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Prólogo
Josep Blanch i Rubió

La velocidad con la que crece el conocimiento científico es vertiginosa. Se cal-
cula que 90% de la información adquirida durante los años de formación de pre-
grado de un estudiante de Medicina se torna inútil a los 10 años después de finali-
zar la carrera. Afortunadamente, la reumatología, como disciplina médica, no es
ajena a esta vorágine que se produce en el campo del conocimiento científico. Por
ello, con el fin de no perder el tren del conocimiento de las enfermedades reumáti-
cas, en especial los médicos no reumatólogos, nació el presente libro, el cual pre-
senta de una forma concisa, clara y precisa una amplia revisión de las enfermeda-
des reumáticas. Estoy convencido de que esta obra le permitirá al no reumatólogo
estar al día de forma rápida y clara en lo relacionado con el importante campo de
las enfermedades reumáticas. La reumatología está viviendo una “época dora-
da”, pues tras largos años de oscuro trabajo en el laboratorio dirigido a discernir
los mecanismos fisiopatológicos que subyacen en el fondo de las enfermedades
reumáticas crónicas, como la artritis reumatoide, entre otras, al final se ha llegado
al desarrollo de terapias biológicas, que consiste en anticuerpos monoclonales di-
rigidos a modular los procesos inflamatorios crónicos. Su introducción ha provo-
cado un giro copernicano en el tratamiento y el pronóstico de los pacientes que
sufren algunos tipos de reumatismos inflamatorios. Éste y otros avances son pre-
sentados y analizados para que el médico no especialista continúe actualizado en
el diagnóstico y tratamiento de los procesos reumáticos.

Para mí, como Presidente de Honor de la Sociedad Española de Reumatología,
es un placer y un honor escribir estas breves líneas en las que quiero destacar el
encomio y buen hacer de todos los autores. En especial de mis buenos amigos y

XI
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excelentes profesionales de la reumatología, editores de este libro, los doctores
Manuel Robles y Lucio Ventura. Cuando ellos ostentaban altos cargos ejecutivos
en la reumatología mexicana tuve el honor de colaborar de una forma estrecha
en el hermanamiento de las sociedades española y mexicana, lo cual dio excelen-
tes frutos que han contribuido al mejoramiento mutuo y han estrechado aún más
profundamente los lazos de cooperación entre ambas.

Deseo, amigos lectores, que la lectura y consulta de este libro les sea de prove-
cho, al aumentar aún más, si cabe, su conocimiento sobre esta importante área de
la medicina, que es la reumatología. Asimismo, que les sirva para mejorar la sa-
lud de sus pacientes que, a la postre, es el fin último de nuestra noble profesión.
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1
Anatomía musculosquelética

José Eduardo Navarro Zarza, Juan J. Canoso Ardigó,
Cristina Hernández Díaz, Miguel A. Saavedra Salinas,

Pablo Villaseñor Ovies

INTRODUCCIÓN

El sistema musculosquelético está constituido por huesos, articulaciones, múscu-
los, tendones y ligamentos, que son los encargados de generar movimientos.

La articulación es la estructura que une dos o más huesos por sus superficies
de contacto. Las articulaciones se derivan del mesénquima y pueden ser fibrosas,
cartilaginosas y sinoviales. Muchas de las articulaciones del cuerpo permiten un
movimiento considerable, mientras que otras son completamente inmóviles o
sólo permiten un movimiento limitado.

El sistema musculosquelético tiene dos funciones fundamentales. Por un lado
protege los órganos y sistemas, como el sistema nervioso central, los órganos de
los sentidos, el sistema cardiopulmonar y los aparatos digestivo y urogenital. Por
otro lado está su función primaria, que consiste en el mantenimiento de la postura
erecta, el uso de la mano y la marcha bípeda.

El hombro, el brazo y la muñeca colaboran para colocar la mano en el campo
de visión estereoscópica. La bipedestación, la marcha carrera y el salto son resul-
tado de la conjunción de acciones de la columna, la musculatura abdominal, las
caderas, los muslos, las rodillas, las piernas, los tobillos y los pies.

Es importante apreciar algunos elementos del desarrollo embriológico y filo-
genético que determinan o facilitan ciertas patologías. Las curvaturas cervical y
lumbar son claras violaciones a la forma primordial, así como los arcos y la xifo-
sis. El hombro, que permitió que el hombre trepara hace millones de años, está
también mal adaptado para su uso habitual. En consecuencia, ciertas áreas del sis-

1
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tema musculosquelético son particularmente vulnerables al deterioro, como el
hombro, el manguito rotador, las columnas cervical y lumbar, los discos interver-
tebrales y las articulaciones facetarias. Las estructuras vulnerables a la sobrecar-
ga incluyen las caderas y las rodillas, en las que la artrosis es frecuente, así como
los pies, que sufren alteraciones de los arcos y las estructuras tendinosas y ligame-
ntosas.

En este capítulo se revisan algunos conceptos de anatomofisiología ósea, mus-
cular, tendinosa, ligamentosa, enteseal, articular y bursal, en la cual residen la
mayoría de las manifestaciones de las enfermedades reumáticas.

SISTEMA ÓSEO

El sistema óseo está formado por un conjunto de estructuras sólidas compuestas
básicamente por tejido óseo, denominadas huesos.

El esqueleto tiene alrededor de 206 huesos, sin contar las piezas dentarias, los
huesos suturales o wormianos (supernumerarios del cráneo), y los huesos sesa-
moideos.

El conjunto organizado de huesos u órganos esqueléticos conforma el sistema
esquelético, el cual concurre con otros sistemas orgánicos (sistema nervioso, sis-
tema articular y aparato muscular) para formar el aparato locomotor.

Entre los tejidos conectivos, el hueso se distingue por su rigidez, elasticidad
y capacidad para resistir cargas estáticas y dinámicas. El hueso está compuesto
por células y una matriz intercelular en la cual la mayoría de las células están in-
cluidas. El hueso posee dos estirpes celulares que le son propias: los osteoblastos
y los osteoclastos, cuya acción coordinada, que se describe en el capítulo acerca
de la osteoporosis, mantiene el tejido óseo.

Hay dos tipos de hueso: el cortical, que es denso como el marfil, y el trabecular,
cuyas cavidades flanqueadas por barras y placas óseas le confieren un aspecto pa-
recido al de un panal de abejas. El hueso cortical es extremadamente resistente
a las cargas axiales y predomina en la diáfisis de los huesos largos. La diáfisis se
ensancha cerca de la epífisis. Esta zona, activa durante el crecimiento, es la metá-
fisis. El hueso trabecular, de por sí débil ante la compresión, aumenta su resisten-
cia a la carga por la organización espacial de sus trabéculas. Por ejemplo, en el
fémur las trabéculas se orientan en arcadas de gran belleza que transmiten la
carga a la cortical diafisiaria. En las vértebras, reflejando la carga habitual de la
columna, la organización trabecular es predominantemente vertical. Los huesos
están ricamente vascularizados. En los huesos largos, una o más arterias nutricias
perforan la cortical y se dividen en sentido longitudinal, alcanzando las metáfisis.
Los vasos epifisiarios y metafisiarios provienen de la articulación. Ambos siste-
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mas, interconectados en el adulto, están separados por el cartílago epifisiario du-
rante el periodo de crecimiento. El flujo sanguíneo óseo es centrípeto, por lo que
progresa de vasos medulares a capilares corticales y de éstos al periostio. Las le-
siones de hueso subcutáneo causan dolor local, mientras que en los huesos pro-
fundos el dolor tiende a ser percibido distalmente. Por ejemplo, un tumor de fé-
mur causará dolor difuso del muslo anterior o de la rodilla, semejante a la
irradiación de dolor coxofemoral.

Funciones básicas del esqueleto

Los huesos desempeñan funciones importantes, entre las cuales se pueden men-
cionar las siguientes:

1. Función de sostén: constituye un armazón donde se apoyan y fijan las de-
más partes del cuerpo, pero especialmente los ligamentos, los tendones y
los músculos, que a su vez mantienen en posición los demás músculos del
cuerpo.

2. Locomoción: los huesos son elementos pasivos del movimiento que, en
combinación con los músculos, permiten el desplazamiento, ya que les sir-
ven de punto de apoyo y fijación.

3. Protección: de órganos delicados, como en el caso de los huesos del cráneo,
que constituyen una excelente protección para el encéfalo; la columna ver-
tebral y las costillas protegen el corazón y los pulmones; las cavidades orbi-
tarias protegen los ojos; el hueso temporal aloja al oído y la columna verte-
bral protege la médula espinal.

4. Hematopoyesis: en la médula roja de los huesos largos se producen los gló-
bulos rojos y en menor cantidad los linfocitos y monocitos.

MÚSCULO

El aparato muscular está formado por el conjunto de músculos esqueléticos, cuya
misión es el movimiento del cuerpo. Junto con los huesos constituye el aparato
locomotor, del cual es la parte activa, puesto que los músculos son los responsa-
bles de los movimientos de los huesos.

Los músculos esqueléticos se contraen como respuesta a los impulsos nervio-
sos, los cuales viajan por nervios motores que terminan en los músculos. La zona
de contacto entre un nervio y una fibra muscular estriada esquelética se conoce
como unión neuromuscular o placa motora.
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El cuerpo humano tiene más de 600 músculos; éstos se unen de manera directa
o indirecta (mediante tendones) a los huesos y generalmente trabajan en pares an-
tagónicos: cuando uno se contrae el otro se relaja.

Alrededor de 40% del cuerpo humano está formado por músculos; vale decir
que por cada kilogramo de peso total 400 g corresponden a tejido muscular.

Funciones del aparato muscular

Las principales funciones consisten en la locomoción de alguna de sus partes, la
producción de calor —ya que 40% del calor corporal en reposo y hasta 80% del
calor durante el ejercicio lo producen los músculos—, el mantenimiento de la
postura y la mímica, dado que por la acción de ciertos músculos, especialmente
de la cara, se pueden adoptar determinados gestos que sirven para expresar senti-
mientos.

Tipos de músculos

Según el tipo de movimiento que realizan, se pueden distinguir los siguientes ti-
pos de músculos:

� Flexores y extensores: acercan o separan, respectivamente, dos partes de un
miembro. La aplicación de estos términos en relación con la cadera y el
hombro requiere una definición especial. La flexión en estas estructuras
constituye un movimiento por el cual el muslo y el brazo son desplazados
hacia delante; mediante la extensión, el muslo y el brazo se desplazan hacia
atrás.

� Abductores y aductores: alejan o acercan partes móviles hacia un eje cen-
tral.

� Rotadores: hacen girar un hueso alrededor de un eje longitudinal. La prona-
ción y la supinación constituyen dos formas especiales de rotación.

La pronación es la rotación conjunta del antebrazo y la mano, quedando las pal-
mas de las manos mirando hacia atrás. La supinación es el movimiento contrario.

� Elevadores o depresores: levantan o bajan una parte del cuerpo.
� Esfínteres y dilatadores: cierran o abren un orificio corporal.

Estructura de los músculos

El músculo estriado, el órgano del movimiento, es un tejido jerárquico que desde
sus elementos más simples hasta los más complejos está compuesto por fibras
musculares, células multinucleares rodeadas por el endomisio y fascículos mus-
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culares rodeados por perimisio. El epimisio rodea grupos de fascículos muscula-
res, mientras que el endomisio posee capilares y pequeños nervios; los septos que
constituyen el perimisio y el epimisio poseen prominentes vasos sanguíneos y
nervios, así como los husos musculares que contienen los mecanorreceptores.

Hay tres tipos de fibras musculares:

a. Rojas o tipo 1, que son de contracción lenta, ricas en mioglobina y enzimas
oxidativas.

b. Blancas o tipo 2B, que son de contracción rápida, predominantemente glu-
colíticas.

c. Intermedias o de tipo 2A.

La unidad motora es el grupo de fibras musculares, todas del mismo tipo, inerva-
das por una neurona del asta anterior de la médula espinal. La razón por la cual
en una biopsia de músculo se ve un mosaico de tipos celulares (patrón en tablero
de ajedrez) es que las fibras musculares dependientes de distintas neuronas se en-
tremezclan.

La relación axón/fibras musculares varía de acuerdo con la especialización del
movimiento. Por ejemplo, en los músculos extrínsecos del ojo la relación es de
1/10 y en el músculo gemelo es de 1/1 800. La unión entre las fibras musculares
y los haces de colágena tipo 1 del tendón es directa —actúan como amarres molé-
culas de tenascina C— y por continuidad del tejido conjuntivo del músculo con
el tejido conjuntivo del tendón.

Desde el punto de vista fisiológico, llegado el potencial de acción del axón al
área presináptica la despolarización libera acetilcolina, la cual se une a receptores
específicos postsinápticos; se abren canales de sodio y potasio, y se genera el po-
tencial de acción en las fibras musculares dependientes de este axón. Como con-
secuencia mediata, los filamentos de actina se desplazan a lo largo de la miosina,
acortando la fibra. Un fenómeno inverso, desencadenado por flujos de calcio in-
tracelular, lleva a la relajación.

Intuitivamente uno asocia la contracción de un músculo a la aproximación de
sus extremos (contracción concéntrica). Sin embargo, durante la contracción los
extremos no sólo se pueden mantener incambiados (contracción isométrica), sino
llegar a separarse (contracción excéntrica). Por ejemplo, al levantar una man-
cuerna la contracción del bíceps es concéntrica y al bajarla es excéntrica.

A pesar de los grandes avances tecnológicos, los elementos más importantes
en la evaluación de un individuo con sospecha de enfermedad muscular son la
historia clínica y un examen físico completo. Los signos y síntomas de la enfer-
medad muscular se pueden dividir en “positivos”, como la mialgia, los calam-
bres, las contracturas, la miotonía y la mioglobulinuria, y en “negativos”, como
la debilidad, la fatiga y la atrofia. Otros elementos de máxima importancia en la
evaluación de enfermedad muscular incluyen historia familiar, distribución de la



6 (Capítulo 1)Manual de reumatología

afección (distal, proximal, axial, bulbar, etc.), precipitantes de los síntomas (fár-
macos, fiebre, frío, etc.) y temporalidad (edad de inicio, duración y evolución).

Tendones y ligamentos

Los tendones son estructuras flexibles de gran resistencia, que se encargan de
transmitir la contracción muscular al hueso móvil. Representan el elemento de
transmisión de las fuerzas mecánicas del músculo al hueso. Si bien la compren-
sión global de un movimiento es relativamente simple, existe un equilibrio mecá-
nico y armonioso entre el movimiento de flexión y el movimiento de extensión.
Morfológicamente, el tendón es un material complejo formado por fibrillas de
colágeno embebidas en una matriz de proteoglucanos asociados a una relativa
escasez de células.

El principal componente del tendón es el colágeno tipo I (86% del peso en
seco); contiene una elevada concentración de glicina (33%), prolina (15%) e hi-
droxiprolina (15%). Existen dos cadenas polipeptídicas, llamadas alfa 1 y  alfa
2, enrolladas en una triple hélice con giro a la derecha mantenida por puentes de
hidrógeno y enlaces covalentes.

Las fibras colágenas (tripletes helicoidales) se disponen en unidades que de
menor a mayor diámetro se denominan microfibrillas, subfibrillas, fibrillas, fas-
cículos (distinguibles mediante microscopio óptico) y, por último, tendón. Ade-
más, hay células de estirpe fibroblástica —llamadas tenocitos—, vasos sanguí-
neos y linfáticos dispuestos linealmente en el tejido conjuntivo intersticial con
comunicaciones transversales, nervios y terminaciones nerviosas encapsuladas y
libres. Esta disposición de las fibras constituye la configuración final del tendón.

La vascularización tendinosa proviene del músculo, del tejido conjuntivo cir-
cundante y del periostio. En inserciones sin cartílago interpuesto hay vasos adi-
cionales que provienen del hueso. Donde hay cartílago interpuesto, como en la
inserción del manguito rotador o del tendón de Aquiles, dichos vasos tienen una
mínima representación. La vascularización del tendón no es uniforme; existen
áreas hipovasculares en el tendón supraespinoso, cerca de su inserción humeral,
en el tendón largo del bíceps a 2 cm de su inserción proximal y en el tercio medio
del tendón de Aquiles. Las roturas tendinosas por fatiga y la tendinosis por fluo-
roquinolonas ocurren en estas áreas hipovasculares. En los túneles fibrosos de los
dedos, la muñeca y el tobillo se encuentran unas vainas tenosinoviales lubricadas
por un líquido viscoso rico en hialuronato, que facilitan el deslizamiento tendi-
noso. En los sitios donde los tendones cambian de dirección es común la metapla-
sia fibrocartilaginosa. Se considera que la presión generada entre tendón y
eminencia ósea, o entre tendón y polea, causa el cambio de fenotipo. Adicional-
mente, puede haber hiperplasia fibrocartilaginosa, como ocurre en la tenosinovi-
tis estenosante digital o en los casos de dedo en gatillo.
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Los ligamentos son bandas cortas de resistentes fibras que conectan los tejidos
que unen a los huesos con las articulaciones. Su función mecánica es guiar el mo-
vimiento normal de la articulación y restringir los movimientos anormales.

El ligamento se compone de tejido conectivo fibroso, cuya naturaleza es simi-
lar a la de los tendones. Este tejido está estructurado por un grupo de pequeñas
entidades denominadas fascículos, los cuales conforman las fibras básicas. A su
vez, en esta estructura existen fibras onduladas que contribuyen de forma signifi-
cativa en su respuesta no lineal a un esfuerzo de tensión aplicado; sin embargo,
aún no está claro en qué forma y cantidad es la relación función–estructura que
desempeña un papel en el comportamiento de un ligamento.

La función de los ligamentos consiste en la unión y estabilización de estructu-
ras anatómicas; es común encontrarlos entre los huesos y los cartílagos del orga-
nismo, especialmente en los que forman articulaciones. A diferencia de los ten-
dones, que conectan músculos con hueso, los ligamentos interconectan huesos
adyacentes entre sí, por lo que tienen una función muy significativa en el sistema
musculosquelético. En una articulación, los ligamentos permiten y facilitan el
movimiento dentro de las direcciones anatómicas naturales, mientras que restrin-
ge en los movimientos que son anatómicamente anormales, impidiendo lesiones
o protrusiones que podrían surgir por este tipo de movimiento. Los ligamentos
se pueden romper fácilmente si la persona se cae o se golpea.

Las propiedades biomecánicas de tendones y ligamentos resultan en la clásica
curva de tensión–alargamiento. Las pequeñas tensiones resultan en elongaciones
proporcionalmente grandes, pero el tendón vuelve a su longitud original cuando
la tensión cesa. Las tensiones progresivamente mayores hacen la curva cada vez
más empinada; al liberarse el tendón de elongaciones mayores de 6% ya no regre-
sa a la longitud inicial. Pasado ese punto, el tendón cede y se rompe. Los tendones
tienen una baja tasa metabólica y una baja vascularización, ya que su función es
transmitir contracciones fásicas y tónicas en posición de pie sin riesgo de daño
hipóxico. Para ello, los tendones muestran una baja capacidad de recuperación
después de una gran formación o después de sufrir cualquier daño. El dolor en
la tenosinovitis digital flexora se puede percibir en la interfalángica proximal y
simular sinovitis.

Entesis

Se denomina entesis a la zona de inserción de los tendones, los ligamentos y las
cápsulas articulares del hueso. Corresponde tanto a la estructura que se inserta
en el hueso como al hueso en el cual aquella se inserta; tiene un patrón histológico
propio. Su función es mecánica y consiste en distribuir las fuerzas de tensión so-
bre toda la interfase ósea. Son muchas las afecciones que causan una lesión de
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la entesis, pero la principal es la espondilitis anquilosante. El estudio de las ente-
sis ha sido objeto de numerosos análisis recientes que han permitido comprender
mejor los aspectos histológicos y las lesiones. La histología y el diagnóstico por
imagen han ayudado a entender la lesión de la entesis en la espondilitis anquilo-
sante y a formular algunas hipótesis fisiopatológicas, en especial las que aluden
a las bacterias y la autoinmunidad. El término entesopatía se utiliza para designar
cualquier cambio patológico en la entesis. Desde el punto de vista anatómico y
estructural, existen dos tipos de entesis:

1. La entesis fibrosa: se une directamente al hueso mediante tejido conectivo
denso y está presente en la unión a las metáfisis y diáfisis de los huesos lar-
gos.

2. La entesis fibrocartilaginosa: se encuentra presente en la unión a las apófisis
y epífisis de huesos largos, huesos cortos de manos, pies y varios ligamentos
de la columna.

La entesis tiene una estructura compleja que se divide en cuatro zonas de acuerdo
con la siguiente secuencia: tejido conectivo fibroso denso similar a un tendón,
fibrocartílago no calcificado compuesto por condrocitos y una matriz extracelu-
lar rica en proteoglucanos, fibrocartílago calcificado y hueso subcondral. El
anclaje del tendón al hueso ocurre mediante interdigitación del fibrocartílago cal-
cificado con el hueso insercional. El concepto anatomofuncional de órgano ente-
seal supone que la entesis no está representada simplemente por la unión al hueso,
sino que son fundamentales en su función determinadas estructuras adyacentes
especializadas, como el fibrocartílago sesamoideo, el tejido adiposo, el tejido si-
novial y el fibrocartílago periostal.

La entesis del tendón de Aquiles es particularmente compleja. Este tendón se
inserta en la mitad inferior de la superficie posterior del calcáneo. La bursa retro-
calcánea se interpone como cuña entre el tendón de Aquiles y el calcáneo. Las
paredes anterior y posterior de esta bursa son fibrocartilaginosas y la pared supe-
rior es membrana sinovial dispuesta sobre un pelotón adiposo. Esta compleja
estructura, que se encuentra también en la bursa infrapatelar profunda, ha sido
denominada órgano enteseal. La inflamación del órgano enteseal es una caracte-
rística fundamental de las espondiloartritis.

En las espondiloartritis, las erosiones calcáneas no ocurren en el sitio de inser-
ción del tendón de Aquiles, sino más proximalmente, donde el hueso está cubier-
to por fibrocartílago.

Fibrocartílago

El fibrocartílago se deriva de zonas de tejido conectivo denso, por lo cual cuenta
con matriz intercelular, que está compuesta por sustancia amorfa rica en glucosa-
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minoglucanos sulfatados (sobre todo condroitín sulfatado) y por fibras. Como
cuenta con matriz intercelular, también tiene células cartilaginosas, o condroci-
tos, que se encargan del mantenimiento de la matriz intercelular. Los condroblas-
tos son los responsables de la producción de la matriz intercelular.

Se encuentra en los discos intervertebrales, los meniscos, los rodetes glenoi-
deo y acetabular, la porción preinsercional de ciertos tendones y en los cambios
condroides de los tendones en los sitios de inflexión. Se organiza en células más
grandes y redondeadas que los fibroblastos, dispuestas en capas entre los haces
paralelos de colágeno tipos I y II.

Esta variedad de cartílago se caracteriza por presentar una transición entre el
tejido conjuntivo compacto y el cartílago hialino. No posee pericondrio, ya que
tiene vasos sanguíneos aportados por el tejido conectivo que lo estructura. En ge-
neral, la matriz extracelular del fibrocartílago es semejante a la del cartílago hia-
lino.

Fascia

Es un término derivado del latín, que significa “banda” o “venda”.
La fascia es la envoltura de tejido conjuntivo que realiza un número importante

de funciones, incluyendo la envoltura y el aislamiento de uno o más músculos.
Por extensión, se aplica a cualquier envoltura estructural que proporciona ayuda
y protección estructural.

Es producto del desarrollo embrionario y parte de una de las tres hojas o capas
celulares blastodérmicas, en concreto del mesodermo, que también forma la fun-
dación para el hueso, el cartílago y los componentes importantes de los sistemas
circulatorio y linfático.

Tradicionalmente se distinguen las fascias superficial y la profunda, con un
concepto de continuidad entre las regiones. Aunque las fascias tienen diferentes
formas histológicas, todas son de tejido conectivo blando. La fascia superficial
transporta vasos sanguíneos a la piel y a partir de ella, y con frecuencia promueve
los movimientos entre las estructuras tegumentarias y las subyacentes, como es
el caso de las articulaciones con mayor movimiento o las del dorso de las manos
a través de múltiples vainas de fibras de colágena acopladas con elastina. En con-
traste, la fascia profunda en las extremidades está constituida típicamente por te-
jido conectivo denso. Las funciones de la fascia son complejas; por ejemplo, ser-
vir como un medio para contener y separar grupos musculares en espacios
relativamente bien definidos, llamados “compartimentos”, que en conjunción
con los huesos asociados y los septos intermusculares forman compartimentos
osteofasciales, los cuales favorecen el retorno venoso en los miembros inferiores,
y disipan la concentración del estrés en las entesis; y actuar como una envoltura
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que contiene los músculos profundos a ella y en ciertas regiones como un protec-
tor, como ocurre en la aponeurosis bicipital.

En síntesis, la fascia participa en la coordinación de la actividad muscular y
tiene funciones de propiocepción. Entre las fascias con un significado clínico
considerable se encuentran la fascia palmar, la fascia plantar, la fascia lata y el
tracto iliotibial.

ARTICULACIONES

Hay varias maneras de clasificar las articulaciones:

1. Por el tipo de tejido interpuesto: articulaciones fibrosas, cartilaginosas y si-
noviales.

2. Por su movimiento: articulaciones fijas o inmóviles (sinartrosis), articula-
ciones con ligero movimiento (anfiartrosis) y articulaciones móviles (diar-
trosis).

Hay tres características que definen a las articulaciones sinoviales o diartrosis:
los extremos óseos están cubiertos por cartílago hialino, la cavidad articular está
tapizada por membrana sinovial y la cavidad articular contiene líquido sinovial,
cuya alta viscosidad refleja su alto contenido de ácido hialurónico.

Clasificación de las articulaciones

� Articulaciones fibrosas: son articulaciones con escasa o nula movilidad
(sinartrosis). Los huesos se mantienen unidos directamente por tejido con-
juntivo fibroso. A este tipo pertenecen las suturas, las gonfosis (específicas
para la implantación de los dientes) y las sindesmosis (superficies unidas
por ligamento interóseo, como la unión del cúbito y el radio).

� Articulaciones cartilaginosas: articulaciones poco móviles o semimóvi-
les (anfiartrosis) en las que los huesos se mantienen unidos por cartílago.
A este grupo pertenecen las sincondrosis (placa epifisiaria de los huesos de
crecimiento) y la sínfisis (articulaciones con fibrocartílago interpuesto),
como la sínfisis del pubis y los discos intervertebrales.

� Articulaciones sinoviales: son las más numerosas del organismo, poseen
gran movilidad (diartrosis) y generalmente están recubiertas de cartílago
hialino, con la existencia de una gran cavidad articular, de una cápsula y de
ligamentos que unen la articulación.
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Cartílago hialino

Es un tejido avascular y aneural compuesto por una matriz especializada de colá-
genas, proteoglucanos y proteínas no colágenas, en el cual los condrocitos consti-
tuyen el único elemento celular. Su función es proveer una superficie articular
resistente y virtualmente carente de fricción. Su coeficiente de fricción es de
0.013, lo cual es casi tres veces más resbaladizo que deslizar un cubo de hielo so-
bre otro. Las propiedades del cartílago provienen del contenido proteoglucano
de la matriz: el agrecán, formado por una cadena proteica central y cadenas alta-
mente hidrofílicas de sulfato de condroitín y sulfato de keratán. Las macromolé-
culas de agrecán están unidas a macromoléculas de hialuronan, a su vez entreteji-
das en la trama colágena. La trama colágena, en especial de colágena tipo II, pero
también tipos XI, IX y, más recientemente, XXVII, le confiere una fuerza tensil
al cartílago, al tiempo que resiste la presión generada por la ávida hidratación del
agrecán. Un gran número de otras moléculas no colágenas, como el biglicán, el
decorín, la fibromodulina, las matrilinas y la proteína de matriz oligomérica del
cartílago, también están presentes y son esenciales para la adecuada formación
y mantenimiento de la matriz del cartílago articular. Los condrocitos, encargados
de mantener la homeostasis en la matriz extracelular, difieren en su morfología
de acuerdo con la zona donde se encuentren, lo que parece depender de la compo-
sición de la matriz y las condiciones del ambiente mecánico.

Membrana sinovial

Equivale a un delicado manto de tejido conjuntivo que tapiza internamente la
cápsula articular. Está formada por sinoviocitos, de los cuales dos tercios son de
estirpe macrofágica (tipo A) y un tercio de estirpe fibroblástica (tipo B). Estas
células están dispuestas en una capa monocelular sin membrana basal que las so-
porte, pero están tendidas sobre tejido conectivo suelto que consiste de grasa, co-
lágena y vasos sanguíneos. Los sinoviocitos tipo B se encargan de la producción
del hialuronan presente en el líquido sinovial. Por debajo de la íntima se encuen-
tra el tejido conjuntivo subíntimo, cuya composición varía dependiendo del sitio
anatómico: hay áreas areolares aptas para el deslizamiento, otras fibrosas y otras
adiposas. Estas últimas pueden ser constantes e importantes en lo relativo con la
biomecánica, como el pelotón adiposo infrapatelar de la rodilla (grasa de Hoffa).
En las grandes articulaciones que tienen pliegues de sinovial es típica la presencia
de una red vascular bien desarrollada y de tejido adiposo maduro relativamente
abundante. La capa profunda del tejido conectivo es denso para soportar la cápsu-
la articular fibrosa. En las vainas tendinosas la red de soporte del tejido conectivo
es escasa, mientras que las células sinoviales yacen en estrecha aposición a la
capa fibrosa de la vaina tendinosa o del tendón.
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La membrana sinovial normal expresa niveles bajos de citocinas proinflama-
torias y algunas citocinas antiinflamatorias. Además, la baja expresión de
RANKL con altos niveles de expresión de osteoprotegerina (OPG) resulta en una
relación disminuida de RANKL: OPG que suprime la formación de osteoclastos.
Es probable que este balance sea importante para mantener la homeostasis en el
estado normal.

El dolor articular sigue patrones característicos; en las articulaciones superfi-
ciales el dolor es local, como en la de la muñeca, la acromioclavicular y la ester-
noclavicular. El dolor glenohumeral se percibe en la cara lateral o externa del
hombro. El dolor coxofemoral se percibe en la parte anterointerna de la ingle y
del muslo, aunque puede haber irradiación trocantérica o a la rodilla.

Discos intraarticulares

Son formaciones fibrocartilaginosas que funcionan conciliando la incongruencia
de las superficies óseas que se articulan, lo cual disminuye la carga articular. En
el hombro y la cadera un rodete cartilaginoso aumenta la profundidad glenoidea
y acetabular, respectivamente. En la rodilla, la incongruencia entre la superficie
tibial plana y la convexidad de los cóndilos femorales se reduce con la presencia
de los meniscos.

Lubricación

La lubricación articular depende de tres mecanismos complementarios:

1. El cartílago hialino sometido a compresión exuda agua; la delgadísima capa
acuosa entre las superficies cartilaginosas opuestas en articulaciones de
carga provee la lubricación hidrostática.

2. Durante los movimientos sin carga la lubricación depende de la lubricina,
adherente a las superficies cartilaginosas.

3. La exquisita lubricación de las frondas sinoviales y el libre deslizamiento
de la membrana sinovial sobre el cartílago están aseguradas por el ácido
hialurónico presente en el líquido sinovial.

El líquido sinovial es un líquido claro y viscoso que consiste en un dializado del
plasma sanguíneo rico en proteínas, que contiene alrededor de 0.3% de ácido hia-
lurónico derivado de las células sinoviales. El ácido hialurónico es un polisacári-
do de estructura relativamente simple que le confiere propiedades viscoelásticas
basadas en sus características poliméricas y polielectrolíticas. Además, el ácido
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hialurónico también está involucrado en varios procesos clave, que incluyen se-
ñalización celular, reparación y regeneración de heridas, morfogénesis, organi-
zación y patobiología de la matriz.

Cápsula articular

La cápsula articular es una estructura fibrosa que rodea a las articulaciones, que
está compuesta predominantemente por colágena tipo I. En algunas articulacio-
nes, como la glenohumeral, existen refuerzos ligamentosos incorporados a la es-
tructura de la cápsula; en otras, como la rodilla y el tobillo, los ligamentos articu-
lares están separados de la cápsula por una delicada capa de tejido areolar.

Bursas

Las bursas son sacos sinoviales que facilitan el deslizamiento tisular. Hay bursas
subcutáneas (superficiales en relación con la fascia profunda, como la olecra-
neana y la prepatelar), bursas profundas adyacentes a articulaciones (como son
las del iliopsoas y la poplítea) y bursas en la proximidad de ciertas entesis (como
la bursa retrocalcánea).

El número de bursas del cuerpo humano puede ser mayor de 1 000; sin embar-
go, la mayoría de éstas no son constantes. Algunas bursas, las principales o cons-
tantes, suelen recibir su nombre de acuerdo con su situación; por ejemplo, suba-
cromial, rotuliana, olecraneana, etc.
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2
Abordaje clínico de las

enfermedades reumáticas
Laura Elena Aranda Baca

Existen más de 100 enfermedades reumáticas clasificadas por el Colegio Ameri-
cano de Reumatología. Uno de los aspectos característicos de la reumatología es
que una historia clínica y un examen físico cuidadosos proveen la información
más importante requerida para el diagnóstico, la evaluación y el tratamiento. Los
estudios de laboratorio continúan siendo útiles para confirmar el diagnóstico,
pero la historia clínica provee mucha más información acerca de la enfermedad
y su impacto sobre el paciente, mientras que el examen físico permite investigar
el sitio anatómico involucrado. Así, una historia clínica cuidadosa y una detallada
exploración clínica son los elementos más importantes que conducen al diagnós-
tico en la mayoría de los casos.

HISTORIA CLÍNICA

La historia clínica detallada desempeña un papel importante para determinar la
naturaleza de los síntomas y ayudar en el enfoque del examen clínico. La historia
debe de ser estructurada, por lo que debe incluir:

1. Antecedentes familiares: algunas enfermedades reumáticas tiene una
fuerte base genética. Las preguntas respecto a los antecedentes familiares
no se deben limitar a corroborar si otros miembros de la familia tienen una
enfermedad similar, sino que deben ser lo más completas posible respecto

15
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a las enfermedades autoinmunitarias, muchas de las cuales tienden a agru-
parse en las familias.

2. Inicio y cronología: la forma de inicio y la evolución de los síntomas mus-
culosqueléticos son muy útiles para establecer un diagnóstico. En la mayo-
ría de las artropatías crónicas, tales como la artritis reumatoide, el inicio es
subagudo. Por otro lado, los ataque agudos de gota y la artritis séptica tienen
un inicio agudo. En la fibromialgia se presenta dolor durante años, con exa-
cerbaciones episódicas. Un evento traumático temporal asociado con una
historia de uso repetitivo puede proporcionar pistas para diagnosticar un
síndrome muculosquelético regional.

3. Localización y simetría: la localización de un problema musculosqueléti-
co muchas veces constituye el dato más importante para identificar la causa
específica. Los problemas musculosqueléticos pueden ser regionales o ge-
neralizados, aunque existe una considerable sobreposición entre estas dos
clases. Lo síndromes regionales afectan típicamente una sola articulación
o estructura periarticular o toda una extremidad o región del cuerpo.

Las artropatías específicas tienen predilección por áreas articulares espe-
cíficas. La afección de las muñecas y las articulaciones proximales y de los
pies es una característica importante de la artritis reumatoide. En contraste,
la artritis psoriásica afecta con frecuencia las articulaciones de las manos
y los pies. Es muy probable que el primer ortejo, agudamente doloroso e in-
flamado, sea causado por un ataque agudo de gota. La simetría es un aspecto
importante de los patrones articulares de afección; por ejemplo, la artritis reu-
matoide tiende a afectar simétricamente los grupos articulares, mientras que
las espondiloartropatías seronegativas tienden a ser asimétricas.

4. Inflamación y debilidad: el dolor articular y el aumento de volumen pue-
den ser inflamatorios o no inflamatorios. La presencia de inflamación intra-
articular indica que el proceso afecta la membrana sinovial; a esto se le lla-
ma sinovitis. El aumento de volumen se debe casi siempre a la acumulación
de líquido en la cavidad articular. Cuando se encuentra sinovitis, el paciente
puede referir también dificultad para mover las articulaciones después de
un periodo de reposo. Los síntomas de limitación del movimiento articular,
deformación e inestabilidad articular son causados generalmente por daño
a las estructuras articulares y periarticulares. Se debe interrogar cuidadosa-
mente a los pacientes para establecer las circunstancias en que se iniciaron
estos síntomas y el tipo de movimientos que los agravan.

Los pacientes con patología musculosquelética con frecuencia refieren
la presencia de debilidad muscular. Dicha sensación puede estar asociada
a dolor, rigidez y, en algunos casos, a parestesias y otros síntomas neuroló-
gicos. La debilidad generalizada puede ocurrir en respuesta al dolor de la
inflamación articular. Por otro lado, un proceso miopático primario puede
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causar debilidad. Las miopatías inflamatorias causan debilidad simétrica de
los músculos proximales.

5. Limitación del movimiento: la interrupción de las actividades de la vida
diaria puede reflejar una pérdida del rango de movimiento. Se debe investi-
gar la capacidad del paciente para bañarse, ir al baño, comer, vestirse, cami-
nar en casa y realizar las actividades normales de trabajo y recreación. El
tiempo que la limitación ha persistido y la forma en que el paciente se ha
adaptado son importantes. La valoración del uso de ayuda ambulatoria y
aparatos de asistencia también es importante. El tiempo de inicio es de im-
portancia diagnóstica. Una limitación súbita del movimiento puede estar
relacionada con una ruptura tendinosa, mientras que una limitación gradual
con formación concomitante de contractura puede ser causada por una en-
fermedad inflamatoria crónica.

6. Síntomas generales: la fatiga es la queja más común asociada con las en-
fermedades reumáticas; puede ser muy discapacitante, por lo que llega a
imposibilitar al paciente para realizar las actividades de la vida diaria. La
fatiga debe ser evaluada para determinar el tiempo de inicio, la frecuencia,
el grado de gravedad y el impacto sobre las actividades de la vida diaria.

La pérdida de peso, la anorexia y la febrícula se pueden asociar con cual-
quier proceso inflamatorio sistémico, por lo que su presencia es un dato
diagnóstico importante.

7. Labilidad emocional: la ansiedad y el temor están presentes en muchos pa-
cientes, en especial desde la primera consulta. El dolor es una potente causa
de ansiedad, porque tiende a indicar que el organismo sufre un daño. La la-
bilidad emocional, la depresión y otros trastornos psiquiátricos pueden
también ser resultado de una enfermedad reumática, por ejemplo, la depre-
sión y la psicosis en un paciente con lupus eritematoso sistémico, aunque
esta última es menos común.

EXPLORACIÓN FÍSICA

La exploración física complementa la historia y completa la evaluación clínica.
El examen del paciente con enfermedad reumática no sólo se debe enfocar en el
sistema musculosquelético, sino que debe incluir un examen físico completo.

Se debe iniciar con los signos vitales, incluyendo la temperatura, la frecuencia
respiratoria, el pulso, la presión sanguínea y el peso. Una pérdida de peso no in-
tencionada puede ser una característica de neoplasia, infección crónica o enfer-
medad inflamatoria crónica.

La piel, el cabello, el cuero cabelludo y las uñas son lo que casi siempre se exa-
mina primero. Se debe prestar atención especial a la presencia de nódulos, tofos,
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eritema, ulceración, telangiectasias, alopecia o fenómeno de Raynaud. Un exa-
men minucioso del corazón y los pulmones son de particular importancia cuando
se sospecha lupus eritematoso sistémico, esclerosis sistémica o vasculitis. Un
examen neurológico cuidadoso, que incluya evaluación de la fuerza muscular, es
necesario cuando se investiga la presencia de miopatía inflamatoria, lupus erite-
matoso sistémico, vasculitis o síndromes de compresión nerviosa.

El mejor modo de iniciar el examen del sistema musculosquelético es de una
manera sistemática. Se puede iniciar con la cabeza y dirigirse hacia abajo, o bien
se puede iniciar en las extremidades superiores, moverse a través del tronco y di-
rigirse hacia los pies.

La técnica del proceso de examen incluye inspección, palpación, rango de mo-
vimiento y evaluación de la función. La inspección y la palpación casi siempre
se realizan de manera simultánea; el rango de movimiento y la evaluación de la
función pueden ser evaluados juntos. Por ejemplo, mientras evalúa el rango de
movimiento del hombro, el examinador puede preguntarle al paciente si es capaz
de peinarse.

EXAMEN DE ÁREAS ARTICULARES ESPECÍFICAS

Hombro

El examen adecuado del hombro debe iniciar con el examen visual apropiado de
toda el área de la cintura escapular, por el frente y por la espalda, para que se pue-
dan comparar los dos hombros. El hombro es inspeccionado y palpado para deter-
minar aumento de la temperatura, inflamación, dolor, espasmo muscular o atro-
fia. Se deben evaluar los rangos de movimiento, los cuales son los siguientes:

� Flexión: 90�.
� Extensión: 45�.
� Abducción: 180�.
� Aducción: 45�.
� Rotación interna: 55�.
� Rotación externa: 40 a 45�.

Codo

El codo es una articulación formada por tres articulaciones: la humerocubital, la
radiohumeral y la radiocubital proximal. Esta articulación debe ser inspeccio-
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nada en busca de nódulos subcutáneos, tofos y bursitis olecraneana. La palpación
se lleva a cabo con el codo flexionado a 70�. Los rangos de movimiento del codo
incluyen una extensión de 0 a 5� y una flexión de 135� o más.

Muñeca y mano

Varias artropatías generalizadas tienen patrones distintivos de afección de las ma-
nos; el reconocimiento de dichos patrones es muy útil desde el punto de vista
diagnóstico. El examen se debe iniciar con las manos abiertas y las palmas hacia
abajo. En esta posición se puede inspeccionar la alineación de los dedos en rela-
ción con la muñeca y el antebrazo. La atrofia de los músculos intrínsecos de las
manos puede ser aparente y apreciarse como huecos en los espacios entre los me-
tacarpianos. Se deben inspeccionar las uñas en busca de onicólisis y hoyuelos su-
gestivos de psoriasis. El enrojecimiento y las telangiectasias de los capilares de
los lechos ungueales pueden indicar una enfermedad del tejido conectivo, como
lupus eritematoso sistémico, esclerodermia o dermatomiositis. El endurecimien-
to y tirantez de la piel en los dedos, o esclerodactilia, son típicos de la escleroder-
mia. El pulpejo de los dedos se debe examinar en busca de úlceras digitales, las
cuales se observan con frecuencia en la esclerodermia.

La muñeca, las metacarpofalángicas y las intefalángicas proximales deben ser
inspeccionadas y palpadas en busca de sinovitis, aumento de la temperatura, en-
grosamiento, quistes y deformidad.

Cadera

La inspección de la cadera se debe iniciar con la evaluación de la manera de cami-
nar. Antes de palpar la cadera se le debe solicitar al paciente que indique el sitio
donde se localiza el dolor. A menudo los pacientes señalan la cara lateral para des-
cribir un dolor de la articulación de la cadera. El verdadero dolor de la cadera se
manifiesta en la ingle.

Rodilla

La rodilla debe ser inspeccionada para detectar inflamación, deformidades
(como genu varo o genu valgo), contractura en flexión, bloqueo o inestabilidad,
quiste de Baker y cambios en la piel.

Tobillo y pie

El pie y el tobillo se deben inspeccionar con el paciente de pie y sentado. La eva-
luación debe incluir búsqueda de inflamación, deformidad, nódulos, tofos, cam-
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bios en las uñas y callos. El pie y los ortejos casi siempre son afectados por artritis
reumatoide, osteoartritis y gota.

PRUEBAS DE LABORATORIO

Los exámenes de laboratorio tienen una gran importancia en el diagnóstico de las
enfermedades reumáticas. A pesar de la utilidad de las pruebas de laboratorio, es
importante recordar que ninguna enfermedad reumatológica se diagnostica con
un examen de laboratorio. La cuidadosa integración de la historia clínica, el exa-
men físico, los exámenes de laboratorio y los estudios de gabinete es necesaria
para establecer el diagnóstico.

Los estudios de laboratorio ayudan a:

1. Establecer el diagnóstico.
2. Determinar el pronóstico.
3. Monitorear la actividad de la enfermedad, la progresión y el daño.
4. Evaluar la toxicidad de la terapia utilizada.
5. Establecer la presencia de complicaciones.
6. Excluir diagnósticos alternativos o complicaciones.

Exámenes generales

Biometría hemática completa

Es el estudio más utilizado en los estudios basales y de seguimiento de las enfer-
medades reumáticas. Se pueden detectar alteraciones de las tres series y secunda-
rias a la enfermedad o al tratamiento.

Perfil bioquímico

La mayoría de los medicamentos son metabolizados en el hígado y excretados
a través de los riñones; la posibilidad de toxicidad por fármacos puede ser moni-
toreada con el perfil bioquímico.

La elevación de ácido úrico sérico es útil en el diagnóstico de gota, aunque el
diagnóstico de certeza se establece sólo cuando se encuentran cristales de urato
monosódico en el tejido o en el líquido sinovial.

