WOMAC). Pain. 2006;
100:55-64. 

11. Jones G, Ding C, Scott F, Cicuttini F. Genetic mechanisms of 
knee osteoarthritis: a population based case-control study. Ann 
Rheum Dis. 2004;63:1255-9.

12. Conaghan P, D’Agostino MA, Ravaud P, Baron G, Le Bars M, 
Grassi W, et al. EULAR report on the use of ultrasonography in 
painful knee osteoarthritis. Part 2: Exploring desicion rules for 

clinical utility. An Rheum Dis. 2005;64:1710-4.
13. Pelletier JP, Pelletier JM, Abramson SB. Osteoarthritis; an infl a-

mmatory disease. Potential implications for the selection of 
new therapeutic targets. Arthritis Rheum. 2001;44:1237-47.

14. Mongil E, Sánchez I, Torre I, Callejo A, Arizaga A. Fármacos de 
acción lenta (Sysadoa) em el tratamiento de la osteoartrosis. 
Rev Soc Esp Dolor. 2006;7:485-96.

15. Martínez Sánchez G, Giuliani A, León Fernández OS, Pérez Da-
vison G, Núñez Sellés AJ. Effect of Mangifera indica L. extract 
(Vimang) on protein and hepatic microsome peroxidation. 
Phytother Res. 2001;15:581-5.

16. Martínez-Sánchez G, Candelario Jalil E, Giuliani A, León Fer-
nández OS, Ram S, Delgado Hernández R, et al. Mangifera in-
dica L. extract (Vimang) reduces ischaemia-induced neuronal 
loss and oxidative damage in Gerbil brain. Free Radic Res. 
2001;35:465-73.

17. Martínez-Sánchez G, Re L, Giuliani A, Núñez Sellés AJ, 
Pérez Davison G, León Fernández OS. Protective effects of 
Mangifera indica L. extract, mangiferin, and selected antioxi-
dants against TPA-induced biomolecules oxidation and perito-
neal macrophage activation in mice. Pharmacol Res. 2000;
42:565-73.

18. Garrido G, González D, Delporte C, Backhouse N, Quintero G, 
Núñez Sellés AJ, et al. Analgesic and anti-infl ammatory effects 
of Mangifera indica L. extract (Vimang). Phytother Res. 2001;
15:18-21.

19. Altman R, Asch E, Blash D, Bole G, Borenstein D, Brandt K, et 
al. Development of criteria for the classifi cation and reporting 
of osteoarthritis. Classifi cation of osteoarthritis of the knee. 
Arthritis Rheum. 1986;29:1039-49.

20. Kellgren JH, Lawrence JR. Radiological assessment of osteoar-
throsis. Ann Rheum Dis. 1957;16:494-502. 

21. Rice AS, Maton S. Gabapentin in postherpetic neuralgia a ran-
domised double blind, placebo controlled study. Pain. 
2001;94:215-24.

22. Wakefi eld RJ, Balint PV, Szkudlarek M, Filippucci E, Backhaus 
M, D’Agostino MA, et al. Musculoskeletal ultrasound including 
defi nitions for ultrasonographic pathology. J Rheumatol. 
2005;32:2485-7.

23. Szkudlarek M, Court-Payen M. Jacobsen S, Klarlund M, Thom-
sen HS, Ostergaard M. Interobserver agreement in ultrasono-
graphy of the fi nger and toe joints in rheumatoid arthritis. Ar-
thritis Rheum. 2003;48:955-62. 

24. Pardo-Andreu GL, Philip S Jr, Riaño A, Sánchez C, Viada C, 
Núñez-Sellés AJ, et al. Natural extract from stem bark of Man-
gifera indica L. (Vimang) protects against serum oxidative 
stress related with age in elderly humans. Arch Med Res. 
2006;37:158-64.

25. Vetter G, Geisslinger G, Tegeder I. Release of glutamate, nitric 
oxide and prostaglandin E2 and metabolic activity in the spinal 
cord of rats following peripheral nociceptive stimulation. Pain. 
2001;92:213-8.

26. Sawynok J, Reid A. Modulation of formalin-induced behaviors 
and edema by local and systemic administration of dextrome-
thorphan, memantine and ketamine. Eur J Pharmacol. 
2002;450:153-62.

27. Xu Gy, ZhaoZQ. Change in excitability and phenotype of subs-
tance P and its receptor in cat A‚ sensory neurons following 
peripheral infl ammation. Brain Research. 2001;923:112-9.

28. Garrido G, Blanco-Molina M, Sancho R, Macho A, Delgado R, 
Muñoz E. An aqueous stem bark extract of Mangifera indica 
(Vimang®) inhibits T cell proliferation and TNF-induced activa-
tion of nuclear transcription factor NF-kappaB. Phytother Res. 
2005;19:211-5.

29. Garrido G, González D, Lemus Y, García D, Lodeiro L, Quintero 
G, et al. In vivo and in vitro anti-infl ammatory activity of Man-
gifera indica L. extract (VIMANG®). Pharmacol Res. 2004;



Utilidad de las formulaciones Vimang® en pacientes con osteoartrosis de rodilla 41

50:143-9.
30. Garrido G, Delgado R, Lemus Y, Rodríguez J, García D, Núñez-

Sellés AJ. Protection against septic shock and suppression of 
tumor necrosis factor alpha and nitric oxide production on ma-
crophages and microglia by a standard aqueous extract of Man-
gifera indica L. (Vimang®). Role of mangiferin isolated from the 
extract. Pharmacol Res. 2004;50:165-72.

31. García D, Leiro J, Delgado R, San Martín ML, Ubeira FM. Mangi-
fera indica L. extract (Vimang) and mangiferina modulate 
mouse humoral immune response. Phytother Res. 2003;
17:1182-7.

32. Leiro J, García D, Arranz JA, Delgado R, Sanmartín ML, Orallo 
F. An Anacardiaceae preparation reduces the expression of in-
fl ammation-related genes in murine macrophages. Int Immuno-

pharmacol. 2004;4:991-1003.
33. García D, Delgado R, Ubeira FM, Leiro J. Modulator effects 

of rat macrophage function by Mangifera indica L extract 
(Vimang) and mangiferin. Int Immunopharmacol. 2002;2:
797-806.

34. Singh JA, Arayssi T, Dunay P. Immunohistochemistry of normal 
human knee synovium: a quantitative study. Ann Rheum Dis. 
2004;63:785-90.

35. Rodríguez J, Garrido G, Merino N, Quintero G, Delgado R. Estu-
dio del efecto del extracto acuoso de Mangifera indica L. (VI-
MANG) y de la glucosilxantona aislada (mangiferina) en un mo-
delo experimental de artritis inducida por zymosan. Informe 
Técnico, CQF/01-037-07; 2002. 18 pp.