Examen general de orina

Es uno de los estudios de laboratorio más útiles y de bajo costo. La presencia de
proteínas y células o cilindros celulares es importante como ayuda diagnóstica
en el lupus eritematoso sistémico, el cual tiene una alta incidencia de nefritis.
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Pruebas de laboratorio comunes
en las enfermedades reumáticas

Velocidad de sedimentación globular

Las proteínas plasmáticas asimétricas que se forman en abundancia durante una
respuesta de fase aguda interactúan con la membrana de los glóbulos rojos, ha-
ciendo que las células se adhieran en forma de cúmulos. Debido a que los glóbu-
los rojos apilados son más pesados que los glóbulos rojos individuales, caen (o
se sedimentan) rápidamente al fondo de una columna sangre.

En el método de Westergren, la sangre diluida con citrato de sodio es transfe-
rida a un tubo que se coloca verticalmente. Después de una hora, la distancia entre
la parte superior de la columna de plasma y la parte superior de los glóbulos rojos
sedimentados en velocidad de sedimentación globular (VSG). Los valores nor-
males en la mayoría de las pruebas de laboratorio no toman en cuenta el aumento
de estos valores que ocurre con la edad. Para calcular el límite superior para un
hombre se divide la edad entre dos; para una mujer se agregan 10 a la edad y se
divide entre dos.

Una velocidad de sedimentación globular (VSG) elevada generalmente indica
la presencia de un proceso inflamatorio, infeccioso, inmunológico o neoplásico.
La VSG aumenta de manera ordinaria en la anemia, la insuficiencia renal y el em-
barazo, y disminuye con los cambios morfológicos de los eritrocitos, la hiperfi-
brinogenemia, la crioglobulinemia y la insuficiencia cardiaca congestiva.

Proteína C reactiva

Su nombre se deriva de su capacidad para reaccionar y precipitar el polisacárido
C somático del neumococo. La proteína es rápidamente sintetizada en el hígado
después del daño tisular. Los niveles plasmáticos de la proteína C reactiva (PCR)
aumentan con una rapidez que puede ser de cuatro horas después del daño tisular,
con un máximo de 24 a 72 h, para volver a la normalidad una semana después.

La síntesis de PCR depende de una concentración suficiente de mediadores
inflamatorios que llegan al hígado, por lo que el nivel normal de PCR no por fuer-
za indica ausencia de inflamación. Debido a que el nivel de PCR cambia rápida-
mente después del daño tisular, esta prueba es un indicador más oportuno de acti-
vidad de la enfermedad que la VSG, la cual cambia lentamente en respuesta a la
inflamación.

Factor reumatoide

Es una inmunoglobulina (Ig) que se une a la porción constante (Fc) de la inmuno-
globulina G (IgG). Aunque varios isotipos de inmunoglobulinas —IgG, IgA,
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IgM— tienen reactividad de factor reumatoide (FR), el isotipo IgM se detecta con
mayor facilidad en el suero.

Un FR positivo no es diagnóstico de artritis reumatoide. Aproximadamente de
1 a 2% de las personas sanas tienen FR detectable en suero. Aunque unos cuantos
pacientes con diversos trastornos inflamatorios (autoinmunitarios, infecciosos y
neoplásicos) tienen también un FR detectable en suero, por lo menos 75% de los
pacientes con artritis reumatoide lo presentan. Un FR positivo es también una
prueba pronóstica, ya que los niveles séricos elevados se correlacionan con la
gravedad del daño articular, el grado de morbilidad, el desarrollo de erosiones,
las manifestaciones extraarticulares y la discapacidad. El FR no cambia rápida-
mente con el tratamiento, por lo que no es necesario repetir esta prueba si se en-
cuentra un título alto.

Anticuerpos a proteínas citrulinadas

Muchos pacientes con artritis reumatoide tienen anticuerpos a proteínas citruli-
nadas. Las proteínas que están citrulinadas tuvieron un reemplazo de una arginina
por citrulina. Un gran número péptidos que contienen citrulina fueron creados y
un péptido cíclico fue utilizado para desarrollar un estudio que detecte anticuer-
pos contra proteínas citrulinadas (anti–CCP). Esta prueba es más sensible y espe-
cífica que el FR para el diagnóstico de artritis reumatoide. Los anti–CCP rara vez
se encuentran en los pacientes con enfermedades infecciosas, autoinmunitarias
o neoplásicas.

Los anti–CCP a menudo son encontrados antes del diagnóstico de artritis reu-
matoide.

Anticuerpos antinucleares (ANA)

Son anticuerpos que reaccionan con diversos antígenos nucleares, incluyendo
ácidos nucleicos, histonas y componentes del centrómero.

La prueba de anticuerpos antinucleares (ANA) casi siempre es realizada como
una prueba de inmunofluorescencia indirecta utilizando el suero del paciente so-
brepuesto a un sustrato. La línea celular humana HEp–2 casi siempre se utiliza
como sustrato.

Los ANA son marcadores sensibles de lupus eritematoso sistémico y se pre-
sentan en aproximadamente 99% de los pacientes en el curso de la enfermedad.
Sin embargo, estos anticuerpos aparecen también hasta en 5% de las personas sa-
nas, en especial mujeres, y en diversas enfermedades inflamatorias y autoinmuni-
tarias.
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Anticuerpos anticitoplasma de neutrófilos

Los anticuerpos anticitoplasma de neutrófilos (ANCA) son dirigidos contra los
componentes de los gránulos primarios de los neutrófilos y los monocitos. Dos
distintos patrones de tinción —citoplásmica (c–ANCA) y perinuclear (p–AN-
CA)— corresponden a anticuerpos contra los antígenos serina proteasa–3 (PR3)
y mieloperoxidasa (MPO), respectivamente.

El patrón de tinción c–ANCA se correlaciona más con la granulomatosis de
Wegener diseminada activa y menos con la forma restringida (limitada) a las vías
aéreas superiores. Sin embargo, estos anticuerpos también se presentan en otras
enfermedades inmunitarias, infecciosas e inducidas por fármacos. Los p–ANCA
son característicos de la poliangeítis microscópica, pero acompañan también a
otras formas de vasculitis, a la enfermedad inflamatoria intestinal, a numerosas
enfermedades autoinmunitarias e infecciosas y al uso de diversos medicamentos.

Anticuerpos antifosfolípidos

El VDRL y otras pruebas para sífilis contienen el fosfolípido cardiolipina en la
mezcla de antígenos. Durante décadas se ha sabido que los pacientes con lupus
eritematoso sistémico pueden tener una prueba positiva para sífilis. Otro fenó-
meno visto en los pacientes con lupus es la presencia de un inhibidor lúpico o anti-
coagulante lúpico, el cual es un tipo de anticuerpo que causa un tiempo parcial
de tromboplastina (TTP) prolongado. Los estudios han demostrado que el anti-
coagulante lúpico es también un anticuerpo dirigido contra los fosfolípidos y los
fosfolípidos unidos a proteínas. En las pruebas de laboratorio los inhibidores lú-
picos causan un TTP prolongado, lo cual podría ser predictivo de sangrado. En
contraste, los pacientes con esos anticuerpos tienen un incrementado riesgo de
trombosis.

Los anticuerpos anticardiolipina del tipo IgG tienen un valor predictivo más
alto que los anticuerpos anticardiolipina IgM o IgA; los títulos elevados tienen
mayor valor predictivo positivo para asociación con el síndrome antifosfolípido.

Complemento

El sistema del complemento comprende por lo menos 30 proteínas circulantes en
la sangre, las cuales desempeñan un papel importante como mediadoras y ampli-
ficadoras de las respuestas inflamatorias. Dos vías en este sistema son la llamada
clásica (C1–C4–C2) y la alterna (factores B, D y properdina), las cuales llevan
a la escisión del tercer componente del complemento (C3). A su vez, C3 activa
los componentes terminales, que constituyen el llamado complejo de ataque de
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membrana (C5–C9). Además de inducir lisis de las células cubiertas con anti-
cuerpos y favorecer la quimiotaxis y la anafilaxia, el sistema del complemento
aumenta la permeabilidad vascular y participa en la depuración de los complejos
inmunitarios.

Los niveles disminuidos de complemento sérico reflejan a menudo la utiliza-
ción del sistema en las enfermedades activas mediadas por complejos inmunita-
rios, como el lupus eritematoso sistémico. Pueden ocurrir cambios similares en
enfermedades no reumáticas, como la endocarditis bacteriana subaguda y la glo-
merulonefritis posestreptocócica. La deficiencia de C1, C2, C3 o C4 aumenta la
susceptibilidad al lupus. En contraste, las deficiencias de los componentes termi-
nales del complemento se asocian con un aumento del riesgo de infecciones por
Neisseria. Varios componentes del complemento son reactantes de fase aguda;
sus niveles séricos pueden aumentar durante la inflamación activa en enfermeda-
des no mediadas por complejos inmunitarios.

Líquido sinovial

La aspiración y el examen del líquido sinovial pueden ser importantes en el diag-
nóstico de inflamación articular. El líquido sinovial usualmente es claro, acelular,
viscoso y de escasa cantidad. Las alteraciones en la apariencia, el volumen y el
contenido celular del líquido sinovial son útiles para el diagnóstico.

El líquido sinovial se clasifica en cuatro grupos; el del grupo I es no inflamato-
rio, con un bajo conteo de glóbulos blancos (< 2 000/mm3) y usualmente asocia-
do con condiciones como la osteoartritis. El líquido del grupo II es inflamatorio,
con un conteo intermedio de glóbulos blancos (en un rango de 2 000 a 10 000/mm3)
y asociado con enfermedades como la artritis reumatoide. El líquido del grupo
III es purulento, con un alto conteo de glóbulos blancos (en el rango de 100 000/
mm3) y típicamente asociado con infecciones. El líquido del grupo IV es hemo-
rrágico, secundario a traumatismo o enfermedades hemorragíparas.

El examen microscópico y el cultivo del líquido sinovial son extremadamente
importantes. Todos los líquidos de los grupos II, III y IV deberían ser cultivados
cuando se desconoce el diagnóstico y se sospecha la presencia de infección.

Además del conteo de células y su diferencial, el líquido sinovial debe ser exa-
minado para cristales. La gota y la enfermedad por depósito de cristales de piro-
fosfato de calcio dihidratado son diagnosticadas por la demostración de cristales
birrefringentes mediante un microscopio de luz polarizada.

ESTUDIOS DE GABINETE

Las técnicas de imagen pueden ayudar al diagnóstico y permitir una evaluación
objetiva de la gravedad de la enfermedad y de la respuesta al tratamiento. Las mo-
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dalidades de imagen valiosas en reumatología incluyen radiografía convencio-
nal, tomografía computarizada, resonancia magnética, ultrasonido, gammagra-
fía, artrografía, densitometría ósea y angiografía.

Radiografías simples

Es definitivo que las radiografías simples de las articulaciones afectadas conti-
núan siendo la regla de oro en el campo de la imagenología para el estudio de to-
das las enfermedades reumáticas, dedo que es mediante este procedimiento como
se han definido los patrones radiológicos característicos de diversas enfermeda-
des, como la artritis reumatoide, la gota, la osteoartritis, la condrocalcinosis, etc.

Tomografía axial computarizada

En reumatología es de gran ayuda en el estudio de algunas articulaciones, como
las esternoclaviculares, las sacroiliacas, etc., y de las lesiones del esqueleto axial,
como hernias de disco y otras condiciones que causan estenosis espinal, fracturas
no apreciables en placas simples, etc.

Imágenes por resonancia magnética

Ofrece ventajas sobre la tomografía en cuanto a que tiene mayor capacidad de
resolución para identificar daño en tejidos blandos, erosiones óseas de manera
temprana y edema intraóseo.

Ultrasonido

Es de gran ayuda para la definición de diversas lesiones de tejidos blandos, como
tendones (especialmente del manguito rotador), músculos y quistes sinoviales,
dado que es muy sensible para diferenciar colecciones líquidas de colecciones só-
lidas. Además, permite identificar erosiones óseas de manera temprana.

Angiografía

Es de gran utilidad para estudiar, diagnosticar y definir la extensión de las vascu-
litis. Su combinación con el ultrasonido Doppler es de gran utilidad en estos pa-
decimientos.



26 (Capítulo 2)Manual de reumatología

Gammagrafía

Es un procedimiento útil para identificar y precisar la presencia de inflamación
articular, dado que los tejidos inflamados concentran ávidamente radiofármacos,
como el 99mTc. La gammagrafía de glándulas salivales es de gran utilidad en el
estudio de los pacientes con síndrome de Sjögren.

BIOPSIA

El estudio histopatológico de diversos tejidos siempre será de gran ayuda en el
estudio y diagnóstico de las enfermedades reumáticas, en particular las que se
acompañan de compromiso generalizado. La biopsia de piel es de gran ayuda en
el diagnóstico de lupus eritematoso sistémico, esclerodermia y diversas vasculi-
tis, la biopsia de músculo es eficaz en el diagnóstico de miopatía inflamatoria, la
biopsia de riñón es útil para el diagnóstico de nefropatía lúpica, etc.
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3
Pruebas diagnósticas en reumatología

Mario Humberto Cardiel Ríos, María Dolores García Armario

INTRODUCCIÓN

Las enfermedades reumáticas constituyen un grupo heterogéneo de padecimien-
tos que con frecuencia provocan dolor y discapacidad, y cuyo diagnóstico es bási-
camente clínico.

Las pruebas de laboratorio en reumatología deben ser consideradas una ayuda
en el diagnóstico y deben complementar la información recolectada de una cuida-
dosa anamnesis y del examen físico. También son de utilidad para valorar la res-
puesta terapéutica, evaluar la toxicidad de fármacos utilizados, determinar el pro-
nóstico de algunas enfermedades y realizar un manejo integral de los pacientes,
ya que algunos suelen cursar con comorbilidades.

Es importante tener en cuenta que su uso e interpretación dependen de la situa-
ción clínica en la que son aplicados, dado que ello, más su adecuada comprensión,
nos puede ayudar a disminuir la incertidumbre y minimizar los errores. Existen
enfermedades en las que su uso es esencial y otras en las que se pueden obviar
(cuadro 3–1).

CARACTERÍSTICAS DE LAS PRUEBAS DIAGNÓSTICAS1

La prueba diagnóstica ideal es la que ofrece resultados positivos en personas en-
fermas y negativos en personas sanas, por lo que las condiciones que se deben
tener en cuenta incluyen:

27
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Cuadro 3–1. Importancia de las pruebas de laboratorio en reumatología

No importantes Importantes

Osteoartrosis Gota
Síndromes regionales Artritis reumatoide
Fibromialgia Lupus eritematoso sistémico
Neuropatía por atrapamiento Vasculitis asociadas a ANCA

Arteritis de células gigantes
Síndrome antifosfolípido

ANCA: anticuerpos anticitoplasma de neutrófilos.

� Validez: grado en el que la prueba mide lo que supuestamente debe medir.
En ella se deben valorar la sensibilidad (proporción de personas enfermas
cuyo resultado es positivo) y la especificidad (proporción de personas sanas
cuyo resultado es negativo); ambas características son estables y no cam-
bian al variar las condiciones en las que se aplica la prueba.

� Reproductibilidad: es la capacidad de la prueba para ofrecer los mismos
resultados cuando se repite su aplicación en circunstancias similares. La va-
riabilidad biológica del hecho observado, la introducida por el propio ob-
servador y la derivada de la propia prueba determinan su reproductividad.

� Seguridad: está determinada por la probabilidad posprueba, que es la pro-
babilidad de tener la enfermedad una vez realizada la prueba; se puede cal-
cular por razón de verosimilitud y valores predictivos positivo (probabili-
dad de tener la enfermedad cuando el resultado es positivo) y negativo
(probabilidad de no tener la enfermedad cuando el resultado es negativo).
Estos valores varían dependiendo de la probabilidad preprueba, es decir, de
la prevalencia de la enfermedad.

Es conveniente que la prueba tenga una sencilla aplicación, sea aceptada por los
pacientes o la población general, ocasione los mínimos efectos adversos y que
tenga un costo accesible.

EXÁMENES GENERALES

Biometría hemática completa

Es uno de los estudios de laboratorio más útiles en reumatología. Sirve tanto para
el diagnóstico de algunas enfermedades con afectación hematológica, por ejem-
plo, lupus eritematoso generalizado (LEG), como para evaluar la toxicidad medi-
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camentosa, por ejemplo, la del metotrexato. Se deben evaluar las tres series, el
número de reticulocitos y el diferencial.

Bioquímica básica

Los estudios bioquímicos más importantes que se deben valorar en el campo de
la reumatología incluyen:

� Enzimas hepáticas (GOT, GPT, GGT): evalúan la existencia de afectación
hepática por distintas enfermedades autoinmunitarias, así como la toxici-
dad medicamentosa, sobre todo por metotrexato.

� Urea/creatinina: valoran la función renal y sirven para monitorear a los pa-
cientes que ya presentan afectación renal, debido a la enfermedad reumática
o a otras comorbilidades.

� Ácido úrico: es muy útil para monitorear a los pacientes con gota; puede ser
orientador en el diagnóstico de monoartritis, aunque la hiperuricemia por
sí misma no es un factor diagnóstico de gota; sólo se confirma con la presen-
cia de cristales de ácido úrico en el líquido sinovial. La hiperuricemia asin-
tomática aparece entre 5 y 8% de la población y sólo uno de cada tres desa-
rrolla gota. También hay que tener en cuenta que pueden existir ataques
gotosos con cifras normales de uricemia. Quizá para el diagnóstico de gota
lo más útil sea la presencia de niveles bajos, ya que una uricemia menor de
5.5 tiene un alto valor predictivo negativo para el diagnóstico de gota.2

Examen general de orina

Se deben valorar la proteinuria, la hematuria y la aparición de cilindros, para así
evaluar la afectación renal de enfermedades autoinmunitarias y la presencia de
amiloidosis.

Reactantes de fase aguda

Son las proteínas cuya concentración plasmática cambia al menos 25% durante
la inflamación. Se describieron en 1941 en sueros de pacientes con infecciones
graves; posteriormente se observó que también se asociaban con procesos trau-
máticos, malignidad y reacciones de hipersensibilidad. Se producen en los hepa-
tocitos, inducidos por interleucinas (IL) 6 y 8, y el factor de necrosis tumoral alfa
(TNF–�); existen varios de ellos (cuadro 3–2).
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Cuadro 3–2. Reactantes de fase aguda3

Positivos Negativos

PCR
Ferritina

Amiloide sérico a fibrinógeno
Alfa–1 antitripsina Albúmina
Ceruloplasmina
Haptoglobina Transferrina
Componentes
Complemento

PCR: proteína C reactiva.

Suelen reflejar la presencia y el grado de inflamación, aunque a veces hay dis-
crepancia entre la intensidad de la patología y la magnitud de la respuesta.

Velocidad de sedimentación globular

Se define como la velocidad, expresada en milímetros, con la que los eritrocitos
se precipitan en una hora en una muestra de sangre no coagulada. La velocidad
de sedimentación globular (VSG) es la medida indirecta de la concentración de
las proteínas de la fase aguda; sus valores normales oscilan entre 0 y 20 mm. Se
puede elevar cuanto existen infecciones, tumores y enfermedades reumáticas.

Entre sus ventajas destacan su bajo costo y su gran información clínica. Entre
sus desventajas hay que tener en cuenta que es una medida indirecta de proteínas
de fase aguda, que se puede modificar por el sexo (mayor en las mujeres), la edad
(aumenta con la edad, por lo que hay que dividirlo entre dos),4 la presencia de
anemia o alteraciones de los glóbulos rojos y los medicamentos, además de que
tiene una respuesta lenta y requiere una muestra fresca.

Es muy útil para el monitoreo de algunas enfermedades, como la polimialgia
reumática, la arteritis de células gigantes y la artritis reumatoide.

Proteína C reactiva

La proteína C reactiva (PCR) se sintetiza en el hígado durante los periodos de in-
flamación. Sus valores normales varían de acuerdo con el laboratorio; sin embar-
go, en condiciones fisiológicas no debe existir en el organismo.

Entre sus ventajas se cuenta que se eleva más rápidamente que la VSG, es una
medida directa de inflamación y no influyen la edad, el sexo ni las alteraciones
hemáticas. Entre los inconvenientes se puede tener en cuenta que es más costosa
y se eleva en los pacientes con obesidad y que toman anticonceptivos orales.5 Se
han realizado varios estudios para comparar la utilidad de la PCR y la VSG en
el monitoreo de enfermedades reumáticas, pero los resultados son discordantes.6
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Factor reumatoide7

En 1922 Meyer observó que los sueros de algunos enfermos se aglutinaban con
glóbulos rojos de cordero recubiertos con heteroanticuerpos. Waaler demostró 18
años más tarde que este fenómeno era frecuente en los pacientes con artritis reu-
matoide; hoy esto constituye uno de los siete criterios diagnósticos para dicha en-
fermedad, según el Colegio Americano de Reumatología.

El factor reumatoide consta de anticuerpos de tipo IgM dirigidos contra la re-
gión Fc de las IgG. Existen también anticuerpos de tipo IgG, IgA e incluso IgE.

Para su detección se utilizan distintas técnicas, entre las que destacan:

1. Método de látex: en este método se usan como soporte partículas de polies-
tireno recubiertas de IgG humana. El límite de positividad es de 1/80.

2. Método de Waaler Rose: como sustrato se utilizan glóbulos rojos de cordero
sensibilizado por IgG de conejo; este método presentaba algunos proble-
mas porque algunos sueros humanos contenían anticuerpos heterófilos diri-
gidos contra los Ag de cordero, por lo que se modificó.

3. Método de Waaler Rose modificado: utiliza glóbulos rojos humanos Rh ne-
gativo sensibilizados por la IgG de conejo. Tiene un límite de positividad
de 1/64.

4. Nefelometría: su ventaja radica en que detecta todos los isotipos de Ig.
5. ELISA/RIA: se utilizan Ig de conejo para la detección de factor reumatoide.

Existen muchas causas que pueden elevar el factor reumatoide (cuadro 3–3); in-
cluso es positivo a títulos altos entre 5 y 10% de la población sana, sobre todo en
la raza caucásica. Su sensibilidad para la detección de artritis reumatoide es de
aproximadamente 60 a 75%; varía con el tiempo de padecimiento de la enferme-
dad, por lo que es mayor cuantos más años de evolución tenga. Es poco específi-
co, aunque la especificidad aumenta si se miden los subtipos IgM más IgA. Su
valor predictivo positivo, aunque depende de la prevalencia de la enfermedad en
la zona, se calcula en torno a cifras de 24 a 34%.

Cuadro 3–3. Causas de elevación del factor reumatoide8

Enfermedades reumáticas Otras enfermedades

Artritis reumatoide Hepatitis viral

Síndrome de Sjögren Endocarditis
Esclerodermia Enfermedades micóticas
Polimiositis/dermatomiositis Sífilis
Lupus eritematoso generalizado Edad avanzada

Enfermedad mixta del tejido conectivo
Sarcoidosis
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Los títulos altos pueden predecir una enfermedad más grave; incluso se ha pos-
tulando que los niveles altos de IgA e IgM predicen una mayor actividad y una
mayor progresión radiográfica.9 Según las características descritas, tiene impor-
tantes limitaciones para el diagnóstico de artritis reumatoide temprana, por lo que
se han buscado otros marcadores serológicos más útiles para ello.

Perfil reumático

Consiste en una batería de pruebas de laboratorio, que incluyen velocidad de se-
dimentación globular, PCR, ácido úrico, factor reumatoide y antiestreptolisinas,
los cuales actualmente no son de utilidad, pues no son dirigidos y en ocasiones
pueden confundir; asimismo, tienen un precio elevado, por lo que no se deben
realizar.

EXÁMENES INMUNITARIOS ESPECIALES

Anticuerpo antipéptido citrulinado

Los anticuerpos antifilagrina fueron descubiertos en 1998 por Schellekems.10

Son anticuerpos dirigidos contra una proteína que contiene citrulina, formada de
la deiminación de la arginina por parte de la enzima peptidil arginina deiminasa.
Se dividen en anticuerpos antiqueratina y antiperinucleares; entre ellos destaca
el anticuerpo antipéptido citrulinado, que cuando es detectado mediante las técni-
cas de ELISA se ve que es tan sensible como el factor reumatoide —con una espe-
cificidad de 99.5%—; si se combinan ambos, la sensibilidad aumenta a 99.5%.11

Los primeros investigadores creyeron que podía tratarse de un patógeno de la
enfermedad, ya que se encontraba en el líquido sinovial de las articulaciones de
pacientes con artritis reumatoide y era muy específico, pero su baja sensibilidad
y su aparición en otras enfermedades descartaron dicha teoría.

Actualmente se puede concluir que es de utilidad en tres situaciones:

1. En la detección de la artritis reumatoide precoz.
2. En pacientes seronegativos o con datos dudosos de artritis reumatoide.
3. En pacientes con posible artritis reumatoide, en quienes el factor reumatoi-

de es dudoso; por ejemplo, pacientes con artralgias, junto con hepatitis C
o crioglobulinemia.

De igual forma, es un marcador de mal pronóstico que se asocia con la aparición
de erosiones.12
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Cuadro 3–4. Otros anticuerpos relacionados con la artritis reumatoide

Anticuerpos Función Características

Anti–BIP/AC p68 Anticuerpos contra chaperas
del retículo endoplasmático

No se correlacionan con factor reuma-
toide

Anti–calpastatin Inhibidor endógeno de la cisteí-
na–proteasa calpaína
dependiente calcio

Se encuentra en pacientes con infertili-
dad, trombosis y artritis reumatoide

Anticolagéno tipo II Anticuerpos dirigidos contra el
colágeno tipo II

Son normales antes del inicio de la clí-
nica de artritis reumatoide. Relación
reactantes fase aguda

Anti–GPI Anticuerpos contra la glu-
cosa–6–fosfato isomerasa

Parece que son más elevados en
pacientes con nódulos, vasculitis y
síndrome de Felty. No se correlacio-
nan con otros anticuerpos

Otros marcadores de artritis reumatoide13

Existen otros anticuerpos que se han relacionado con la artritis reumatoide; entre
ellos destacan:

� Los anticuerpos anti–Sa provienen de la placenta y pertenecen a la familia
de los anticuerpos citrulinados; poseen baja sensibilidad para artritis reu-
matoide (32 a 43%), pero una gran especificidad (92 a a100%) y un gran
valor predictivo positivo. Su presencia se asocia con una enfermedad más
destructiva y representan un marcador de daño radiológico grave. Se rela-
cionan con la presencia de factor reumatoide y anticuerpos antiqueratina y
antiperinucleares.

� Los anticuerpos anti–RA33 se dirigen contra la ribonucleoproteína nuclear
A2, cuya función es el transporte y la maduración del RNAm. Tienen una
baja sensibilidad, pero una alta especificidad en los pacientes con artritis
reumatoide establecida. También es frecuente su aparición en la enferme-
dad mixta del tejido conectivo (EMTC).

� Otros anticuerpos que han demostrado utilidad en el diagnóstico de artritis
reumatoide se exponen en el cuadro 3–4.

Anticuerpos antinucleares14

En 1948 se describieron las células LE en la médula ósea de pacientes con lupus
eritematoso generalizado; esto impulsó el estudio de dichos autoanticuerpos, que
en la actualidad constituyen un importante pilar en el diagnóstico, seguimiento
y tratamiento de las enfermedades autoinmunitarias.
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Se deben solicitar si se sospecha una enfermedad del tejido conectivo, aunque
su negatividad no asegura que no esté presente.

Técnicas para su detección15

Principalmente se utilizan la técnica de inmunofluorescencia directa (IFI) (em-
pleando como sustrato las células Hep–2, procedentes de carcinoma laríngeo, las
cuales poseen nucleolos prominentes) y las técnicas de ELISA. Se han realizado
distintos estudios que comparan las dos técnicas entre sí y con otras existentes,16

y concluyen que lo adecuado sería realizar como primera opción la técnica IFI,
debido a su sensibilidad y simplicidad —una vez que son positivos, para determi-
nar la especificidad se llevaría a cabo una batería de anticuerpos antinucleares
(ANAs) específicos mediante técnica de ELISA.

Se han planteado varios algoritmos para que su solicitud sea más dirigida; asi-
mismo, se han realizado distintas guías para su correcto uso, como la del Colegio
Americano de Reumatología.17 Se consideran títulos a partir de diluciones de
1:40; sin embargo, aunque este nivel es muy específico, es poco sensible, por lo
que en general se consideran positivos a partir de 1:160.

Presencia de ANAs en personas sanas18

Es frecuente la existencia de títulos bajos en población general (uno de cada 40
en 32% y uno de cada 80 en 13%), las personas mayores y las mujeres embaraza-
das, y en enfermedades como las neoplasias, la tuberculosis y la malaria; no obs-
tante, en pacientes con lupus u otra conectivopatía es muy raro detectarlo a títulos
bajos. Por otro lado, se ha demostrado que su presencia en algunas personas sanas
y asintomáticas puede preceder la enfermedad durante muchos años. La mitad de
los ANAs positivos detectados en personas sanas corresponden a anti–DSF70.19

Presencia de ANAs en enfermedades autoinmunitarias

Su determinación es muy útil para el diagnóstico; algunos, además sirven para
el pronóstico y seguimiento de algunas enfermedades autoinmunitarias. La sensi-
bilidad de éstos en distintas enfermedades se puede observar en el cuadro 3–5.

En la IFI se detectan distintos patrones de distribución que pueden orientar
acerca de la especificidad del anticuerpo, aunque no determinan con certeza el
tipo y su interpretación depende del observador. Es posible observar los siguien-
tes patrones (cuadro 3–6).

Autoanticuerpos relacionados con el LEG

Anticuerpos anti–DNAds
Es un anticuerpo dirigido contra el ácido desoxirribonucleico. Existen dos tipos:
de cadena simple y de doble cadena.
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Cuadro 3–5. Sensibilidad de los ANAs para las distintas enfermedades20

Enfermedad Sensibilidad (%)

Enfermedades reumáticas
LEG 98 a 100
EMTC 100
Esclerosis sistémica 60 a 90

Síndrome de Sjögren 40 a 70
Artritis reumatoide 50 a 60
Polimiositis 60 a 80

Poliarteritis nodosa 18 a 20
Lupus inducido por fármacos 100
Lupus discoide 15

Enfermedades no reumáticas
Hepatitis crónica activa 100
Miastenia gravis 50

Macroglobulinemia de Waldrestrom 20
Tiroiditis de Hashimoto 25
Enfermedad de Graves 5

Hipertensión pulmonar 40

El de doble cadena, o nativo, es relativamente específico (95%) para LEG,
pero poco sensible, ya que sólo es positivo en 30% de los casos. Tiene una gran
importancia diagnóstica y pronóstica, e interviene en la patogenia de la enferme-
dad, por lo que constituye uno de los 11 criterios diagnósticos.

Los cambios en los títulos de DNA nativo se correlacionan directamente con
el riesgo de nefritis e inversamente con los niveles de C3, por lo que un objetivo
en la nefritis lúpica es disminuir sus niveles.22 También se asocia con mayor afec-
tación del sistema nervioso. Algunos autores sugieren que puede ser útil para el
monitoreo del curso de la enfermedad, ya que sus niveles fluctúan con la activi-
dad de la enfermedad e incluso desaparece con la terapia, aunque esto aún consti-
tuye un tema de discusión.23

Se debe determinar en todos los pacientes con ANAs positivos y que presenten
datos clínicos sugerentes de LEG. Se realiza mediante técnicas especiales: IFI
por Crithidia luciliae, técnica de ELISA o radioinmunoanálisis, de las cuales la
primera es la más específica, ya que en las demás técnicas pueden existir falsos
positivos si hay presencia de DNA contaminante o complejos anti–DNA/DNA.

El anticuerpo de cadena sencilla, o desnaturalizado, se encuentra en el LEG
y en otras muchas entidades, por lo que es poco útil para el diagnóstico.

Anticuerpos anti–Sm
Se denominan anticuerpos anti–Sm, debido a las iniciales del apellido (Smith)
del primer paciente en que se detectaron en 1966. Es muy específico de LEG



36 (Capítulo 3)Manual de reumatología

Cuadro 3–6. Patrones IFI de los ANAs21

Patrón Coloración AC RELAC Enfermedades rela-
cionadas

Homogéneo o difuso
(figura 3–1A)

Todo el núcleo y figu-
ras mitóticas

Anti–DNA histona
Anti–DNA doble ca-

dena

LEG
Lupus inducido por F

Periférico o en anillo
(figura 3–1B)

Periferia del núcleo Anti–DNA doble ca-
dena

LEG

Moteado fino (figura
3–1C)

Coloración moteada o
reticular del núcleo.
No hay coloración
en figuras mitóticas

Anti–Sm
Anti U1
Anti RNP
Anti La
Anti Ro
Anti Scl 70

LEG
EMTC
Esclerosis sistémica
AR
Síndrome de Sjögren
Personas sanas

Moteado grueso (figu-
ra 3–1D)

Coloración moteada
del núcleo. Nucléo-
los teñidos y no
hay coloración de
la cromatina

Anti–Sm
Anti–U1
Anti–RNP
Anti La
Anti–Ro
Anti–Slc 70

LEG
EMTC
Esclerosis sistémica
AR
Síndrome de Sjögren
Personas sanas

Nucleolar (figura
3–1E)

Nucléolos Anticuerpos contra
ARN nucleolar

Esclerosis sistémica

Centromérico (figura
3–1F)

Parecido al moteado
con puntos más
uniformes

Figuras de mitosis; se
colorean los cro-
mosomas

Anticuerpos contra
los centrómeros

Síndrome de CREST
Enfermedad de Ray-
naud
Esclerodermia difusa
Cirrosis biliar
LEG
AR

LEG: lupus eritematoso generalizado; EMTC: enfermedad mixta del tejido conectivo; AR: artritis
reumatoide.

(99%), ya que no se encuentra en pacientes sanos ni con otras enfermedades reu-
máticas, pero es poco sensible, ya que aparece solamente entre 15 y 30% de los
casos. Tiene un gran significado diagnóstico, sobre todo cuando los anti–DNA
son negativos. Aunque los niveles de los distintos estudios se correlacionan con
la actividad de la enfermedad y la presencia de nefritis, no existen pruebas sufi-
cientes para confirmarlo, por lo que no se debe usar para ello.24

Anticuerpos anti–RNP
Reacciona contra los complejos ricos en uridina. Aparece entre 30 y 40% de los
casos de LEG (se asocia en gran medida con anti–Sm) y constituye un criterio
diagnóstico de la EMTC; también pueden aparecer en el síndrome de Sjögren y
en la artritis reumatoide. Su presencia se relaciona con miositis, fenómeno de
Raynaud, hipofunción esofágica y artralgias.25 No tienen valor pronóstico en la
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Figura 3–1. A. Patrón homogéneo. B. Patrón periférico. C. Patrón moteado fino. D. Pa-
trón moteado grueso. E. Patrón nucleolar. F. Patrón centromérico. Fotografías originales
proporcionadas amablemente por el Dr. Carlos Núñez, coordinador del Laboratorio de
Inmunología y Reumatología, Departamento de Inmunología y Reumatología, Instituto
Nacional de Ciencias Médicas y Nutrición “Salvador Zubirán”.
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nefritis lúpica. Igual que el anticuerpo anti–Sm, son más frecuentes en los afroa-
mericanos y los afrocaribeños que en los pacientes de raza blanca.

Anticuerpos anti–Ro/SS–a o anti–La/SS–b
El anti–Ro y el anti–La reaccionan con complejos ribonucleoproteicos de peque-
ño tamaño, los cuales se encuentran en el núcleo y en el citoplasma. Participan
en la transcripción y traslación del RNA.

El anticuerpo anti–Ro (SSA) se compone de dos proteínas —una de 60 kDa
y otra de 52 kDa— y cuatro fragmentos de RNA. Aparece entre 25 y 40% de los
pacientes con LEG (mayor asociación a Ro60+), sobre todo en lupus cutáneo suba-
gudo, lupus neonatal y asociado a déficit de complemento, y entre 60 y 80% de los
pacientes con síndrome de Sjögren primario (mayor asociación a Ro52+). Su pre-
sencia identifica un subgrupo de éstos con manifestaciones extraglandulares,
como vasculitis y púrpura, y una asociación de 10 a 15% con artritis reumatoide.26

Es bien conocido que este anticuerpo y el anti–La atraviesan la placenta y se
relacionan con la aparición de lupus neonatal; los distintos estudios indican que
el riesgo de bloqueo cardiaco congénito se asocia con la presencia de anti–Ro de
52 Kda. Esta anomalía puede aparece entre 2 y 5% de los fetos; son importantes
su observación prenatal y su tratamiento, sobre todo en los pacientes con anti–
Ro52+.27 Si ambos anticuerpos son negativos, el riesgo de lupus neonatal es muy
bajo, por lo que es muy importante su adecuada determinación en las mujeres con
lupus gestantes y, si es posible, la detección de las distintas subunidades.

El anticuerpo anti–La (SSB) es una proteína de 47 kDa que se asocia transito-
riamente con los precursores de RNA sintetizados por la RNA polimerasa III.
Aparece en el síndrome de Sjögren (60 a 80%) y en el LEG (10 a 15%); es rara
su presencia en otras enfermedades del tejido conectivo. Aproximadamente la
mitad de los pacientes con LEG anti–ro+ tienen anti–La+, pero es raro encontrar
pacientes con anti–La aislado.

Anticuerpos antihistona
Son anticuerpos dirigidos contra diferentes histonas, implicados en la inducción
de células LE. Aparece en LEG (50 a 70%), en especial en el inducido por fárma-
cos (95%); se han relacionado con procainamida, hidralazina, clorpromazina y
quinidina, entre las más frecuentes, aunque existen muchas otras.28 También pue-
den aparecer en artritis reumatoide (24%). El isotipo IgG3 parece tener una fun-
ción patogénica y se relaciona con la actividad de la enfermedad, principalmente
con el compromiso renal.

Anticuerpos anti–rRNP (anti–P ribosomal)
Se dirigen contra tres proteínas ribosomales de la subunidad 60S. Son muy espe-
cíficos del LEG y aparecen entre 10 y 20% de los casos, principalmente relacio-
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nados con psicosis y depresión. Se creía que iban a ser un marcador de alteracio-
nes neuropsiquiátricas en pacientes con LEG, debido a su alta especificidad en
éste, pero esto aún es controvertido; ocasionalmente se pueden relacionar con
nefritis, compromiso hepático y actividad de la enfermedad.29

Anticuerpos anti–PCNA
Se dirigen contra el antígeno nuclear de células en proliferación, por lo que su
detección y patrón de tinción dependen del ciclo celular donde se encuentren. Es
muy específico de LEG pero sólo aparece en 3% de los casos.30 También puede
aparecer en hepatitis viral.

Anticuerpos anti–Ku
Fueron descritos en Japón en 1981. Se componen de dos proteínas que actúan en
la replicación y transporte de DNA.

Aparecen entre 1 y 20% de los pacientes con LEG (sin asociación a ninguna
manifestación clínica concreta). Su aparición es más frecuente en el síndrome de
superposición esclerodermia/polimiositis (sensibilidad de 26% y especificidad
de 99% en población japonesa, donde su positividad se ha asociado a un mejor
pronóstico) y en esclerodermia/polimiositis/LEG. También se aprecian en escle-
rodermia, EMTC e hipertensión pulmonar primaria (4%).31

Anticuerpos relacionados con esclerosis sistémica

Se han detectado autoanticuerpos hasta en 95% de los pacientes con escleroder-
mia; la mayoría de ellos son detectados rara vez en pacientes con LEG. En general
se asocian con proteínas del centrómero, por lo que parece que en la patogenia
de esta enfermedad el núcleo desempeña una función importante.

Anticuerpos anti–Topoisomerasa I (slc–70)
Se relaciona con una proteína nuclear no histona de 70 kd, denominada slc–70.

Aparece en esclerodermia difusa (22 a 30%) y parece relacionarse con la afec-
tación pulmonar y a veces con el compromiso cardiaco y renal;32 también se ha
sugerido que su presencia se relaciona con la aparición de tumores en los pacien-
tes con esclerodermia.33 Además, se pueden presentar en los pacientes con LEG.
Es raro encontrarlo junto con el anticuerpo anticentrómero.

Anticuerpos anticentrómero
Se dirigen contra proteínas localizadas en el cinetocoro, las cuales actúan en el
huso mitótico. Se reconocen al menos cuatro antígenos constitutivos del centró-
mero (CENP–A, CENP–B, CENP–C y CENP–D).

Su presencia se asocia con esclerodermia (10%), sobre todo con el síndrome
de CREST (57%). También pueden aparecer en LEG, artritis reumatoide, cirrosis
biliar primaria y fenómeno de Raynaud.34
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Anticuerpos anti–RNA polimerasa (RNAP)
Reaccionan contra las RNA–polimerasas de las células eucarióticas; son muy es-
pecíficos de esclerodermia y la mayoría surgen en la modalidad cutánea difusa
(de 4 a 23%). Se relacionan con la afectación de órganos internos, en especial el
corazón y los riñones. Los de tipos I y III son más específicos, además de que son
útiles para el diagnóstico de crisis renales.35

Anticuerpos anti–PM–scl
Típicamente se presentan en los síndromes de superposición polimiositis/escle-
rodermia (50%), aunque también en casos de esclerodermia o polimiositis solas
(10%). Parece ser que se asocian con buen pronóstico.36

Anticuerpos antifibrilina
Se dirigen contra la fibrilina, que es una importante proteína para la maduración
de pre–DNA y la formación de las subunidades de los ribosomas.

Suelen aparecer en esclerodermia, sobre todo en la forma difusa (6 a 8%), y
asociarse con compromiso muscular, pulmonar y cardiaco.37

Anticuerpos anti–Th ribonucleoproteína nuclear
Quizá se relacionan con la síntesis de los ribosomas; aparecen en la esclerodermia
localizada (4 a 16%) y sistémica (11%), y a veces se asocian con hipotiroidismo.38

Anticuerpos NOR–90
Se dirigen a la región NOR, identificada en el nucleolo, perteneciente a los cro-
mosomas 13, 14, 15 y 22. Se presenta en los pacientes con esclerodermia. Su es-
pecificidad aún se desconoce.

Anticuerpos antimitocondriales
Se dirigen contra las proteínas mitocondriales. Se observan en algunos casos de
esclerodermia, aunque es más frecuente su aparición en casos de cirrosis biliar
primaria. No aparecen en otras enfermedades del tejido conectivo.

Anticuerpos relacionados con dermatopolimiositis39

Casi 90% de los pacientes con esta enfermedad poseen autoanticuerpos. Los más
frecuentes son anti–RNAt–sintetasas, que definen a un grupo de pacientes con
polimiositis, artralgias, enfermedad intersticial y escasa respuesta a la terapia.

Anticuerpos anti–jo1
Es el más importante del grupo de los anti–RNAt–sintetasas. Se encuentra entre
20 y 30% de los pacientes con polimiositis y en 10% de los pacientes con derma-
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tomiositis, generalmente asociado con fibrosis pulmonar. Algunos estudios ha-
blan sobre la correlación de sus niveles con la actividad de la enfermedad, pero
esto no ha sido totalmente verificado. Está comprobado que se asocia con un peor
pronóstico, debido quizá a la afectación pulmonar, a la que incluso puede prece-
der.40

Otros de este grupo incluyen los anti–PL7, anti–PL12, anti–EJ y anti–KJ, los
cuales se relacionan con el síndrome antisintetasa.

Anticuerpos anti–PM–scl
Reacciona con distintas proteínas nucleolares. Aparece entre 8 y 12% de los pa-
cientes con polimiositis sola o en un subgrupo de pacientes con síndrome de super-
posición en esclerodermia/miositis (25%); no se presenta en pacientes japoneses.

Anticuerpos anti–SRP
Son anticuerpos antipartículas de reconocimiento. Los SRP son complejos ribo-
nucleoproteicos con RNA y seis proteínas, que actúan en la translocación de pro-
teínas a través del retículo endoplasmático. Se presentan entre 7 y 9% de los casos
de polimiositis y se asocian con miositis graves sin respuesta al tratamiento.

Anticuerpos anti–Mi2
Se dirigen contra un complejo responsable del control de la proliferación celular
a través de la remodelación de la cromatina. Aparece en estrecha asociación con
dermatomiositis, ya sea del adulto (22%) o juvenil (14%), y con síndrome de su-
perposición o paraneoplásico. Suelen asociarse con un buen pronóstico, ya que
responden bien al tratamiento inmunosupresor.

COMPLEMENTO C3 Y C441

Sus niveles bajos se asocian con lupus eritematoso generalizado, otras vasculitis
(crioglobulinemia y artritis reumatoide) y ciertas glomerulonefritis. Sus niveles
elevados no tienen un significado clínico relevante.

Son muy útiles para el tamizaje y a veces se usan para el monitoreo de la activi-
dad del lupus, aunque esta utilidad es motivo de discusión.

Entre sus inconvenientes se incluye que entre 10 y 15% de los pacientes caucá-
sicos con LEG tienen una deficiencia de complemento.

Anticuerpos anticitoplasma de neutrófilos42

Son anticuerpos anticitoplasma de neutrófilos (ANCA) dirigidos contra la protei-
nasa 3 (pr–3) o la mieloperoxidasa (MPO). La prevalencia de estos anticuerpos
en distintas enfermedades se puede apreciar en el cuadro 3–7.
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Cuadro 3–7. Sensibilidad de los ANCA en distintas enfermedades43

Enfermedad C–ANCA/PR–3 (%) P–ANCA/MPO (%)

Granulomatosis de Wegener 80 a 90 5 a 10

Poliangeítis microscópica 40 a 50 40 a 50
Poliarteritis nodosa 5 a 10 5 a 10
Vasculitis de Churg–Strauss 10 70 a 80

Glomerulonefritis pauciinmunitaria idiopática 5 a 10 65 a 75
Síndrome de Goodpasture 20 a 30

Son detectados mediante IFI, cuyo patrón los clasifica en p–ANCA (perinu-
clear), c–ANCA (citoplasmático) o patrón atípico. Cuando su resultado es positi-
vo, se realiza su determinación mediante técnica de ELISA, lo cual aumenta la
especificidad de la prueba.

Los c–ANCA son muy útiles para confirmar el diagnóstico de enfermedad de
Wegener, poliangeítis microscópica y glomerulonefritis idiopáticas. Tiene 98%
de especificidad y una alta sensibilidad si hay afectación renal; si ésta no existe,
la sensibilidad disminuye.

Los p–ANCA son menos útiles, ya que pueden ser positivos en muchas patolo-
gías, incluyendo el síndrome de Churg–Strauss, las glomerulonefritis idiopáti-
cas, poliarteritis nodosa y la colitis ulcerosa.

Hay un gran conflicto en la literatura acerca de la relación entre los niveles de
ANCA y la actividad de la enfermedad, por lo que no se puede confirmar que la
elevación de éstos provoque un brote en la enfermedad.

En distintos estudios se ha demostrado que, a pesar de su alta especificidad,
su valor predictivo positivo es bajo —aproximadamente de 50%—, debido a la
baja incidencia de vasculitis asociada con los ANCA, por lo que no se deben usar-
se como tamizaje en pacientes con síntomas inespecíficos, pero sí en pacientes
con alta sospecha de vasculitis asociada a ANCAs.44 Ya se han propuesto algunas
guías de uso que incluyen síntomas muy sugerentes de estas enfermedades para
su utilización racional.

Anticuerpos antifosfolípidos

Los anticuerpos antifosfolípidos fueron descubiertos en 1907 por Wasserman,
quien describió una prueba de fijación de complemento para detectar reagina en
el suero de pacientes con sífilis. Tres décadas después se descubrió que el antíge-
no unido por la reagina era un fosfolípido ácido, el cual posteriormente se llamó
cardiolipina. Más tarde se observó que esta prueba era positiva en muchos indivi-
duos sin signo alguno de padecer sífilis y que muchos de ellos tenían enfermeda-
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des autoinmunitarias asociadas, trastornos de la coagulación y anticoagulante lú-
pico positivo, describiéndose así el síndrome antifosfolípido (SAF).45

Son positivos en 80% de los pacientes con síndrome antifosfolípidos (para
considerarlos como criterio diagnóstico tienen que ser positivos en dos ocasio-
nes, separadas entre 8 y 12 semanas) y en 60% junto con el anticoagulante lúpico.
Aunque es bastante sensible, puede ser positivo de forma natural a títulos bajos
y elevarse en los ancianos. Además, pueden aparecer en otras enfermedades del
tejido conectivo y estar inducidos por fármacos (clorpromazina) y procesos in-
fecciosos, como sífilis o VIH. En pacientes con LEG pueden ser positivos hasta
en 46% de los casos.

Son medidos mediante la técnica de ELISA; sus títulos de dividen en bajos,
medios y altos. Existe controversia acerca de la relación entre los títulos de anti-
cuerpos y la aparición de trombosis o morbilidad en el embarazo.

La determinación de muchos anticuerpos anticardiolipina (aCL) se hace me-
diante los anticuerpos anti–B2 glucoproteína, los cuales fueron descubiertos pos-
teriormente y se dirigen contra la proteína B2 glucoproteína, que tiene una gran
afinidad por los fosfolípidos aniónicos y desempeña un papel importante como
anticoagulante natural. Su presencia se asocia fuertemente con la existencia de
trombosis. También se pueden detectar aCL independientes de anticuerpos an-
ti–B2 glucoproteína, pero éstos usualmente no se asocian con eventos trombóti-
cos, lo cual puede explicar que los anti–B2 glucoproteína son más específicos
para el diagnóstico de SAF que los aCL detectados mediante técnica de ELISA
convencional.46 Por otro lado, éstos han sido detectados en pacientes con mani-
festaciones de SAF y aCL negativos, por lo que se está postulando si podrían sus-
tituir el papel de los aCL en el diagnóstico del SAF.

Otros anticuerpos, como la antitrombina o contra la anexina V, han intentado
relacionarse con la aparición de SAF, aunque los estudios publicados muestran
resultados no concluyentes y su uso aún se limita para la investigación, sin abar-
car la práctica clínica.47

Anticoagulante lúpico

Es una inmunoglobulina IgG o IgM, o ambas, que prolonga los tiempos de trom-
boplastina parcial activada y en menor frecuencia el de protrombina, sin afectar
al tiempo de trombina. Se asocia muchas veces con la presencia de anticuerpos
antifosfolípidos. Un metaanálisis ha demostrado que es un mejor predictor de
trombosis, independientemente del lugar (arterial o venoso) y del tipo de evento
(primario o recurrencia).48 Se detecta mediante pruebas de coagulación que de-
ben demostrar la dependencia de fosfolípidos y la exclusión de la inhibición espe-
cífica de cualquier factor de coagulación. Debido a su heterogeneidad, la prueba
se debe repetir varias veces y no es posible realizarla en pacientes anticoagulados.
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Es positivo en 20% de los pacientes con SAF. Es más específico de SAF que
de aCL, pero menos sensible. Además, debe ser positivo en al menos dos ocasio-
nes separadas entre 8 y 12 semanas.

CONCLUSIONES

Las pruebas de laboratorio desempeñan un papel muy importante en la atención
del paciente reumático. Las pruebas comunes, mal llamadas de rutina, suelen ser
las más utilizadas y también las más útiles. Su papel en el diagnóstico, la supervi-
sión de tratamiento, el pronóstico y el manejo de comorbilidad es muy impor-
tante. Las pruebas más especializadas tienen indicaciones precisas. El médico
debe reconocer su rendimiento en la clínica para ofrecer el mejor manejo del pa-
ciente reumático.
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4
Imagenología en reumatología

Lucio Ventura Ríos

Las técnicas de imagen en las diferentes disciplinas de la medicina ocupan un
lugar preponderante, porque permiten corroborar un diagnóstico clínico, son de
utilidad para realizar punciones–aspiraciones de líquido en diversas cavidades,
pueden servir como guía para biopsias y pueden ser de utilidad para valorar los
cambios que se suscitan con un tratamiento. En este capítulo se revisarán las indi-
caciones de la radiología simple, el ultrasonido musculosquelético, la tomografía
axial computarizada (TAC) y la imagen por resonancia magnética (IRM). No se
abordarán los principios físicos de las diferentes técnicas, dado que el objetivo
es proporcionarle al clínico una guía para elegir la técnica que permita un mejor
diagnóstico.

RADIOLOGÍA CONVENCIONAL

La radiografía simple o convencional es la técnica de imagen más usada por los
reumatólogos, pues permite hacer una evaluación bidimensional de estructuras
tridimensionales. Es el estudio de imagen básico para el estudio de múltiples pa-
tologías óseas y de tejidos blandos. Se indica principalmente en traumatismos y
sospecha de infección, y para el diagnóstico de enfermedades inflamatorias y de-
generativas articulares.

� Ventajas. Es un técnica económica, de fácil adquisición, que permite eva-
luar diversas articulaciones en una sola exposición. Su disponibilidad es
amplia.

47
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� Desventajas. Expone al paciente a radiación ionizante y no permite ver di-
rectamente las estructuras blandas periarticulares, como tendones, liga-
mentos, bursas, etc.

Para el estudio de las extremidades se requiere un mínimo de dos proyec-
ciones con un ángulo de 90�, pero para las articulaciones se recomiendan
tres proyecciones. Es conveniente tener una imagen de la extremidad con-
tralateral para contar con un parámetro de comparación.

� Indicaciones. Cada patología tiene no sólo sus características y regiones
anatómicas articulares de afección, sino también órganos blanco.

OSTEOARTRITIS

Es una enfermedad articular que afecta a 10% de la población mundial. La radio-
logía convencional es la técnica más usada para observar los cambios condicio-
nados por la enfermedad. En las primeras fases de la afección, las imágenes pue-
den ser normales, pero conforme se va gastando el cartílago, que es la estructura
diana del daño en la osteoartritis, se empieza a observar un estrechamiento del
espacio articular, junto con esclerosis subcondral, quistes subcondrales y osteofi-
tos. Es importante mencionar que en la osteoartritis no hay concordancia entre
la intensidad de las alteraciones radiográficas, la intensidad de los síntomas y el
grado de discapacidad. Se sabe que más de 90% de las personas mayores de 40
años de edad tienen alteraciones de artrosis en las articulaciones que soportan
peso, pero sólo una tercera parte de ellas presentan síntomas. La definición y pa-
togenia de las diferentes lesiones, tanto de osteoartritis como de otras artropatías,
quedan fuera del objetivo de este capítulo. Aquí se muestran imágenes radiográ-
ficas que exponen las diferentes lesiones, que en conjunto son las que permiten
orientar un diagnóstico. Las regiones más afectadas son la columna cervical y
lumbar (proyección anteroposterior y lateral), las manos (proyección posteroan-
terior y oblicua, para valorar las articulaciones interfalángicas proximales y dis-
tales, y la primera carpometacarpiana), las rodillas (proyección anteroposterior
y lateral) y los pies (proyección anteroposterior y lateral) (figuras 4–1 a 4–3).

ARTRITIS REUMATOIDE

Durante las fases iniciales de la enfermedad es posible observar aumento de volu-
men del tejido periarticular en forma de huso y osteopenia yuxtaarticular. Con-
forme evoluciona la enfermedad se pueden observar erosiones óseas y pérdida
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Figura 4–1. Radiografía anteroposterior de columna lumbar con escoliosis; se obser-
van osteofitos marginales, esclerosis marginal y disminución del espacio articular inter-
vertebral por pérdida del cartílago.

del cartílago articular, lo que se aprecia como estrechez de la articulación. Hay
varias formas de cuantificar el daño articular en esta enfermedad para obtener una
valoración objetiva acerca del daño estructural. Se debe considerar para el diag-
nóstico de la artritis reumatoide que las alteraciones radiológicas sean bilaterales
y simétricas. Las regiones anatómicas afectadas con más frecuencia, y que brin-

Figura 4–2. Radiografía lateral de columna lumbar que muestra osteofitos marginales,
esclerosis marginal (línea radiolúcida en los bordes de los cuerpos vertebrales) y reduc-
ción del espacio intervertebral.
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Figura 4–3. Radiografía oblicua de manos que muestra esclerosis en el margen de la
articulación, osteofitos y disminución del espacio articular. La distribución de afección
es típica de la osteoartritis.

dan más información, son las manos (proyecciones posteroanterior y oblicua) y
los pies (proyecciones anterior y lateral) (figuras 4–4 y 4–5).

ESPONDILITIS ANQUILOSANTE

Es rasgo característico es la sacroileítis, en la que se observa la articulación sacro-
iliaca con bordes borrosos del hueso subcondral, erosiones y esclerosis. La pro-

Figura 4–4. Radiografía posteroanterior de manos; se observa la fusión de los huesos
del carpo y la pérdida de alineación de las articulaciones metacarpofalángicas en una
paciente con artritis reumatoide de larga evolución.
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Figura 4–5. Radiografía oblicua de manos que muestra erosiones en la cabeza del se-
gundo y del tercero metacarpianos derechos y osteopenia yuxtaarticular en las metacar-
pofalángicas.

gresión de erosiones provoca un seudoensanchamiento del espacio articular;
posteriormente aparece la anquilosis —primero fibrosa y luego ósea—; las arti-
culaciones se pueden cerrar.

Las lesiones generalmente son bilaterales y simétricas (proyecciones antero-
posterior y oblicua de sacroiliacas). La IRM y la TAC pueden identificar la infla-
mación articular, las alteraciones del cartílago y el edema de médula ósea en for-
ma más precoz que la radiografía simple. En la región lumbar se observa pérdida
de la lordosis y esclerosis reactiva causada por la osteítis del borde anterior de los
cuerpos vertebrales, seguida de erosión, lo que genera cuerpos vertebrales “cua-
drados”.

Cuando se osifican las capas superficiales del anillo fibroso se desarrollan sin-
desmofitos marginales, que se ven como puentes óseos que conectan un cuerpo
vertebral con el siguiente por delante y por los lados.

ARTRITIS REACTIVA

Se caracteriza por periostitis con formación secundaria de hueso nuevo. También
se puede desarrollar sacroileítis frecuentemente asimétrica. Son comunes los es-
polones óseos en la inserción de la fascia plantar. Los sindesmofitos son asimétri-
cos (figura 4–6).
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Figura 4–6. Radiografía lateral de pies en la que se observa espolón calcáneo.

FIEBRE REUMÁTICA

No tiene un patrón radiológico característico, a menos que deje secuelas; se ca-
racteriza por poliartritis migratoria.

ESCLEROSIS SISTÉMICA

Es una enfermedad que puede afectar los pulmones hasta en dos tercios de las per-
sonas que la padecen. Se manifiesta con disnea de esfuerzo y en ocasiones tos
seca no productiva. La radiografía simple de tórax muestra densidades lineales,
una imagen moteada y un aspecto en panal de abeja, que afecta predominante-
mente los dos tercios inferiores de ambos pulmones.

Tomografía axial computarizada

La TAC muestra imágenes de alta resolución principalmente en los tejidos óseos
—siendo un complemento indispensable de la radiología simple en muchas frac-
turas— y en áreas anatómicas complejas, en las que las reconstrucciones tridi-
mensionales permiten obtener diagnósticos más detallados.

� Ventajas. Proporciona una reconstrucción rápida de las imágenes sagitales,
coronales y axiales (relaciones espaciales entre estructuras anatómicas). Es
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Figura 4–7. Tomografía de tórax que muestra un nódulo pulmonar calcificado (flecha
blanca).

muy útil en la valoración del esqueleto axial, precisamente por su capacidad
de visualización en el plano axial. Las articulaciones, como la interapofisa-
rias, las sacroiliacas, la esternoclavicular y las de las caderas, que son difíci-
les de observar por radiografías simple, pueden ser mejor valoradas por
TAC.

� Desventajas. Emplea radiación ionizante y su campo de visión es limitado;
se producen artefactos en presencia de material metálico.

� Indicaciones. Para diagnóstico de síndrome de dolor lumbar, sacroileítis,
osteoma osteoide, fusión del tarso, osteomielitis, fragmentos osteocondra-
les intraarticulares y osteonecrosis avanzada. Es de gran utilidad para el es-
tudio de enfermedad pulmonar en esclerodermia, lupus y artritis reumatoide.

La tomografía computarizada helicoidal o espiral es una técnica que facilita el
diagnóstico de embolia pulmonar o fracturas ocultas en casos dudosos por otras
técnicas (figura 4–7).

Imagen por resonancia magnética

La IRM, al igual que la tomografía computarizada y la ecografía, es un método
de imagen de uso rutinario de gran utilidad para valorar la patología musculos-
quelética. La elección de un método u otro va a depender de la utilidad diagnósti-
ca, tomando en consideración la que sea más inocua, más rápida, sencilla y de
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menor costo. Es fundamental que el médico conozca las indicaciones, así como
las ventajas y las limitaciones de cada una de las técnicas de imagen.

� Ventajas. La IRM tiene una excelente resolución de contraste que permite
identificar y ver estructuras en forma independiente que no pueden ser valo-
radas con otras técnicas; además, permite adquirir imágenes en planos múl-
tiples y carece de exposición a radiaciones ionizantes.

� Desventajas. Su principal desventaja es el tamaño del campo de explora-
ción que dificulta el estudio de varias regiones en una misma sesión; tam-
bién puede estar limitada a los movimientos del paciente y a la producción
de artefactos si hay material metálico en los tejidos del mismo.

� Contraindicaciones. No se puede realizar en pacientes portadores de mar-
capasos y material ferromagnético. La claustrofobia es una contraindica-
ción frecuente.

� Indicaciones de la resonancia magnética en el sistema musculosqueléti-
co. Es muy útil para valorar la patología del cartílago articular en osteoartri-
tis, artropatías inflamatorias y lesión traumática.

ARTROPATÍAS INFLAMATORIAS

La IRM ayuda a establecer el diagnóstico de artritis reumatoide o espondiloartro-
patías seronegativas mediante la demostración de sinovitis. Esta técnica es más
sensible que la radiografía simple para detectar no sólo sinovitis, sino erosiones
y quistes subcondrales, incluso cuando la enfermedad está apenas comenzando,
lo que permite una intervención más temprana.

En el caso de las espondiloartropatías facilita el estudio de las articulaciones
que son difíciles de ser estudiadas por rayos X, como las sacroiliacas. La evalua-
ción por IRM en la artritis reumatoide ya establecida es global, porque puede
mostrar la sinovitis, el derrame articular, el daño del cartílago o las alteraciones
óseas, tendinosas o de las bursas.

La limitación para el estudio articular en artritis reumatoide es que no se puede
estudiar más de una región anatómica por sesión; en este caso se recurre al ultra-
sonido, que ofrece la ventaja de estudiar varias articulaciones el número de veces
que sea necesario.

La IRM, como otras técnicas, requiere la correlación con las manifestaciones
clínicas, por lo que es importante proporcionar información útil y veraz al radió-
logo para una adecuada interpretación, dado que varios tipos de sinovitis infla-
matorias pueden tener características similares mediante imagen.
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ARTRITIS SÉPTICA

La IRM por sí sola no tiene limitantes para establecer el diagnóstico de esta pato-
logía, pero permite evaluar la extensión del proceso infeccioso, dado que muestra
la afección del hueso.

Lesiones traumáticas

Las fracturas no visibles por radiografía simple, las fracturas intraarticulares
complejas y las lesiones óseas por estrés pueden ser vistas por IRM. Otras altera-
ciones que pueden ser mostradas son la osteonecrosis y la artrosis postraumática.
Sin lugar a dudas, es el mejor método para detectar lesiones capsuloligamentosas,
de discos, de meniscos fibrocartilaginosos, de tendones y de músculos. Una va-
riante de la IRM es la que se realiza con artrografía administrando medio de con-
traste para opacificar la cavidad articular, que permite valorar estructuras intraar-
ticulares, como el labrum glenoideo en el hombro y la cadera, así como
ligamentos y fibrocartílago triangular en la muñeca, entre otros.

Tumores óseos

Permite detectar en un buen porcentaje de casos la caracterización de los tumores
óseos y de partes blandas, sean benignos o malignos, además de establecer su ex-
tensión.

Misceláneos

La IRM permite diagnosticar quistes sinoviales, gangliones, bursitis y coleccio-
nes, como abscesos, hematomas y seromas, permitiendo diferenciarlas de otras
otras masas y lesiones tumorales. También es de utilidad en el estudio de la co-
lumna cervical cuando se sospecha compresión medular, hernias, degeneración
meniscal y estenosis del canal medular. Toda articulación dolorosa de etiología
no establecida puede ser estudiada mediante IRM. Otras indicaciones son sinovi-
tis villonodular, osteocondromatosis sinovial (que consiste en cuerpos libres in-
traarticulares de forma y señal característicos), lipoma arborescente (formacio-
nes sinoviales con señal correspondiente a tejido graso) y angiomas sinoviales.
Las regiones articulares tienen su propia patología, en la que la IRM desempeña
un papel fundamental. En el cuadro 4–1 se muestran las indicaciones de cada re-
gión anatómica.
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Cuadro 4–1. Indicaciones de la resonancia en las regiones articulares

Hombro Síndrome de inestabilidad con luxaciones repetidas de la articula-
ción glenohumeral

Patología del manguito de los rotadores
Tenosinovitis, luxaciones y roturas

Codo Fracturas epifisiarias en niños
Osteonecrosis
Síndrome de inestabilidad articular

Epicondilitis y epitrocleítis
Muñeca, mano y dedos Patología del complejo fibrocartílago triangular

Ligamento escafolunar y lunopiramidal

Fracturas ocultas o complicadas
Síndrome del túnel carpiano

Cadera Diagnóstico precoz de necrosis avascular de la cabeza femoral

Contusiones y fracturas ocultas
Patología del labrum glenoideo
Diagnóstico de enfermedad de Legg–Calvé–Perthes

Rodilla Lesiones meniscales y ligamentosas

Condromalacia rotuliana y osteocondritis disecante
Valoración posoperatoria de ligamentos

Tobillo/pie Lesiones ligamentosas

Tendones
Fracturas por estrés ocultas o complejas
Osteocondritis del astrágalo

Síndrome del seno del tarso
Neuroma de Morton

Ultrasonografía

El ultrasonido musculosquelético es una técnica de imagen de fácil acceso, rápi-
da, inocua y de bajo costo, en comparación con otras técnicas, que permite la ex-
ploración dinámica y en tiempo real de múltiples áreas anatómicas; carece de
efectos adversos y prácticamente no tiene contraindicaciones.

Las lesiones de tejidos blandos son la causa más frecuente de consulta en reu-
matología —mucho más que las enfermedades autoinmunitarias. Estas lesiones
pueden ser valoradas mejor con ultrasonografía que con la radiología simple.

� Ventajas. Permite observar estructuras, como tendones, ligamentos, cartí-
lago, bursas, superficies óseas y tejido celular subcutáneo. La piel se puede
evaluar con sondas o transductores de muy alta frecuencia.

� Desventajas. Es una técnica que depende del operador y exige experiencia
por parte del explorador.



57Imagenología en reumatología
E

di
to

ria
l A

lfi
l. 

F
ot

oc
op

ia
r 

si
n 

au
to

riz
ac

ió
n 

es
 u

n 
de

lit
o.

�

Figura 4–8. Erosión de la cabeza del primer metatarsiano en un paciente con gota.

Erosión de la cabeza, metacarpiano longitudinal

� Indicaciones. Es de gran valor para el estudio de artropatías degenerativas
(diagnóstico de osteoartritis), inflamatorias (diagnóstico y seguimiento de
artritis reumatoide, artritis psoriásica y espondilitis anquilosante) y micro-
cristalinas (gota y seudogota), y de la patología de glándulas salivales, tu-
mores de tejidos blandos y lesiones de tejidos blandos (epicondilitis, epitro-
cleítis, bursitis, tendinitis, tenosinovitis, roturas tendinosas y musculares,
calcificaciones de tejidos blandos, lesiones cartilaginosas, fracturas, osteo-
mielitis, etc.), así como para guiar la aspiración y la infiltración, y realizar
biopsias (figuras 4–8 a 4–10).

� Contraindicaciones. Prácticamente no tiene.

El ultrasonido es de gran utilidad en el diagnóstico y seguimiento de enfermeda-
des inflamatorias, degenerativas y artropatías por cristales. En relación con la ar-
tritis reumatoide, se han publicado diversos estudios sobre la utilidad de esta téc-

Figura 4–9. Imagen longitudinal del carpo con señal Doppler de poder, que muestra
hipertrofia sinovial por actividad de artritis reumatoide.

Sinovitis del primer metatarsiano con calcificaciones
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Figura 4–10. Hipertrofia de la primera articulación carpometacarpiana.

Hueso grande

Semilunar Radio

Dorso del carpo

nica de imagen para el diagnóstico precoz de la enfermedad, seguimiento a corto
plazo y cambios con terapia biológica y esteroides.

Existen lesiones elementales en gota como imagen de doble contorno del cartí-
lago, con señal Doppler de poder en la primera metatarsofalángica.

El ultrasonido ayuda a establecer el diagnóstico de osteoartritis.

Gammagrafía ósea

La gammagrafía consiste en la administración de un radiofármaco que permite
el análisis de la forma, y principalmente de la función, de un órgano. El radiofár-
maco se puede emplear con fines diagnósticos o terapéuticos; se compone de un
radionúclido y el compuesto que debe ser marcado (fármaco o sustancia quími-
ca). El radionúclido interviene en el metabolismo de un órgano o permanece en
el mismo el tiempo suficiente para obtener imágenes. Se administra por vía intra-
venosa y llega al órgano para emitir radiación gamma. Dicha radiación se impri-
me en una gammacámara o cámara de Anger.

� Ventajas. Es una prueba segura y cómoda, con buena reproductibilidad y
baja morbilidad.

� Desventajas. Tiene una limitada resolución de los tejidos, lo que dificulta
la distinción entre un proceso óseo y uno periarticular.

En reumatología es de gran utilidad la gammagrafía ósea, para la cual se emplea
tecnecio 99. Las imágenes obtenidas indican la fijación del radiofármaco en el
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Cuadro 4–2. Indicaciones de la gammagrafía

Tumores óseos benignos Zonas calientes (hipercaptadoras) bien delimitadas, homogé-
neas, sin invasión de partes blandas

Osteoma osteoide
Tumores óseos malignos Zonas calientes mal delimitadas y con invasión de partes blandas

Sarcoma osteogénico y tumor de Ewing
Metástasis Es la técnica más sensible y precoz para su detección
Osteonecrosis En las primeras etapas de la enfermedad no existe captación;

posteriormente se vuelve hipercaptante con la revascularización

Enfermedades metabólicas Enfermedad de Paget
Hiperparatiroidismo de la osteodistrofia renal

Fracturas Localizaciones de difícil diagnóstico con radiología convencional
Infecciones Osteomielitis aguda

Osteomielitis crónica con galio 67

hueso que tiene aumentada su capacidad osteoblástica. El incremento anormal
de la fijación del marcador respecto a su estructura ósea simétrica puede ser focal
o difuso. El uso de galio 67 es útil para detectar infecciones y cáncer. También
los leucocitos marcados con indio 111 detectan la osteomielitis y las infecciones
protésicas de manera precoz. En el cuadro 4–2 se muestran las indicaciones del
gammagrama óseo.

ANGIOGRAFÍA

Su indicación principal abarca las vasculitis sistémicas. Algunas requieren an-
giografía, como la poliarteritis nodosa, para visualizar la afección de vasos pe-
queños renales, hepáticos y de otra vísceras. En el caso de la arteritis de Takayasu,
la arteriografía de la aorta y grandes vasos muestra irregularidad de las paredes
vasculares, estenosis, dilataciones posestenóticas, formación de aneurismas,
oclusiones y aumento de la circulación colateral.
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5
Artritis reumatoide

Carlos Abud Mendoza, Ricardo Moreno Valdés,
Diana Irene Oliva Garza

DEFINICIÓN

La artritis reumatoide (AR) se caracteriza por poliartritis simétrica, crónica, po-
tencialmente progresiva, discapacitante e invalidante, que tiene la capacidad de
disminuir la supervivencia. Las articulaciones afectadas son diartrodiales (sino-
viales) y con frecuencia tienen manifestaciones sistémicas y extraarticulares. El
proceso inflamatorio articular es inicialmente sinovial, aunque en la mayoría de
los casos no se asocia con un evento desencadenante, actualmente se reconocen
factores etiofisiopatogénicos implicados en su desarrollo, los cuales pueden ser
genéticos, hormonales, ambientales y tóxicos (tabaco), entre otros, con interac-
ción que pudiera intervenir tanto en la aparición de la enfermedad, como en su
progresión, extensión y patrón de respuesta inflamatoria de la misma, hechos que
también delimitan la heterogeneidad clínica y la respuesta terapéutica.

Este padecimiento se considera una enfermedad catastrófica, en virtud de que
llega a condicionar una incapacidad funcional potencialmente progresiva, lo cual
trasciende en el ámbito familiar, social y económico de las personas afectadas,
dado que requieren más cuidados e ingresos hospitalarios y tienen al menos dos
veces mayor mortalidad que la población general.1

EPIDEMIOLOGÍA

La AR tiene una distribución mundial, afecta a todos los grupos étnicos y, aunque la
enfermedad puede ocurrir a cualquier edad, la prevalencia aumenta con la edad;

61
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el pico de incidencia se encuentra entre la cuarta y la sexta décadas de la vida (con
un promedio de 35 años de edad). Los estimados de la prevalencia varían entre
0.3 y 1.5% (1% de la población mundial). La prevalencia es 2.5 veces mayor en
las mujeres que en los hombres; sin embargo, la diferencia de sexo es menos pro-
nunciada en los pacientes con factor reumatoide (FR) positivo.2

En 1876 Sir Alfred Garrod, médico inglés y genetista, describió la AR, aunque
hay evidencia de descripciones por parte de Sydenham en 1600;3 asimismo, en
estudios paleopatológicos se ha identificado la presencia de erosiones óseas com-
patibles con AR en esqueletos nativos de América que datan de más 6 500 años.4

Algunas poblaciones americanas nativas tienen una prevalencia de 5 a 6%; en ge-
neral, las diferencias entre otros grupos étnicos son pequeñas.

FISIOPATOLOGÍA

La AR se debe considerar como un padecimiento poligénico y multifactorial
(bacterias, virus, tabaco, tintes, otros tóxicos, medicamentos, traumas, proble-
mas hormonales, etc.) que condiciona alteraciones de la regulación inmunitaria,
con alteraciones de las células reguladoras, que incluyen linfocitos T17, produc-
ción de diversas citocinas proinflamatorias y autoanticuerpos (anticuerpos anti-
péptidos cíclicos citrulinados y factor reumatoide), que en algunos pacientes pre-
ceden semanas, meses o años a la aparición de las manifestaciones clínicas.

Factores genéticos

En los gemelos monocigotos la concordancia puede ser � 30% cuando uno de los
gemelos está afectado; en el complejo mayor de histocompatibilidad (CMH) las
moléculas de clase II son importantes para la susceptibilidad y gravedad de la
AR.6 El alelo HLA–DR4 está presente hasta en 70% de los pacientes con AR, en
comparación con 30% de los controles, lo que le confiere un riesgo relativo apro-
ximado de 4 a 5. La susceptibilidad a la AR está asociada con la tercera región
hipervariable de las cadenas DR�, de los aminoácidos 70 a 74. Esta susceptibili-
dad del “epítope compartido” es glutamina–leucina–arginina–alanina–alanina
(QKR AA), y es una secuencia encontrada en DR4 y DR14 (el último también
se ha asociado con una mayor prevalencia de AR). Las cadenas DR4� con la ma-
yor asociación con AR son nombradas como DRB*0401, DRB*0404, DRB*0101
y DRB*1402. El epítope QKRAA predice la gravedad de la AR ya establecida.7

La influencia del HLA también se ha manifestado en la gravedad de la enfer-
medad, la cual puede ser modificada mediante el tratamiento oportuno y adecua-
do. La administración temprana de corticosteroides, metotrexato y sulfasalazina
previene la progresión radiográfica en los pacientes con HLA–DR4 positivo.
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El locus DQ es una proteína clave del CMH que puede exponer péptidos artri-
togénicos, aunque ciertos genes HLA–DR son protectores. Quizá el haplotipo
DQ/DR es responsable de la predisposición a la enfermedad, mientras que el poli-
morfismo del alelo HLA–DR4 determina el grado de protección. El polimorfis-
mo de nucleótido único en promover regiones o codificar regiones ha sido inves-
tigado extensamente en la AR, al igual que otras alteraciones en la regulación de
genes involucrados en la unión de factores de transcripción y los procesos de co-
dificación de proteínas y la regulación de citocinas, como factor de necrosis tu-
moral alfa (TNF–�), interleucina (IL) 1, receptor quimiocina 5 (CCR–5), RAN-
TES y CTLA–4.

Factores infecciosos

Los intentos por identificar un agente etiológico infeccioso están basados en mo-
delos animales, en los que la inmunización con paredes celulares bacterianas oca-
siona el desarrollo de características clínicas e histológicas de AR, aunque la in-
fección activa del tejido sinovial por bacterias piógenas es una causa poco
probable de AR. Los proteoglicanos bacterianos también han sido detectados en
el tejido sinovial de la AR mediante técnicas de inmunohistoquímica; las células
presentadoras de antígenos que contienen estos productos expresan citocinas
proinflamatorias, tales como TNF–�. Una hipótesis alternativa es que la activa-
ción inespecífica de inmunidad natural por productos bacterianos a través de re-
ceptores toll–like pudieran ser el evento iniciador que permita las alteraciones de
inmunorregulación y autoinmunidad características.

La mayoría de los esfuerzos por identificar organismos diversos, como Myco-
plasma o DNA bacteriano, en muestras de articulación han sido negativas y no
hay evidencia directa para sustentar estos organismos como agentes etiológicos.
El virus de Epstein–Barr (VEB) ha sido indirectamente implicado en la patogéne-
sis y la etiología de la AR, al igual que el parvovirus B19 y otros virus, como el
de la rubéola, el citomegalovirus (CMV) y el herpes simple.8

Autoinmunidad

La identificación y caracterización del factor reumatoide (FR) como un autoanti-
cuerpo constituyen la primera evidencia directa de que la autoinmunidad podría
desempeñar un papel en la AR; esto representa un autoanticuerpo que puede pre-
ceder a las manifestaciones clínicas de AR durante años. En modelos animales
de artritis la fase preclínica puede estar marcada por inflamación sinovial, pro-
ducción de citocinas y activación de factores de transcripción mucho antes de la
aparición de los signos clínicos. Algunos pacientes son inicialmente seronegati-
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vos y subsecuentemente se convierten en seropositivos, casi siempre durante el
primer año de actividad de la enfermedad.

El papel del FR en la iniciación, la amplificación y la perpetuación del proceso
está bien sustentado. Los pacientes con FR positivo se asocian con una mayor
gravedad y complicaciones que los pacientes seronegativos. El FR es capaz de
activar el sistema de complemento por la vía clásica; hay evidencia de producción
y activación local de proteínas del complemento en las articulaciones afectadas.

La función amplificada de la célula T cooperadora ha sido correlacionada con
la producción espontánea de FR, si bien principalmente de clase IgM. En el curso
de la enfermedad tres cuartos de los pacientes con AR son seropositivos mediante
pruebas convencionales, pero el porcentaje puede ser de hasta 90% a través de
las técnicas de ELISA. Si bien se ha pensado que los FR IgM, G y A son los más
abundantes y los más patogénicos en AR, el FR IgE también se ha demostrado
en algunos pacientes, especialmente los que tienen manifestaciones extraarticu-
lares. La alta afinidad de la producción de FR en la AR se relaciona con la activa-
ción y selección clonal de células T.6,9

Debido a que la inflamación del tejido sinovial es la principal característica de
la AR es natural asumir que ciertos antígenos específicos de las articulaciones
pueden tener un papel etiológico o patogénico, tales como el colágeno tipo II (la
respuesta inflamatoria es amplificada por su producción) y los antígenos especí-
ficos del cartílago, que pueden unirse a moléculas HLA–DR*0401 y estimulan
la proliferación de células T (péptidos gp39, proteoglicanos, agrecano, proteína
ligada al cartílago y otros tipos de colágeno).2,6,10

Los anticuerpos antipéptidos citrulinados (anti–CP) se observan en el suero de
más de 90% de los pacientes con AR. Los anticuerpos anticitrulinados IgG e IgM
son producidos por células B en la membrana y el líquido sinovial; aunque su pa-
pel patogénico no está del todo establecido, son producidos de forma temprana
en el curso de la AR, así como durante la fase preclínica en algunos pacientes,
y se correlacionan con la gravedad de la enfermedad. Algunos otros autoantíge-
nos han sido detectados en pequeños grupos de pacientes con AR y no parecen
ser específicos de la enfermedad (glucosa–6–fosfoisomerasa, ribonucleoproteí-
na A2 nuclear heterogénea y proteínas de choque térmico).10,11

Células T y B

Se han logrado importantes avances en el conocimiento de los linfocitos B auto-
rreactivos. Klinman y Steinberg han propuesto que la AR y algunas otras enfer-
medades autoinmunitarias son el resultado de la activación policlonal de los lin-
focitos B.12 Por otra parte, las alteraciones en los niveles de anticuerpos también
se han observado en los familiares de los pacientes con esta enfermedad. El papel
limitado de los linfocitos B como productores de inmunoglobulinas (Ig) ha sido
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reevaluado y en la actualidad se les reconocen otras funciones, entre ellas su papel
como célula presentadora de antígenos (CPA), además de ser fuente importante
de diversas citocinas y quimiocinas; también son potenciadores de la actividad de
los linfocitos T.

La lesión articular inflamatoria primaria ocurre en la membrana sinovial. Los
cambios más tempranos reflejan el daño en la microvasculatura sinovial con
oclusión de la luz, edema de las células endoteliales y espacios entre las células,
con proliferación de la capa de células del revestimiento superficial (sinoviocitos
A y B). Hay congestión, edema y exudado de fibrina. La infiltración celular ocu-
rre en la enfermedad temprana e inicialmente consiste sobre todo en linfocitos T
CD4. En etapas tardías pueden aparecer verdaderos folículos linfoides, con abun-
dantes células plasmáticas y células gigantes multinucleadas. Como consecuencia
de la inflamación, la membrana sinovial se vuelve hipertrófica por la prolifera-
ción de vasos sanguíneos (asociada a señales y producción de factores angiogéni-
cos) y de fibroblastos sinoviales, y por la multiplicación y crecimiento de las ca-
pas de revestimiento sinovial. El tejido de granulación se extiende activamente
al cartílago (pannus) y destruye tanto el cartílago como el hueso en el margen si-
novial–óseo. En la mayoría de los pacientes se encuentra tenosinovitis con infil-
trado inflamatorio inespecífico; es menos frecuente la formación de nódulos ca-
racterísticos con necrosis central. La afección extraarticular se caracteriza
también por infiltración difusa de células mononucleares y necrosis fibrinoide
con formación ocasional de nódulos. La afección vascular está confinada a seg-
mentos pequeños de arterias terminales y no tiene características histológicas dis-
tintivas, aunque puede ocurrir la afección de arterias de mediano calibre y rara
vez de gran calibre.13–15

Las citocinas más involucradas en el proceso inflamatorio incluyen el TNF–�,
la IL–1�, la IL–6 y la IL15. Además, existen vías antiinflamatorias que liberan
citocinas, como antagonista del receptor de IL–1, receptores solubles del TNF–�,
p75 y p55, y receptor soluble de IL–1, IL–11, IL–10, IL–11 e IL–16. Otras proteí-
nas involucradas en la fisiopatogenia de la AR incluyen a la familia de las metalo-
proteinasas (MMP–2, MMP–3), que son inducidas tanto por IL–1 como por
TNF–�, que contribuyen a la destrucción del cartílago articular. La IL–17 es una
protagonista inicial en el proceso de autoinmunidad (figura 5–1).16–18

FACTORES DE RIESGO

No hay estudios que concluyan que la mayor incidencia de la AR en las mujeres
esté relacionada con las hormonas sexuales, aunque los estrógenos generalmente
ejercen un efecto estimulatorio sobre el sistema inmunitario y el uso de anticon-
ceptivos orales parece proteger a las mujeres de formas más graves de la enferme-
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Figura 5–1. En la fisiopatogenia de la artritis reumatoide intervienen la predisposición
genética y múltiples factores ambientales que modifican la regulación inmunitaria, con
actividad de los linfocitos B, los cuales en conjunto con otras células presentadoras de
antígeno activan los linfocitos T y los macrófagos, con la producción subsecuente de
citocinas (interleucinas, factor de necrosis tumoral alfa y factor de crecimiento de fibro-
blastos, epidérmico y endotelial venular), ligando de la glucoproteína 39 (YKL40), meta-
loproteasas y quimiocinas, además de la activación de proteínas de la coagulación y del
complemento, factores angiogénicos y plaquetas, entre otros (prostaglandinas, facto-
res activadores de osteoclastos, etc.). Todos estos protagonistas participan en el proce-
so inflamatorio y en los cambios estructurales característicos, los cuales incluyen ero-
siones. El tratamiento con modificadores de la enfermedad corrige las alteraciones de
las células T reguladoras y las alteraciones de polimorfonucleares (resistencia a la
apoptosis).

CMH–TCR

CD28
CD80

Macrófago

B

Factor reumatoide

Predisposición genética
(polimorfismo y para
pronóstico DR1, DR4)
Factores ambientales
(tabaquismo, infecciones)

IL1, 2, 4, IL–6, 13, 15, IL–17
TNF–�, FGF, EGF, FLS, Treg
PMN no apoptósicos, VEGF,
YKL40, DRB1, NF–kB, factores
angiogénicos, metaloproteasas,
quimiocinas

dad; hasta 75% de las mujeres embarazadas muestran una mejoría importante de
los síntomas y la mayoría tienen exacerbación de la enfermedad relacionada con
un aumento en los títulos de FR en las semanas o meses posteriores al parto. La
disparidad materno–fetal en fenotipos HLA clase II se puede correlacionar con
la remisión inducida por el embarazo.19

Los pacientes con un menor nivel educativo tienen una mayor morbimortali-
dad relacionada con la AR, así como también los pacientes con tabaquismo que
cursan con formas más graves de la enfermedad y habitualmente son seropositi-
vos para el FRy los anti–CP. El café descafeinado se asocia positivamente con el
inicio de AR, mientras que algunos otros factores muestran una asociación nega-
tiva, como la presencia de artritis gotosa. El uso de implantes de silicón no incre-
menta el desarrollo de AR. Algunos otros factores, como el trauma, la cirugía,
la aplicación de vacunas y los problemas emocionales también han sido implica-
dos en el riesgo de algunos grupos seleccionados de pacientes.
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SÍNDROMES CLÍNICOS

En el hemisferio norte el inicio de la AR es más frecuente en el invierno que en
el verano y en algunas series es dos veces más frecuente durante los meses de oc-
tubre a marzo. Generalmente el inicio es insidioso.20

Patrón clásico

Existe una progresión lenta de la enfermedad en el transcurso de semanas a meses
(55 a 65%). Los síntomas iniciales pueden ser de tipo sistémico y articular, con
fatiga, malestar general, hinchazón de las manos o dolor musculosquelético difu-
so con posterior afección de las articulaciones. En ocasiones puede ser más evi-
dente el compromiso de estructuras periarticulares. La afección articular es rápi-
damente aditiva y limitante. Las articulaciones más afectadas en orden de
aparición incluyen las metacarpofalángicas (MCF), las interfalángicas proxima-
les (IFP), las metatarsofalángicas (MTF) y los carpos; posteriormente ocurre
daño en las grandes articulaciones, como las de los codos, los hombros, los tobi-
llos y las rodillas. La afección asimétrica es rara y puede ser más frecuente de ma-
nera tardía.

La rigidez matutina puede preceder la aparición del dolor y está relacionada
con la presencia de edema e inflamación de los tejidos durante el sueño, con una
persistencia de al menos 30 a 45 min antes de comenzar a desaparecer; en ocasio-
nes aparece después de periodos prolongados de inactividad (fenómeno de gel).
La rigidez matutina mayor de una hora refleja una mayor gravedad de la inflama-
ción articular y rara vez se presenta en otras enfermedades diferentes de la AR.
Posteriormente se puede desarrollar atrofia muscular, que da como resultado una
disminución de la fuerza y de la capacidad de prensión; escasas veces se presenta
fiebre de bajo grado sin escalofríos y la depresión o ansiedad pueden exacerbar
los síntomas. Algunos pacientes pueden experimentar pérdida de peso como re-
flejo de los efectos catabólicos de las citocinas.2,3,21

De acuerdo con el tiempo de evolución la AR se puede clasificar como tempra-
na (< 6 meses), intermedia (de 6 a 24 meses) o de larga evolución (> 24 meses).

Patrones inusuales

Entre 8 y 15% de los pacientes la enfermedad se presenta en forma aguda con apa-
rición y progresión de la sintomatología en el transcurso de algunos días; el pa-
trón de afección puede no ser simétrico y se pueden presentar fiebre y otros sínto-
mas sistémicos, lo cual puede dificultar el diagnóstico.
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Algunos pacientes presentan patrones episódicos con afección secuencial de
una o varias articulaciones en el transcurso de horas a días, que alternan con pe-
riodos libres de la enfermedad durante las últimas semanas a meses (reumatismo
palindrómico). Entre 30 y 50% de estos pacientes progresan a AR, principalmen-
te en asociación con HLA–DR4, y hasta 83% de ellos tienen anti–CP.2,3,21,22

La monoartritis se puede presentar como la única manifestación o constituir
el heraldo del inicio de la enfermedad poliarticular. El intervalo entre monoartri-
tis y poliartritis se puede extender de días a varias semanas. En otros predomina
la fiebre cotidiana y síntomas sistémicos, como exantema (evanescente y color
rojo salmón, que aparece en el tronco y las extremidades, y habitualmente coinci-
de con la presencia de fiebre), serositis, afección periarticular o vasculitis (enfer-
medad de Still del adulto). Esta última afecta por igual a hombres y mujeres, habi-
tualmente aparece durante la tercera o la cuarta décadas de la vida, los estudios
serológicos son negativos (FR y anticuerpos antinucleares), los niveles séricos
de ferritina están muy elevados y no suele haber nódulos subcutáneos. El diag-
nóstico se hace por exclusión y se han establecido criterios para el diagnóstico
de esta forma de la enfermedad. La amiloidosis puede acompañar a las formas
graves y persistentes, lo que indica la necesidad de un tratamiento más inten-
so.2,3,21,23,24

Las formas severas predominan en los hombres y se caracterizan por prolifera-
ción sinovial que causa poco dolor y poca discapacidad, lo que les permite conti-
nuar realizando sus actividades cotidianas. La osteopenia periarticular es poco
frecuente, pero las erosiones son comunes, así como los quistes subcondrales y
los nódulos subcutáneos.25 En los pacientes mayores de 65 años de edad aparecen
rigidez, dolor difuso y flogosis en manos, muñecas y codos. Estos pacientes son
menos propensos a desarrollar nódulos subcutáneos o tener factor reumatoide al
inicio de la enfermedad. El curso generalmente es más benigno que en los pacien-
tes jóvenes y casi siempre se asocia con HLA–DR4 (figura 5–2).

Curso clínico

La AR eventualmente afecta las articulaciones periféricas en casi todos los pa-
cientes, aunque muestra una marcada variación en su expresión clínica. En térmi-
nos generales se describen tres patrones en la evolución de la enfermedad:26

1. Hasta 10% de los pacientes tienen remisión clínica prolongada asociada con
la desaparición del FR, aunque en ocasiones pueden tener recaídas, pero el
pronóstico para la función es excelente.

2. Entre 15 y 30% tienen un curso intermitente caracterizado por remisiones
parciales a completas sin necesidad de continuar la terapia. Estos pacientes
habitualmente recaen; las recaídas se caracterizan por una marcada afec-
ción de las articulaciones, que pueden irse sumando.
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Figura 5–2. A. Manos con artritis reumatoide relativamente temprana. B. Mano que
muestra subluxación y luxación cubital de las metacarpofalángicas (MCF), además de
un aumento de volumen de estas articulaciones, relacionado quizá con hiperplasia sino-
vial (pannus).

3. La mayoría de los pacientes (60 a 75%) cursan con enfermedad progresiva,
que conduce a destrucción articular y discapacidad.

Las manifestaciones extraarticulares son diversas y variables en relación con la
duración y la gravedad de la enfermedad, y se asocian con una mayor morbimor-
talidad. Estas manifestaciones se pueden presentar a nivel del esqueleto (osteope-
nia y osteoporosis), el músculo (debilidad, atrofia y miositis), la piel (nódulos
reumatoides en 30%, eritema palmar, vasculitis, púrpura palpable, livedo reticu-
lar, equimosis y rara vez fenómeno de Raynaud), los ojos (30% con datos de sín-
drome de Sjögren secundario, como queratoconjuntivitis sicca, así como escleri-
tis, epiescleritis, cataratas, escleromalacia, úlceras corneales y blefaritis), el
sistema hematológico (anemia de padecimiento crónico característicamente nor-
mocítica normocrómica, elevación de la velocidad de sedimentación globular,
eosinofilia, trombocitosis y leucocitosis), los riñones (amiloidosis, necrosis papi-
lar, nefritis intersticial y nefropatía membranosa; estos últimos se relacionan con
el tratamiento), los pulmones (serositis, fibrosis intersticial, nódulos pulmonares,
bronquiolitis, hipertensión pulmonar y enfermedad de las vías aéreas pequeñas
con patrones obstructivos) y el corazón (pericarditis, miocarditis, afección valvu-
lar aórtica, trastornos de conducción y arteritis). Algunas de estas manifestacio-
nes se presentan con mayor frecuencia en asociación con el tratamiento propio
de la enfermedad o por complicaciones del mismo.

Remisión

Algunas características clínicas al inicio de la enfermedad pueden constituir fac-
tores de predicción para lograr una remisión en los pacientes tratados con fárma-
cos modificadores del curso de la enfermedad (FARME), tales como menor acti-
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vidad de la enfermedad al inicio, menor discapacidad, niveles bajos de reactantes
de fase aguda, ausencia de factor reumatoide o anticuerpos anti–CCP y menor
progresión radiográfica.27

La remisión clínica indica que la actividad de la enfermedad está ausente, por
lo que se han propuesto criterios para definirla y poder cuantificar el efecto del
tratamiento, aunque sin el éxito esperado. La Liga Europea contra el Reumatismo
(EULAR) ha propuesto índices de actividad de la enfermedad (DAS < 1.6 o DAS
28 < 2.4 o 2.6) que son de mayor utilidad que el ACR 70, determinado a través
de los criterios propuestos por el Colegio Americano de Reumatología (CAR)
mediante disminución porcentual de articulaciones dolorosas, inflamadas, dis-
minución de reactantes de fase aguda y mejoría de los cuestionarios de salud.28,29

DIAGNÓSTICO

No se cuenta de manera aislada con datos clínicos ni radiológicos o pruebas sero-
lógicas que sean capaces de establecer por sí mismos el diagnóstico de AR. Igual
que ocurre en otras enfermedades autoinmunitarias, el diagnóstico depende del
contexto integral de los síntomas característicos, los signos y los hallazgos radio-
lógicos y de laboratorio. En 1998 el CAR desarrolló y validó los criterios para
la clasificación de la enfermedad,30 los cuales requieren estar presentes durante
al menos seis semanas a partir del inicio de los síntomas. El diagnóstico no se
debe establecer en forma prematura en un paciente cuya artritis pudiera ser auto-
limitada; sin embargo, se puede iniciar el tratamiento en los pacientes con artritis
muy temprana, aun sin un diagnóstico totalmente establecido de AR, con la fina-
lidad de prevenir el daño irreversible de las articulaciones, siempre y cuando se
trate de confirmar el diagnóstico de AR lo antes posible.

Para propósitos de clasificación, un paciente tiene AR si cumple con al menos
cuatro de los siguientes siete criterios:

1. Rigidez matutina: presente en las articulaciones afectadas durante al menos
una hora antes de la máxima mejoría.

2. Artritis de tres o más grupos articulares: afección simultánea de al menos
tres áreas articulares observadas por un médico. Las áreas posibles incluyen
las articulaciones IFP, MCF y MTF, los carpos, los codos, las rodillas y los
tobillos.

3. Artritis de manos: al menos un grupo articular con flogosis, sea en carpos,
MCF o IFP.

4. Artritis simétrica: afección simultánea de los mismos grupos articulares
(como en el criterio 2) en ambos lados del cuerpo (la afección bilateral de
las articulaciones IFP, MCF o MTF es aceptable sin absoluta simetría).
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5. Nódulos reumatoides: nódulos subcutáneos que aparecen sobre prominen-
cias óseas o superficies extensoras, o en regiones yuxtaarticulares, observa-
dos por un médico.

6. Factor reumatoide positivo: demostración de cantidades anormales de FR
mediante un método que ha sido positivo en menos de 5% de los pacientes
controles sanos.

7. Cambios radiográficos: cambios típicos de la AR en una radiografía poste-
roanterior (PA) de manos, incluyendo la presencia de erosiones o disminu-
ción de la densidad mineral ósea localizada, así como una presencia más
marcada en las zonas adyacentes a las articulaciones involucradas.

Los primeros cuatro criterios deben estar presentes durante al menos seis sema-
nas, con la exclusión de pacientes con otro diagnóstico clínico que explique sus
manifestaciones. Las definiciones de AR clásica, definitiva o probable no deben
ser utilizadas. Los criterios no son útiles para predecir AR en pacientes con inicio
de la sintomatología en el año previo.

Las pruebas iniciales de laboratorio a menudo muestran los siguientes hallaz-
gos: ligera leucocitosis con una cuenta diferencial normal, trombocitosis, ligera
anemia normocrómica, normocítica o microcítica, reactantes de fase aguda ele-
vados (velocidad de sedimentación globular —VSG— y proteína C reactiva
—PCR—; aunque no son específicos para AR), FR positivo (una prueba negativa
se encuentra hasta en 30% de los pacientes), anticuerpos anti–CCP positivos, ni-
veles elevados de alfa 1 y alfa 2–globulinas, entre los más relevantes. El uso com-
binado de una prueba de FR y anticuerpos anti–CCP resulta mejor en la evalua-
ción de los pacientes con artritis temprana, ya que estos últimos poseen un mayor
valor pronóstico. En las formas tempranas hasta 40% de los pacientes suelen ten-
er reactantes de fase aguda en niveles normales y negativos los autoanticuerpos,
que incluyen el FR y los anti–CP.11,12,31

El líquido sinovial obtenido mediante artrocentesis muestra característica-
mente entre 5 000 y 25 000 leucocitos/mm3, con al menos 50% de polimorfonu-
cleares (PMN); hay ausencia de cristales y el nivel de glucosa habitualmente es
normal, aunque en ocasiones puede estar disminuido. Los cultivos son negativos.
Los niveles de complemento C4 y C2 pueden estar reducidos (en suero casi siem-
pre se encuentran aumentados como reactantes de fase aguda).3,31

En los estudios radiológicos (proyecciones posteroanteriores y oblicuas de
ambas manos) se puede detectar la presencia de erosiones que afectan las articu-
laciones MCF e IFP en 15 a 30% de los pacientes durante el primer año de enfer-
medad, mientras que en el segundo año de enfermedad en los que no responden
la incidencia acumulada de las erosiones es de prácticamente 90%.32,33 En algu-
nos pacientes las erosiones ocurren primero en la apófisis estiloides del radio, en
las articulaciones MCF y en los pies, por lo que también puede ser útil la evalua-
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Figura 5–3. A. Radiografías de manos de paciente con osteoartritis y con cuadro clínico
de artritis temprana, que incluye erosiones en las MCF. B. Imagen de resonancia; ero-
siones en huesos del carpo.

ción radiológica de estas áreas (con radiografías anteroposteriores y oblicuas
comparativas). Los otros signos radiológicos comunes incluyen el aumento de
tejidos blandos periarticulares, la osteopenia yuxtaarticular, la osteopenia gene-
ralizada, la disminución uniforme del espacio articular, los quistes sinoviales, las
subluxaciones y las luxaciones, con una característica distribución bilateral y ten-
dencia simétrica; al principio las erosiones son marginales y luego subcondra-
les.31,34

La resonancia magnética es una técnica más sensible que las radiografías para
identificar erosiones (siete veces más), ya que puede detectarlas en forma más
temprana durante el curso de la enfermedad. La presencia de edema de médula
ósea representa un factor de predicción para el desarrollo de enfermedad erosiva;
la hipertrofia sinovial se identifica y cuantifica mediante esta técnica. El ultraso-
nido es otro método alternativo para estimar el grado de inflamación y el volumen
de líquido. En estudios comparativos con resonancia magnética para la evalua-
ción de pacientes con AR los resultados son muy similares (figuras 5–3 y
5–4).31,35,36

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL

En el diagnóstico diferencial de la AR se deben considerar una variedad de condi-
ciones, entre las que se encuentran las siguientes:

� Poliartritis aguda viral: rubéola y su vacunación, parvovirus y hepatitis B
autolimitados de días a semanas.

� Amiloidosis: infiltración no inflamatoria.
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Figura 5–4. Imagen de resonancia magnética que muestra erosiones en los huesos del
carpo.

� Espondiloartropatías seronegativas: principalmente espondilitis anquilosan-
te y artritis reactiva, habitualmente asimétrica, de miembros inferiores, con
entesitis y afección axial o de columna y sacroiliacas, de lumbalgia inflama-
toria y asociadas con el HLA–B27; hay una menor frecuencia de afección de
las pequeñas articulaciones.

� Artritis asociada con otras condiciones: poco común en asociación con anti-
conceptivos orales, enfermedad tiroidea, endocarditis bacteriana, enferme-
dad por depósito de cristales, fiebre del mediterráneo, hemocromatosis, etc.

� Fibromialgia: no hay evidencia clínica de inflamación ni artropatía por sí
misma, aunque puede acompañar a artropatías inflamatorias y a enfermeda-
des difusas del tejido conectivo, con dolor como síntoma cardinal, trastor-
nos del sueño, cefalea, trastornos funcionales digestivos, disautonomía y
depresión.

� Artritis asociada con otras enfermedades del tejido conectivo: es común en
el lupus eritematoso generalizado, el síndrome de Sjögren, la enfermedad
mixta del tejido conectivo, el síndrome de sobreposición y la sarcoidosis;
en esta última casi es una condición que no se presenten afección pulmonar
con adenopatías hiliares ni los signos característicos de AR, como artritis
simétrica, nódulos subcutáneos, rigidez matutina y deformidades.
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� Osteoartrosis: afecta comúnmente las articulaciones interfalángicas dista-
les (IFD), lo cual se observa rara vez en la AR y en asociación con nódulos
de Heberden; la sinovitis es rara y la rigidez matutina es de menor duración;
la afección de la articulación MCF y del carpo se limita a las primeras arti-
culaciones. Los hallazgos radiográficos son diferentes.

� Polimialgia reumática.
� Fiebre reumática: se caracteriza por una artritis aditiva y simétrica, que afecta

las grandes articulaciones en asociación con tenosinovitis importante.3,31

PRONÓSTICO

Actualmente los pacientes con AR tienen un mejor desenlace. En las artritis muy
tempranas se logran respuestas más adecuadas y un mayor porcentaje de remisio-
nes clínicas; las de larga evolución tienen ahora menos anquilosis y contracturas,
lo cual quizá se relacione con un tratamiento más temprano y efectivo, y por lo
tanto con una menor morbilidad. Por lo menos 25% de los pacientes alcanzan la
remisión durante los primeros cinco años; es importante tratar de identificar a los
pacientes que evolucionarán a una enfermedad más agresiva y erosiva, por lo que
se deben tomar en cuenta algunos otros predictores para evaluar el curso de la en-
fermedad y la respuesta al tratamiento, como los cuestionarios, que permiten eva-
luar el impacto de la enfermedad en la vida diaria, entre los que se incluyen el
Health Assessment Questionnaire (HAQ), la Functional Independence Measure,
Arthritis Impact Measurement Scale (AIMS), la Short Form 36 (SF36), The
Modified Health Assessment Questionnaire (MHAQ) y el DAS 28.3,31

Está bien establecido que los pacientes con AR tienen una menor expectativa
de vida que las poblaciones control. De acuerdo con algunos estudios, la mortali-
dad puede llegar a incrementarse hasta 40%, sobre todo en relación con la morta-
lidad cardiovascular, además de infecciones, hemorragia gastrointestinal secun-
daria al uso de antiinflamatorios no esteroideos y neoplasias. Este incremento en
la mortalidad cardiovascular no se explica sólo por los factores de riesgo tradicio-
nales. La probabilidad de muerte varía directamente de acuerdo con la gravedad
de las complicaciones articulares (subluxación atlantoaxoidea, sinovitis cricoari-
tenoidea) y extraarticulares (síndrome de Felty, neutropenia o leucopenia, nódu-
los reumatoides y úlceras en piernas; síndrome de Sjögren, mayor frecuencia de
linfomas y complicaciones pulmonares que incluyen un alto índice de presenta-
ción de cáncer y vasculitis). Los estudios han enfatizado que algunos factores,
como un bajo nivel socioeconómico, la presencia de FR positivo, el anti–CP, la
escasa funcionalidad, el estado de salud (cuestionarios), los nódulos reumatoi-
des, el inicio de la enfermedad a edad temprana y las anormalidades del líquido
sinovial (cuenta leucocitaria mayor de 50 000/mm3 y acidosis del líquido sino-
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vial) se correlacionan con un escaso pronóstico y un mayor grado de destrucción
articular.3,31,37,38

TRATAMIENTO

Aunque la expresión clínica y la evolución de la AR es heterogénea, ante la posi-
bilidad del curso agresivo y catastrófico se justifica el tratamiento mediante el
uso de FARME tan pronto como sea posible. Los pacientes con enfermedad más
grave y datos de mal pronóstico deben ser tratados adecuadamente o de manera
intensiva. La meta final no se limita a mejorar el cuadro clínico y la medida de
desenlace debe ser la remisión.39

El tratamiento óptimo también es variable y debe ser evaluado mediante clí-
nica y laboratorio, lo que debe incluir los factores de pronóstico. El tratamiento
no farmacológico y preventivo sirve como base para la terapia farmacológica. El
médico debe ser capaz de proveer información al paciente acerca del papel tera-
péutico de la terapia física, los medicamentos y la cirugía; debe desmentir los mi-
tos existentes acerca de la naturaleza de la artritis y sus causas, de la terapia alter-
nativa y de la necesidad de apego al tratamiento mediante una adecuada relación
médico–paciente.

Tratamiento no farmacológico

Incluye el reposo, el ejercicio, la terapia física, la terapia ocupacional, la dieta y
medidas generales para proteger las estructuras óseas y su función. La educación
del paciente es fundamental, así como su participación activa. El reposo relativo
se recomienda cuando una articulación está inflamada, pero estos periodos se de-
ben alternar con ejercicio. El ejercicio evita la pérdida de la movilidad, las con-
tracturas y la atrofia muscular; de tal manera que también se recomienda para pre-
venir y revertir algunos problemas de discapacidad. Asimismo, el ejercicio
(isométrico–isotónico) permite mejorar la fuerza muscular. El ejercicio regular
aeróbico (caminata, natación y ciclismo) mejora también la fuerza muscular y la
capacidad aeróbica, estabiliza las articulaciones, puede ayudar en el control del
dolor y prevenir la osteoporosis asociada al uso de esteroides. Los programas de
ejercicio deben ser prescritos por un terapeuta físico especializado.40

La terapia física también permite disminuir el dolor y la inflamación, así como
preservar la integridad de las articulaciones y su función. Son útiles la aplicación
de calor o frío, el ultrasonido, las técnicas de relajación y los ejercicios pasivos
y activos. El uso de férulas está indicado para evitar la deformidad o mejorar la
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función. El ejercicio debe ser programado y paulatino, además de que se puede
incrementar; se debe limitar en caso de dolor no explicable sólo por el esfuerzo
o relacionado con el ejercicio, y ante un incremento o aparición de inflamación.

Es recomendable mantener a los pacientes en un peso adecuado y utilizar me-
didas preventivas para evitar la pérdida de densidad mineral ósea (con o sin el uso
de glucocorticoides), así como modificar los factores de riesgo para aterosclero-
sis (tabaquismo, hiperlipidemia, hipertensión y vida sedentaria, además del trata-
miento directo para la artritis reumatoide).39,41

Tratamiento farmacológico

La evaluación secuencial de los pacientes con AR permite ir adecuando el trata-
miento de acuerdo con la gravedad y la respuesta de la enfermedad. Los fármacos
utilizados principalmente son:

� Analgésicos: proporcionan analgesia y pueden ser dados en forma tópica
u oral; se incluye el paracetamol. Los fármacos menos recomendables, por
los eventos adversos y la taquifilaxia que ocasionan, son el propoxifeno, el
tramadol y otros opioides más potentes.

� Antiinflamatorios no esteroideos (AINE): tienen propiedades analgésicas
y antiinflamatorias, y en general no modifican el curso de la enfermedad.
Los inhibidores selectivos de la ciclooxigenasa–2 pueden ser utilizados en
los pacientes con más riesgo de eventos gastropáticos (> 65 años de edad,
artropatía muy grave, empleo de polifarmacia, uso de anticoagulantes, his-
toria de síndrome acidopéptico, etc.).

� Glucocorticoides: la prednisona y la prednisolona son las más utilizadas; se
encargan de suprimir la respuesta inflamatoria y se pueden administrar en
forma oral, intravenosa o intraarticular. Las dosis equivalentes a 7.5 mg/día
o menos son relativamente seguras y pueden ser utilizadas durante largos
periodos de tiempo. Las dosis mayores sólo deben ser utilizadas durante
cortos periodos de tiempo y pueden limitarse a manifestaciones graves ex-
traarticulares, como vasculitis.

� FARME: tienen el potencial de reducir o prevenir el daño articular y preser-
var la integridad de la articulación y su función. Se dividen en:
� FARME no biológicos: incluyen la cloroquina, la hidroxicloroquina, la

sulfasalazina, el metotrexato, la leflunomida, la azatioprina y el ácido
micofenólico. La mezcla empleada con más frecuencia en México es la
de metotrexato y azulfidina; otra excelente combinación la constituyen
el metotrexato y la leflunomida; ambas se prefieren en los pacientes con
mayor actividad de la enfermedad y características de mal pronóstico.
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� FARME biológicos: son producidos por tecnología de DNA recombi-
nante, dirigidos contra citocinas (inhibidores de TNF–�, como etanercept,
infliximab y adalimumab; ya pronto estarán disponibles el golimumab
y el certolizumab) o sus receptores (antagonistas del receptor de IL–1 y
anakinra), o bien contra moléculas de superficie (el abatacept se dirige
contra el CTLA4–Ig, que bloquea la coestimulación o estimulación se-
cundaria de linfocitos T a través del bloqueo de receptores CD86 y CD28,
entre célula dendrítica y linfocito T; el rituximab se dirige contra células
B CD20 + con depleción de los responsables de la producción de autoanti-
cuerpos; el tocilizumab bloquea la interleucina 6, una protagonista en el
proceso inflamatorio, destructivo y de las manifestaciones sistémicas de
la AR).

Actualmente se recomienda la terapia combinada de FARME sintéticos —habi-
tualmente con metotrexato— en conjunto con AINEs, dosis bajas de esteroide,
vitamina D y ácido fólico, cuyos resultados son mejores que los de la monotera-
pia. La combinación de metotrexato con inhibidores del TNF–� también se aso-
cia con mejores resultados y una disminución de las alteraciones estructurales ra-
diológicas, y son más efectivos que el empleo aislado de agentes anti–TNF–� por
sí solos.35,42–44

Las estatinas constituyen parte del armamentario terapéutico para los pacien-
tes con AR, tanto para reducir el riesgo cardiovascular como por su potencial
efecto inmunomodulador, aunque su eficacia es leve en la actividad de la enfer-
medad.35 Se recomienda contar con radiografía de tórax normal, prueba negativa
para hepatitis B y C, cuenta celular completa, creatinina sérica, aminotransferasa,
fosfatasa alcalina y prueba negativa para tuberculosis latente (PPD menor de 5
mm). En el seguimiento de estos pacientes se debe vigilar la presencia de los efec-
tos colaterales de los fármacos antirreumáticos y en caso necesario ajustar las do-
sis, de acuerdo con guías ya establecidas.45–47

Tratamiento quirúrgico

En la etapa terminal de la enfermedad los pacientes cursan con discapacidad y
destrucción articular importante. Las metas en esta fase son principalmente la li-
beración del dolor y la protección y mantenimiento de las estructuras articulares
restantes. Las indicaciones para el tratamiento quirúrgico incluyen el dolor per-
sistente refractario al tratamiento médico o la discapacidad funcional grave, debi-
do a destrucción articular o a ruptura tendinosa. El tiempo óptimo de la cirugía
es crítico, ya que si se retrasa aparecen atrofia muscular y anquilosis, lo cual im-
posibilita la completa recuperación de los pacientes.39,44
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6
Lupus eritematoso sistémico

Miguel A. Vázquez Zaragoza, Leonor A. Barile Fabris

El lupus eritematoso sistémico (LES) es una enfermedad crónica, autoinmunita-
ria y de etiología desconocida, que se caracteriza por un conjunto de manifesta-
ciones clínicas relacionadas con la presencia de autoanticuerpos y cursa con
periodos de remisión y exacerbación.

La historia del lupus eritematoso se reconoce desde la edad media. Su primer
registro incluye el término latino lupus, que quiere decir “lobo”, el cual fue utili-
zado para designar las lesiones erosivas en la piel que simulan la mordida de un
lobo. Posteriormente, en 1909 se demostró su relación con la serología luética y
más tarde se detectó el fenómeno de las células LE (1948), demostrando la prime-
ra reacción con anticuerpos nucleares que hasta el día de hoy se sigue estudiando.
A finales del siglo XIX se reconoció su naturaleza sistémica y luego se propuso
como una enfermedad difusa de la colágena (1941). Las primeras terapias exito-
sas incluyeron la quinina y los salicilatos (1894), dando paso al uso de glucocorti-
coides, los cuales generaron un cambio significativo en el curso y el pronóstico
de la enfermedad.

El LES es una enfermedad relativamente frecuente con distribución universal.
En México no existen datos epidemiológicos exactos. En EUA se ha informado
una incidencia (casos nuevos) estimada de 5.5 casos por cada 100 000 habitantes
al año, con una prevalencia (total de casos) de hasta 122 casos por cada 100 000
habitantes. El aumento en la frecuencia de los casos se debe a una mayor supervi-
vencia de los pacientes, así como a un mayor conocimiento de la enfermedad y
de las técnicas de laboratorio, que permiten identificar casos de manera precoz.
Se presenta sobre todo en las mujeres jóvenes con una edad de inicio entre los 20
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y los 40 años, con una relación mujer–hombre de 10:1; en los niños y adultos ma-
yores de 50 años de edad la relación es de 2:1. Respecto al sexo masculino, habi-
tualmente presentan un curso más agresivo con mayor incidencia de daño renal.
Es más frecuente y grave en etnias afroamericanas e hispanas que en las caucási-
cas, debido quizá a factores genéticos, ambientales y culturales.

No parece existir una causa única en la etiología del LES. Entre los factores
más importantes se encuentran el medio ambiente (luz solar, infecciones y fárma-
cos) y un componente genético que pudiera explicar su evolución crónica y errá-
tica. Actualmente la supervivencia a cinco años es de 98%, siendo las infeccio-
nes, la actividad de la enfermedad y la cardiopatía isquémica prematura las
principales causas de morbilidad y mortalidad.

FISIOPATOLOGÍA

El LES es una enfermedad autoinmunitaria de etiología desconocida, que se ca-
racteriza por la producción de autoanticuerpos a los que se agregan factores gené-
ticos y ambientales que originan una respuesta inmunitaria anormal, dando como
resultado una heterogeneidad clínica y de laboratorio, en la que los principales
hallazgos son la inflamación, el depósito de complejos inmunitarios, la libera-
ción de quimiotaxinas, los péptidos vasoactivos y las enzimas destructoras en los
tejidos.

La característica distintiva es la producción de autoanticuerpos dirigidos con-
tra diversos autoantígenos presentes en el núcleo celular, que están presentes en
95% de los pacientes. El más representativo es el que se dirige contra el DNA,
el cual se asocia con nefritis. Existen otros anticuerpos dirigidos contra antígenos
del núcleo (complejos DNA/RNA), el citoplasma, la superficie celular y las mo-
léculas solubles (inmunoglobulinas y factores de la coagulación) (cuadro 6–1).
Esta producción de anticuerpos se genera mediante dos mecanismos:

1. Activación policlonal de células B o estimulación inmunitaria dirigida por
autoantígenos; en conjunto hay un aumento de la secreción de citocinas,
como las interleucinas 6 y 10, con una respuesta anormal. Estos anticuerpos
pueden mediar una lesión tisular a través del depósito de inmunocomplejos
con una reacción inflamatoria secundaria (glomerulonefritis) o bien pueden
interferir directamente con la función celular (citopenias).

2. Las células T también muestran un comportamiento errático, por lo que de-
sempeñan un papel importante en la activación de las células B; sin embar-
go, aún no queda claro si es el resultado del exceso de las células T coopera-
doras o un defecto en las células T supresoras. Asimismo, las células
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Cuadro 6–1. Anticuerpos más comunes en el lupus eritematoso sistémico

Anticuerpo Prevalencia (%) Antígeno dirigido Utilidad clínica

Antinucleares > 90 Múltiples nucleares Mejor estudio de detección; los resul-
tados negativos reducen la proba-
bilidad de LES

DNA 70 DNA (doble hélice) La concentración alta es específica
de LES y se puede correlacionar
con actividad de “nefritis”

Smith (Sm) 25 Complejo de pro-
teínas con 6 es-
pecies de U1
RNA nuclear

Es el más específico para LES; es co-
mún en las ascendencias africana
y asiáticas, más que en la caucásica

RNP 40 Complejo de pro-
teína U1 RNA

No específico de LES; las altas con-
centraciones se correlacionan con
síndromes reumáticos, incluyendo
el LES

Histona 70 Histonas vincula-
das con DNA

Frecuente en el lupus medicamentoso

fagocíticas y las células del complemento tienen una menor capacidad para
unirse a complejos inmunitarios y células apoptósicas para su remoción de
la circulación general, favoreciendo la liberación de antígenos nucleares.

Entre estas alteraciones inmunitarias también intervienen factores físicos y quí-
micos, como la luz ultravioleta (UV), que desencadena lesiones cutáneas o las
agudiza mediante un efecto directo sobre la estructura del DNA, aumentando su
antigenicidad, induciendo apoptosis de los queratinocitos y liberando una gran
cantidad de antígenos. Tal vez las infecciones, en particular las virales, tengan
tengan una función importante que contribuye a una respuesta autoinmunitaria
alterada por medio de una reacción cruzada que activa os linfocitos B. Los fárma-
cos que inhiben la metilación del DNA inducen la formación de anticuerpos.
Entre estos medicamentos se encuentran la hidralazina, la procainamida, la iso-
niacida, la metildopa y la carbamazepina, entre muchos otros (más de 70).

En el LES existe una agregación familiar en primer grado al compararlo con
la población general, con una concordancia en gemelos monocigóticos 10 veces
mayor de la esperada. Esto sugiere que los factores genéticos desempeñan un pa-
pel primordial en el desarrollo del LES. Los estudios con el sistema mayor de his-
tocompatibilidad (HLA) muestran una asociación con el HLA de clase II DR/DQ
y clase III, que codifican el complemento (C’2 y C’4).

La influencia hormonal queda clara por su mayor predominio en el sexo feme-
nino, así como en individuos con síndrome de Klinefelter y agudización durante
el puerperio o la administración de anticonceptivos orales (estrógenos). El LES
se presenta en pocas ocasiones antes de la pubertad o después de la menopausia.
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En varios estudios se demuestra que las concentraciones bajas de estrógenos
ofrecen protección contra el desarrollo de la enfermedad; asimismo, las concen-
traciones bajas de andrógenos aumentan el riesgo. Existen informes de hiperpro-
lactinemia asociada con periodos de actividad de la enfermedad. Por lo anterior,
si las hormonas no son la causa directa, sí se asocian con una susceptibilidad para
el desarrollo de la enfermedad.

ANATOMÍA PATOLÓGICA

El espectro del LES es amplio y con cambios morfológicos variados, sin un dato
anatomopatológico específico; sin embargo, en la mayoría de las lesiones es ca-
racterístico un infiltrado inflamatorio compuesto de linfocitos y monocitos. Los
vasos, principalmente los de pequeño calibre, presentan un infiltrado linfocitario
con depósito de material fibrinoide, complemento e inmunoglobulinas. Las le-
siones más características se observan en los riñones, los vasos sanguíneos y la
piel.

En el riñón se observa glomerulonefritis con un aumento en la celularidad de
la matriz mesangial. Mediante algunas técnicas, como la inmunofluorescencia,
es posible observar los depósitos granulares de inmunoglobulinas (IgG) y el com-
plemento en el mesangio. Para poder clasificar la nefritis lúpica se utiliza la clasi-
ficación de la Organización Mundial de la Salud (OMS) modificada en 1982
(cuadro 6–2).

CRITERIOS DE CLASIFICACIÓN

En 1971 la Asociación Americana contra el Reumatismo publicó los criterios de
clasificación para la enfermedad, que el Colegio Americano de Reumatología

Cuadro 6–2. Clasificación de la nefropatía lúpica
de la Organización Mundial de la Salud

Tipo I Glomérulos normales (MO)
Tipo II Glomerulonefritis mesangial
Tipo III Glomerulonefritis focal y segmentaria
Tipo IV Glomerulonefritis proliferativa difusa
Tipo V Glomerulonefritis membranosa
Tipo VI Glomeruloesclerosis

MO: microscopia óptica.
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revisó en 1982 y en 1997, e incluyen los más útiles para clasificar la enfermedad
(cuadro 6–3). Si bien existen pacientes que no cumplen con los criterios requeri-
dos en un momento determinado, éstos se pueden ir acumulando hasta reunirlos.
Hay que tomar en cuenta que existen ciertos padecimientos que pueden simular
los síntomas del LES e incluso reunir los criterios para su clasificación sin que
exista la enfermedad, como en los procesos malignos (neoplasias), las infeccio-
nes (tuberculosis), el consumo de fármacos, etc.

Se debe sospechar en LES cuando existe afectación a múltiples aparatos o sis-
temas, síntomas constitucionales —como fatiga, fiebre (en ausencia de infec-
ción) y pérdida de peso—, evidencia de inflamación renal o hipertensión en mu-
jeres jóvenes sin antecedentes de enfermedad, trombosis y afectación cutánea o
a órgano específico sin causa definida.

MANIFESTACIONES CLÍNICAS

El espectro es amplio y puede ir desde manifestaciones comunes, como la artritis
y el eritema malar (alas de mariposa), hasta síntomas inespecíficos, como fiebre,
fatiga, cefalea y caída de cabello, o bien daño de un órgano en particular, por lo
que representa un reto diagnóstico para el clínico. Por lo anterior, se debe de reali-
zar una historia clínica completa con una exploración física minuciosa, ya que
esto guiará al clínico para solicitar exámenes de laboratorio y estudios de gabine-
te orientadores.

Entre los estudios iniciales se encuentran el examen general de orina con bús-
queda de proteinuria, hematuria y cilindros patológicos, y la biometría hemática
con hincapié en datos de anemia hemolítica, leucolinfopenia y trombocitopenia,
los cuales constituyen los estudios básicos y de fácil acceso. Si la clínica lo sugie-
re, se puede medir la presencia de anticuerpos, como los anticuerpos antinuclea-
res (ANA), anti–DNA y anti–Sm, que pueden orientar el diagnóstico. También
es recomendable solicitar marcadores de inflamación, como la velocidad de sedi-
mentación globular (VSG) o la proteína C reactiva.

Síntomas constitucionales

Los síntomas constitucionales, como fiebre, astenia, pérdida de peso y anorexia,
son los más comunes en el LES, aunque son poco específicos. Estos síntomas por
sí solos indican actividad de la enfermedad, aunque no estén presentes dentro de
las escalas para índice de actividad o daño (SLEDAI y SLICC). La fiebre puede
presentarse al inicio de la enfermedad o durante su evolución, y se puede relacio-
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Cuadro 6–3. Criterios para la clasificación del lupus eritematoso sistémico

Criterio Definición S (%) E (%)

1.Eritema malar Eritema fijo, plano o elevado sobre eminencias ma-
lares con tendencia a respetar los pliegues naso-
genianos

57 96

2.Lupus discoide Placas eritematosas elevadas con escamas quera-
tósicas adherentes y taponamiento folicular; en
lesiones antiguas puede ocurrir cicatrización
atrófica

18 99

3.Fotosensibilidad Erupción cutánea como consecuencia de una reac-
ción anormal a la luz solar, por historia clínica o
examen físico

43 96

4.Úlceras orales Ulceración oral o nasofaríngea, habitualmente indo-
lora, observada por un médico

27 96

5.Artritis No erosiva que afecta dos o más articulaciones
periféricas, caracterizada por dolor a la presión,
hinchazón o derrame

86 37

6.Serositis a. Pleuritis: dolor pleurítico o frote escuchado por el
médico, o demostración del derrame pleural

b. Pericarditis: frote determinado por electrocardio-
grama o demostración del derrame pericárdico

56 86

7.Afección renal a. Proteinuria persistente mayor de 0.5 g/d o mayor
de 3 + si no se cuantifica o

b. Cilindros celulares de eritrocitos, hemoglobina,
granulares, tubulares o mixtos

51 94

8.Alteración
neurológica

Convulsiones: en ausencia de toxicidad medicamen-
tosa o alteraciones metabólicas conocidas, p. ej.,
uremia, cetoacidosis o desequilibrio hidroelectrolí-
tico (DHE); o psicosis: en ausencia de toxicidad
medicamentosa o alteraciones metabólicas cono-
cidas, p. ej., uremia, cetoacidosis o DHE

20 98

9.Alteraciones
hematológicas

a. Anemia hemolítica con reticulocitosis o leucopenia
menor de 4 000/mm3, en dos o más ocasiones, o

59 89

b. Linfopenia menor de 1 500/mm3 en dos o más
ocasiones, o

c. Trombocitopenia menor de 100 000/mm3 en au-
sencia de toxicidad medicamentosa

10.Alteraciones
inmunitarias

a. Anti–DNA nativo a títulos anormales, o
b. Anti–Sm presente, o

85 93

c. Anticuerpos antifosfolípidos positivos basados
en el nivel sérico anormal de anticuerpos antifos-
folípidos, prueba positiva para anticoagulante
lúpico o prueba serológica positiva para sífilis
(VDRL)

11. Anticuerpos
antinucleares

Títulos anormales de anticuerpos antinucleares por
inmunofluorescencia o por una prueba equiva-
lente en cualquier momento

99 49

La presencia de cuatro de los 11 criterios demostrados en cualquier momento de la observación
del paciente indican que padece LES. Se presenta una sensibilidad de 96%, con una especificidad
aproximada de 96%. Arthritis Rheum 1997;40:1725.
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nar con la actividad de la enfermedad o simplemente ser consecuencia de una
complicación por medicamentos (terapia inmunosupresora) que favorecen las in-
fecciones.

Aparato locomotor

Las manifestaciones del aparato locomotor suelen ser muy comunes a lo largo de
la enfermedad (70 a 90%); se presentan artritis y artralgias en pequeñas o grandes
articulaciones, que pueden cursar con rigidez matinal y mostrar deformidad cap-
suloligamentaria (artropatía de Jaccoud) e inclusive erosiones —erosiones en
gancho. El líquido sinovial en estas articulaciones habitualmente es inflamatorio.
El tratamiento es a base de antiinflamatorios no esteroideos (AINEs) en etapas
agudas; también se utilizan antimaláricos (cloroquina e hidroxicloroquina) o me-
totrexato en casos persistentes o más agresivos.

Algunos pacientes pueden padecer fibromialgia durante el curso del padeci-
miento, aun sin guardar relación con la actividad de la enfermedad. Las mialgias
son muy frecuentes durante la evolución de la enfermedad; puede coexistir mio-
sitis, caracterizada por debilidad proximal, elevación de la creatincinasa y altera-
ciones en la electromiografía. La biopsia muscular muestra con frecuencia infil-
trado inflamatorio y necrosis (5%). El tratamiento, además de AINEs, puede
incluir el uso concomitante de metotrexato y glucocorticoides para el control de
la miopatía.

La osteonecrosis se presenta hasta en 20% de los casos, afectando comúnmen-
te la epífisis del fémur y el húmero, así como los huesos del carpo. Estos eventos
pueden ser la consecuencia del uso de glucocorticoides, aunque existen otros fac-
tores que contribuyen a su desarrollo, como el fenómeno de Raynaud y la presencia
de anticuerpos anticardiolipina (aCL). El tratamiento requerirá descompresión
quirúrgica o reemplazo protésico, además de la administración de medicamentos
sintomáticos. La osteoporosis es otro problema que aqueja a los pacientes con uso
de glucocorticoides, por lo que se recomienda emplear de manera profiláctica bi-
fosfonatos asociados con calcio en los pacientes que los utilizan durante periodos
prolongados (> 3 meses) en dosis mayores de 7.5 mg de prednisona o su equiva-
lente.

MANIFESTACIONES DERMATOLÓGICAS

Las lesiones cutáneas del LES están presentes en la mayoría de los pacientes
(90%); de ahí su importancia, ya que se mencionan en cuatro de los criterios de
clasificación para la enfermedad (fotosensibilidad, úlceras bucales, eritema ma-
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Cuadro 6–4. Clasificación del lupus eritematoso sistémico
asociado con lesiones de la piel

Lesiones específicas
1. Lupus eritematoso cutáneo agudo

a. Localizado (eritema malar)

b. Generalizado (eritema generalizado)
2. Lupus eritematoso cutáneo subagudo

a. Anular policíclico

b. Papuloescamoso (psoriasiforme)
3. Lupus eritematoso cutáneo crónico

a. Lupus eritematoso discoide

� Localizado
� Generalizado

b. Lupus eritematoso discoide hipertrófico (verrugoso)

c. Lupus profundo (paniculitis lúpica)

lar y lesiones discoides). Debido a la diversidad de lesiones, se pueden clasificar
en específicas e inespecíficas.

Entre las lesiones específicas se pueden englobar los lupus eritematoso cutá-
neo agudo, cutáneo subagudo y cutáneo crónico. El lupus eritematoso agudo cu-
táneo se caracteriza por edema y eritema en el área malar (exantema en alas de
mariposa). Estas lesiones se pueden precipitar durante la exposición solar; gene-
ralmente están presentes en áreas fotoexpuestas, no dejan cicatriz y equivalen a
actividad de la enfermedad. Las lesiones subagudas muestran placas eritemato-
sas y suelen tener escamas; pueden aparecer lesiones por psoriasis. A su vez, las
lesiones crónicas se pueden subdividir en las clásicas lesiones discoides (dejan
cicatriz), lupus eritematoso hipertrófico y paniculitis lúpica (cuadro 6–4).

Entre las lesiones inespecíficas más frecuentes destaca la fotosensibilidad
(asociada a anticuerpos anti–Ro entre 30 y 60%), úlceras bucales, nódulos subcu-
táneos, alopecia, livedo reticularis y hemorragias en astilla. También pueden
existir lesiones por vasculitis, que indican actividad de la enfermedad. Una prue-
ba para establecer el origen de las lesiones es la banda lúpica, debido a que estas
lesiones muestran depósitos de complejos inmunitarios in situ, que se pueden ob-
servar mediante inmunofluorescencia con patrones granulares en la unión der-
moepidérmica.

Se debe sugerir el empleo de filtro solar y evitar la exposición a la luz solar (luz
ultravioleta). Los antimaláricos y los glucocorticoides tópicos y sistémicos en
dosis bajas son de utilidad para la dermatosis. Los antimaláricos tienen un dis-
creto efecto antitrombótico hipolipemiante en asociación con maculopatía, por
lo que se recomienda su uso en dosis bajas, con evaluación periódica por parte
del oftalmólogo.
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MANIFESTACIONES HEMATOLÓGICAS

Son comunes; algunas se incluyen en los criterios de clasificación y en los índices
de actividad del lupus. La anemia de origen no autoinmunitaria es una expresión
frecuente que indica un proceso crónico (normocítica y normocrómica con ferri-
tina aumentada). Dentro de la anemia de origen autoinmunitario, la anemia he-
molítica se presenta entre 7 y 15% en los pacientes con LES y está mediada por
anticuerpos de tipo IgG (tipo 1), que dan como resultado una prueba de Coombs
positiva en la mayoría de los casos (de 15 a 40%). La anemia hemolítica se acom-
paña de astenia, fiebre, ascenso de bilirrubina no conjugada y deshidrogenasa
láctica (DHL), con descenso de haptoglobinas. Otra causa de anemia puede ser
secundaria al consumo de medicamentos y a insuficiencia renal.

La leucopenia (< 4 000/mm3) está presente en algún momento del curso de la
enfermedad (> 50%), indicando actividad; puede estar acompañada de linfopenia
(< 1 500/mm3). Hay que tomar en cuenta que la leucopenia puede ser consecuen-
cia del tratamiento (medicamentos). La leucocitosis puede coexistir en casos de
infección o como consecuencia del empleo de glucocorticoides.

La trombocitopenia (100 000/mm3) mediada por anticuerpos antiplaquetas,
principalmente IgG (tipo 3), se puede presentar de 15 a 30% en el LES, indicando
actividad. También se ha demostrado la existencia de inmunocomplejos de tipo
anti–DNA en la superficie de las plaquetas. Otros anticuerpos frecuentemente
encontrados son los aCL, que pueden tener una reacción cruzada con fosfolípidos
de la membrana plaquetaria, provocando activación y fagocitosis por parte del
sistema fagocítico mononuclear. Cuando la trombocitopenia es menor de
100 000/mm3 se pueden presentar púrpura, equimosis o hemorragias con trauma-
tismos leves; cuando es menor de 50 000/mL (< 5%) se considera grave y se pue-
de acompañar de petequias, equimosis espontáneas y hemorragias en órganos in-
ternos.

La asociación entre anemia hemolítica y trombocitopenia recibe el nombre de
síndrome de Evans. Se estima que 30% de los pacientes que presentan púrpura
trombocitopénica idiopática (PTI) desarrollan ANA positivos y posteriormente
manifestaciones clínicas de LES.

Los tiempos de coagulación alterados, como el alargamiento del tiempo de
tromboplastina (TP), son en su mayoría secundarios a aCL o anticoagulante lú-
pico.

La base del tratamiento en la anemia hemolítica y la trombocitopenia consiste
en glucocorticoides en dosis altas (1 a 1.5 mg/kg) o pulsos de metilprednisolona
(1 g/d por tres días) en etapas agudas y posteriormente en dosis bajas en combina-
ción con inmunosupresores, como la azatioprina; también se han utilizado con
éxito el danazol, la dapsona y la ciclosporina A. La inmunoglobulina, la esplenec-
tomía y el rituximab se recomiendan en pacientes refractarios al tratamiento.
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MANIFESTACIONES RENALES

El riñón es un órgano que con frecuencia resulta afectado por el lupus; la nefritis
está presente en más de 50% de los pacientes en algún periodo de la enfermedad.
En alrededor de 25% de las biopsias de riñón se observan depósitos de complejos
inmunitarios, que pueden proceder de la circulación o ser formados in situ. Entre
sus manifestaciones se encuentran la proteinuria, la hematuria, los cilindros rena-
les, la hipertensión arterial sistémica (HAS) e inclusive la insuficiencia renal. Al
inicio del padecimiento las manifestaciones suelen ser mínimas y pasar inadverti-
das, por lo que se debe hacer una búsqueda intencionada por parte del clínico para
detectar las etapas tempranas y tratar de evitar sus complicaciones. Para la eva-
luación de la nefropatía por lupus se deben de tomar en cuenta tanto los datos clí-
nicos y de laboratorio, como la HAS, el edema de tejidos blandos, el examen
general de orina con sedimento urinario, la depuración de creatinina en orina de
24 h, las fracciones del complemento y los anticuerpos anti–DNA. Otra forma
de evaluar la nefropatía es mediante la biopsia renal, que ofrece una estrategia
diagnóstica y terapéutica. La nefritis lúpica se evalúa por medio de la clasifica-
ción de la OMS (cuadro 6–2), a la cual se le pueden sumar los índices de actividad
y cronicidad. Es aconsejable realizar una biopsia renal cuando la hematuria y la
proteinuria son significativas, si la función renal empeora y ante la sospecha de
trombosis y de cambio histológico (15 a 40%).

La correlación de las manifestaciones clínicas con los estadios histológicos
puede ser posible mediante la clínica, con el fin de identificar el daño renal. La
glomerulonefritis mesangial cursa con proteinuria y hematuria leve; la focal y
segmentaria muestra proteinuria, hematuria e HAS. La glomerulonefritis prolife-
rativa presenta proteinuria en rangos nefróticos, acompañada de hipertensión y
hematuria, con disminución del filtrado glomerular; constituye la forma más gra-
ve de nefritis lúpica y es la que tiene peor pronóstico. La de tipo membranoso cur-
sa con proteinuria intensa, llegando a desarrollar síndrome nefrótico. La glome-
rulonefritis esclerosante constituye la fase terminal del riñón lúpico, con el
desarrollo de proteinuria persistente con HAS; cuando se llega a esta etapa gene-
ralmente la actividad disminuye. Los glucocorticoides mejoran sustancialmente
la gravedad de la nefropatía; asimismo, se sabe que agregar inmunosupresores,
como la ciclofosfamida, la azatioprina y el ácido micofenólico, mejora notable-
mente la supervivencia de los pacientes.

MANIFESTACIONES GASTROINTESTINALES

El aparato gastrointestinal (GI) con frecuencia es afectado por el LES, además
de que se presentan complicaciones adversas debidas al tratamiento, las cuales
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pueden estar presentes de forma insidiosa como expresión del padecimiento,
complicaciones secundarias o eventos intercurrentes.

En la cavidad oral se pueden desarrollar úlceras (50%). Es posible que se pre-
senten xerostomía, disfagia, enfermedad acidopéptica, alteraciones de la motili-
dad —provocada por múltiples factores como el síndrome de Sjögren secunda-
rio—, infecciones, reflujo y alteraciones por el consumo de medicamentos. El
tratamiento es sintomático y en caso de manifestaciones secundarias se pueden
utilizar glucocorticoides, con resultados parcialmente efectivos.

El dolor abdominal es un punto de especial importancia, ya que puede ser con-
secuencia de trombosis, vasculitis, pancreatitis o peritonitis. Existen otras mani-
festaciones más raras, como hepatitis, cirrosis biliar primaria, colangitis autoin-
munitaria y vasculopatía trombótica oclusiva (síndrome de Budd–Chiari). El
dolor abdominal es común en la evolución del lupus; de 8 a 40% de los pacientes
pueden presentar abdomen agudo. Los estudios han mostrado que un SLEDAI
< 5 (actividad leve) se asocia con apendicitis, pancreatitis y colecistitis litiásica,
entre otras; cuando se encuentra SLEDAI > 8 (actividad grave) se asocian causas
por LES, siendo la vasculitis la principal. La evolución se relacionó directamente
con la intervención quirúrgica temprana.

Existen condiciones en las que el hígado es afectado por el LES, como la hepa-
titis, que se asocia a anticuerpos anti–DNA y elevación de transaminasas. La he-
patitis autoinmunitaria se puede traslapar con LES por la presencia de anticuer-
pos (ANA, antimitocondriales, antimúsculo liso y antimicrosomales hepáticos y
renales), aunque éstos se dirigen contra las células hepáticas, ocasionando daño
periportal (rosetas) con infiltrados linfoides. Se pueden presentar otras condicio-
nes, como la cirrosis biliar primaria, la oclusión vascular —venas suprahepáti-
cas— y el síndrome de Budd Chiari. El páncreas también puede sufrir daño por
actividad de la enfermedad o por reacción adversa a medicamentos (azatioprina).
Rara vez ocurre seudoobstrucción intestinal secundaria a compromiso del mús-
culo liso o plexopatía visceral. La oclusión venosa o arterial suele asociarse con
el síndrome antifosfolípidos.

MANIFESTACIONES CARDIACAS

El LES puede afectar cualquier parte del corazón, incluyendo el pericardio, el
miocardio, el endocardio, las válvulas, las arterias coronarias y el sistema de con-
ducción. La prevalencia de afección cardiovascular en el LES es mayor de 50%
y aumenta con la evolución de la enfermedad. La pericarditis se presenta hasta
en 25% de los pacientes generalmente en forma de derrames pequeños y ocasio-
nalmente masivos, con buena respuesta a los glucocorticoides. Otra complica-
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ción menos frecuente es la miocarditis, que se puede presentar como insuficien-
cia cardiaca con cardiomegalia y trastornos de la conducción. La presencia de
soplos puede ser secundaria a fiebre, anemia o endocarditis de Libman–Sacks,
la cual se caracteriza por vegetaciones de 1 a 4 mm en la superficie valvular aso-
ciadas con aCL. La válvula mitral es la que con más frecuencia se afecta.

La enfermedad coronaria es frecuente en el LES, ya que estos pacientes pre-
sentan hasta 50 veces más riesgo de enfermedad cardiovascular con respecto a
la población general. El origen es multifactorial: aterosclerosis acelerada, trom-
bosis y vasculitis. Los trastornos de conducción están presentes hasta en 10% de
los pacientes con lupus; comúnmente se observan bloqueos de rama y auriculo-
ventriculares. Se han documentado fibrosis y degeneración del sistema de con-
ducción, debidas quizá a vasculitis e isquemia.

El tratamiento se debe enfocar en las manifestaciones cardiacas predominan-
tes; se recomienda utilizar glucocorticoides en dosis altas e inmunosupresores,
como la azatioprina o la ciclofosfamida.

MANIFESTACIONES PULMONARES

La pleuritis se presenta hasta en 50% de los casos; se puede acompañar de de-
rrame pleural unilateral o bilateral. El derrame pleural suele ser pequeño, aunque
en algunas ocasiones puede ser masivo. El líquido obtenido por toracocentesis
muestra exudado linfocitario, con glucosa normal, hipocomplementemia y posi-
tividad para ANA y anti–DNA.

La neumonitis lúpica, que puede estar presente desde el inicio de la enferme-
dad, se asocia con daño simultáneo en otros órganos, como el riñón (nefritis). En-
tre los síntomas se encuentra la disnea, que se puede acompañar de tos y hemopti-
sis; la radiografía de tórax muestra infiltrados unilaterales o bilaterales con
derrame pleural. Una causa de urgencia es la hemorragia pulmonar; aunque es
menos frecuente que la neumonitis lúpica, tiene un pronóstico malo si no se esta-
blece un tratamiento agresivo y rápido. La presentación clínica es muy similar,
dado que incluye disnea, tos, fiebre y esputo hemoptoico. Mediante el hemogra-
ma se demuestra una disminución del hematócrito, además de infiltrados disemi-
nados en la radiografía de tórax.

La fibrosis pulmonar es una complicación que se presenta de forma crónica
e insidiosa a lo largo de meses de evolución. La disnea y la tos seca son caracterís-
ticas, además de las pruebas de función respiratoria con un patrón restrictivo. La
hipertensión pulmonar se presenta en menos de 1% de los pacientes con lupus y
se caracteriza por tos seca, disnea progresiva y radiografía de tórax sin afectación
parenquimatosa. Se puede acompañar de fenómeno de Raynaud en más de 50%
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de los casos con anticuerpos anti–RNP positivos. La ecocardiografía y el catete-
rismo cardiaco confirman el diagnóstico.

MANIFESTACIONES NEUROPSIQUIÁTRICAS

La variedad de las manifestaciones neuropsiquiátricas es grande y frecuente en
los pacientes con LES (25 a 75%). La actividad a nivel del sistema nervioso cen-
tral (SNC) aún no está bien esclarecida, aunque puede estar mediada por vasculo-
patía o depósito de inmunocomplejos. Es común que la actividad del SNC esté
emparentada con la actividad a otros órganos; con frecuencia se presenta de inicio
en los pacientes jóvenes. Se han identificado 19 síndromes neuropsiquiátricos
asociados con el LES, como los trastornos psiquiátricos, los déficit cognitivos y
los estados confusionales (déficit de memoria, dificultad de comprensión y capa-
cidad de abstracción, afasia, apraxia y cambios de personalidad). El estado con-
fusional agudo es un trastorno de conciencia que abarca desde una leve desorien-
tación hasta el coma.

También es posible hacer la división entre síndromes focales y periféricos. Los
síndromes neurológicos focales —cefalea y migraña— son muy frecuentes (>
40%). Las convulsiones, los eventos vasculares, la mielitis transversa y la enfer-
medad de Devic son menos frecuentes y generalmente se asocian con síndrome
de anticuerpos antifosfolípidos. Los síndromes neurológicos periféricos más fre-
cuentes son la mononeuritis y la afectación de los pares craneales.

Su diagnóstico es complejo debido a que no existe una prueba específica para
detectarlo; siempre hay que tomar en cuenta las condiciones asociadas, como las
infecciones y los desórdenes metabólicos. El análisis del líquido cefalorraquídeo
se encuentra alterado hasta en 30%, encontrando pleocitosis (mayor número de
células) y proteinorraquia. También se pueden medir los anticuerpos contra el re-
ceptor del glutamato NR2 presentes hasta en 75% de los casos, los anticuerpos
P ribosomales asociados a psicosis y la depresión, lo cual confirma una asocia-
ción con la autoinmunidad. La presencia de anticuerpos antifosfolípidos se aso-
cia con eventos vasculares, lo cual también indica la presencia de una patogenia
trombótica. Otros estudios para tomar en cuenta incluyen los de imagen, entre los
que destacan la tomografía computarizada y la resonancia magnética.

VALORACIÓN DE LA ACTIVIDAD
Y LA CRONICIDAD DEL LES

Debido a la diversidad de manifestaciones clínicas, es difícil evaluar cuándo la
enfermedad se encuentra en periodo de actividad o cuándo se trata de secuelas



94 (Capítulo 6)Manual de reumatología

u otras comorbilidades. Es difícil adjudicar los síntomas de inflamación a una
sola causa, como la actividad, sin tomar en cuenta otros procesos, como las infec-
ciones. La cuantificación de la actividad de la enfermedad resulta importante
para establecer una toma de decisiones y un plan de tratamiento. Las escalas más
utilizadas son la del Systemic Lupus Erythematosus Disease Activity Index (SLE-
DAI) y la del Systemic Lupus International Collaborating Clinics (SLICC), las
cuales se han validado como instrumento para la actividad y el daño de la enfer-
medad, respectivamente. En México se desarrolló una escala modificada del
SLEDAI (MEX–SLEDAI), que excluye algunos estudios de laboratorios que
pueden ser de difícil acceso en la población en general.

Tratamiento del lupus eritematoso sistémico

El lupus eritematoso sistémico es un síndrome multisistémico con episodios de
actividad y remisión, y manifestaciones variables, por lo que es fundamental re-
conocer los brotes de actividad y diferenciarlos de cuadros infecciosos, procesos
metabólicos, efectos de medicamentos y el curso de otra enfermedad.

La prednisona y los inmunosupresores siguen siendo la base del tratamiento.
La prednisona puede ser empleada en dosis bajas de hasta 7.5 mg al día, dosis
medias de 7.5 a 30 mg al día y dosis altas mayores de 30 mg. Cuando es necesario
se pueden utilizar grandes dosis por actividad de la enfermedad; se recomienda
utilizar de 1 a 2 mg/kg de peso o megadosis endovenosas (pulsos) de metilpredni-
solona a razón de 1 g/d durante tres días.

Otras formas de tratamiento incluyen los inmunosupresores, como la ciclofos-
famida, la azatioprina, el ácido micofenólico y la ciclosporina, que son los más
utilizados. La utilidad de los antimaláricos y el metotrexato se demostró al redu-
cir las exacerbaciones de la enfermedad y funcionar como ahorradores de esteroi-
des. En casos de falla terapéutica se puede recurrir a la inmunoglobulina y a la
plasmaféresis. Actualmente se estudian nuevos agentes, que incluyen los medi-
camentos biológicos, para alterar la respuesta inmunitaria (anti–CD20, anti–
CD40 y anti–IL10), así como los inmunomoduladores y el trasplante de células
hematopoyéticas.
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7
Espondiloartropatías

Luis Humberto Silveira Torre

Las espondiloartritis constituyen un grupo de padecimientos sistémicos que
comparten una serie de características epidemiológicas, genéticas, etiopatogéni-
cas, clínicas y radiológicas. Su asociación con el antígeno del complejo principal
de histocompatibilidad, HLA–B27, destaca entre dichas características. Su nom-
bre se debe a que afectan principalmente la columna vertebral, las articulaciones
sacroiliacas y las articulaciones periféricas. Anteriormente se conocían como es-
pondiloartropatías seronegativas, término creado por Moll y col. en 1974,1 con
base en la observación de que existían varias enfermedades, incluyendo la espon-
dilitis anquilosante (EA), que compartían manifestaciones clínicas y radiológi-
cas, además de la ausencia de factor reumatoide en suero. Posteriormente, con
el paso del tiempo, se dejó el nombre en espondiloartropatías, por considerarse
innecesario el “apellido”. El término proviene de las palabras griegas spondylos,
“vértebra”; arthron: “articulación”; y pathos: “enfermedad”. Desde hace algu-
nos años se decidió usar en forma intercambiable los términos espondiloartropa-
tía y espondiloartritis; sin embargo, en los últimos años se le ha dado preferencia
a este último, porque es un término que enfatiza la naturaleza inflamatoria de este
grupo de enfermedades.2 Las enfermedades clasificadas como espondiloartritis
aparecen en el cuadro 7–1; la EA constituye el prototipo, además de que es la va-
riedad más frecuente.2 Las espondiloartritis indiferenciadas le siguen en frecuen-
cia; cumplen los criterios para ser clasificadas como espondiloartritis, pero no
pueden ser clasificadas como alguno de los padecimientos específicos, dado que
no cumplen los criterios de ninguno de ellos. A dichas enfermedades se pueden

97
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Cuadro 7–1. Enfermedades clasificadas como espondiloartritis

Espondilitis anquilosante
Artritis reactiva
Artritis psoriásica
Artritis asociada a enfermedad intestinal inflamatoria
Espondiloartritis indiferenciadas

Fuente: Braun J, Sieper J: Building consensus on nomenclature and disease classification for anky-
losing spondylitis: results and discussion of a questionnaire prepared for the international workshop
on new treatment strategies in ankylosing spondylitis, Berlin, Germany, 18–19 January 2002. Ann
Rheum Dis 2002;61(Suppl III):iii61–iii7.

sumar las espondiloartritis juveniles, que son las que aparecen antes de los 16
años de edad. Las manifestaciones clínicas de las espondiloartritis tienden a so-
breponerse, de tal manera que cada una estas enfermedades puede tener manifes-
taciones de alguna de las otras, como parte de su cuadro.

A través del tiempo se han propuesto varios grupos de criterios de clasificación
para las espondiloartritis; los publicados en 1991 por el Grupo Europeo de Estu-
dio para las Espondiloartritis se siguen utilizando y tienen la finalidad de incluir
a las espondiloartritis indiferenciadas (cuadro 7–2).3 Un paciente puede ser clasi-
ficado como portador de una espondiloartritis cuando cumple uno de los dos pri-
meros criterios y por lo menos uno de los listados a continuación de los anteriores.
El año pasado fueron publicados los criterios de la ASAS (Sociedad Internacio-
nal para la Evaluación de las Espondiloartritis), diseñados para detectar las es-
pondiloartritis axiales en etapas precoces (cuadro 7–3).4 Estos criterios son apli-
cables en personas menores de 45 años de edad que tienen dolor de la espalda baja
durante tres o más meses. Se puede clasificar a un paciente con base en uno de

Cuadro 7–2. Criterios de clasificación del Grupo
Europeo de Estudio de las Espondiloartritis

Dolor lumbar inflamatorio o
Sinovitis asimétrica o predominante en los miembros inferiores
Uno o más de los siguientes factores:

Historia familiar positiva
Psoriasis
Enfermedad intestinal inflamatoria
Uretritis, cervicitis o diarrea aguda en el mes previo al inicio de la artritis
Dolor alternante en las nalgas derecha e izquierda
Entesopatía
Sacroileítis

Fuente: Dougados M, van der Linden S, Juhlin R, Huitfeld B, Amor B et al.: The European Spondy-
larthropathy Study Group preliminary criteria for the classification of spondylarthropathy. Arthritis
Rheum 1991;34:1218–1227.
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Cuadro 7–3. Criterios de clasificación de ASAS para espondiloartritis axial.
De acuerdo con estos criterios, un paciente con dolor crónico de espalda

(� 3 meses) y edad de inicio menor de 45 años puede ser clasificado
en presencia de sacroileítis más al menos un hallazgo típico

de espondiloartritis, o en presencia de HLA–B27 más al menos dos
de los otros hallazgos de espondiloartritis

Sacroileítis en imagen*
+

> 1 hallazgo de espondiloartritis**

HLA–B27
+

> 2 de los otros hallazgos de espondiloartritis**

Hallazgos de espondiloartritis:** * Sacroileítis en imagen:
Dolor inflamatorio de espalda Inflamación activa (aguda) en la RM, altamente
Artritis sugestiva de sacroileítis asociada con espon-

dil i i il í i di áfi d fi i iEntesitis (talón) diloartritis o sacroileítis radiográfica definitiva
d d l it i difi d dUveítis de acuerdo con los criterios modificados de
N Y kDactilitis Nueva York

Psoriasis
Enfermedad de Crohn/colitis ulcerativa
Buena respuesta a AINE
Historia familiar de espondiloartritis
HLA–B27
Elevación de la proteína C reactiva

Sensibilidad: 82.9%, especificidad: 84.4%; n = 649 pacientes con dolor crónico de espalda y edad
de inicio < 45 años. El brazo de imagen (sacroileítis) sólo tiene una sensibilidad de 66.2% y una
especificidad de 97.3%. **Nota: la proteína C elevada constituye un hallazgo de espondiloartritis
en el contexto de dolor crónico de espalda. AINE: antiinflamatorio no esteroideo.

dos brazos: el serológico o el de imagen; en ambos debe haber uno o más hallaz-
gos de espondiloartritis.

ESPONDILITIS ANQUILOSANTE

La EA es una enfermedad reumática inflamatoria, sistémica y crónica, de causa
desconocida, que afecta primordialmente el esqueleto axial (las articulaciones
sacroiliacas y la columna vertebral), pero que puede afectar también el esqueleto
apendicular (periférico). Su nombre proviene de las raíces griegas spondylos
(vértebra) y ankylos (inclinado, encorvado o fusionado).

Epidemiología

La prevalencia de la EA en diversas partes del mundo varía entre 0.1 y 1.8%. Es-
tas cifras dependen de la prevalencia del HLA–27 y de la distribución de sus sub-
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tipos en diversos grupos étnicos. La prevalencia del antígeno varía desde 0%, en
los indígenas guatemaltecos, los negros africanos y los japoneses, hasta casi 50%
en ciertos grupos indígenas, como los indios haida de la Columbia Británica, en
Canadá. La prevalencia del antígeno en México es de cerca de 5%. Se estima que
de 0.5 a 1% de los portadores del antígeno padecen EA. La incidencia de EA ha
variado en diversos países entre 0.5 y 8.7 por cada 100 000 personas al año.5

La enfermedad es más frecuente en el sexo masculino que en el femenino, con
una relación de 3 a 4:1 en relación con las mujeres. La enfermedad suele iniciarse
en la adolescencia avanzada o en la edad adulta precoz; la edad de presentación
más frecuente es entre los 25 y los 30 años de edad; es muy raro que se presente
después de los 45 años de edad. En México el inicio de los síntomas es más fre-
cuente entre los 15 y los 25 años de edad. De 10 a 30% de los casos de EA son
juveniles, es decir, se inician antes de los 16 años de edad.

Etiopatogenia

La causa de la EA se desconoce; sin embargo, se sabe que existen factores genéti-
cos y ambientales involucrados en el origen y la perpetuación de la enfermedad.

Factores genéticos

Se ha estimado que la susceptibilidad de padecer EA está determinada genética-
mente en más de 90% de los casos.6 El papel y la importancia de los factores gené-
ticos en la EA están fuertemente apoyados por la presencia de agregación fami-
liar y la concordancia de la enfermedad en 75% de los gemelos monocigóticos,
en comparación con la concordancia en 13% de los dicigóticos; los estudios po-
blacionales demuestran la asociación de la enfermedad con el HLA–B27.5

La participación de los genes en la susceptibilidad a padecer la enfermedad es
muy importante; existen genes tanto dentro del complejo principal de histocom-
patibilidad (CPH) como fuera del mismo. A su vez, los genes del CPH se dividen,
a grandes rasgos, en HLA–B27, que es una molécula de clase I, y otros (cuadro
7–4). El CPH se localiza en el brazo corto del cromosoma 6.

El B27 está presente entre 90 y 95% de los pacientes que padecen EA. La aso-
ciación del antígeno con la enfermedad se describió por primera vez en 1973.7

La enfermedad se presenta con mayor frecuencia en los familiares de primer gra-
do de pacientes con EA, que tienen el B27 positivo; aproximadamente de 10 a
30% de estos familiares padecen la enfermedad. Todo esto indica que el B27 es
un marcador de susceptibilidad a padecer la enfermedad.

Al HLA–B27 se le han descrito ya 82 subtipos, los cuales representan diversos
alelos que han sido nombrados en orden sucesivo desde el HLA–B*2701 hasta



101Espondiloartropatías
E

di
to

ria
l A

lfi
l. 

F
ot

oc
op

ia
r 

si
n 

au
to

riz
ac

ió
n 

es
 u

n 
de

lit
o.

�

Cuadro 7–4. Factores genéticos involucrados
en la etiopatogenia de la espondiloartritis

� Genes del complejo principal de histocompatibilidad:
HLA–B27

� Otros:
Moléculas de clase I: B61, B7, B13, B22, B39, B40, B41, B42
Moléculas de clase II: DRB1*01, DRB1*07, DRB1*08
TNF

HSP70
LMP2, LMP7

� Genes fuera del complejo principal de histocompatibilidad:
Citocromo P–450 CYP2D6
IL–1
IL–23

ERAP1
IL1R2
ANTXR2
TNFSF15

TNFR1/TRADD

el HLA–B*2769, con ausencia del subtipo 22 y con el 04 con los subtipos 0401,
0402 y 0403, y el B*2705 con los subtipos 0502 a 0514 (http://hla.alleles.org/
class1.html). Muchos autores consideran que los diversos subtipos quizá se origi-
naron del subtipo más común, que es el B*2705. Estos subtipos difieren entre sí
por uno o más aminoácidos, con una frecuencia varía entre los diversos grupos
étnicos. El B*2705 es el más común en los anglosajones, seguido por el B*2702;
ambos alelos están asociados a la enfermedad. El B*2705 es el subtipo más fre-
cuente en los mexicanos. El B*2704 es el más común en chinos y japoneses, y
se asocia con la enfermedad. El B*2706 es el más común en otros asiáticos y no
está asociado a la enfermedad, o lo está en muy escasa medida. El B*2709 es el
más común en Cerdeña y no se asocia con enfermedad axial, aunque tiene cierta
relación con la enfermedad periférica.5

La principal función de las moléculas de clase I del CPH, como el B27, consis-
te en presentar péptidos en las células T CD8+; sin embargo, a pesar de la investi-
gación intensa en el campo, no se ha podido esclarecer el papel funcional del B27
en la patogénesis de la EA. A lo largo del tiempo se han propuesto diversas teo-
rías; entre ellas está la del péptido artritogénico, la del plegamiento inadecuado
del B27 y la de la inducción de una respuesta autoinmunitaria mediada por el B27
contra el cartílago; sin embargo, ninguna de ellas ha sido concluyente.

Existen otros genes del CPH que han sido implicados en la patogénesis de la
EA en los pacientes que son negativos para el B27; entre ellos destacan varios
alelos B, de los cuales el más importante es el B60, que inclusive ha sido implica-
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do en caucásicos con B27 positivo. Otros alelos implicados son el B61, el B7, el
B13, el B22, el B39, el B40, el B41 y el B42. Los alelos de moléculas de clase
II también se encuentran implicados; éstos son DRB1*01, DRB1*07 y DRB1*08.
Se ha encontrado también cierto grado de asociación con otros genes del CPH,
como son el del factor de necrosis tumoral (TNF), el de la proteína de choque tér-
mico de 60 kDa (HSP70) y las proteínas de bajo peso molecular 2 y 7 (LMP2 y
LMP7).

Los genes fuera del CPH implicados incluyen el citocromo P–450 CYP2D6,
que se localiza en el cromosoma 22 y que está involucrado en el metabolismo de
los medicamentos, así como el racimo de genes de la interleucina–1 (IL–1), loca-
lizado en el cromosoma 2.5 Los estudios de rastreos del genoma identificaron re-
cientemente dos genes muy importantes involucrados en la patogénesis de la en-
fermedad: el del receptor de la interleucina–23 (IL–23), que está involucrado en
la vía de los linfocitos TH17, los cuales son mediadores importantes de daño tisu-
lar en las enfermedades autoinmunitarias inflamatorias, y el de ERAP1 (conoci-
do antes como ARTS–1), que es una aminopeptidasa cuya función no está clara
aún, pero al parecer rompe los receptores de membrana de varias citocinas proin-
flamatorias, además de que es relevante en el procesamiento de péptidos en el re-
tículo endoplásmico antes de la presentación a los antígenos de clase I.5,8 Los ge-
nes fuera del CPH que más asociación han presentado con la EA son el del IL1R2
(receptor 2 de la IL–1), el del ANTXR2 (codifica la proteína 2 de morfogénesis
capilar o CMP2), el del TNFSF15 (factor que estimula la proliferación de los lin-
focitos TH17) y el del TNFR1/TRADD (receptor 1 del TNF/dominio de muerte
asociado al receptor tipo 1 del TNF).8

Factores ambientales

El papel de diversas bacterias en la patogénesis de la EA no ha sido demostrado
hasta el momento. A través del tiempo se han tenido hallazgos indirectos de su
participación, como es la presencia de títulos elevados de IgA contra varias bacte-
rias, sobre todo Klebsiella pneumoniae y Escherichia coli. Se encontró una simi-
litud en la secuencia de cinco aminoácidos entre la nitrogenasa reductasa de la
K. pneumoniae y el péptido presente en la hendidura del HLA–B27, lo que origi-
nó la teoría de la reacción cruzada o mimetismo molecular; sin embargo, esta teo-
ría se desechó posteriormente.

Varios estudios en modelos animales y en humanos han encontrado la presen-
cia de anticuerpos contra diversas bacterias en el líquido sinovial, respuesta proli-
ferativa linfocítica en contra de bacterias y la presencia de DNA y otros productos
bacterianos en el líquido sinovial de pacientes con EA; sin embargo, la interpreta-
ción de dichos resultados no ha concluido que las bacterias tengan una función
clara.9
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Patología

Los hallazgos histopatológicos característicos en el sistema musculosquelético
incluyen inflamación en el esqueleto axial (tanto en las articulaciones sacroilia-
cas como en la columna vertebral), las entesis y las articulaciones periféricas. En
las articulaciones sacroiliacas existe infiltrado de linfocitos, tanto de CD4+ como
de CD8+, así como de macrófagos en la membrana sinovial. Un hallazgo funda-
mental es la identificación de RNAm de TNF cerca de los infiltrados inflamato-
rios y RNAm de TGF–� cerca de las áreas de formación de hueso nuevo.10 En
los estadios tempranos de la enfermedad existen sinovitis e inflamación de la mé-
dula ósea subcondral, mientras que en los estadios tardíos existe formación de
pannus en la membrana sinovial y la médula ósea subcondral, así como erosión
del cartílago articular.11

En la columna vertebral existe infiltrado inflamatorio con linfocitos, células
plasmáticas y macrófagos en la capa externa del anillo fibroso, particularmente
en su inserción en el vértice de la vértebra.5 Esto ocasiona resorción del hueso,
seguida de cambios reparativos en el hueso trabecular adyacente con aparición
de hueso nuevo, lo que ocasiona vértebras de aspecto cuadrado con esquinas bri-
llantes, observadas en las radiografías simples. También puede existir metaplasia
cartilaginosa del tejido de granulación y posteriormente calcificación con osifi-
cación subsecuente en los márgenes vertebrales y el anillo fibroso, la cual se ex-
tiende en la longitud del disco intervertebral, por lo que a la larga se unen dos vér-
tebras contiguas, es decir, se forma un sindesmofito.

La entesitis es uno de los hallazgos característicos de la EA. En la actualidad
se considera que la entesis es un órgano formado por múltiples estructuras. Existe
infiltrado inflamatorio con linfocitos T, CD4+ y CD8+, y con macrófagos. Hay
abundantes osteoclastos que contribuyen a las erosiones óseas; el infiltrado infla-
matorio se extiende a la médula ósea subcondral.

Las articulaciones periféricas presentan sinovitis con lesiones similares a las
de la artritis reumatoide (AR), es decir, hiperplasia sinovial, infiltrado linfoide,
formación de pannus e hipervascularidad, la cual es un poco mayor que la de la
AR.12

Cuadro clínico

Las manifestaciones clínicas de la EA se dividen en musculosqueléticas y extra-
esqueléticas.

Manifestaciones musculosqueléticas

El dolor lumbar es la manifestación clínica más común de la EA. En un principio
es difícil de localizar, ya que puede estar en la región glútea o en la zona de las
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Cuadro 7–5. Parámetros de dolor lumbar inflamatorio según los expertos

Parámetro Criterio

1 Edad de inicio < 40 años
2 Inicio insidioso
3 Mejoría con el ejercicio
4 Ausencia de mejoría con el reposo
5 Dolor nocturno (con mejoría al levantarse)

Sensibilidad de 77.0% y especificidad de 91.7% si hay por lo menos cuatro de los cinco parámetros.
Fuente: Sieper J, van der Heijde D, Landewé R, Brandt J, Burgos VR et al.: New criteria for inflam-
matory back pain in patients with chronic back pain: a real patient exercise by experts from the
Assessment of Spondylo Arthritis International Society (ASAS). Ann Rheum Dis 2009;68:784–788.

articulaciones sacroiliacas; puede ser intermitente o unilateral y con el paso del
tiempo volverse persistente y bilateral, con localización en la región lumbar. Una
vez que se establece, el dolor es de tipo inflamatorio, lo que significa que, entre
otras cosas, mejora con el ejercicio y no se alivia con el reposo. El año pasado
se publicaron los nuevos parámetros sugeridos para considerar un dolor lumbar
como inflamatorio, los cuales se pueden apreciar en el cuadro 7–5; de los cinco
parámetros mencionados, se debe cumplir con al menos cuatro.13 El dolor puede
ser muy intenso durante la noche, sobre todo en la segunda mitad, de tal manera
que puede despertar al paciente, quien en ocasiones tiene que incorporarse y mo-
vilizarse un poco para aliviar el dolor. La rigidez lumbar es el síntoma que ocupa
el segundo lugar en cuanto a frecuencia y está muy vinculado con el dolor lumbar.
Se presenta después de periodos prolongados de inactividad, predomina en las
mañanas y tiene una duración de 30 min como mínimo, aunque puede durar va-
rias horas. El dolor y la rigidez lumbares se pueden acentuar con la tos, un estor-
nudo o maniobras que causen una torsión súbita de la espalda. La inflamación de
las articulaciones sacroiliacas ocasiona dolor alternante en las nalgas y ocasional-
mente en las crestas iliacas o las regiones trocantéricas.

Otro síntoma común es el dolor torácico, que puede ser ocasionado por entesi-
tis en las articulaciones costoesternales, manubrio esternal, costovertebrales y
costotransversas, así como en los procesos espinosos. La entesitis en otros sitios
ocasiona dolor en las crestas iliacas, los trocánteres mayores y las tuberosidades
isquiales. Las entesis que se afectan con mayor frecuencia son las que sostienen
mayor peso, es decir, las inserciones del tendón del cuadríceps (polo superior de
la rótula), del tendón rotuliano (polo inferior de la rótula y tubérculos tibiales),
del tendón de Aquiles (parte posterior del calcáneo) y de la fascia plantar (parte
inferior del calcáneo).

Puede existir también dolor cervical acompañado de rigidez, generalmente en
las fases crónicas de la enfermedad, aunque ocasionalmente se presenta en las fa-
ses iniciales, por afectación de la columna cervical.
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Las articulaciones periféricas afectadas con mayor frecuencia son las de las
cinturas pélvica y escapular, es decir, las coxofemorales y las glenohumerales,
respectivamente, que se afectan hasta en 35% de los casos.5 La artritis en estas
regiones se manifiesta por dolor en las regiones inguinales y en los hombros;
puede ser incapacitante y erosiva, inclusive la afectación coxofemoral puede oca-
sionar una gran destrucción que obligue a la colocación de una prótesis. Otras ar-
ticulaciones que se pueden afectar son las de las rodillas, los tobillos, las muñe-
cas, los codos y las articulaciones pequeñas de los pies. Generalmente, la artritis
en estas regiones es leve, episódica, oligoarticular o poliarticular, asimétrica y en
raras ocasiones persistente o erosiva. Las articulaciones temporomandibulares se
afectan en 10% de los pacientes.

La exploración física es muy importante; se deben explorar las curvaturas de
la columna vertebral, la expansión torácica, la distancia entre el occipucio y la
pared, así como la movilidad de la columna vertebral en varios planos, flexión,
hiperextensión, flexión lateral y rotación. A medida que la enfermedad progresa
el paciente comienza a encorvarse, con protrusión de la cabeza y la mirada hacia
abajo, por lo que se ve obligado a levantarla; la cifosis torácica se acentúa, la lor-
dosis lumbar se va rectificando, el cuello se va haciendo rígido y las caderas y las
rodillas se flexionan (figura 7–1).

Figura 7–1. Paciente de 48 años de edad con espondilitis anquilosante. Se observan
la acentuación de la cifosis, el encorvamiento, la distancia entre el occipucio y la pared,
y la semiflexión de la cadera derecha
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Manifestaciones extraesqueléticas

La uveítis anterior es la manifestación extraesquelética más frecuente de la EA;
aparece entre 25 y 30% de los pacientes.5 Se le llama también iritis o iridociclitis,
ya que consiste en la inflamación del iris y del cuerpo ciliar, que son las estructu-
ras que forman la úvea anterior. La uveítis generalmente es unilateral y de inicio
agudo, manifestada por dolor, enrojecimiento, lagrimeo, fotofobia y visión borro-
sa. Durante la exploración física se observa congestión alrededor de la córnea y el
iris se encuentra edematoso, además de que puede estar ligeramente decolorado,
en comparación con el del lado opuesto. Dura de cuatro a ocho semanas y cede
sin dejar secuelas si se administra un tratamiento oportuno y adecuado; sin em-
bargo, puede recurrir en 50% de los pacientes en el mismo ojo o en el opuesto.
Esta complicación es más frecuente en los hombres y tiene una fuerte asociación
con el HLA–B27.

Las alteraciones cardiovasculares pueden tener un curso silente u ocasionar
manifestaciones importantes. Se presentan con mayor frecuencia de la que se
pensaba, pero ahora se detectan con mayor facilidad por el uso del ecocardiogra-
ma transesofágico. Las manifestaciones incluyen aortitis ascendente, insuficien-
cia aórtica, anormalidades de la conducción y cardiomegalia. El riesgo de tener
insuficiencia aórtica y anormalidades de la conducción aumenta con la edad del
paciente, la duración de la EA y la presencia de HLA–B27 y de artritis periférica.
La insuficiencia aórtica y las anormalidades de la conducción (bloqueos auricu-
loventriculares) alcanzan una prevalencia máxima a los 30 años de evolución de
la enfermedad correspondiente a 10 y 8.5%, respectivamente.5

Las manifestaciones pulmonares pueden ser de dos tipos. Por un lado, la rigi-
dez progresiva del tórax puede ocasionar una neumopatía restrictiva leve, que no
llega a causar insuficiencia ventilatoria, porque hay compensación diafragmáti-
ca. Por otro lado, puede existir fibrosis pulmonar apical, lentamente progresiva
y casi siempre bilateral, que aparece en promedio 20 años después del inicio de
la enfermedad. Se manifiesta por tos, disnea y en ocasiones hemoptisis.

De 50 a 60% de los pacientes con EA tienen inflamación macroscópica y
microscópica detectada por ileocolonoscopia en el íleon terminal y el ciego; aun-
que estas lesiones son similares a las de la enfermedad de Crohn, la mayoría de
los pacientes permanecen sin síntomas.14 Sólo entre 10 y15% de los pacientes con
EA llegan a desarrollar colitis ulcerativa o enfermedad de Crohn.

Las complicaciones neurológicas que se presentan en la EA son debidas a frac-
turas/luxaciones o inestabilidad de la columna vertebral, la cual ocasiona lesio-
nes en la médula espinal o las raíces nerviosas. Los pacientes con EA tienden a
sufrir fracturas por la rigidez de la columna y la osteoporosis; la prevalencia de
las fracturas varía entre 4 y 18%.15 El sitio que sufre fracturas con mayor frecuen-
cia es la columna cervical, seguida por la unión toracolumbar; 2% de los pacien-
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tes tienen subluxaciones atlantoaxiales, generalmente anteriores, que se mani-
fiestan con dolor occipital, con o sin datos de compresión medular.5 Por último,
el síndrome de la “cola de caballo” o de la “cauda equina”, es una complicación
rara y seria de la EA de larga evolución. Es originada por aracnoiditis adhesiva
con reacción inflamatoria crónica, que puede ocasionar ectasias durales. Se ca-
racteriza por déficit sensitivo, con aparición progresiva de incontinencia urinaria
y fecal, impotencia y anestesia en “silla de montar”.

Los riñones se pueden afectar de tres formas en la EA: por amiloidosis secun-
daria (tipo AA), por enfermedad de Berger o nefropatía por IgA, y por nefritis
intersticial, debida al uso crónico de antiinflamatorios no esteroideos (AINEs).
Aunque la amiloidosis es cada vez más rara en la EA, constituye la manifestación
renal más común; se presenta en 4 a 9% de los pacientes a consecuencia de la in-
flamación crónica.16 La nefropatía por IgA, que es una glomerulonefritis, se pue-
de presentar porque algunos pacientes con EA tienen niveles altos de IgA en sue-
ro. Ambas complicaciones se pueden manifestar por proteinuria y hematuria.

La osteoporosis se presenta hasta en 50% de los pacientes con EA, lo cual favo-
rece las fracturas y contribuye a la acentuación de la cifosis que presentan los
pacientes. Se cree que esta alteración se origina por la gran disminución de la movi-
lidad de los pacientes y por el uso de ciertos medicamentos.17 Sin embargo, tam-
bién se ha detectado un balance inadecuado osteoclasto/osteoblasto importante.18

Exámenes de laboratorio

No existen pruebas de laboratorio específicas o diagnósticas para la EA. Los
reactantes de fase aguda, es decir, la velocidad de sedimentación globular o la
proteína C reactiva, pueden estar elevados en 75% de los casos, pero no por fuer-
za se correlacionan con la actividad de la enfermedad.19 La elevación de estos
reactantes es más frecuente cuando existe artritis periférica que cuando existe
sólo enfermedad axial. Puede existir anemia normocítica normocrómica leve. Es
frecuente que los niveles de IgA estén elevados. El factor reumatoide y los anti-
cuerpos antinucleares son negativos.

La decisión de solicitar la identificación del HLA–B27 debe ser considerada
en forma individual en cada paciente. Es útil cuando existen algunas manifesta-
ciones clínicas sugestivas de la enfermedad, pero hay duda diagnóstica, o para
establecer el pronóstico.

Estudios de imagen

Radiografías convencionales

Los cambios radiográficos típicos de la EA se van presentando de manera progre-
siva, apreciándose principalmente en el esqueleto axial. Las alteraciones más
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precoces, consistentes y características se observan en las articulaciones sacroi-
liacas. Una radiografía anteroposterior de pelvis es suficiente en la mayoría de
los casos para detectar sacroileítis. Los cambios suelen ser bilaterales y simétri-
cos; se presenta borramiento del hueso subcondral, seguido de erosiones aserra-
das y esclerosis del hueso adyacente.5 Estas alteraciones aparecen en la porción
sinovial de la articulación, es decir, en los dos tercios inferiores; resultan de la
sinovitis y de la osteítis del hueso subcondral. Aparecen primero y son más pro-
minentes en el lado iliaco de la articulación porque el cartílago que cubre ese lado
es más delgado que el que cubre el lado sacro.

La progresión de las erosiones puede llevar al seudoensanchamiento del espa-
cio articular, aunque más tarde se presentan fibrosis gradual, calcificación, for-
mación de puentes interóseos y osificación, los cuales revierten dicho ensancha-
miento hasta el grado en que, después de varios años, puede existir anquilosis
completa de las articulaciones.

Los hallazgos radiográficos en la columna vertebral son también muy caracte-
rísticos. Existe inflamación de las capas superficiales del anillo fibroso, en sus
sitios de inserción en las esquinas de los cuerpos vertebrales, lo que provoca es-
clerosis reactiva, observada en las radiografías como “esquinas brillantes” (signo
de Romano) y posteriormente como erosiones.5 Esto ocasiona que los cuerpos
vertebrales pierdan su concavidad anterior y presenten un aspecto “cuadrado”.
Se produce también osificación progresiva de las capas superficiales del anillo
fibroso, que da origen a los llamados “sindesmofitos”, existentes en la columna
torácica y la lumbar; estas formaciones nacen del vértice de las vértebras, son del-
gadas, regulares y con trayectoria siempre vertical, que forman puentes entre las
vértebras. Se puede llegar a formar la característica “columna de bambú” cuando
los sindesmofitos se desarrollan a los largo de casi toda la columna toracolumbar.

Resonancia magnética

La resonancia magnética (RM) tiene utilidad en la detección de lesiones en las
fases iniciales de la EA, principalmente en las articulaciones sacroiliacas, por lo
que ha permitido hacer el diagnóstico en fases precoces.20 Para ello se utiliza la
secuencia T1 con la inyección intravenosa de gadolinio. Las técnicas con supre-
sión de grasa, como el STIR (recuperación de inversión tau corta), son muy sensi-
bles para detectar edema de la médula ósea, el cual es un hallazgo frecuente en
la inflamación del sistema musculosquelético relacionada con la EA.

La RM sirve también para visualizar lesiones inflamatorias en los elementos
anteriores y posteriores de las vértebras y alrededor del disco intervertebral. Es útil
también, al igual que el ultrasonido, para evaluar las entesis. La RM tiene aplica-
ción también en la evaluación de la respuesta al tratamiento con agentes biológi-
cos, con los cuales se puede apreciar disminución o desaparición de las lesiones
inflamatorias.



109Espondiloartropatías
E

di
to

ria
l A

lfi
l. 

F
ot

oc
op

ia
r 

si
n 

au
to

riz
ac

ió
n 

es
 u

n 
de

lit
o.

�

Cuadro 7–6. Criterios de Nueva York para
espondiloartritis modificados en 1984

Dolor de espalda baja con una duración de por lo menos tres meses, que mejora con el ejerci-
cio y no se alivia con el reposo

Limitación de la columna lumbar en los planos sagital y frontal
Expansión torácica disminuida en relación con los valores normales para la edad y y el sexo
Sacroileítis bilateral grados 2 a 4
Sacroileítis bilateral grados 3 o 4
Espondilitis anquilosante definitiva con 4 o 5 criterios más cualquier criterio clínico.

Fuente: van der Linden SM, Valkenburg HA, Cats A: Evaluation of diagnostic criteria for ankylosing
spondylitis. A proposal for modification of the New York criteria. Arthritis Rheum 1984;27:361–368.

Diagnóstico

El diagnóstico de EA está basado en la obtención de una buena historia clínica
y la observación de hallazgos característicos en los estudios de imagen. El antece-
dente de historia familiar positiva para EA es muy importante. Los nuevos crite-
rios de ASAS para detectar espondiloartritis axiales en etapas precoces ayudan
en el abordaje diagnóstico de la EA. Los criterios modificados de Nueva York de
1984, aunque sirven para clasificar (su utilidad principal radica en poder incluir
pacientes en estudios epidemiológicos y clínicos), se pueden utilizar también
como auxiliares en el abordaje diagnóstico (cuadro 7–6).21

Diagnóstico diferencial

El primer problema que puede surgir en el abordaje de las espondiloartritis radica
en hacer el diagnóstico específico de alguna de ellas, puesto que tienen varias ma-
nifestaciones clínicas y radiológicas en común. Por lo tanto, la EA se puede con-
fundir con las otras espondiloartritis. La diferencia básica clínica es el predomi-
nio de la enfermedad axial en la EA y de la enfermedad periférica en las otras.
Desde el punto de vista radiológico, la sacroileítis en la EA suele ser bilateral y
simétrica, mientras que en la artritis reactiva y la artritis psoriásica es unilateral
o asimétrica.

El dolor lumbar de la EA se puede confundir con el dolor lumbar mecánico,
el cual, a diferencia del dolor lumbar inflamatorio de la EA, aumenta con el ejer-
cicio y mejora con el reposo. La hiperostosis esquelética idiopática difusa, o
DISH (por sus siglas en inglés), es una variedad de osteoartritis que cuenta entre
sus manifestaciones la formación de hiperostosis gruesas, asociadas con la osifi-
cación del ligamento longitudinal anterior y las entesis en la columna vertebral,
y que se puede confundir con la EA. Sin embargo, la hiperostosis se presenta en
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personas de mayor edad y respeta las articulaciones sacroiliacas. Las infecciones
y las neoplasias de la columna vertebral se pueden confundir también con la EA,
porque ocasionan dolor lumbar que no cede con el reposo. La osteítis condensans
ilii es una alteración que se presenta en las mujeres jóvenes poco tiempo después
de tener un parto; se caracteriza por la aparición de un triángulo de esclerosis con
base interna y vértice externo en el lado iliaco de la articulación sacroiliaca, que
se puede confundir con la sacroileítis de las espondiloartritis.

Tratamiento

El tratamiento integral de la EA incluye los aspectos no farmacológico, farmaco-
lógico y quirúrgico, de los cuales todos son fundamentales.

No farmacológico

El primer paso es la información y educación del paciente y su familia. Ellos de-
ben conocer todo acerca de la enfermedad: su curso, sus posibles complicaciones,
la necesidad de tratamiento crónico (probablemente de por vida) y el pronóstico.
El segundo paso implica establecer y aplicar un programa de terapia física y reha-
bilitación, cuyos objetivos sean aliviar el dolor, preservar la capacidad funcional
y evitar deformidades. Se debe tratar de mantener la postura erecta, hacer ejerci-
cios de extensión de espalda y dormir en un colchón firme, sin almohada si es po-
sible. Se sugiere dormir en decúbito supino o prono, con la espalda plana, y no
de lado, con la espalda encorvada. El programa de fisioterapia debe incluir ejerci-
cios, hidroterapia y actividades deportivas. La natación es el mejor ejercicio glo-
bal. Los programas actuales incluyen sesiones en un spa. Los trabajos recientes
en este campo, incluidas las revisiones sistemáticas de Cochrane, han concluido
lo siguiente:

a. Los programas de ejercicio en casa son mejores que carecer de un progra-
ma.

b. La fisioterapia supervisada en grupo es mejor que los ejercicios en casa.
c. Los programas que combinan ejercicios en casa y en un spa, seguidos por

fisioterapia semanal supervisada en grupo, son mejores que la sola fisiote-
rapia semanal en grupo.22

Farmacológico

Los AINEs son medicamentos con eficacia probada en el tratamiento de la EA;
constituyen el grupo de fármacos de primera elección en el tratamiento de la EA
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activa. El periodo de tiempo requerido para que se logre un efecto adecuado va
de una a dos semanas, al cabo del cual se debe cambiar a otro AINE si no se ha
logrado un buen efecto antiinflamatorio. Hay varios AINEs que han mostrado
efectividad, por lo que no existe uno que sea superior a los demás. La indometaci-
na y el diclofenaco son los inhibidores de la COX–1 más empleados, pues ambos
han mostrado buenos resultados. El primero se utiliza en dosis de 50 mg cada
ocho horas por vía oral, con disminución progresiva de la dosis cuando se contro-
la la inflamación, hasta alcanzar una dosis de mantenimiento de 25 mg cada ocho
horas. El segundo se puede adquirir en presentaciones de 50, 75 o 100 mg, admi-
nistrados tres, dos o una vez al día, respectivamente. Los inhibidores selectivos
de la COX–2 tienen una eficacia similar; éstos se deben utilizar cuando hay con-
traindicación para el uso de los tradicionales, debido a la presencia o riesgo de
algún padecimiento gastrointestinal, como úlcera péptica. Son útiles el celecoxib
o el etoricoxib en dosis de 200 mg por vía oral cada 12 h o de 90 a 120 mg por
vía oral cada 24 h, respectivamente. Un estudio reciente a dos años, abierto y con
selección aleatoria comparó el uso continuo de celecoxib u otro AINE en caso
de falla o toxicidad, con el uso de celecoxib sólo en caso necesario, por la presen-
cia de dolor o rigidez. El grupo que recibió el celecoxib en forma continua tuvo
una menor progresión radiográfica en las columnas cervical y lumbar que el gru-
po que recibió el medicamento a libre demanda.23 Esto indica que los AINEs ten-
drían un efecto leve modificador de la enfermedad, aunque este concepto es con-
trovertido.

Varios de los fármacos que en otras enfermedades, como la artritis reumatoide,
actúan como modificadores de la enfermedad han sido estudiados en la EA; de
todos ellos, la sulfasalazina es la más empleada. Debido a los resultados obteni-
dos en diversos estudios, el consenso general actual indica que es un medicamen-
to útil cuando existe artritis periférica; sin embargo, no tiene beneficio alguno en
la inflamación axial.5 Se administra en dosis de 500 mg (una tableta) diarios, la
cual se puede incrementar a 500 mg cada semana (para permitir una mejor tole-
rancia gástrica) hasta llegar a una dosis que controle la enfermedad o una dosis
máxima de 3 g. El metotrexato es un medicamento que ha mostrado cierto benefi-
cio en el tratamiento de la artritis periférica; sin embargo, no ha otorgado benefi-
cio alguno en la afectación axial, por lo que no constituye un medicamento de
elección en el tratamiento de la EA. La leflunomida es un medicamento poco es-
tudiado, aunque en un estudio abierto se encontró cierto beneficio en la artritis
periférica, mientras que en un estudio controlado pequeño no se encontró benefi-
cio alguno.5

Los glucocorticoides por vía sistémica no funcionan en el tratamiento de la en-
fermedad axial, pero se pueden emplear por vía intraarticular en el tratamiento
de la artritis periférica monoarticular u oligoarticular. La talidomida es un medi-
camento que aumenta la degradación del RNA mensajero del TNF. Este fármaco
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fue evaluado en un estudio chino, en el que se encontró una mejoría en 80% de
los pacientes; sin embargo, mostraron deterioro después de tres meses de haber
suspendido el medicamento.24 El pamidronato, un bisfosfonato, se utilizó en un
estudio canadiense para comparar 10 mg vs. 60 mg administrados por vía intrave-
nosa cada mes, a lo largo de seis dosis.25 Se obtuvo una mejoría modesta en las
manifestaciones clínicas y los hallazgos de RM; no obstante, ello no es suficiente
para recomendar su uso.

La aparición de los agentes biológicos anti–TNF transformó el tratamiento de
la EA y las otras espondiloartritis. El razonamiento para su uso está basado en el
hallazgo de la expresión de TNF en las biopsias de las articulaciones sacroiliacas,
la observación de que la sobreexpresión de TNF lleva a sacroileítis en modelos
animales y la demostración en ensayos clínicos de la eficacia del infliximab, uno
de los agentes anti–TNF, en la enfermedad de Crohn. Estos agentes se utilizan en
los pacientes en los que no existe respuesta al tratamiento convencional.

Existen tres agentes anti–TNF que han demostrado beneficios en el tratamien-
to de la EA: infliximab, etanercept y adalimumab.26–28 Recientemente aparecie-
ron ensayos clínicos que han demostrado la utilidad del golimumab, un nuevo
agente anti–TNF. El infliximab es un anticuerpo monoclonal quimérico IgG1, en
el que la porción Fab es de ratón. Se utiliza en dosis de 3 a 5 mg/kg a las 0, 2, 6
y 8 semanas. El etanercept es una proteína de fusión que se forma por la unión
de dos dominios extracelulares del receptor p75 del TNF a la porción Fc de una
IgG1 humana. Se emplea por vía subcutánea en dosis de 25 mg dos veces a la se-
mana o de 50 mg una vez a la semana. El adalimumab es un anticuerpo monoclo-
nal humano que se administra en dosis de 40 mg por vía subcutánea cada 14 días.
Ninguno de ellos requiere la administración concomitante de metotrexato en el
tratamiento de la EA.

Los pacientes que han recibido estos tres agentes anti–TNF han demostrado
un buen porcentaje de respuesta ASAS–20 y ASAS–40, que son los instrumentos
con los que se mide la respuesta a los medicamentos en la EA.

La mejoría es significativa entre la segunda y la cuarta semanas; es sostenida
y desaparece en promedio cuatro meses después de su suspensión. Se observa una
mejoría significativa en los parámetros objetivos que miden la actividad de la en-
fermedad, así como en los hallazgos de inflamación en la columna vertebral y en
las articulaciones sacroiliacas, observados en la RM. Existe, sin embargo, duda
acerca de si previenen o no el daño estructural radiológico. Las infecciones cons-
tituyen el efecto colateral más importante a vigilar; entre ellas se incluye la tuber-
culosis, en la que el TNF constituye un elemento muy importante en la respuesta
inmunitaria contra el Mycobacterium tuberculosis y en la formación de los granu-
lomas.

La uveítis se trata con glucocorticoides tópicos y con ciclopéjicos, para evitar
las sinequias o disminuirlas.
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Quirúrgico

El reemplazo total de cadera con prótesis está indicado en los pacientes que
sufren daño avanzado de la articulación y que tienen dolor intenso o limitación
funcional importante. Lo mismo se aplica para la rodilla y otras articulaciones.
La osteotomía vertebral está indicada para corregir la flexión marcada de la co-
lumna cuando el ángulo de visión hacia el frente está muy deteriorado. Las fusio-
nes espinales están indicadas para la inestabilidad, que incluye la subluxación
atlantoaxial, así como para la seudoartrosis y las fracturas.

Evolución y pronóstico

La evolución de la EA es muy variable y se caracteriza por remisiones espontá-
neas y exacerbaciones.

El pronóstico en general es favorable. La mayoría de los pacientes evolucio-
nan con una enfermedad leve o moderada; sin embargo, hay un buen porcentaje
de casos que tienen una evolución tórpida y son los que se concentran en los hos-
pitales de tercer nivel. La esperanza de vida en los pacientes con EA está algo
reducida después de los 10 años de evolución. Las causas de muerte incluyen
complicaciones de la enfermedad, como las fracturas de la columna, la subluxa-
ción atlantoaxial y las afectaciones cardiovasculares, respiratorias, gastrointesti-
nales y renales.

Cuadro 7–7. Características importantes de las principales espondiloartritis

Características EA AP ARe AI

Edad de inicio < 45 35 a 45 20 a 29 Adulto joven
Sexo (M:F) 3:1 1:1 8:1 1:1
Tipo de inicio Gradual Variable Agudo Gradual
SI o espondilitis 100% 20% 40 a 50% < 20%
Simetría de SI Simétrica Asimétrica Asimétrica Simétrica
Artritis periférica 25% 95% 90% 15 a 20%
Distribución Axial y MP Cualquier ar-

ticulación
MP MP

HLA–B27 90 a 95% 24 a 60%* 40 – 80% 7 a 70%**
Uveítis 25 a 30% 20% 50% < 15%
Compromiso cardiaco 1 a 4% Raro 5 a 10% Raro
Compromiso cutáneo o ungueal No 100% < 40% Raro
Papel de los agentes infecciosos Desconocido Desconocido Sí Desconocido

EA: espondilitis anquilosante; AP: artritis psoriásica; ARe: artritis reactiva; AI: artritis intestinal; M:
masculino; F: femenino; SI: sacroileítis; MP: miembros pélvicos. * Frecuencia hasta de 60% cuan-
do existe espondilitis. ** Frecuencia hasta de 70% cuando existe espondilitis.
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OTRAS ESPONDILOARTRITIS

Los otros padecimientos que se clasifican como espondiloartritis son importantes
también. Sus características fundamentales se pueden apreciar en el cuadro 7–7.
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8
Otras enfermedades multisistémicas

Darío García González

SÍNDROME DE SJÖGREN

Definición

Es un trastorno autoinmunitario crónico, de etiología desconocida, que se carac-
teriza por infiltración linfoplasmocitaria de las glándulas exocrinas, que ocasio-
nan destrucción epitelial y provocan un síndrome seco, definido por sequedad
oral (xerostomía) y ocular (xeroftalmía), además de manifestaciones sistémicas.1

Clasificación

Existen dos formas clínico–patológicas del síndrome de Sjögren (SS): la prima-
ria o síndrome seco (queratoconjuntivitis sicca y xerostomía), que cursa aislada-
mente, y la secundaria, que se asocia con otra enfermedad del tejido conectivo
y con más frecuencia con la artritis reumatoide, como también con el lupus erite-
matoso sistémico, la esclerosis sistémica, la polimiositis, la hepatitis autoinmuni-
taria, la cirrosis biliar, etc.2

Epidemiología

No se conoce con exactitud su incidencia, pero se indica que, tras la artritis reu-
matoide, es la enfermedad reumatoide más frecuente.2

117
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El SS afecta más a las mujeres entre la cuarta y la quinta décadas de la vida,
aunque es posible su comienzo a cualquier edad.2–5

No se ha observado que existan diferencias raciales, pero se ha descrito la agre-
gación familiar.1

Etiopatogenia

Se desconoce la causa y su mecanismo patogénico, pero hay suficientes datos
para considerarla una enfermedad autoinmunitaria, con probable predisposición
genética.2–4

Los dos fenómenos autoinmunitarios principales que se observan en el síndro-
me consisten en infiltración linfocitaria de las glándulas exocrinas y una hipe-
rreactividad de los linfocitos B, ilustrada por los autoanticuerpos circulantes.4

El suero de los pacientes con el síndrome suele contener diversos autoanticuer-
pos dirigidos contra antígenos no órgano–específicos, como inmunoglobulinas
(factores reumatoides) y antígenos nucleares y citoplasmáticos extraíbles (Ro/
SSA, La /SSB).4

Se ha descrito también la presencia de autoanticuerpos contra antígenos orga-
noespecíficos, como las células tiroideas y la mucosa gástrica.4,5

La presencia de dichos autoanticuerpos contra los antígenos Ro/SSA y La/
SSA en el síndrome de Sjögren se asocia con un inicio precoz de la enfermedad,
mayor duración de la enfermedad, aumento del tamaño de las glándulas salivales,
infiltración linfocitaria grave de las glándulas salivales menores y algunas mani-
festaciones extraglandulares, como linfadenopatía, púrpura y vasculitis.3

Anatomía patológica

La infiltración tisular está integrada por linfocitos T, linfocitos B y células plas-
máticas, comprometiendo principalmente a las glándulas salivales, lacrimales y
otras de secreción exocrina, como las glándulas sebáceas, sudoríparas y mama-
rias, y las mucosas, independientemente de su localización.

Durante su inicio tiene una distribución periductal, que causa atrofia epitelial,
destrucción de los acinos y problemas de cicatrización; el infiltrado se generaliza
durante su evolución y puede afectar a cualquier órgano, provocando su altera-
ción funcional.5

Algunos pacientes presentan una intensa infiltración tisular no glandular con
aspecto pleomórfico, mientras que los ganglios linfáticos suelen afectar la estruc-
tura de su arquitectura normal. Esta situación ha sido denominada seudolinfoma,
la cual es una afección que resulta difícil distinguir de los auténticos linfomas lin-
focíticos que terminan surgiendo en aproximadamente 10% de los pacientes.1
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Cuadro clínico

Las manifestaciones iniciales pueden resultar inespecíficas (como artralgia, fati-
ga y fenómeno de Raynaud); por regla general, transcurren entre 8 y 10 años des-
de que aparecen los síntomas iniciales hasta la manifestación florida de la enfer-
medad.3

Los síntomas principales se relacionan con la disminución de la función lagri-
mal y de las glándulas salivales.

La afección oftalmológica se caracteriza por el desarrollo de sequedad y atro-
fia de conjuntiva y córnea; dicha afección se denomina queratoconjuntivitis
sicca, la cual provoca la sensación de arenillas, ardor, prurito, congestión y dismi-
nución del lagrimeo, ocasionando acumulación de bandas gruesas en la comisura
interna del ojo, fotosensibilidad y visión borrosa. Con frecuencia se asocian in-
fecciones secundarias, ulceración e iridociclitis.4

Al principio, la saliva es espesa, pero muestra una disminución considerable
que conlleva a la xerostomía, provocando serias dificultades para la masticación,
la deglución y la fonación, y el desarrollo rápido y progresivo de caries. Se com-
prueba con frecuencia queilitis angular, ulceraciones y fisuras en la lengua y la
mucosa oral.4

Es probable también la presencia de pérdida de los sentidos del gusto y del ol-
fato. La sequedad glandular puede afectar la nariz, la faringe, la laringe, la trá-
quea, los bronquios, el estómago y las mucosas intestinal, rectal y genital.5

Las manifestaciones articulares son variadas. Con frecuencia el cuadro es típi-
co de artritis reumatoide; en otras oportunidades se trata de artralgias o artritis
episódicas de difícil clasificación.4

La xerodermia se observa en la mitad de los casos y suele acompañarse de piel
seca, prurito, liquenificación, hipo o anhidrosis. La sequedad y la fragilidad pilo-
sa condicionan alopecia del cuero cabelludo, las axilas y el pubis. El examen his-
tológico revela una importante disminución de las glándulas sudoríparas y sebá-
ceas. Las manifestaciones sistémicas incluyen disfagia, pancreatitis, disfunción
neuropsiquiátrica, pleuritis, vasculitis y acidosis renal tubular distal.5

En el síndrome de Sjögren los linfomas malignos y la macroglobulinemia de
Waldenstrom se desarrollan casi 50 veces más de lo que corresponde al azar (figu-
ras 8–1 a 8–3).5

Diagnóstico

Los criterios más aceptados para diagnosticar el síndrome de Sjögren primario
son los propuestos por Fox y Saito (1994). La presencia de cuatro de esos criterios
indica un SS definido, mientras que la presencia de tres criterios indican un sín-
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Figura 8–1. Hipertrofia parotídea.

drome de Sjögren posible. Las exclusiones para el diagnóstico incluyen diabetes
mellitus, hipotiroidismo, linfoma persistente, enfermedad injerto contra hués-
ped, SIDA y sarcoidosis.6

Las manifestaciones de actividad de la enfermedad incluyen síntomas consti-
tucionales y linfadenopatías glandular, articular, cutánea, pulmonar, renal, mus-
cular, del sistema nervioso periférico, del sistema nervioso central, hematológica
y biológica.

Figura 8–2. Hipertrofia parotídea y adenopatía submaxilar.
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Figura 8–3. Xerostomía.

Las manifestaciones clínicas comprenden fiebre, adenopatías, esplenomega-
lia, infiltración de las glándulas lagrimales, submaxilares y parotídeas, artritis,
sinovitis, eritema multiforme, vasculitis urticariana, xerodermia, tos, fibrosis
pulmonar, proteinuria, acidosis tubular renal, mialgias, miositis, neuralgia del tri-
gémino, ataxia, neuritis óptica, crisis convulsivas, mielitis transversa, anemia, trom-
bocitopenia, linfopenia, hipocomplementemia e hipergammaglobulinemia.6,7,9

Queratoconjuntivitis sicca

� Disminución de la tasa de flujo de lágrimas cuando la prueba de Schirmer
es < 8 mm de humedad en cinco minutos.

� Tinción elevada con colorante rosa de bengala o fluoresceína.

Xerostomía

� Xerostomía sintomática.
� Disminución de la tasa de flujo salival basal y estimulado.

Evidencia de laboratorio de una
enfermedad autoinmunitaria sistémica

Las alteraciones oculares se demuestran mediante examen con lámpara de hendi-
dura tras tinción con fluoresceína o con rosa de bengala. La hiposecreción lagri-
mal se cuantifica mediante la prueba de Schirmer.11,12
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Datos de laboratorio

Incluyen anemia leve normocítica, normocrómica o hipocrómica, leucopenia,
linfopenia y eosinofilia. El factor reumatoide se demuestra en títulos altos en 70%
de los pacientes.5 Se pueden observar anticuerpos antinucleares, crioglobuline-
mia, hipocomplementemia, hipergammaglobulinemia e inmunocomplejos.7

Los anticuerpos contra los antígenos citoplasmáticos SSA (anti–Ro) se en-
cuentran en 50% de las formas primarias y en 40% de las formas secundarias; los
anti–SSB (anti–La) se encuentran en 25 y 15%, respectivamente.1,11–14

Diagnóstico diferencial

Se deben considerar las endocrinopatías (como diabetes mellitus), el hipotiroi-
dismo, el linfoma, la sarcoidosis, la infección viral (parotiditis, virus de Epstein–
Barr y virus Coxsackie A), la infección por VIH y la enfermedad injerto contra
huésped.6

Pronóstico

Aunque el síndrome de Sjögren lleva implícita una considerable morbilidad, no
reduce la esperanza de vida. Es pronóstico está condicionado por la enfermedad
asociada y por la posible aparición de un proceso linfoproliferativo.1,20–22

Tratamiento

El tratamiento del SS persigue el alivio de los síntomas y la limitación del daño
producido por el complejo sicca (xerostomía y xeroftalmía). Se trata con sustitu-
ción de líquidos y la administración de lágrimas artificiales tantas veces como sea
necesario. Se deben evitar los medicamentos que aumenten la hipofunción lagri-
mal y salival, como son los diuréticos, los antihipertensivos y los antidepresivos.

La administración de bromhexina y pilocarpina en dosis elevadas mejora las
manifestaciones de sequedad. Asimismo, lo hidroxicloroquina corrige parcial-
mente la hipergammaglobulinemia y reduce los anticuerpos IgG contra el antíge-
no La/SSB. Los glucocorticoides (1 mg/kg/día) y otros inmunosupresores, como
la ciclosporina y la azatioprina, están indicados en el tratamiento de las manifes-
taciones extraglandulares, sobre todo afecciones renal y pulmonar, y en presencia
de vasculitis sistémica. Recientemente se observó que el empleo de terapia bioló-
gica dirigida a la interleucina 6, los anti–TNF alfa, incluyendo infliximab y eta-
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nercept, y los anticuerpos monoclonales dirigidos a CD20 parece ser útil en los
pacientes con manifestaciones glandulares y sistémicas.5–10

ESCLEROSIS SISTÉMICA PROGRESIVA

Definición

Es una enfermedad del tejido conectivo que se caracteriza por engrosamiento y
fibrosis de la piel, con compromiso de órganos internos, como el aparato gastro-
intestinal, los pulmones, el corazón y el riñón. Se acompaña de anticuerpos espe-
cíficos y alteraciones de la microvasculatura.23

La morbilidad y mortalidad son considerables y se relacionan con la afección
visceral. La enfermedad es heterogénea en cuanto a extensión, progresión y com-
promiso de órganos internos.23,24

Epidemiología

No es una enfermedad muy frecuente; sin embargo, la exposición a agentes am-
bientales puede desencadenar enfermedades del tipo de la esclerodermia. Algu-
nos de dichos factores ambientales incluyen la exposición a sílice, los hidrocar-
buros insaturados, las vibraciones, las resinas epóxicas, el cloruro de vinilo, la
silicona para implantes mamarios, la enfermedad injerto contra huésped del tras-
plante de médula ósea y los medicamentos, como la bleomicina, la pentazocina
y el cisplatino. Recientemente se presentaron dos epidemias de cuadros de escle-
rosis sistémica; una ocurrió en España en 20 000 personas que ingirieron aceite
de oliva adulterado y la otra sucedió en EUA en 1 500 personas que ingirieron
tabletas contaminadas de L–triptófano, acompañadas del desarrollo de un síndro-
me de eosinofilia–mialgia.24,25

Patología

El signo característico es la fibrosis, la cual ocurre en la piel, los vasos y los órga-
nos.24

Piel

En la dermis hay un aumento de colágenos y de otros constituyentes de la matriz,
el adelgazamiento de la epidermis y la desaparición de los estratos córneos. En
la fase inicial de las lesiones cutáneas se observan infiltrados de células, linfoci-
tos y monocitos. En la fase tardía hay atrofia de la piel.24,25
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Vasos

La afección de la microcirculación es diseminada; en el paciente se puede obser-
var in vivo durante el examen con buena luz, con una lupa o a simple vista el lecho
capilar del pliegue de la piel que bordea las uñas. Se observan en la cutícula pun-
tos rojos que corresponden a capilares dilatados o a hemorragias capilares, y
áreas avasculares. Los grandes vasos muestran hiperplasia de la íntima, la cual
oblitera el lumen.25,26

Patogénesis

En la forma generalizada de la esclerosis hay una alteración difusa de la microcir-
culación que da como resultado una fibrosis intensa y no regulada. La caracterís-
tica de la enfermedad es un proceso descontrolado de cicatrización de heridas.
Las lesiones arteriolares y capilares preceden a la fibrosis. El pronóstico depende
principalmente de la intensidad y de la rapidez de aparición de dichas lesiones
en los órganos vitales.26,27

Fibrosis

Consiste en el depósito de matriz extracelular en la íntima de los vasos sanguí-
neos y en el intersticio de la piel por parte de fibroblastos activados. Una de las
moléculas solubles involucradas en este estado de activación de fibroblastos es
el factor de crecimiento TGF–�.27

Inmunidad

Aunque no se conoce el papel de los autoanticuerpos en la patogénesis de la escle-
rosis sistémica, entre 80 y 90% de los pacientes presentan algún autoanticuerpo.
Son específicos para esclerodermia el anticuerpo anticentrómero (antígeno blan-
co en el núcleo; en el cinetocoro es marcador de la variedad limitada o síndrome
de CREST) y el antitopoisomerasa I. Además de esos anticuerpos antinucleares,
se encuentran anticuerpos dirigidos contra estructuras de la matriz, como anti-
cuerpos antitipos de colágeno IV y V.27,28

Se ha identificado una respuesta exagerada de los linfocitos T CD4 a la inter-
leucina 2, lo cual sería crucial en la activación de fibroblastos.27

De acuerdo con esas observaciones, las extensas lesiones vasculares de la es-
clerodermia, caracterizadas por activación del endotelio, daño y proliferación de
la íntima, pudieran ser explicadas por:

1. Una lesión inicial por agresión citolítica de las células T a las células endo-
teliales.
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2. La continuación del daño por autoinmunidad contra antígenos de la estruc-
tura vascular, como el colágeno tipo IV y la laminina.28,29

Clasificación

La esclerosis y los síndromes semejantes a esclerodermia se clasifican en:

1. Esclerosis sistémica:
a. Difusa.
b. Limitada o síndrome de CREST.
c. Síndromes de sobreposición.

2. Esclerosis sistémica símil inducida por químicos.
3. Formas localizadas de esclerodermia.

a. Morfea.
b. Esclerodermia lineal.
c. Fascitis eosinofílica.

4. Formas localizadas por tóxicos.
5. Seudoesclerodermia.

Criterios preliminares para su clasificación

Criterio mayor

Esclerodermia proximal: engrosamiento, tensión o induración simétrica de la
piel de los dedos y de la piel proximal a las articulaciones metacarpofalángicas
o metatarsofalángicas. Estos cambios pueden afectar toda la extremidad, el ros-
tro, el cuello y el tronco (tórax y abdomen). Usualmente es bilateral y simétrica.

Criterios menores

� Esclerodactilia: incluye los cambios cutáneos citados, limitados a los dedos
de las manos y los pies.

� Cicatrices digitales umbilicadas o pérdida de la sustancia del pulpejo del
dedo. Áreas deprimidas en la punta de los dedos o pérdida del tejido del pul-
pejo a causa de isquemia.

� Fibrosis pulmonar bibasal: patrón reticular con densidades lineales o lineo-
nodulares más pronunciado en las porciones basales pulmonares en una ra-
diografía estándar de tórax; puede tomar un aspecto moteado difuso o de
“pulmón en panal de abeja”. Estos cambios no deben ser atribuibles a una
enfermedad pulmonar primaria.
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La clasificación como esclerosis sistémica definida requiere la presencia del cri-
terio mayor y de dos de los criterios menores.27–30

Cuadro clínico

Esclerosis sistémica

Existen dos formas clínicas, cuya presentación inicial puede ser similar:

1. Difusa: progresión rápida de fibrosis cutánea con compromiso proximal de
las extremidades, el tronco y la cara, y compromiso visceral precoz. Es gra-
ve y poco frecuente. Tiene como autoanticuerpo marcador la antitopoiso-
merasa I (Scl–70). El pronóstico en general es malo.30,31

2. Limitada o síndrome de CREST: progresión lenta. Fibrosis limitada a la
forma distal (manos, pies) y a la cara. El compromiso visceral es tardío. Tie-
ne como autoanticuerpo marcador el anticentrómero. Su pronóstico es me-
jor. Se caracteriza por calcinosis, enfermedad de Raynaud, disfunción eso-
fágica, esclerodactilia y telangiectasias.30–32

El fenómeno de Raynaud es el primer síntoma en 95% de los pacientes, el cual
a veces precede durante muchos años la aparición de esclerosis. Varios meses an-
tes de que sea claramente distinguible el engrosamiento de la piel aparecen ede-
mas de dedos y manos, artralgias y artritis de las pequeñas articulaciones de las
manos en frecuencia variable.28,30

Enfermedad de Raynaud

El frío y las emociones pueden inducir vasoespasmo; son característicos los epi-
sodios de palidez o cianosis, con compromiso bilateral de los dedos de las manos
o de los pies. Los episodios, que en ocasiones pueden ser impresionantes, doloro-
sos y prolongados, se describen como “dedos de muerto”. El infarto de los tejidos
en las puntas de los dedos puede dejar cicatrices puntiformes, que pueden inducir
gangrena. Hay espasmo y alteraciones estructurales de los vasos digita-
les.30,31,34,36,38

Cutánea
Al inicio se observa edema de los dedos de manos y a veces de los pies. Semanas
o meses después, el edema es reemplazado por induración; la piel se hace gruesa
y dura. Desaparecen los pliegues y las arrugas normales. La piel se ve brillante y
cambia la pigmentación cutánea, pudiendo estar hiperpigmentada o hipopigmen-
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Figura 8–4. Lesiones en sal y pimienta.

tada (sal y pimienta). Las esclerosis cutáneas patognomónicas de esclerosis sisté-
mica incluyen la de los dedos y la proximal del dorso de las manos, la cara, el
cuello y el tronco. La forma difusa avanza rápido, pudiendo afectar en meses los
brazos, los antebrazos, la cara y el tronco. En contraste, en el síndrome de CREST
o la forma limitada, la fibrosis se limita a los dedos y a la cara. Algunos pacientes
no presentan compromiso cutáneo (esclerodermia sine scleroderma). Aparecen
telangiectasias y calcinosis (figuras 8–4 a 8–7).30,32,33,35,36,38,39

Gastrointestinal
El esófago se compromete en 80% de los pacientes; la mitad presentan disfagia
y 20% padecen reflujo. La disfunción esofágica motora distal es el compromiso

Figura 8–5. Engrosamiento de la piel.
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Figura 8–6. Fascies de pajarito.

más frecuente. La musculatura del esfínter esofágico inferior se altera y se pue-
den presentar reflujo y esofagitis péptica, que se puede complicar por ulceracio-
nes y estenosis. Puede haber atonía gástrica, duodenal y de intestinos delgado y
grueso. La hipomotilidad del yeyuno o del íleon puede conducir a una malabsor-
ción intestinal con diarrea, reducción de peso y distensión abdominal, a veces con
episodios de seudoobstrucción intestinal. Se ha descrito una asociación entre
cirrosis biliar primaria y síndrome de CREST.30–32,34,36

Renal
Puede haber disminución de la depuración de creatinina, hipertensión, azoemia,
hematuria microscópica o proteinuria. El compromiso renal aparece en la escle-
rosis sistémica difusa; ocurre en los primeros años de evolución y durante la fase
de induración progresiva. A veces comienza bruscamente con hipertensión ma-

Figura 8–7. Cambios tróficos en la piel.
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ligna, hiperreninemia y falla renal oligúrica. Hasta antes de que aparecieran los
inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina, la enfermedad renal con
crisis hipertensiva era la causa de muerte en un tercio de los pacientes.30,32

Pulmonar
Es frecuente la afección en la forma difusa; en el síndrome de CREST se produce
disnea, tos seca y dolor torácico. Se presentan estertores basales en la mayoría
de los pacientes. En la radiografía de tórax se observa fibrosis pulmonar en las
bases en 78% de los enfermos. Las alteraciones de la función pulmonar incluyen
enfermedades restrictiva, obstructiva y de la pequeña vía aérea. En el lavado
broncoalveolar puede haber un aumento de linfocitos y neutrófilos.31,34,36,38

La hipertensión arterial pulmonar aparece en un número pequeño de pacientes
con síndrome de CREST y se considera de mal pronóstico.38,39

Cardiaca
El compromiso miocárdico ocurre en menos de 10% de los pacientes con la forma
difusa. La disfunción del ventrículo izquierdo es frecuente, manifestándose por
insuficiencia cardiaca y arritmias. La fibrosis reemplaza zonas de tejido cardiaco
y del sistema de neuroconducción cardiaco.33,37

Curso y pronóstico

La historia natural de la esclerodermia es variable. La sobrevida a 10 años a partir
del diagnóstico es de 65%.30

Tratamiento

La evaluación de las terapias en esclerosis sistémica no ha sido una tarea fácil.
Se ha usado d–penicilamina, un inmunomodulador que interfiere en el cross–lin-
king del colágeno, disminuye la fibrosis de la piel, retarda la progresión del com-
promiso cutáneo en algunos pacientes y puede estabilizar la progresión de la fi-
brosis pulmonar. Otros estudios reportan el empleo de cloroquina, metotrexato
y colchicina.38

� Enfermedad de Raynaud. Se recurre a la abstinencia de tabaco, protec-
ción del frío y el uso de nifedipino, que relaja la musculatura lisa vascular,
o bien de prazosina.39,40

� Úlceras de los dedos. Se emplea vendaje compresivo local; se evita la hu-
medad y se secan al aire. Si se infectan, hay que hacer uso de antibióticos
orales o locales y desbridar. Se recomienda evitar en lo posible la amputa-
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ción. Recientemente se han empleado medicamentos, como el sildenafil y
el bosentán, con buena respuesta.40,41,43

� Artritis. Se emplean antiinflamatorios no esteroideos, tomando en consi-
deración que algunos de ellos podrían ser tóxicos para los riñones, por lo
que hay que realizar controles de laboratorio. Es más común el empleo de
dosis bajas de prednisona (< 10 mg/día). Se recomienda hacer ejercicios
suaves de estiramiento para disminuir las contracciones.39,41

� Alteraciones en la motilidad esofágica. Se incluyen fármacos antirreflu-
jo, antiácidos, procinéticos y omeprazol.

� Intestino delgado. Se emplean antibióticos en el síndrome de asa ciega.
� Pulmonar. En la fibrosis intersticial en etapa inicial con infiltración celular

activa se han usado esteroides y ciclofosfamida con resultados variables.
Para la hipertensión pulmonar que aparece en los pacientes con síndrome de
CREST se ha reportado que el uso de prostaciclina como vasodilatador ha
sido benéfico; sin embargo, se ha reportado que el bosentán trata la hiperten-
sión arterial pulmonar con buena respuesta a este nivel. En algunos pacientes
se ha realizado con éxito el trasplante de corazón y de pulmón.39–47

MIOPATÍAS INFLAMATORIAS

La polimiositis y la dermatomiositis se clasifican dentro de las miopatías infla-
matorias idiopáticas, las cuales tienen en común el proceso inflamatorio crónico
del tejido musculosquelético.48

Definición

La dermatomiositis (DM) y la polimiositis (PM) son las principales miopatías in-
flamatorias idiopáticas. Constituyen un grupo de enfermedades de etiología des-
conocida que se caracterizan por la existencia de una lesión inflamatoria muscu-
lar, asociada a necrosis de células musculares, que clínicamente equivale a dolor
y debilidad musculares. Estas dos enfermedades son consideradas como formas
de expresión diferentes dentro del espectro de un mismo proceso patológico, di-
ferenciándose por su asociación o no con manifestaciones cutáneas. No obstante,
se han demostrado diferencias significativas en los cambios anatomopatológicos
y en el fenotipo del infiltrado inflamatorio de las lesiones musculares de ambos
procesos, las cuales indican diferentes mecanismos patogénicos entre ellos.48–50

Se pueden manifestar a cualquier edad, pero se ha observado la existencia de
dos picos de máxima incidencia: uno en la infancia (generalmente en los menores
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de 10 años de edad) y otro entre los 45 y los 60 años de edad. Es dos veces más
frecuente en las mujeres que en los hombres, pero en estos últimos es mayor la
media de edad de inicio que en las mujeres.50

Epidemiología

La incidencia de las miopatías inflamatorias se ha ido incrementando; en la actua-
lidad se estima que el diagnóstico oportuno forma parte importante para el reco-
nocimiento de estos padecimientos.

La incidencia de PM y DM varía de acuerdo con los diferentes estudios, osci-
lando entre 1 y 30 casos por cada 10 millones de habitantes por año. En los casos
de DM juvenil y en los pacientes con anticuerpos anti–Jo1 se ha demostrado una
mayor incidencia durante los meses de la primavera.50

En el caso de la DM juvenil existen evidencias de una relación con la infección
por el virus Coxsackie B, la cual también es más prevalente durante la primave-
ra.50

El predominio del padecimiento en mujeres se observa entre los 15 y los 45
años de edad, sobre todo cuando el proceso inflamatorio muscular se relaciona
con enfermedades del tejido conectivo.49

La miositis asociada a malignidad es más frecuente después de los 50 años de
edad. Las mujeres son afectadas en una relación de 2:1 en relación con los hom-
bres. Esta relación se invierte en el caso de la miositis por cuerpos de inclusión.50

Fisiopatología

La etiopatogenia de estas enfermedades sigue siendo un enigma. Se cree que po-
seen una base autoinmunitaria, aunque se desconoce la identidad del posible error
inmunológico implicado. Entre los argumentos que fundamentan la hipótesis au-
toinmunitaria cabe destacar la asociación con otras enfermedades que cursan con
una respuesta inmunitaria alterada, los signos de una respuesta inmunitaria
—como la producción de autoanticuerpos o la respuesta inflamatoria en los órga-
nos diana—, así como el efecto beneficioso de la terapia inmunosupresora e in-
munomoduladora en un número elevado de pacientes con miopatías inflamato-
rias idiopáticas.50,51

Cuadro clínico

La forma de presentación clínica de cada caso es muy variable, con manifestacio-
nes múltiples; sin embargo, el signo clínico cardinal es la debilidad muscular pro-
ximal y simétrica que se desarrolla paulatinamente en semanas o meses. Por un
lado, algunos pacientes pueden presentar las manifestaciones características de
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la miopatía sin evidencia de lesiones cutáneas, entrando en el espectro de la PM.
En otras ocasiones sólo se presentan las manifestaciones cutáneas del proceso.
Hasta en 56% de los pacientes los síntomas cutáneos preceden a la miopatía. Todo
ello dificulta el establecimiento de un patrón clínico único de este proceso.51

Manifestaciones musculares

La afectación muscular se manifiesta por una debilidad progresiva que daña fun-
damentalmente los músculos estriados del tronco y de las cinturas escapular y
pélvica. El paciente suele acudir a consulta porque presenta dificultad para incor-
porarse de sillas bajas y para subir escaleras, o bien incapacidad para mantener
los brazos elevados, lo cual dificulta las tareas habituales, como peinarse. En el
caso de los niños pequeños, la dificultad en la movilización es observada por los
propios padres, mientras que en el caso de los niños mayores la queja suele ser
una disminución en las capacidades atléticas del paciente. La debilidad muscular
se caracteriza por durar semanas o meses, pero rara vez es aguda. Los reflejos
musculotendinosos están conservados, salvo en los músculos gravemente afecta-
dos y atróficos. En fases avanzadas en pacientes con una enfermedad larga y pro-
gresiva se puede desarrollar una atrofia muscular desproporcionada en relación
con la debilidad del paciente. Otros grupos musculares que se afectan con fre-
cuencia son los faríngeo y los de la lengua, lo cual se manifiesta en forma de disfa-
gia, y los flexores del cuello. En casos avanzados y, más rara vez, en casos agudos
se puede involucrar la musculatura respiratoria. En la mitad de los casos, la debi-
lidad muscular se asocia a mialgias.51,52

Manifestaciones cutáneas

La DM presenta manifestaciones cutáneas patognomónicas (pápulas de Gottron
y eritema en heliotropo), sin las cuales no se puede establecer un diagnóstico de
certeza. Se asocia también con lesiones cutáneas características, aunque no pa-
tognomónicas, que aparecen con frecuencia en dichos pacientes.51–53

Pápulas de Gottron

Es la manifestación clínica más específica de la dermatomiositis; se observa en
70% de los pacientes. Es un eritema maculopapular situado sobre las prominen-
cias óseas, como los nudillos, los codos y las rodillas, y en áreas periungueales.
Las lesiones iniciales son pequeñas y discretas, pero a medida que pasa el tiempo
aumentan de tamaño y confluyen formando placas eritematosas o violáceas, des-
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Figura 8–8. Nódulos de Gottron.

camativas y con telangiectasias en su superficie. Estas placas, formadas por la
evolución de las pápulas de Gottron, reciben el nombre de signo de Gottron. En
algunas ocasiones las placas desarrollan pequeñas cicatrices. Con el tiempo las
lesiones se hacen atróficas y despigmentadas (figura 8–8).48,50–52

Eritema en heliotropo

Es un signo distintivo de esta patología. Se observa hasta en 60% de los pacientes
y consiste en un eritema de los párpados y la zona periorbicular, que ocasional-
mente se extiende a las regiones malares, frontales o temporales; presenta una
coloración rojiza violácea. También es frecuente un marcado edema de los párpa-
dos y los tejidos periorbiculares.50

Fotosensibilidad

Es una manifestación menos específica, que se observa hasta en 30% de los pa-
cientes como un eritema difuso, distribuido por la piel fotoexpuesta del rostro,
el cuello, la raíz de las extremidades y el tronco. Este eritema se puede desarrollar
en otras superficies, como los codos, las rodillas, las áreas maleolares y la cara
anterior del tórax, dibujando una “V” en el cuello. Este eritema suele exacerbarse
tras la exposición a las radiaciones solares; puede ser difícil de identificar en los
pacientes de piel oscura; en ocasiones es tan tenue, que puede pasar inadvertido.
Algunas veces las áreas afectadas se muestran edematosas; también es posible el
desarrollo de lesiones más crónicas y maculares, así como las alteraciones de poi-
quiloderma en el tronco y la raíz de las extremidades.50–54
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Alteraciones periungueales

Aparte de las pápulas de Gottron en el área periungueal, se puede observar un eri-
tema difuso y brillante con dilataciones irregulares y tortuosas de las asas capila-
res del lecho ungueal, visibles en la capilaroscopia o a simple vista. También se
pueden observar trombosis de asas capilares y hemorragias en astilla. Estas alte-
raciones capilaroscópicas son más evidentes en los pacientes con fenómeno de
Raynaud, artritis o afectación pulmonar. No existe relación entre las citadas alte-
raciones y la actividad de la miositis ni la asociación con neoplasias.49–52

Manos de mecánico

Manifestación clínica muy característica de los pacientes con dermatomiositis,
que consiste en la presencia de una hiperqueratosis en las caras laterales y palma-
res de los dedos, la cual determina una rugosidad y el desarrollo de fisuras con
líneas horizontales irregulares de aspecto sucio. Ante esta manifestación es indis-
pensable descartar la presencia de componente traumático local y la exposición
laboral que justifiquen dicha apariencia.50

Eritema del cuero cabelludo y alopecia

Es factible la aparición de eritema y alopecia difusos del cuero cabelludo. Las
manifestaciones eritematosas en las diferentes localizaciones pueden cicatrizar
dejando eritemas reticulados con zonas de atrofia, que en ocasiones muestran
cambios de hiperpigmentación e hipopigmentación de aspecto poiquilodermati-
forme.50,51,53,54

Otras manifestaciones cutáneas

Se han descrito varias manifestaciones cutáneas asociadas con la dermatomiosi-
tis; entre ellas cabe destacar: edema cutáneo, dermografismo, ampollas, lesiones
urticariformes, eritema nodoso, eritema multiforme, queratosis folicular, hiper-
tricosis–hiperhidrosis, erupciones psoriasiformes, pitting ungueal, dermatitis ex-
foliativas, livedo reticularis, úlceras cutáneas, paniculitis y erupciones papula-
res, foliculares, eritematosas e hiperqueratósicas en la cara, la espalda, el cuello,
el tronco y el dorso de los pies y las manos.52,54

Síntomas generales

Es frecuente la presencia de síntomas generales durante el curso de la enferme-
dad. Se han reportado mal estado general, fiebre y pérdida de peso.
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Calcinosis universalis

Es una complicación tardía y discapacitante de la DM, que aparece en 15% de
los adultos y en más de 50% de las formas juveniles.51,53

Consiste en el depósito difuso de calcio en los planos fasciculares de la piel
y el músculo. El depósito subcutáneo puede llevar a la ulceración crónica del área
afectada, con celulitis secundaria. Los músculos más afectados suelen ser los de
la cintura escapular y pélvica; los afectados en menor grado son los del tronco y
las extremidades, en las cuales acostumbra localizarse en las áreas de los codos
y las manos. La calcinosis se incrementa con el paso de los meses o los años.54

Manifestaciones respiratorias

La dificultad respiratoria es secundaria a la afectación de los músculos intercosta-
les y del diafragma. Esta dificultad ventilatoria puede determinar, junto con un
trastorno en la deglución por afectación de la musculatura faringoesofágica, una
mayor predisposición a las neumonías por aspiración e hipoxemia progresiva en
los pacientes con miositis intensa. Por otro lado, la DM puede producir una enfer-
medad pulmonar intersticial responsable de la aparición de tos no productiva y
disnea progresiva, con un patrón radiológico de infiltrado intersticial que evolu-
ciona hacia una fibrosis pulmonar progresiva. Las medicaciones, como el meto-
trexato, pueden contribuir al desarrollo de neumonitis. Se han descrito casos de
hipertensión pulmonar con cor pulmonale. La enfermedad pulmonar intersticial
aparece hasta en 10% de los pacientes afectos de DM y es más frecuente en los
pacientes con síndromes de sobreposición y en asociación con anticuerpos anti–
Jo1. Las complicaciones respiratorias y la cardiomiopatía de la enfermedad son
las responsables de la mayoría de las causas de muerte en los pacientes con
DM.53–55

Manifestaciones digestivas

La afección de la musculatura estriada lisa del tercio proximal del esófago condi-
ciona disfagia alta, la cual constituye un marcador de mal pronóstico. La partici-
pación de la musculatura lisa del tubo digestivo es responsable de una disminu-
ción de la actividad peristáltica intestinal, desarrollándose en ocasiones
divertículos colónicos. El desarrollo de vasculitis intestinal y las frecuentes in-
fecciones, especialmente en los casos de DM de la infancia y antes del desarrollo
de las terapias inmunosupresoras, determinan la aparición de úlceras gastrointes-
tinales. La citada vasculitis puede determinar también una neumatosis intestinal
por disección submucosa del gas endoluminal, que en ocasiones desencadena un
neumoperitoneo.56,57
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Manifestaciones articulares

Las artralgias son un síntoma precoz de DM hasta en 30% de los pacientes. Se
pueden evidenciar bursitis recurrentes de hombros y caderas, derrames articula-
res y en ocasiones artritis inflamatorias discretas; sin embargo, es excepcional el
desarrollo de artritis erosivas.

Las artralgias y la artritis tienden a ser simétricas y progresivas.50–52

Manifestaciones cardiacas

Hasta en 40% de los pacientes se ha descrito la aparición de miocarditis, fibrosis
miocárdica y trastornos de la conducción. Estas alteraciones justifican el desarro-
llo de miocardiopatías dilatadas, disminución en la fracción de eyección, taquia-
rritmias e insuficiencia cardiaca congestiva. Hasta en 20% de las autopsias de pa-
cientes con DM se observa la presencia de insuficiencia cardiaca congestiva con
miocarditis atribuibles tanto a la enfermedad de base como a un efecto de la corti-
coterapia prolongada. También se ha descrito el desarrollo de pericarditis.55,56

Otras manifestaciones

En pacientes con miopatías inflamatorias idiopáticas se han descrito lesiones re-
nales o insuficiencia renal aguda por mioglobinuria, retinitis con exudados de
distribución peripapilar y alrededor de venas retinianas, y neuropatía del trigémi-
no, aunque todas ellas con mucha menor frecuencia.57,60,61,63

Diagnóstico

Aunque la polimiositis y la dermatomiositis fueron descritas desde hace más un
de un siglo, fue hasta 1975 cuando fueron aceptados los criterios propuestos por
Bohan y Peter.48,49

Criterios propuestos por Bohan y Peter para
el diagnóstico de polimiositis/dermatomiositis

1. Debilidad muscular simétrica y proximal de la cintura escapular y pélvica,
que puede comprometer los músculos flexores del cuello, con disfagia o sin
ella.

2. Necrosis de fibras musculares tipos 1 y 2, fagocitosis, regeneración con ba-
sofilia, núcleos grandes del sarcolema con nucleolos prominentes, atrofia
de distribución perifascicular, variación del tamaño de las fibras y exudado
inflamatorio en la histología del músculo esquelético.
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3. Elevación de las enzimas musculosqueléticas (CPK, aldolasa, TGO, TGP
y DHL).

4. Alteraciones electromiográficas, que incluyen ondas de pequeña amplitud
y polifásicas, fibrilaciones y ondas agudas positivas con incremento en la
irritabilidad de inserción, con descargas de alta frecuencia.

5. Signos dermatológicos que incluyen eritema en heliotropo, dermatitis erite-
matosa sobre el dorso de las manos y en las articulaciones metacarpofalán-
gicas e interfalángicas proximales (signo de Gottron), así como lesiones de
poiquiloderma en la cara, el cuello, los codos, las rodillas y los maleo-
los.48–51,81

Estudios inmunológicos

Se han descrito una gran variedad de autoanticuerpos dirigidos contra los antíge-
nos nucleares y citoplasmáticos en el suero de estos pacientes. Entre los anticuer-
pos contra antígenos nucleares se incluyen los que están dirigidos contra las ribo-
nucleoproteínas (anti–Ro/SS–A, anti–Sm o anti–La/SS–B), los cuales no son
específicos de las miositis.

Aparecen con frecuencia en los pacientes con DM y manifestaciones de estas
conectivopatías.66,68,70

Los anticuerpos contra antígenos citoplasmáticos se dirigen contra las ribonu-
cleoproteínas citoplasmáticas que están involucradas en la traducción y síntesis
proteicas. Entre ellos se incluyen los anticuerpos contra sintetasas, los factores
de traducción y las proteínas de las partículas de reconocimiento de señales. Los
más frecuentes son las antisintetasas dirigidas contra las aminoacil–transfer–
RNA sintetasas, cuya presencia parece correlacionarse con las manifestaciones
extramusculares. El anticuerpo anti–Jo1, dirigido contra la enzima celular histi-
dil–tARN sintetasa supone 75% de todas las antisintetasas y se detecta en 25%
de los pacientes con miositis, especialmente en los que padecen alveolitis fibro-
sante criptogenética, fenómeno de Raynaud, síndrome de Sjögren y artri-
tis.58,60–71

Tratamiento

El tratamiento de estas enfermedades es complicado, debido a su mismo compor-
tamiento. Algunos pacientes presentan sintomatología moderada, buena toleran-
cia y respuesta adecuada a los tratamientos, sin presentar complicaciones adicio-
nales. Pero hay pacientes con formas clínicas que no responden a las múltiples
terapias, por lo que se que requieren medidas terapéuticas agresivas para contro-
lar la enfermedad.
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Glucocorticoides

Está bien claro que estos fármacos son eficaces y se acepta que disminuyen la
morbilidad y la mortalidad en las formas tanto juveniles como del adulto. El ini-
cio precoz del tratamiento permitirá disminuir las dosis totales y el tiempo de
duración del tratamiento. No son útiles para el tratamiento de las contracturas re-
siduales, las deficiencias musculosqueléticas o para la enfermedad inactiva. Se
supone que los glucocorticoides actúan mediante la mejoría de la vasculopatía
y la disminución del depósito de los componentes finales del complemento.

Es esencial iniciar el tratamiento de las formas agudas de la enfermedad con
dosis elevadas de glucocorticoides, ya que con ello se consigue una mayor efecti-
vidad y se reducen las secuelas del proceso. Se entiende que una dosis elevada
es la que corresponde a entre 1 y 2 mg/kg/día (dosis totales de 80 a 100 mg/día).
La experiencia indica que los resultados son mejores cuando se aplican dosis ini-
ciales elevadas con reducciones posteriores, que cuando se inician tratamientos
con dosis inferiores, muchas veces insuficientes, que obligan en muchas ocasio-
nes a aumentar posteriormente las dosis.

El glucocorticoide de elección es la prednisona, pero se deben evitar los princi-
pios activos fluorados, dados los efectos que pueden determinar sobre la muscu-
latura y las alteraciones electrolíticas.

Una vez solucionada la fase aguda del proceso se deben reducir las dosis de
glucocorticoides. Se recomienda disminuir las dosis entre 5 y 10 mg/día cada tres
a cuatro semanas. Las dosis se reducen hasta alcanzar las mínimas necesarias para
mantener el proceso bajo control. Casi siempre se consigue el control del paciente
con dosis de 10 a 25 mg en días alternos o con las dosis equivalentes diarias.

Algunos pacientes no responden al tratamiento con prednisona y se vuelven
corticorresistentes. Se consideran como tales los pacientes que tras dos a cuatro
meses de tratamiento con dosis de 40 a 80 mg/día no presentan una respuesta clí-
nica valorable. Se entiende que una respuesta clínica valorable implica mejoría
de la fuerza muscular y de la sensación de bienestar, así como la normalización
de las enzimas musculares. Dado que estas últimas se pueden normalizar pese a
la persistencia de la actividad del proceso, actualmente se tiende a ajustar el trata-
miento en función del grado de recuperación de la fuerza muscular. El problema
que se plantea en el ajuste de las dosis es la posibilidad de que un paciente desarro-
lle una miopatía esteroidea, con lo cual puede persistir o empeorar la clínica mus-
cular, pese a la normalización de las enzimas musculares. Esta situación plantea
la duda acerca de que dicho empeoramiento sea secundario a una reagudización
del proceso, con lo cual el paciente requeriría un aumento de dosis de glucocorti-
coides, o a una citada miopatía esteroidea, en cuyo caso sería necesaria la reduc-
ción de las dosis. La tendencia a la normalización de los parámetros enzimáticos
orienta hacia la segunda, por lo que se recomienda reducir las dosis de glucocorti-
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coides y adoptar una actitud expectante acerca de la evolución de la clínica mus-
cular. Ni la repetición de la biopsia muscular ni la práctica de un nuevo electro-
miograma parecen ser útiles en la diferenciación de dichas situaciones. Se están
investigando una serie de marcadores que se relacionan con el grado de lesión de
la célula endotelial, así como la probable utilidad de técnicas de imagen como
posibles parámetros de valoración de la actividad clínica, con el fin de evitar los
problemas en el ajuste de los tratamientos.72,73,75

Inmunomoduladores no esteroideos

En las situaciones en las que se presenta corticorresistencia (hasta en 20% de los
pacientes) se plantea la necesidad de recurrir a otros tratamientos. Además de
ésta, hay otras situaciones en las que se plantea la necesidad de utilizar otros in-
munomoduladores:

1. La necesidad de reducir las dosis de glucocorticoides, pese a una buena res-
puesta, con el fin de disminuir los efectos secundarios derivados de su uso.

2. Cuando los repetidos intentos de reducción de dosis de glucocorticoides
provocan reagudizaciones del proceso.

3. Cuando el paciente presenta una enfermedad rápidamente progresiva,
acompañada de intensa debilidad e insuficiencia respiratoria.

La preferencia por uno u otro fármaco se basa en la experiencia personal y en la
relación beneficio–seguridad de los mismos.72,73

Azatioprina
Se administra por vía oral, en dosis de 1 a 3 mg/kg/día. Para muchos autores es
el fármaco preferido, dada su eficacia, tolerancia por parte del paciente y relativa
seguridad. Requiere un mantenimiento de tres a seis meses para producir sus
efectos, por lo que se deberá administrar durante al menos ese periodo antes de
considerar que no es efectivo. Tiene la ventaja de que se emplea como ahorrador
de esteroide.72–74

Metotrexato
Se administra por vía oral en dosis de 17.5 mg a la semana, con la posibilidad de
incrementarlas hasta 25 mg. Algunos autores lo consideran menos efectivo que
otros tratamientos, además de que presenta mayor riesgo de toxicidad para el pa-
ciente.73,74

Ciclofosfamida
Se administra por vía intravenosa u oral en dosis de 2 a 2.5 mg/kg; sin embargo,
hay resultados contradictorios en cuanto a su efectividad. Parece estar indicado
en pacientes con enfermedad pulmonar intersticial.72–74
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Ciclosporina
Es un fármaco utilizado con un éxito limitado, aunque se han descrito resultados
favorables en el tratamiento de casos infantiles de DM.74

Inmunoglobulinas intravenosas

Es un tratamiento con resultados prometedores, pero con un costo económico
elevado.73

Otros procedimientos

Se han ensayado procedimientos como el recambio plasmático, cuyos resultados
son contradictorios en las diferentes series, y la irradiación corporal total, que ha
resultado útil en casos desesperados, dado que ha conseguido remisiones prolon-
gadas, aunque sus efectos secundarios obligan a considerar seriamente la necesi-
dad de practicarla. Finalmente, en algunas series se ha descrito la práctica de ti-
mectomías o la utilización de clorambucil o mercaptopurina. En fechas recientes
se describieron series con buena respuesta al empleo de terapia biológica con eta-
nercept y adalimumab.75–80
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9
Gota y otras artropatías por cristales

Claudia Berenice Hernández Cuevas

INTRODUCCIÓN

Las dos artropatías inducidas por cristales mejor conocidas son causadas por el
depósito de cristales de urato monosódico (UMS) y pirofosfato cálcico dihidrata-
do (CPPD). La primera asociación de artritis con depósito de cristales se hizo en
1961 gracias a la identificación de cristales de UMS en líquido sinovial de pacien-
tes con ataque agudo de gota. Ésta fue seguida por la descripción de la llamada
seudogota asociada con depósito de cristales de CPPD. El reconocimiento de las
artropatías por cristales tiene el objetivo de evitar pruebas diagnósticas innecesa-
rias y permitir el inicio de un tratamiento adecuado para evitar las complicacio-
nes.

GOTA

La hiperuricemia se define como la concentración de ácido úrico (AU) mayor de
dos desviaciones estándar por arriba de la media, establecida de acuerdo con el
sexo (> 7.0 mg/dL en hombres y > 6.0 mg/dL en mujeres). La presencia de hiperu-
ricemia sin manifestaciones clínicas se denomina hiperuricemia asintomática.

La gota es un grupo heterogéneo de enfermedades caracterizadas por hiperuri-
cemia crónica y un cuadro característico de inflamación articular que ocurre
como resultado del depósito de cristales de urato monosódico.
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Epidemiología

Predomina en los hombres, con un pico de incidencia en la quinta década de la
vida. La prevalencia de hiperuricemia en la población adulta es de alrededor de
15%.1 La gota tiene una prevalencia de 0.4 a 0.7% de la población.2

Fisiopatología

El ácido úrico es el metabolito final del catabolismo de las purinas. La renovación
celular conlleva la desintegración del material celular, que incluye el contenido
nuclear de ácidos nucleicos. Esto se acompaña de la producción de AU como pro-
ducto de su degradación.

La hiperuricemia produce la formación de cristales de UMS en los tejidos;
cuando éstos son liberados al líquido sinovial, catalizan la proteólisis y liberan
fragmentos proinflamatorios de proteínas de la coagulación y del sistema del
complemento, capaces de producir quimiotaxia y activación celular, estimulando
directa e indirectamente células residentes en la membrana sinovial, como los
monocitos, los sinoviocitos y las células cebadas, lo cual provoca la liberación
de sustancias inflamatorias y quimiotácticas que activan el endotelio vascular y
favorecen el reclutamiento de polimorfonucleares mediante la activación de las
células endoteliales y la expresión en éstas de proteínas de adhesión celular, que
permiten el “rodamiento” de los leucocitos, su adhesión al endotelio y la migra-
ción a través del mismo a la membrana y al líquido sinovial.

Por otra parte, los cristales de UMS tienen la capacidad de producir la lisis de
las membranas celulares, con ruptura de lisofagosomas, citólisis y liberación de
enzimas proteolíticas por parte de las células que fagocitan cristales, en un círculo
vicioso de “suicidio celular”. En la patogenia de la artropatía gotosa intervienen
algunos mecanismos: inflamación crónica persistente inducida por los cristales
de UMS, ataques sucesivos de artritis aguda, la consiguiente liberación de sustan-
cias proteolíticas en el líquido sinovial, que tienen un efecto lesivo sobre el cartí-
lago, y los depósitos de urato, que favorecen la proliferación tisular en el ámbito
sinovial.

Cuadro clínico

Ataque agudo de gota

Se presenta de forma brusca con la aparición de síntomas y signos inflamatorios
en 12 o 24 h, con acmé en las primeras 24 h. El dolor es intenso, acompañado de
calor, tumefacción, eritema e incapacidad funcional. Inicialmente suele ser mo-
noarticular, afectando hasta en 50% de los casos la primera metatarsofalángica
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(podagra); sin embargo, otras articulaciones afectadas son el tobillo, el tarso y las
rodillas. Posteriormente, los cuadros agudos pueden afectar más de una articula-
ción de forma simultánea (oligoarticulares o poliarticulares).

Los factores desencadenantes de un ataque agudo incluyen el inicio o cese
brusco de tratamiento hipouricemiante, cambios en las dosis de diuréticos, dete-
rioro de la función renal, infecciones y descontrol de enfermedades intercurren-
tes. Se pueden acompañar de fiebre, por lo que es obligado realizar el diagnóstico
diferencial con artritis infecciosa.

Periodo intercrítico

Se denomina así el periodo comprendido entre dos ataques agudos. Su duración
varía de meses a años, en los que el sujeto está completamente asintomático. Si
el paciente no recibe el tratamiento adecuado, la frecuencia de los ataques agudos
aumentará, la duración será mayor y se afectarán más articulaciones de manera
simultánea, dando lugar a cuadros de oligoartritis y, más tarde, de poliartritis. En
consecuencia, los periodos intercríticos son de menor duración.

Gota tofácea crónica

Entre 5 y 10 años después del inicio de la enfermedad, cuando no se recibe un
tratamiento adecuado, se hacen evidentes los depósitos subcutáneos de urato o
tofos, los cuales pueden estar localizados en el hélix y las superficies de extensión
de las extremidades, las bursas o los tendones. En ocasiones los tofos aparecen
como depósitos generalizados e incluso intradérmicos3 (figuras 9–1 y 9–2).

Entidades asociadas

La gota se acompaña con frecuencia de síndrome metabólico (SM), así como
también de cardiopatía isquémica y nefropatía, que en conjunto reducen la super-
vivencia del enfermo.4

El SM es un conjunto de manifestaciones que se caracteriza por hipertensión
arterial, hiperglucemia o diabetes, obesidad central y dislipidemia. Un porcentaje
alto de pacientes con síndrome metabólico cursan con hiperuricemia asintomáti-
ca y hasta 86% de los pacientes con gota mayores de 40 años de edad reúnen crite-
rios de síndrome metabólico.

Un estudio publicado en 2009, en el que se incluyó población mexicana, de-
mostró que en la mayoría de los pacientes (90%) el primer ataque agudo de gota
precedía al diagnóstico de cualquiera de las afecciones del SM, de SM (tres o más
criterios) o de sus complicaciones (insuficiencia renal crónica y cardiopatía is-
quémica).5
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Figura 9–1. Tofos en la región extensora del codo.

De 25 a 40% de los pacientes con gota tienen litiasis renal, lo que, aunado a
la gota por sí misma y la asociación con las diversas entidades que conforman el
síndrome metabólico, le confieren a estos pacientes un mayor riesgo de nefropa-
tía, pudiendo dar lugar a insuficiencia renal crónica.

Figura 9–2. Articulaciones metacarpofalángicas e interfalángicas proximales.
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Figura 9–3. Cristales de urato monosódico con birrefringencia intensa.

Diagnóstico

La identificación de cristales de urato monosódico (UMS) en el líquido sinovial
y el material obtenido de un tofo permiten diagnosticar la enfermedad con preci-
sión, lo cual constituye el procedimiento diagnóstico estándar, que es altamente
sensible y específico. Los cristales de urato se observan en más de 90% de las
muestras durante el ataque agudo de gota y en más de 80% de los aspirados articu-
lares durante el periodo intercrítico; además, la obtención de líquido sinovial per-
mite diferenciar la gota de la enfermedad por depósito de otros cristales.

Los cristales son intensamente birrefringentes y se identifican con facilidad
mediante un microscopio provisto de filtros polarizadores y compensador rojo,
en el que adquieren un color amarillo intenso cuando están situados paralelos al
compensador y un color azul cuando están perpendiculares a él (figura 9–3).6

Las recomendaciones recientes de un grupo europeo de expertos en gota consi-
deran que, además de la demostración de cristales, los datos clínicos que propor-
cionan mayor orientación para el diagnóstico de gota son los que se muestran en
el cuadro 9–1.

Durante los episodios de inflamación articular se puede detectar una elevación
de reactantes de fase aguda. En los pacientes con enfermedad poliarticular tam-
bién se puede detectar leucocitosis con neutrofilia.

La hiperuricemia es un punto clave; sin embargo, hasta 30% de los pacientes
tienen cifras normales de ácido úrico durante el ataque agudo, por lo que ante la
sospecha de gota y normouricemia es recomendable repetir la determinación de
dicho ácido.
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Cuadro 9–1. Recomendaciones del Grupo Europeo para el Diagnóstico de Gota

1 Artritis aguda con dolor intenso que se desarrolla rápidamente (6 a 12 h)
2 Eritema en la piel suprayacente
3 Cuadros de podagra
4 Hiperuricemia
5 Sospecha o confirmación de tofos
6 Radiografías con cambios típicos de gota crónica
7 Demostración de cristales de urato monosódico en líquido sinovial o tofos*

* Es el punto definitivo para el diagnóstico.

Una vez hecho el diagnóstico de gota se recomienda solicitar química sanguí-
nea completa, perfil de lípidos, depuración de creatinina, excreción de ácido úri-
co en orina de 24 h, determinación de proteínas en la orina, radiografías de las
articulaciones afectadas y ultrasonido renal.

Los estudios radiológicos no son de gran ayuda en el diagnóstico, ya que es
difícil distinguir entre artritis gotosa y otras artritis agudas. En la gota de larga
evolución en ocasiones se pueden apreciar erosiones características en sacabo-
cado con esclerosis y borde colgante (figura 9–4). En las radiografías es posible
encontrar también algunas calcificaciones de tejidos blandos en los sitios que co-
rresponden a los tofos (figura 9–5).

Tratamiento

El manejo de esta enfermedad debe ser integral e incluir medidas dietéticas y tra-
tamientos analgésico e hipouricemiante. El tratamiento propuesto por las guías

Figura 9–4. Erosiones características en sacabocado con esclerosis y borde colgante.
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Figura 9–5. Calcificaciones de tejidos blandos en los sitios que corresponden a los
tofos.

para gota publicado en 2007 se basa en niveles de evidencia, graduados de la A
a la C; el grado A es muy recomendado y el grado C se recomienda con base en
la opinión de expertos. Dichas guías se dividen en tres secciones: tratamiento del
ataque agudo, tratamiento crónico o de mantenimiento, y manejo no farmacoló-
gico, en el que se incluyen dieta y modificaciones en el estilo de vida.7

Tratamiento agudo

Durante un ataque agudo los objetivos del tratamiento incluyen:

a. Excluir el diagnóstico de artritis séptica.
b. Disminuir el dolor y la inflamación en el menor tiempo posible (grado A).
c. Buscar, evaluar y controlar las enfermedades asociadas.

Para lograr lo anterior se cuenta con varias alternativas.

1. Medidas generales. El reposo y el uso de compresas frías en la articulación
inflamada pueden ser útiles para disminuir la inflamación (grado A).

En los pacientes con gota no se debe modificar la dosis de alopurinol du-
rante el ataque agudo; esto quiere decir que no se debe iniciar (grado B),
suspender o aumentar la dosis, debido a que las variaciones bruscas en las
cifras de uratos desencadenan ataques agudos y, desde el punto de vista teó-
rico, la modificación de la dosis de alopurinol durante el ataque agudo pue-
de dar lugar a cuadros de mayor intensidad (grado A).
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2. Antiinflamatorios no esteroideos (AINEs) (grado A). Prácticamente cual-
quier AINE en dosis antiinflamatorias puede ser de utilidad. Los que han
mostrado eficacia en pacientes con gota son la indometacina (150 mg/d),
el diclofenaco (150 mg), el ketoprofeno (100 mg), el flurbiprofeno (400
mg), el rofecoxib (25 mg), el etodolaco (600 mg), el naproxeno (1 500 mg)
y el etoricoxib (120 mg). Todos han mostrado eficacia en pequeños estudios
a corto plazo (7 a 14 días). Deben darse a dosis adecuadas por un periodo
de cuatro a siete días.8

Los AINEs se deben evitar en pacientes con insuficiencia cardiaca, insu-
ficiencia renal o antecedentes de sangrado gastrointestinal; asimismo, se
deben utilizar con cuidado en los ancianos con múltiples patologías. Ante
la administración de estos fármacos se debe iniciar una terapia gastropro-
tectora (grado A).

3. Colchicina. Se ha usado tanto por vía oral como intravenosa, aunque esta
última se ha asociado con toxicidad grave e incluso fatal, por lo que su uso
es limitado. Solamente un estudio ha evaluado de forma adecuada la efica-
cia de la colchicina en el manejo de ataque agudo de gota.9 Ha mostrado uti-
lidad durante el ataque agudo cuando se usa por vía oral en dosis de 3 a 6
mg/día en las primeras horas; sin embargo, su uso se relaciona con una alta
frecuencia de náusea, vómito y diarrea (grado A). Es efectiva para reducir
la gravedad de un ataque agudo, pero su efectividad es menor que la mostra-
da por los AINEs (grado A); se debe utilizar en dosis de 500 �g una o dos
veces al día, pero las dosis frecuentes (en periodos de menos de dos horas)
se deben evitar (grado B).

La colchicina ha demostrado una marcada efectividad en la prevención
de ataques agudos durante tres meses una vez iniciado el tratamiento cróni-
co con hipouricemiantes (grado A). En los pacientes con intolerancia se
pueden emplear AINEs o coxib siempre y cuando no existan contraindica-
ciones para su uso; sin embargo, la duración del tratamiento se deberá limi-
tar a seis semanas (grado C).10

4. Glucocorticoides intraarticulares o sistémicos. Los glucocorticoides son de
gran utilidad cuando se utilizan durante el cuadro agudo; se recomiendan
en los pacientes que tienen contraindicación de empleo de AINEs y colchi-
cina. La aplicación intraarticular de glucocorticoides generalmente es sufi-
ciente para el control del ataque agudo cuando éste es monoarticular y cuan-
do se descarta la presencia de artritis séptica (grado B).

Durante el ataque agudo se pueden utilizar en forma sistémica con buenos resul-
tados; no obstante, su uso se debe restringir a los pacientes con contraindicación
de AINEs y colchicina (grado A) y limitarse a unos cuantos días, debido a los
efectos adversos.
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Tratamiento crónico

El objetivo es prevenir futuros ataques agudos, la formación de tofos y el daño
tisular. Algunos estudios de cohorte han demostrado una reducción de la frecuen-
cia de ataques agudos subsecuentes en los pacientes que alcanzan concentracio-
nes séricas de ácido úrico < 6 mg/dL.

1. Medidas generales. Los pacientes deben recibir una orientación acerca de
las bebidas y alimentos que causan mayor incremento en las cifras de ura-
tos, con el fin de que las eviten o las consuman con moderación.

El consumo de alcohol es un importante factor de riesgo para el desarro-
llo de gota, debido a que incrementa las concentraciones de AU sérico tanto
por aumento en su producción como por reducción de la depuración renal
del mismo. Por lo tanto, las recomendaciones sobre el consumo de bebidas
alcohólicas incluyen la restricción a menos de 21 unidades por semana en
hombres y a 14 unidades por semana en mujeres; tomar dos copas de vino
de 125 mL todos los días se considera seguro (grado B), pero hay que evitar
la cerveza y el oporto (grado C).

En cuanto a la dieta, se indica que los alimentos de origen animal, en es-
pecial las vísceras, los embutidos y las carnes de res, cerdo, pollo y pescado
incrementan las cifras de ácido úrico (grado C). Debido a la presencia de
síndrome metabólico asociado, se sugiere el consumo de una dieta equili-
brada, rica en fibra y lácteos pero con restricción de purinas, grasas y carbo-
hidratos (grado C).

2. Hipouricemiantes. Estos fármacos se dividen en dos grupos: los que dismi-
nuyen la producción de uratos y los que aumentan la excreción.

El más utilizado actualmente es el alopurinol, por lo que constituye un fármaco
hipouricemiante de primera línea. En general es barato, bien tolerado y eficaz en
la mayoría de los pacientes; se debe iniciar con dosis bajas de 100 a 150 mg/d e
incrementarlas paulatinamente hasta obtener cifras de ácido úrico < 6 mg/d; la
dosis máxima recomendada es de 900 mg/d (grado B).11 Se debe usar con cuidado
en pacientes de mayor edad que tienen tratamiento concomitante con diuréticos
y ampicilina; su uso de manera concomitante con azatioprina está contraindi-
cado.

Los efectos adversos secundarios se presentan en menos de 5% de los casos
y van desde reacciones cutáneas menores hasta reacciones de hipersensibilidad
graves, que se acompañan de insuficiencia renal y hepática. Los pacientes con
reacciones alérgicas al alopurinol, en especial reacciones menores, son candida-
tos a recibir un esquema de desensibilización con alopurinol.

Actualmente se encuentran en estudio otros medicamentos hipouricemiantes
que disminuyen la producción de uratos: el febuxostat y la uricasa.
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El febuxostat es un inhibidor no purínico de la xantino–oxidasa, recientemente
aprobado para su uso en pacientes con hiperuricemia y gota en dosis que van de
80 a 120 mg al día. Su uso se recomienda en pacientes alérgicos a alopurinol.12

Los agentes uricolíticos, como la uricasa recombinante, han sido efectivos en
ensayos clínicos, pero no han sido empleados como tratamiento a largo plazo de-
bido a que requieren administración intravenosa, a la aparición de anticuerpos y
a su elevado costo. Sin embargo, se han utilizado en pacientes que no toleran el
tratamiento con alopurinol y en algunos pacientes postrasplantados, así como en
el curso del tratamiento con quimioterapia para enfermedades malignas.

Los medicamentos que aumentan la excreción de uratos o uricosúricos son el
probenecid, la sulfinpirazona y la benzbromarona, los cuales han mostrado su uti-
lidad según diversos reportes. Estos agentes deben ser utilizados como fármacos
de segunda línea en el tratamiento crónico de la gota, en pacientes con excreción
normal o reducida de uratos y en las personas resistentes o intolerantes al alopuri-
nol (grado B). La benzbromarona actualmente se utiliza en algunos países con
indicaciones precisas, como gota postrasplante; en México no se dispone de este
fármaco ni tampoco de sulfinpirazona.

El probenecid se puede utilizar solo o en combinación con alopurinol, pero se
debe ajustar de acuerdo con la función renal y no se debe utilizar en pacientes hi-
perexcretores y con litiasis. Las dosis de 0.5 a 2 g/día son efectivas para aumentar
la excreción de uratos y disminuir las concentraciones de ácido úrico sérico (gra-
do B).

En los pacientes con gota es indispensable el tratamiento adecuado de las afec-
ciones asociadas. La disminución de peso se asocia por sí misma con disminución
en la uricemia y mejor control de la enfermedad. La hipertensión arterial debe ser
controlada de manera adecuada para prevenir los efectos a largo plazo; se reco-
mienda el uso de losartán, debido a su efecto antihipertensivo y uricosúrico agre-
gado. La dislipidemia se debe manejar con dieta además de la administración de
fibratos, de los cuales el fenofibrato es el más recomendable.

Pronóstico

La gota es el paradigma de la enfermedad bien conocida, ya que tiene una patoge-
nia bien establecida y cuenta con métodos de diagnóstico de absoluta fiabilidad,
como es el estudio de cristales, y con tratamientos eficaces y razonablemente se-
guros cuando se emplean con pericia.

Un tratamiento diseñado correctamente conseguirá la desaparición de los ata-
ques agudos, prevendrá la aparición de artropatía crónica y reducirá la afección
en pacientes con gota tofácea.

Sin embargo, los estudios epidemiológicos recientes han demostrado que la
mitad de los pacientes con gota no reciben tratamiento hipouricemiante. La gota
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es tan bien conocida que por ello es valorada de forma inadecuada y, por lo tanto,
el tratamiento en la mayoría de los casos es inadecuado, llevando a muchos de
los pacientes a padecer complicaciones tardías.

ENFERMEDAD POR DEPÓSITO DE
CRISTALES DE PIROFOSFATO DE CALCIO

Los cristales de pirofosfato de calcio (CPPD), después de los de UMS, son los
que más se asocian con enfermedades articulares; el depósito de éstos casi siem-
pre es asintomático o puede mostrar síntomas intermitentes, caracterizados por
cuadros de inflamación articular aguda o crónica y ciertos tipos de periartritis.

De acuerdo con la clasificación etiológica se divide en tres grupos:

1. Hereditaria: esta forma de presentación tiene un patrón de herencia autonó-
mica dominante, comúnmente localizada en el brazo corto del cromosoma
5; la mayoría de las veces es de inicio temprano y la gravedad de la enferme-
dad puede ser variable.

2. Idiopática o esporádica: es la forma más frecuente; se presenta después de
la cuarta década de la vida y su frecuencia aumenta con la edad.

3. Asociada con alteraciones metabólicas: se presenta sólo en 10% de los ca-
sos. Las enfermedades con las que se encuentra asociada incluyen hiperpa-
ratiroidismo, hemocromatosis, hipofosfatemia e hipomagnesemia; tiene
una asociación débil con hipotiroidismo. Algunas otras enfermedades con
las que se encuentra una relación incluyen la enfermedad de Wilson, la acro-
megalia, la hipercalcemia hipocalciúrica familiar y la ocronosis.

Cuadro clínico

Tiene diversas formas de presentación clínica. Los cuadros agudos habitualmen-
te son de monoartritis u oligoartritis, y afecta a las grandes articulaciones, como
rodilla, muñeca, tobillo, codo, hombro y caderas, aunque puede dañar la primera
articulación metatarsofalángica, motivo por el cual se denomina “seudogota”.
Los cuadros de inflamación son agudos y muy intensos.

En la mayoría de los casos el patrón de presentación es insidioso, caracterizado
por dolor y rigidez en las grandes articulaciones. En algunas series se ha encon-
trado que hasta 30% de los pacientes diagnosticados con enfermedad articular
degenerativa tienen también depósito de cristales de CPP. Alrededor de 5% pue-
den presentar cuadros de poliartritis simétrica, tipo artritis reumatoide, con eleva-
ción de reactantes de fase aguda y hasta 10% de los casos pueden cursar con factor
reumatoide positivo a títulos bajos.



156 (Capítulo 9)Manual de reumatología

Figura 9–6. Depósitos lineales en puntilleo en el espacio articular, en una radiografía
anteroposterior de las rodillas.

Diagnóstico

En los pacientes con CPPD se recomienda solicitar química sanguínea, perfil
tiroideo, pruebas de funcionamiento hepático, cinética de hierro y determinacio-
nes séricas de calcio, fósforo y magnesio, en especial si hay datos clínicos de al-
guna enfermedad metabólica asociada.

La búsqueda y demostración de cristales de CPPD en el líquido sinovial siem-
pre es recomendable; los cristales son romboidales, poco brillantes y con birre-
fringencia positiva débil.

En los estudios radiográficos se observan depósitos lineales en puntilleo en el
cartílago hialino o en el fibrocartílago de las articulaciones afectadas. Las radio-
grafías que se deben solicitar incluyen anteroposteriores de rodillas (depósitos en
los meniscos), anteroposteriores de pelvis (depósitos en la articulación coxofe-
moral y la sínfisis del pubis) y anteroposteriores de manos (depósitos en el disco
triangular de las muñecas) (figura 9–6).

Tratamiento

En contraste con los cristales de UMS, prácticamente no hay forma de remover
los cristales de CPPD de las articulaciones. El tratamiento de las enfermedades
asociadas tampoco resulta en la resorción de los mismos.

Los ataques agudos pueden ser tratados con aspiración de líquido sinovial e
infiltración de corticoesteroides. Los antiinflamatorios no esteroideos se reco-
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miendan en la mayoría de los pacientes. La efectividad de la colchicina oral es
menos predecible para esta enfermedad que para la gota; sin embargo, reduce sig-
nificativamente la duración e intensidad de los ataques agudos, por lo que se utili-
za como parte del tratamiento crónico como profilaxis de los ataques agudos. La
corticotropina y los esteroides sistémicos se han utilizado exitosamente en estos
pacientes. El fosfocitrato es un fármaco que inhibe la formación de dichos crista-
les y la respuesta celular inflamatoria causada por ellos; sin embargo, aún no se
dispone en él.

REFERENCIAS

1. Vázquez MJ, Álvarez HE, Burgos VR: Primary prevention in rheumatology: the impor-
tance of hyperuricemia. Best Pract Res Clin Rheumatol 2004;18:111–124.

2. Cardiel MH, Rojas SJ: Community based study to estimate prevalence, burden of illness
and help seeking behavior in rheumatic diseases in Mexico City. A COPCORD study. Clin
Exp Rheumatol 2002;20:617–624.

3. Agudelo CA, Wise CM: Gout: diagnosis, pathogenesis, and clinical manifestations. Curr
Opin Rheumatol 2001;13:234–239.

4. Vázquez MJ, Espinoza J, Hernández GA, Lino L, Burgos VR: Diagnóstico y tratamien-
to de la gota en la Ciudad de México. Rev Invest Clin 2003;55:621–628.

5. Hernández CCB, Hernández RL, Huerta SG, Rojas SJ, Escudero A et al.: First acute
gout attacks commonly precede features of the metabolic syndrome. J Clin Rheumatol
2009;15:65–67.

6. Pascual E, Vega J: Synovial fluid analysis. Best Pract Res Clin Rheumatol 2005;19:371–386.
7. Jordan KM, Cameron S, Snaith M, Zhang W, Doherty M et al.: British Society for Rheu-

matology and British Health Professionals in Rheumatology Guideline for the Management
of Gout. Rheumatology 2007;46:1–17.

8. Cheng TT, Lai HM, Chiu CK, Chem YC: A single–blind, randomized, controlled trial to
assess the efficacy and tolerability of rofecoxib, diclofenac sodium, and meloxicam in pa-
tients with acute gouty arthritis. Clin Ther 2004;26:399–406.

9. Ahern MJ, Reid C, Gordon TP, McCredie M, Brooks PM et al.: Does colchicines work?
The results of the first controlled study in acute gout. Aust N Z J Med 1987;17:301–304.

10. Borstad GC, Bryant LR, Abel MP, Scroggie DA, Harris MD et al.: Colchicine for pro-
phylaxis of acute flares when initiating allopurinol for chronic gouty arthritis. J Rheumatol
2004;31:2429–2432.

11. Becker MA, Schumacher HR, Wortmann RL et al.: Febuxostat compared with allopuri-
nol in patients with hyperuricaemia and gout. N Engl J Med 2005;353:2450–2461.

12. Becker MA, Schumacher HR, Wortmann RL, MacDonald PA, Eustace D et al.: Febux-
ostat Compared with Allopurinol in Patients with Hyperuricemia and Gout. N Engl J Med
2005;353:2450–2461.



158 (Capítulo 9)Manual de reumatología



E
di

to
ria

l A
lfi

l. 
F

ot
oc

op
ia

r 
si

n 
au

to
riz

ac
ió

n 
es

 u
n 

de
lit

o.
�

10
Osteoartritis

Rolando Espinosa Morales, Angélica H. Peña Ayala

La osteoartritis (OA) es una enfermedad crónica y degenerativa de etiología mul-
tifactorial, caracterizada por la pérdida gradual del cartílago articular. Se trata de
uno de los padecimientos musculosqueléticos más comunes en la población; re-
presenta la causa más habitual de dolor y discapacidad en los adultos mayores,1

además de que es la primera causa de cirugías de reemplazo articular.2

El diagnóstico de la OA se establece con base en los síntomas referidos por el
paciente, los signos que obtiene el clínico y el apoyo de los datos que aporta la
radiografía convencional. Con fines de clasificación, sobre todo para la realiza-
ción de estudios clínicos y básicos, el Colegio Americano de Reumatología
(ACR) ha propuesto criterios de clasificación para las articulaciones de mano, ro-
dilla y cadera (cuadro 10–1).3–5

EPIDEMIOLOGÍA

Diferentes estudios han demostrado que existe variación geográfica en la preva-
lencia de la OA; por ejemplo, la OA de cadera es poco prevalente en Jamaica,
Sudáfrica, Nigeria, Liberia y algunas regiones de China (1 a 4%), en comparación
con los países europeos, en donde alcanza proporciones de hasta 25%.6

También se han encontrado diferencias en la prevalencia según la raza. Los es-
tudios realizados en EUA han demostrado que las mujeres afroamericanas tienen
mayor riesgo de presentar OA de rodilla que las mujeres caucásicas (RR = 2.88,
p < 0.001).7

159
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Cuadro 10–1. Criterios de clasificación de osteoartritis de mano,
rodilla y cadera propuesta por el Colegio Americano de Reumatología

Osteoartritis de manos:
Dolor, molestias o rigidez de las articulaciones más:

1. Hipertrofia articular de consistencia dura de dos o más de las 10 articulaciones seleccio-
nadas (interfalángicas distales y proximales del segundo y tercer dedos, primera del
carpo metacarpal de ambas manos)

2. Menos de tres metacarpofalángicas inflamadas

3. Uno de los siguientes dos criterios:
a. Hipertrofia articular de consistencia dura de dos o más interfalángicas distales de

cualquier dedo

b. Deformidad de dos o más de las 10 articulaciones seleccionadas (mencionadas pre-
viamente)

Osteoartritis de rodilla:

Dolor, más al menos tres de los siguientes seis criterios:
1. Edad > 50 años
2. Rigidez matutina < 30 min

3. Crepitación ósea durante los movimientos activos
4. Dolor durante la presión sobre los márgenes óseos de la articulación
5. Hipertrofia articular de consistencia dura

6. Ausencia de signos evidentes de inflamación
Osteoartritis de cadera:

Dolor, más:

1. Presencia de osteofitos acetabulares en la radiografía
2. VSG < 20 mm/h
3. Disminución del espacio articular coxofemoral

Al combinar criterios clínicos y radiológicos para estimar la prevalencia de
OA se ha calculado que la OA de manos en pacientes de la tercera edad es mayor
de 25%; sin embargo, esta cifra llega a ser de hasta 60% cuando se trata del sexo
femenino.8,9 La articulación de rodilla tiene una prevalencia mayor de 20% en la
población adulta, la cual se incrementa de manera directamente proporcional con
la edad de la población.10 La articulación de cadera tiene una prevalencia que os-
cila entre 1 y 19%; este tipo de OA se detecta con menos frecuencia, pero es la
que tiene mayor impacto en la calidad de vida.11

FACTORES DE RIESGO

Hay diversos factores de riesgo que se han asociado con la génesis de la enferme-
dad, así como con su evolución; entre los factores más relevantes se incluyen:

1. Variaciones étnicas. Existen estudios en los que se demuestra que hay dife-
rencias raciales en la génesis de la OA.12
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2. Factores hormonales. En el estudio español EPISER se encontró que las
mujeres tienen mayor riesgo de padecer OA de rodilla, en comparación con
los hombres, con una relación de 2:1 (IC 95% 1.4 a 3.4).13 Además, los estu-
dios han demostrado que las personas del sexo femenino que toman estró-
genos tienen una menor prevalencia e incidencia de OA que las personas
que no toman esta terapia.14,15

3. Sobrepeso y obesidad. Un estudio reciente de casos y controles realizado
en el Reino Unido estudió a un grupo de mujeres entre 50 y 70 años de edad,
y reportó que el sobrepeso, definido como un índice de masa corporal
(IMC) de 25 o mayor, desempeña un papel importante. En las mujeres que
tuvieron un IMC de 35 a 40 fue el único factor de riesgo en su modelo multi-
variado asociado con el desarrollo de OA de rodillas.16 Se ha demostrado
que la obesidad es un factor que influye en la capacidad funcional. Creamer
y col. encontraron que los factores de riesgo determinantes para el desarro-
llo de discapacidad en un grupo de pacientes con OA fueron la obesidad,
el dolor grave, la ansiedad y el hecho de no solicitar ayuda de atención.17

4. Factores mecánicos. Incluyen algunas actividades laborales que requieren
el uso prolongado y repetitivo de las articulaciones y los músculos implica-
dos en el movimiento.18

5. Las lesiones deportivas han sido relacionadas con el desarrollo de OA en
los pacientes jóvenes.19

6. Genéticos. Los estudios han demostrado alteraciones en los genes que codi-
fican proteínas estructurales de la matriz extracelular del cartílago, como
COL2A1,20 COL9A2,21 COMP (cartilage oligomeric matrix protein gene),
etc.22

ETIOPATOGENIA

Osteoartritis e inflamación

La OA había sido descrita como una enfermedad degenerativa; sin embargo, en
los últimos años, con los avances de la biología molecular y celular, se sabe que
hay factores inflamatorios que desempeñan un papel importante en la génesis de
la enfermedad. Los estudios recientes demuestran que los condrocitos y los ma-
crófagos activados liberan factores proinflamatorios.23 Se ha demostrado que al
estimular los condrocitos con citocinas proinflamatorias aumentan las concentra-
ciones de metaloproteinasas (MMPs), prostaglandina E2 (PGE2) y óxido nítrico
(NO), además de una disminución de la síntesis de proteoglicanos y colágeno tipo
II.24,25 Una citocina que ha demostrado un papel importante en la OA es la inter-
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leucina (IL) 1, dado que su inyección intraarticular induce la pérdida de cartílago;
esta citocina se une a su receptor (IL–1R) produciendo diferentes efectos biológi-
cos, como es la inhibición de la síntesis de proteoglucanos y colágeno tipo II, y
la estimulación de la expresión de proteinasas y otros genes proinflamatorios,
como la quimiocina RANTES.26 Otra citocina preponderante es el factor de ne-
crosis tumoral alfa (TNF–�), cuyos principales efectos son el de estimular la pro-
ducción de metaloproteinasas (MMPs) y disminuir la síntesis de proteoglicanos.
Tanto el TNF–� como la IL–1 actúan de manera sinérgica en la inflamación con-
tra la matriz extracelular del cartílago y el condrocito. Se ha descrito que el TNF–
� dirige la inflamación aguda y que la IL–1 tendría un papel más preponderante
en el mantenimiento de la inflamación y la erosión del cartílago.27 Otra molécula
que ha sido estudiada en forma importante en los últimos años es el factor de
transcripción NF–�B, el cual se encuentra incrementado en el cartílago artrósico,
en comparación con el cartílago normal. Este factor es activado por diferentes
vías inflamatorias inducidas por IL–1, TNF–� y estrés oxidativo y mecánico.
Este factor de trascripción constituye un regulador clave de la inflamación tisular,
ya que controla la inflamación de un gran número de genes proinflamatorios,
como la COX–2.

Otras enzimas proteolíticas que tienen un papel primordial en la degradación
de cartílago son las MMPs, las cuales constituyen un grupo de 18 enzimas, dividi-
das en cinco grupos: colagenasas, gelatinasas, estromelisinas, estromelisinas de
membrana y otras enzimas. Estas proteínas están reguladas por sus inhibidores
específicos, denominados inhibidores de tejido de MMPs (TIMP). En el cartílago
artrósico existe un desequilibrio entre la cantidad de TIMP y las MMPs, por lo
que se produce una deficiencia relativa de los inhibidores.28 En los últimos años
se han descrito un grupo de enzimas que son secretadas por las adipocinas, las
cuales tienen una función proinflamatoria en el cartílago, causando degradación
de las proteínas de la matriz extracelular. De este grupo, la leptina es la enzima
que actúa en sinergismo con otras citocinas proinflamatorias, causando degrada-
ción en el cartílago articular por la vía de síntesis del óxido nítrico.19

Manifestaciones clínicas

El síntoma más frecuente en los pacientes que sufren esta patología es el dolor
en la articulación afectada, el cual repercute directamente con la función de la ar-
ticulación. Al principio es intermitente, pero se exacerba con la presencia de es-
trés mecánico, aunque en estadios avanzados de la OA puede constituir un dolor
continuo de muy difícil control.

Manos
En las manos, el dolor se localiza en las articulaciones interfalángicas distales
(IFD) y en las interfalángicas proximales (IFP); el dolor en el carpo se localiza
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Figura 10–1. Radiografías simples de un paciente que sufre osteoartritis erosiva o no-
dular. En la imagen se aprecia la gran disminución de los espacios articulares, así como
las erosiones en las articulaciones interfalángicas proximales.

en la base del primer metacarpiano, ya que es el sitio donde se desarrolla la rizar-
trosis (OA en la base del primer metacarpiano con el hueso trapecio). El paciente
puede padecer rigidez matutina en las manos, aunque habitualmente es menor de
30 min de duración. Las pacientes que sufren una OA de tipo erosivo (figura
10–1) pueden presentar en las articulaciones IFD de los dedos, enrojecimiento
y aumento discreto de volumen, el cual refieren “como una vesícula en los de-
dos”; este dato es importante, ya que puede ser el inicio de una OA erosiva. La
distribución de la afección de la OA en manos incluye las articulaciones IFD, se-
guidas de las IFP y la base del primer metacarpiano.30 Durante la exploración se
pueden palpar nódulos de Heberden en las IFD o nódulos de Bouchart en las IFP.
En ocasiones el médico puede observar quistes mucosos en las IFD; si hay rizar-
trosis (figura 10–2), existe dolor durante la digitopresión en la base de primer
metacarpiano, por lo que se debe hacer un diagnóstico diferencial con tenosinovi-
tis de De Quervain.

Rodilla
El dolor en etapas tempranas de esta articulación se desencadena con la deambu-
lación, además de que se presenta rigidez al iniciar la marcha y en ocasiones se
percibe crepitación. Conforme evoluciona la pérdida del cartílago, el dolor se
hace más intenso, con mayor tiempo de duración durante el día, y en ocasiones
es continuo; en estas fases se puede acompañar de un aumento de volumen en los
recesos laterales de la rodilla. Durante la exploración física el médico puede
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Figura 10–2. Radiografía del carpo de un paciente que sufre osteoartritis a nivel de la
articulación del primer metacarpo y el trapecio. La flecha señala la gran disminución del
espacio articular y esclerosis subcondral.

encontrar dolor en la línea interarticular al presionar con los dedos y crepitación
durante los movimientos de flexoextensión; también se puede palpar de manera
bimanual un aumento de volumen y encontrar el signo del témpano de hielo o el
signo de la onda. Cabe recordar que siempre que se explora la articulación de la
rodilla se deben llevar a cabo maniobras para ver la integridad de los ligamentos
cruzados, los ligamentos colaterales y los meniscos, ya que se conoce el papel que
desempeñan estas estructuras en la progresión del deterioro del cartílago en pa-
cientes que sufren OA.31

Cadera
A este nivel la OA se manifiesta con dolor al caminar, el cual se irradia a la región
inguinal, la región glútea y en algunas ocasiones a la rodilla (figura 10–3). Hay
que recordar que siempre se debe hacer un diagnóstico diferencial con otras pato-
logías de la cadera, como son las bursitis, la tendinitis o los dolores referidos a
cadera por patología de columna lumbar y articulaciones sacroiliacas, osteone-
crosis y fracturas pelvianas por insuficiencia.

Pruebas de laboratorio y gabinete

No se cuenta con marcadores séricos que demuestren el inicio de la destrucción
del cartílago. En el campo de la investigación básica existen marcadores séricos
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Figura 10–3. Radiografía simple de pelvis en la cual se aprecia disminución del espacio
coxofemoral (flechas). Se observa una migración concéntrica de la cabeza femoral, la
cual hace evidente la disminución del espacio articular.

y urinarios que demuestran la degradación de las proteínas que se encuentran en
el cartílago, que indican de forma indirecta que la estructura cartilaginosa de las
articulaciones empieza a degradarse.32 Se ha sugerido que estos marcadores pue-
den ser útiles para identificar pacientes con alto riesgo de progresión rápida de
la enfermedad y para valorar la respuesta terapéutica de una forma más temprana
y eficaz, en comparación con la radiología convencional.33 Actualmente hay una
propuesta para clasificar los biomarcadores, dependiendo de la medida de desen-
lace que se quiera evaluar en pacientes o en aspectos de investigación de la OA;
su acrónimo es BIPED (Burden of disease, Investigative, Prognostic, Efficacy of
Intervention, and Diagnostic). Sin embargo, dichos biomarcadores no están dis-
ponibles en la práctica clínica.34

La radiología convencional es el estudio de imagen más dominado por los reu-
matólogos; entre sus ventajas se cuenta que es una técnica económica, amplia-
mente disponible y de rápida adquisición, que permite evaluar diversas articula-
ciones en una sola exposición; tiene las desventajas de que somete al paciente a
radiación ionizante y no permite visualizar directamente las estructuras articula-
res no osificadas. Es importante mencionar que en el caso de la OA existe discor-
dancia clínico–radiológica. Hay pacientes que tienen un grado radiológico avan-
zado con poca sintomatología y pacientes con importante disminución de la
capacidad funcional, dolor de intensidad moderada a severa y pocos cambios ra-
diológicos; esto último ocurre por la afección de las estructuras periarticulares.
Las alteraciones radiológicas que se pueden evaluar dependiendo del grado de
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progresión y estadio de la enfermedad incluyen disminución del espacio articu-
lar, osteofitos, esclerosis del hueso subcondral, quistes subcondrales, colapso del
hueso subcondral, fragmentos intraarticulares libres, alteración en la alineación
y deformidades; aunque las dos manifestaciones radiológicas más características
de la OA son la disminución del espacio articular y la presencia de osteofitos.
Otras técnicas, como la resonancia magnética y el ultrasonido, son métodos que
aún se encuentran en estudio y no se solicitan de manera rutinaria, a menos que
se sospeche la presencia de lesiones de partes blandas intraarticulares, como pue-
de ser en los tendones, los meniscos o los ligamentos.

TRATAMIENTO

El tratamiento de la OA puede constar de tratamiento no farmacológico, trata-
miento farmacológico y tratamiento quirúrgico.

Tratamiento no farmacológico

� Educación. Los estudios han demostrado que los pacientes que se han so-
metido a cursos de educación de autocuidado de la OA de rodilla han tenido
como resultado una disminución del dolor y una reducción en el número de
visitas al médico, así como una reducción de los costos de atención primaria
en salud.35

� Ejercicio. El ejercicio ha demostrado beneficios en el control del dolor y
en la funcionalidad de la rodilla y la cadera en pacientes que padecen OA.36

Los estudios muestran que disminuir de peso no sólo ayuda a evitar dolor,
sino a disminuir la progresión de la pérdida de cartílago.

Tratamiento farmacológico

Analgésicos y antiinflamatorios no esteroideos

El analgésico más utilizado es el acetaminofén en dosis de 4 g al día; este medica-
mento se puede utilizar solo o acompañado de antiinflamatorios no esteroideos
(AINE). El acetaminofén ha demostrado mayor eficacia que el placebo para dis-
minuir el dolor;37 aunque los AINE han demostrado una mayor efectividad que
el acetaminofén en relación con el dolor, la inflamación e incluso la mejoría en
la calidad de vida.38,39 Hay que recordar que estos medicamentos pueden tener
muchos efectos colaterales en varios órganos. Es bien conocido que uno de los
efectos secundarios más frecuentes de los AINE son los problemas gastrointesti-
nales, los cuales disminuyen con la administración de los AINE inhibidores de la
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COX–2; estos medicamentos han demostrado un mayor perfil de seguridad que los
AINE no selectivos; sin embargo, se deben vigilar sus efectos cardiovasculares.

Actualmente se cuenta con nuevos fármacos que han sido utilizados como fár-
macos que mejoran los síntomas de la OA, aunque existe información de algunos
estudios clínicos controlados que indican que pudiesen tener un papel como fár-
macos modificadores de la OA. La glucosamina es una glucoproteína que sirve
como sustrato para la biosíntesis de cadenas de glucosaminoglicanos y agrecanos
del cartílago. En metaanálisis y estudios clínicos controlados se ha observado que
esta glucoproteína disminuye el dolor de los pacientes con OA de rodilla, aunque
no se ha demostrado que sea regeneradora de cartílago. El condroitín sulfato, al
igual que la glucosamina, disminuye el dolor y mejora la función articular de la
rodilla.40 La diacereína inhibe la IL–1 con un efecto probado en la disminución
de dolor y la mejoría en la movilidad articular. El ácido hialurónico es un medica-
mento intraarticular que se piensa que restaura la viscoelasticidad del líquido si-
novial y promueve la síntesis endógena del mismo, con lo cual mejorarían la rigi-
dez y el dolor ocasionados por la OA.41

CONCLUSIÓN

La OA es una enfermedad con una alta prevalencia en la población adulta mayor
y se espera que sus cifras se incrementen en los próximos años en todos los países
del mundo, en especial en las naciones en vías de desarrollo, por lo que el peso
de la enfermedad en términos epidemiológicos y económicos la convertirán en
un problema mundial de salud pública. Debido a esto, la comunidad médica ha
realizado avances importantes para entender mejor el proceso fisiopatológico de
la enfermedad y los principales factores de riesgo para su desarrollo y progresión;
el logro de este mejor entendimiento dará como resultado el surgimiento de nue-
vos medicamentos, los cuales no sólo disminuirán el dolor, sino que realmente
podrán detener el proceso de degradación del cartílago.
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11
Reumatismos de tejidos blandos

Pablo Villaseñor Ovies

INTRODUCCIÓN

Los síndromes dolorosos regionales apendiculares y axiales son dolencias extre-
madamente frecuentes; sin embargo, son temas muy poco estudiados, incluso en
los programas académicos de ortopedia y reumatología. El médico de primer
contacto hará bien en aprender los principios para su diagnóstico y tratamiento,
ya que se encuentran entre las primeras causas de búsqueda de atención médica.

El abordaje integral de los enfermos que padecen reumatismos regionales no
es sencillo. Es necesario tener conocimientos de anatomía, semiología y explora-
ción del aparato musculosquelético, así como de biomecánica, bioquímica, histo-
ria natural de cada padecimiento, uso racional y efectivo de las herramientas de
imagen y eficacia selectiva de las opciones terapéuticas farmacológicas, fisiote-
rapéuticas y quirúrgicas, incluyendo la ejecución de infiltraciones musculosque-
léticas. En el cuadro 11–1 se comentan los principios fundamentales de los sín-
dromes regionales.

SÍNDROMES REGIONALES DE MANO Y MUÑECA

Dedo en gatillo

El dedo en gatillo, o tenosinovitis estenosante digital, es causado por metaplasia
del cartílago y fibrosis que producen obstrucción a nivel de la polea A1 en la parte
proximal de la vaina tendinosa del flexor digital. En las formas idiopáticas se con-

171
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Cuadro 11–1. Principios básicos para el manejo de los reumatismos regionales

� No hay signos o síntomas de respuesta inflamatoria sistémica. Sin embargo, estos padeci-
mientos pueden coexistir y enmascarar enfermedades sistémicas

� Los factores agravantes son comunes y con frecuencia causan recurrencias
� La exploración física y la semiología generan más información que los estudios de laborato-

rio y gabinete. Las pruebas y maniobras del examen físico reproducen los síntomas

� Llevar a cabo ejercicios de rehabilitación y evitar los factores precipitantes son terapéuticas
tan importantes como el tratamiento farmacológico

sidera una respuesta biológica normal a compresiones repetidas en los puntos de
angulación. Las enfermedades sistémicas, como la diabetes, el hipotiroidismo,
la amiloidosis, la ocronosis, etc., se deben sospechar cuando hay varios dedos
afectados. El paciente se queja de dificultad y dolor al hacer movimientos de fle-
xión y extensión, llegando incluso a presentar el fenómeno de “engatillamiento”,
en el cual el paciente es incapaz de extender el dedo, una vez flexionado. Al ex-
plorar la mano, sobre la superficie palmar se percibe una nodulación en la parte
proximal de la vaina digital, donde se asienta la polea A1. Este sitio se proyecta
sobre el pliegue palmar proximal para el dedo índice, el pliegue distal para el anu-
lar y el meñique, y la mitad de la distancia entre los pliegues para el dedo medio.

Tratamiento

La colocación de férula ofrece escasos resultados; el tratamiento de elección con-
siste en la infiltración con esteroides de depósito, los cuales brindan respuestas
favorables entre 70 y 90% de los casos. La inyección se debe hacer a nivel de la
polea A1 y la aguja debe colocarse en la vaina tendinosa y no en el tendón. Puede
ser necesaria la reinfiltración una o dos veces (con intervalos de cuatro semanas
entre inyecciones) para lograr una mejoría. Los casos refractarios a infiltraciones
deben ser referidos a un cirujano de mano.

Contractura de Dupuytren

La fibrosis de la fascia palmar es una condición frecuente en individuos de ascen-
dencia europea. Su etiología se desconoce, pero son conocidos los factores de
riesgo, como el tabaquismo, la historia familiar, la diabetes (particularmente la
tipo I) y el microtrauma repetido. Se han postulado mecanismos de isquemia, li-
beración de radicales libres y factores de crecimiento, proliferación fibroblástica,
depósito anormal de colágena y contractura. Algunas condiciones asociadas con
ésta incluyen la fibrosis del pene (enfermedad de Peyronie) y la fibromatosis
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plantar. Finalmente, hay casos atípicos con afección de las palmas y de los hom-
bros que representan fenómenos paraneoplásicos (síndrome de Medsger). La
progresión suele ser lenta e incluir la formación inicial de nódulos y la formación
en fases más tardías de cordones, los cuales suelen afectar el cuarto y el quinto
dedos. Las consecuencias finales son retracción palmar y contractura digital. Es
típico que en la contractura de Dupuytren la contractura digital mejore con la fle-
xión de la muñeca, debido a que las inserciones de la fascia se acercan y la banda
se relaja. El curso evolutivo es impredecible, pero la mayoría de los casos no pro-
gresan hacia la pérdida de la función.

Tratamiento

En todos los casos se deben eliminar los factores de predisposición y recomendar
la ejecución de ejercicios de estiramiento. El deterioro funcional o la deformidad
son indicación para un tratamiento invasor. La fasciectomía palmar parcial y la
fasciotomía subcutánea con aguja ofrecen resultados favorables, aunque las recu-
rrencias son frecuentes. Recientemente se ha ensayado la infiltración de sustan-
cias fibrinolíticas con resultados favorables.

Tenosinovitis de De Quervain

El órgano blanco de esta condición es la vaina común del extensor corto y del ab-
ductor largo del pulgar. Su etiopatogenia es similar a la de la tenosinovitis esteno-
sante digital. El diagnóstico es sencillo, pues se percibe dolor en el borde radial
de la muñeca, el cual se puede extender hacia el pulgar y el antebrazo. Al palpar
la región se puede percibir un engrosamiento de la vaina tendinosa. La maniobra
de Finkelstein se basa en la reproducción de los síntomas con la desviación ulnar
de la muñeca, manteniendo el pulgar en flexión. En el cuadro 11–2 se describe
el diagnóstico diferencial del dolor radial de muñeca.

Tratamiento

Las infiltraciones locales con esteroides son altamente exitosas en esta condición.
El objetivo es colocar la suspensión de depósito en la vaina tenosinovial. Adicio-

Cuadro 11–2. Diagnóstico diferencial del dolor radial de muñeca

� Tenosinovitis de De Quervain
� Síndrome de Wallenberg (compresión de la rama superficial del nervio radial)
� Radiculopatía C6
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nalmente, puede ser útil la colocación temporal de una férula de descanso en el
borde radial del antebrazo, la muñeca y el pulgar.

Síndrome del túnel del carpo

Es la neuropatía compresiva más frecuente. Es causada por incremento en la pre-
sión y compresión del nervio mediano dentro del canal del carpo. Esta área anató-
mica está delimitada por los huesos del carpo y el retináculo flexor. La compre-
sión puede resultar de inflamación o expansión de las estructuras que contiene
(vainas tendinosas, tejido de sostén, etc.) o ser ocasionada por estenosis del túnel
por crecimiento óseo o engrosamiento del ligamento volar. El síndrome se carac-
teriza por dolor y parestesias de la mano. La distribución de los síntomas casi
siempre incluye el pulgar, el índice, el dedo medio y la mitad radial del dedo anu-
lar. Los casos atípicos con síntomas en la palma de la mano se deben a compresión
de la rama palmar superficial del nervio mediano, lo cual suele ocurrir en sentido
proximal al túnel del carpo. Finalmente, el dolor se puede irradiar en sentido pro-
ximal hacia el antebrazo y el hombro. En las primeras fases los síntomas son in-
termitentes, casi siempre nocturnos, y mejoran con el movimiento de la mano.
Más tarde, los síntomas aparecen con mayor frecuencia hasta hacerse constantes.
El examen físico de la mano es normal en las fases tempranas. Es importante tra-
tar de reproducir los síntomas con maniobras de compresión, las cuales incluyen
la prueba de Tinel, que se realiza al percutir sobre el nervio mediano y la maniobra
de Phalen, en la que se le pide al paciente que mantenga las muñecas flexionadas
durante 60 seg. El diagnóstico rara vez precisa pruebas de neuroconducción, aun-
que los casos refractarios al tratamiento médico requieren este estudio para con-
firmar el diagnóstico y localizar el sitio de compresión.

Tratamiento

Las condiciones de predisposición, como la obesidad, la diabetes, la artritis reu-
matoide y el distiroidismo, deben ser tratadas en todos los casos. Los casos leves
con síntomas intermitentes se pueden tratar de manera conservadora (colocación
de férula en posición neutra, infiltración con esteroides, ultrasonido, cambios
conductuales y ejercicios de deslizamiento nervioso). Los casos refractarios a es-
tos tratamientos y los casos con síntomas persistentes se beneficiarán de la des-
compresión quirúrgica del túnel del carpo.

SÍNDROMES REGIONALES DEL CODO

Síndromes epicondilares del codo

Incluyen la epicondilitis lateral, o codo del tenista, y la epicondilitis medial, o
codo del golfista. Ambas condiciones son tendinopatías frecuentes en la edad
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productiva de la vida y resultan del estrés por sobreuso crónico de los músculos
del antebrazo. En el codo del tenista el daño ocurre en el origen del extensor radial
corto del carpo, que se acciona con la extensión de la muñeca. El tejido normal
del tendón de origen es invadido por fibroblastos inmaduros y proliferación vas-
cular. La apariencia desorganizada del tejido, aunada a la vascularización y au-
sencia de infiltrado inflamatorio, ha llevado al uso cada vez más generalizado de
tendinosis angiofibroblástica. En el codo del golfista puede estar involucrado el
origen insercional de cualquiera de los flexores de la muñeca. El codo del tenista
es una enfermedad frecuente, con dolor que se percibe en la porción lateral del
codo y se reproduce con la extensión resistida de la muñeca y del tercer dedo. El
diagnóstico diferencial en esta condición se describe en el cuadro 11–3. En el
codo del golfista el dolor es medial y se exacerba con la flexión resistida de la
muñeca.

Tratamiento

En todos los casos se recomiendan la modificación de actividades y el reposo. La
actitud de “esperar y observar” se apoya en la alta frecuencia de curación sin in-
tervención terapéutica, como lo comenta Cyriax en su tratado de 1936: “...la cura-
ción espontánea de esta condición es probable después de un tiempo...” A los pa-
cientes que después de seis semanas con tratamiento conservador continúan
sintomáticos se puede ofrecer una inyección de corticosteroides; sin embargo,
cada vez se desaconseja más el uso de inyecciones de esteroide, pues es un proce-
dimiento muy doloroso y el riesgo de ruptura tendinosa es alto (aunque sin conse-
cuencias para el aparto extensor de la muñeca). La cirugía se recomienda sólo en
casos con falla al tratamiento conservador. En el caso del codo del golfista, el re-
poso y la modificación de la actividad son también una regla terapéutica, pues el
curso natural de la afección es igualmente regresivo.

Bursitis olecraneana

La bursa del olécranon es un saco sinovial aplanado de dimensiones variables,
interpuesta entre la piel del codo y el olécranon. Su proximidad con la piel y su

Cuadro 11–3. Diagnóstico diferencial del dolor lateral del codo

� Codo del tenista
� Entesopatía no insercional (p. ej., uso de quinolonas)
� Artritis de la articulación del codo
� Síndrome del túnel radial

� Neuropatía del interóseo posterior
� Neuropatía C5 y C6
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posición la exponen a infección por patógenos cutáneos y trauma repetido; asi-
mismo, igual que cualquier estructura sinovial, se puede involucrar en artritis
reumatoide, enfermedades del tejido conectivo y artropatías por cristales. El cua-
dro clínico depende del origen de la bursitis, pero el denominador es siempre una
masa sacular en la punta del codo. Las formas crónicas casi siempre se deben a
trauma; en éstas es frecuente notar la presencia de nodulaciones en la base de la
bursa. En las formas agudas la tumefacción es tensa, eritematosa y dolorosa en
la prominencia del codo. En los casos floridos puede haber confusión con artritis
aguda del codo, pero el análisis del arco de movilidad, particularmente la exten-
sión pasiva, permite diferenciar ambos procesos.

Tratamiento

En los casos crónicos usualmente no se requiere un abordaje mayor. Se sugiere
que el paciente evite el apoyo, proteja la superficie extensora del codo y espere.
La bursectomía puede ser una buena opción en los casos crónicos refractarios.
En las formas agudas hay que investigar siempre la causa y hacer un tratamiento
de acuerdo con ella. Es particularmente importante identificar las formas sépti-
cas. Se debe efectuar una aspiración penetrando en el saco por su parte lateral.
El análisis del líquido debe incluir tinción de Gram, cultivo, cuenta de células y
diferencial, así como búsqueda de cristales. El tratamiento de la bursitis séptica
incluye antibióticos y drenaje, el cual se efectúa cotidianamente por aspiración
y en algunos casos por drenaje.

SÍNDROMES REGIONALES DEL HOMBRO

El dolor de hombro es muy frecuente. Se ha estimado que 40% de los adultos ma-
yores de 30 años de edad tienen o han tenido dolor de hombro. El cuadro 11–4
muestra las principales causas de dolor de hombro de acuerdo con su distribu-
ción.

Pinzamiento subacromial y tendinitis
del manguito de los rotadores

El espacio subacromial está ocupado por la bursa subacromial y el tendón común
de los rotadores del hombro. El pinzamiento del manguito rotador resulta de arri-
ba hacia abajo por anormalidades en el arco coracoacromial (osteofito subacro-
mial, acromion en gancho, espolón subacromial y ligamento coracoacromial) y
de abajo hacia arriba por inestabilidad de la articulación glenohumeral, sea por
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Cuadro 11–4. Diagnóstico diferencial del dolor
de hombro con base en su localización

Lateral Tendinitis de los rotadores
Hombro congelado
Artropatía glenohumeral

Radiculopatía
Neuropatía supraescapular
Neuropatía axilar

Anterior Hombro congelado
Tendinitis bicipital
Síndrome del túnel del carpo

Posterior Síndrome del túnel del carpo
Patología facetaria cervical
Desgarro del labrum

Dolor miofascial
Patología escapulotorácica
Neuropatía supraescapular

Superior Artropatía acromioclavicular

Artropatía esternoclavicular
Patología cervical
Neuropatía del frénico
Fibromialgia

hiperlaxitud o debilidad de los músculos rotadores del hombro. Otras causas de
tendinitis de los rotadores incluyen inflamación inducida por cristales, degenera-
ción tendinosa y entesopatía. El paciente se queja de dolor sobre la región deltoi-
dea o en la cara anterior del hombro al hacer movimientos de abducción y rota-
ción externa del hombro. El dolor nocturno es frecuente. Puede haber atrofia de
los músculos supraespinoso e infraespinoso, crepitación subacromial y dolor al-
rededor de la tuberosidad mayor. El arco de abducción pasiva es normal. La regla
de oro en el diagnóstico de este padecimiento es la prueba de Neer con el empleo
de una inyección subacromial de anestésico, cuyo efecto confirma el origen sub-
acromial del dolor. La prueba del arco doloroso es igual de útil; en los casos de
pinzamientos subacromial la abducción activa es dolorosa entre 70 y 120� con
los brazos en pronación, mientras que el dolor más allá de los 120� es indicativo
de patología acromioclavicular. Se han propuesto otras pruebas clínicas; sin em-
bargo, adolecen de utilidad clínica y reproductibilidad. El pronóstico del pinza-
miento subacromial depende de la causa del pinzamiento y la edad del paciente;
excluyendo los casos de deportistas profesionales y tendinosis seniles, la mayor
parte de los episodios son fácilmente controlables. Los pacientes con síntomas
leves o moderados y estabilidad articular son tratados con reposo, ejercicios pen-
dulares de Codman y antiinflamatorios no esteroideos (AINE). En el pinza-
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miento relacionado con el deporte es imprescindible determinar si hay inestabili-
dad glenohumeral y escapulotorácica. En estos casos la terapia física es
prolongada y se concentra en ejercicios de fortalecimiento de los rotadores del
hombro y movilizadores de la escápula (trapecio, romboide, serrato y elevador
de la escápula). En los casos de pinzamiento relacionados con anormalidades es-
tructurales el tratamiento es similar, aunque en algunos casos se cuenta con op-
ción quirúrgica.

Hombro congelado

También se conoce como capsulitis adhesiva. Es una condición autolimitada de
la articulación glenohumeral, caracterizada por un dolor de características varia-
bles y restricción en los movimientos de la articulación. Es más frecuente en las
mujeres mayores de 50 años de edad; puede aparecer de forma espontánea o se-
guir a otras enfermedades, como trauma de hombro, radiculopatía cervical, endo-
crinopatías, eventos vasculares cerebrales con hemiparesia corporal, cirugía car-
diaca, etc. Desde el punto de vista patológico, se caracteriza por fibrosis y
retracción que afectan preferentemente las estructuras anteriores e inferiores de
la cápsula, así como hiperplasia sinovial. Los factores de crecimiento, como el
transformante beta y el derivado de plaquetas, se han involucrado con el proceso
inflamatorio y fibrótico. Clínicamente se distinguen tres etapas durante el curso
de esta condición: al principio se presenta dolor que va de moderado a intenso
—con frecuencia nocturno y usualmente referido en la región anterior—, pero
semanas después el dolor se hace menos pronunciado —referido en la región late-
ral—, para dar paso a la restricción de los movimientos activos y pasivos —esta
etapa puede durar varios meses—; finalmente, el dolor remite por completo y la
restricción va cediendo con el transcurso de los meses.

Tratamiento

Los métodos terapéuticos propuestos en la capsulitis adhesiva son múltiples;
incluyen terapia física, infiltración local de corticosteroides, distensión capsular,
bloqueo nervioso, manipulación bajo anestesia y liberación artroscópica y qui-
rúrgica. En la mayoría de los casos la eficacia no ha sido evaluada en estudios
experimentales, por lo que el tratamiento del hombro congelado sigue siendo en
gran medida empírico. En los pacientes en etapas I o II el autor de este capítulo
emplea el siguiente esquema terapéutico: aplicación de no más de tres inyeccio-
nes de glucocorticoides de depósito con intervalos de 20 días entre cada aplica-
ción. A todos los pacientes se les instruye para realizar ejercicios pendulares de
Codman cinco veces al día durante cinco minutos. El uso de analgésicos se debe
garantizar, incluyendo paracetamol y en casos graves amitriptilina nocturna.
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Cuadro 11–5. Principales causas de dolor de pelvis y su distribución

Muslo lateral Fibromialgia

Enfermedad coxofemoral
Síndrome trocantérico
Lesión de los abductores

Enfermedad vertebral
Neuropatía iliohipogástrica

Región glútea Enfermedad vertebral lumbar

Dolor sacroiliaco
Muslo anterolateral Meralgia parestésica
Ingle Tendinitis iliopsoas

Bursitis
Iliopsoas
Enfermedad coxofemoral

SÍNDROMES REGIONALES DE LA PELVIS

Sumado a las diferentes (y a veces sorprendentes) percepciones topológicas que
cada paciente tiene cuando se habla de “dolor de cadera”, la variabilidad en la
distribución de dolor originado en las diferentes estructuras de la región puede
complicar su abordaje. Es importante invitar al enfermo a indicar el sitio de dolor.
En el cuadro 11–5 se incluye una lista de orígenes de dolor de acuerdo con su dis-
tribución.

Síndrome trocantérico

Aunque la inflamación de las diferentes bursas localizadas entre las inserciones
musculares del trocánter mayor es prácticamente universal en esta condición, la
mayoría de las veces es secundaria al proceso tendinoso primario. Los casos de
bursitis trocantérica debida a tuberculosis, infección piogénica y depósitos de
cristales son tan infrecuentes como interesantes, por lo que es importante tener
en cuenta estas posibles etiologías; sin embargo, la mayor parte de los casos de
síndrome trocantérico se deben a estados que causan estrés en la inserción de los
músculos trocantéricos (p. ej., acortamiento de la pierna contralateral, parálisis,
síndromes dolorosos del pie o la rodilla, etc.). El paciente se queja de dolor cons-
tante en la región lateral de la pierna, el cual persiste incluso durante el reposo.
Durante el examen, el dolor se reproduce con la palpación profunda de la región
del trocánter mayor. Los movimientos coxofemorales son completos e indoloros.
El dolor se puede reproducir con la abducción resistida y con maniobras que ten-



180 (Capítulo 11)Manual de reumatología

sen la banda iliotibial (p. ej., maniobra de Ober). El diagnóstico es directo, pero
se debe tener en cuenta la posibilidad de mimetizadores del cuadro doloroso,
como patología lumbosacra y neuropatía del iliohipogástrico o del femorocutá-
neo lateral. Además, es importante recordar que la parte proximal de la pierna es
un sitio de predilección para sarcomas de tejidos blandos. El tratamiento incluye
medidas locales para eliminar el dolor y tratamiento para la condición que favo-
rece la tensión de los músculos glúteo medio y mínimo en su inserción. La infil-
tración de la región con esteroides de depósito casi siempre es exitosa para aliviar
el dolor. La recurrencia del dolor sugiere la presencia de una condición primaria
que requiere investigación.

Meralgia parestésica

Es una neuropatía por compresión del nervio femorocutáneo lateral. Este nervio
se origina en L2 y es esencialmente sensitivo. La compresión ocurre con frecuen-
cia en su emergencia de la pelvis por detrás del ligamento inguinal. Las causas
incluyen útero grávido, obesidad masiva, ascitis, diálisis peritoneal, cirugía in-
guinal, etc. El paciente se queja de dolor, adormecimiento, sensación punzante,
sensación quemante y hormigueo en la parte anterolateral del muslo. Los sínto-
mas suelen desaparecer cuando hay descompresión de la cavidad abdominal (p.
ej., diálisis o evacuación de la ascitis). Al explorar al enfermo se encuentra hi-
poestesia en el sitio de proyección del nervio; lo síntomas se pueden reproducir
con la maniobra de Tinel a nivel del ligamento inguinal. El tratamiento de la me-
ralgia parestésica está encaminado a eliminar la causa que incrementa el volumen
abdominal (p. ej., paracentesis abdominal y reducción de peso). La infiltración
con esteroides de depósito y xilocaína por debajo del ligamento inguinal, a 2 cm
de la espina iliaca anterosuperior, puede servir como prueba terapéutica.

Bursitis del iliopsoas

La bursa del iliopsoas es la más grande de las bursas del cuerpo; separa el aspecto
anterior de la cabeza femoral del músculo iliopsoas. La bursa se comunica con
la articulación coxofemoral en 15 a 20% de los adultos. La distensión de la bursa
ocurre ante diversas patologías de la articulación coxofemoral cuando dicha co-
municación está presente. Se presenta con dolor en la ingle, el cual se puede irra-
diar a la nalga o al muslo anterior. La flexión pasiva de la articulación coxofemo-
ral puede exacerbar el dolor. Estos síntomas se suman al cuadro derivado de la
patología coxofemoral. Las grandes distensiones de la bursa pueden provocar
compresión vascular o nerviosa en el triángulo femoral. El edema de pierna por
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compresión venosa y linfática, la isquemia por compresión de la arteria femoral
y la debilidad del cuadríceps pueden ser formas de presentación en los casos de
gran distensión de la bursa.

Tratamiento

En los casos de irritación primaria de la bursa son suficientes el reposo y un curso
corto de AINE. En las distensiones secundarias se debe atender la patología coxo-
femoral primaria.

SÍNDROMES REGIONALES DE LA RODILLA

Síndrome de la banda iliotibial

La banda iliotibial es una gruesa condensación de la fascia lata que corre desde
el trocánter mayor hasta el tubérculo lateral de la tibia, a lo largo de la cara lateral
del muslo. La tensión excesiva de esta banda y su constante fricción con el cóndi-
lo femoral lateral, particularmente en atletas, condicionan dolor en la parte lateral
de la rodilla. El dolor es sordo y constante, y se exacerba en la postura de pie con
la rodilla en flexión de 30�. Se percibe una máxima sensibilidad a nivel del cón-
dilo femoral y es posible detectar clínicamente un aumento en la tensión de la
banda iliotibial.

Tratamiento

En general se debe detener la actividad que se cree que ocasionó la lesión, aplicar
hielo y administrar AINE una o dos semanas. En los casos refractarios se puede
ofrecer una infiltración de esteroides en el espacio entre el cóndilo femoral y la
banda iliotibial. En los atletas de alto rendimiento la rehabilitación debe incluir
ejercicios de fortalecimiento de los músculos abductores, para liberar tensión de
la banda iliotibial.

Bursitis prepatelar

La bursa subcutánea prepatelar tiene una localización superficial en la parte ante-
rior de la rodilla, suprayacente a la rótula y su tendón. Su inflamación ocurre con
frecuencia en personas que sufren constantes traumatismos de la región prepate-
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lar, como los mineros, los religiosos, los instaladores de alfombras, etc. Otras
causas menos frecuentes son la infección y el depósito de cristales. Hay dolor e
inflamación en la parte anterior de la rodilla. A diferencia del derrame por sinovi-
tis de la rodilla, en la bursitis prepatelar el enfermo tolera la extensión completa
de la rodilla.

Tratamiento

El tratamiento específico se dirige a tratar la causa de origen. En todos los casos
es recomendable aspirar la bursa para descartar etiologías diferentes a la traumá-
tica y evitar el arrodillamiento. En los casos relacionados con traumatismos coti-
dianos o laborables se recomienda el uso de rodilleras acolchonadas.

Bursitis anserina

Se localiza en la inserción tibial conjunta de los tendones del sartorio, el gracilis
y los semitendinosos; la bursa anserina es sólo una de varias bursas localizadas
en la región medial de la rodilla. En la mayoría de los casos no hay evidencia de
inflamación bursal y el diagnóstico se basa en dolor local en el sitio donde se
asienta esta estructura. Es posible que la mayor parte de los casos representen epi-
sodios de tensión tendinosa o paniculitis más que una bursitis real. El paciente
se queja de rigidez matutina no prolongada y dolor al subir escaleras. El dolor es
referido en la parte proximal de la tibia medial. Con frecuencia hay datos de os-
teoartrosis femorotibial y alteraciones en la alineación articular (genu valgo).

Tratamiento

El diagnóstico de bursitis anserina casi siempre constituye una buena noticia para
el paciente, en virtud de que se ha identificado una fuente de dolor reversible en
un contexto usual de enfermedades, en las que se ha logrado poco éxito terapéuti-
co (obesidad, valgo y osteoartrosis). Sin embargo, al mismo tiempo estas enfer-
medades favorecen la recurrencia de los episodios, por lo que es recomendable
recordarle al enfermo la importancia de los ejercicios isométricos del cuadríceps,
la reducción de peso y cualquier medida empleada para mejorar el valgo. Adicio-
nalmente, se debe ofrecer la infiltración de la bursa con esteroides de depósito.
Los resultados de esta intervención, realizada correctamente, suelen ser muy
satisfactorios para el paciente.

Quiste de Baker

El quiste de Baker es un quiste sinovial de la región poplítea, por distensión de
la bursa gastrocnemio/semimembranosa comunicante. Este saco sinovial separa
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el tendón del músculo semimembranoso del gemelo medial y está comunicado
con la cavidad articular de la rodilla en 50% de los adultos. Por lo tanto, la apari-
ción de un quiste de Baker implica necesariamente una patología de la articula-
ción de la rodilla (artritis séptica, artritis reumatoide, osteoartritis, ruptura de
menisco, etc.).

El cuadro clínico es muy variado, desde quistes asintomáticos detectados en
revisiones de rutina hasta dolor y tensión de la región poplítea y complicaciones
por efecto de compresión, fuga o ruptura (seudotromboflebitis). Es típico que el
quiste de Baker se tense durante la extensión de la pierna, lo cual cede con la fle-
xión de la rodilla (signo de Foucher).

Tratamiento

Los esfuerzos terapéuticos deben dirigirse a la patología articular de base siempre
que sea posible. Ante quistes muy grandes y tensos, con alto riesgo de ruptura,
se debe inmovilizar la rodilla con una férula posterior en semiflexión durante el
tiempo necesario para lograr reducir la producción de líquido sinovial. Los pro-
cedimientos quirúrgicos, como marsupialización y escisión, se emplean rara vez
en la actualidad.

SÍNDROMES REGIONALES DEL PIE

Dolor calcáneo posterior

El dolor alrededor del hueso calcáneo es relativamente frecuente; se puede pre-
sentar en las regiones posterior y plantar con diferentes estructuras involucradas.
El cuadro 11–6 muestra el diagnóstico diferencial de dolor calcáneo de acuerdo
con el sitio de localización. La bursitis superficial por fricción es frecuente con
el uso de calzado nuevo.

La deformidad de Haglund consiste en un ángulo posterior calcáneo muy pro-
minente con la formación de una excrecencia ósea lateral al sitio de inserción del
tendón de Aquiles. La tendinitis aquílea se manifiesta con dolor en la parte no
insercional del tendón (de 2 a 5 cm proximal al sitio de inserción). Con frecuencia
es el resultado de trauma repetido relacionado con actividades deportivas, pero
otras causas frecuentes incluyen el uso de ciertos medicamentos (particularmente
quinolonas y esteroides), la hipercolesterolemia familiar, la gota, etc. Las espon-
diloartropatías son una causa frecuente de tendinitis distal (insercional) del aquí-
leo; la parte posterior del talón es un sitio frecuente de entesopatía. La bursitis
retrocalcánea, la periostitis y la fascitis plantar son asociaciones frecuentes de
esta condición.
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Cuadro 11–6. Causas más frecuentes de dolor en el pie

Dolor calcáneo posterior
Bursitis superficial
Tendinitis aquílea
Bursitis retrocalcánea

Deformidad de Haglund
Dolor plantar calcáneo

Atrofia del cojinete plantar subcutáneo

Obesidad
Fascitis plantar
Fracturas por avulsión

Desgarros fasciales
Quiste calcáneo

Dolor plantar del antepié
Neuroma de Morton

Fracturas por estrés
Artritis metatarsiana
Bursitis intermetatarsiana

Síndrome del túnel del tarso

Dolor plantar calcáneo

El dolor plantar a nivel del tubérculo calcáneo es un síndrome muy frecuente, que
puede ser causado por trastornos de la grasa subcutánea especializada, neuropa-
tías por atrapamiento, entesopatía y lesiones óseas del calcáneo La exploración
física es muy útil para la clasificación inicial del paciente; son datos importantes
la historia de ejercicio, el sobrepeso, el dolor lumbar inflamatorio y la localización
del dolor (central, tuberculomedial o borde medial del calcáneo). Los desgarros
fasciales se relacionan con lesiones por ejercicio y se localizan en el tubérculo
medial del calcáneo. En la entesitis el mismo sitio está afectado por espondiloartri-
tis y fascitis plantar. El dolor en la parte de inserción de la fascia plantar se exacerba
con la dorsiflexión pasiva del dedo gordo, pero es más intenso a nivel del tubérculo
medial. El dolor persistente o recurrente en el borde medial del calcáneo se rela-
ciona con neuropatía compresiva de las ramas calcáneas del nervio tibial posterior.
Desde luego, cada una de estas condiciones tiene un tratamiento específico, pero
el tratamiento conservador con reposo, uso de taloneras y ejercicios de estiramien-
to fascial son exitosos en 80% de los casos.
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Fibromialgia

Ana Guilaisne Bernard Medina

El pensamiento tiene una gran influencia en el cuerpo,
y las enfermedades a menudo se originan allí.

El enfermo imaginario, Molière (1622–1673).

INTRODUCCIÓN

La fibromialgia (FM) se define así por su característico dolor generalizado, prin-
cipalmente musculosquelético, acompañado de alteraciones del sueño, aunque
en los últimos años se han agregado más síntomas, como parestesias, ansiedad,
cefaleas, colon irritable, urgencia urinaria, síntomas secos, intolerancia al frío,
dismenorrea, dolor de espalda baja, cervicalgia, fenómeno de Raynaud y efectos
relacionados con el clima: estos últimos fueron descritos por el American College
of Rheumatology en 1990.1 En 1904 William Govers la definió como fibrositis,
por pensar que el problema provenía de la inflamación de tejido fibroso de la apo-
neurosis del músculo, pero fue en 1977 cuando Smythe y Moldofsky la llamaron
fibromialgia, la cual fue descrita por Yunus y col. en 1981.2

En 1841 François Valleix refirió el concepto de puntos de gatillo en varias par-
tes del cuerpo y notó que dichos puntos dolorosos tenían vías nerviosas, por lo
que propuso el término de reumatismo como neuralgia.3

EPIDEMIOLOGÍA

La fibromialgia es más común en las mujeres, en quienes se presenta entre 80 y
90% de las veces, con una prevalencia que varía de 2 a 4% de la población. Esta
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afección representa un gran desafío en la medicina contemporánea, debido a la
falta de conocimiento de la misma y, por ende, a la dificultad de diagnóstico y
terapéutica. La FM es más frecuente entre los 30 y los 60 años de edad, aunque
se puede presentar a cualquier edad.4 Existe una predisposición genética tanto
para el dolor como para la presentación de la enfermedad, ya que se han encontra-
do algunos polimorfismos en la región transportadora de serotonina y en el gen
catecol–O–metiltransferasa.5

FISIOPATOLOGÍA

En 1903 Cornelius sugirió el concepto de nervios terminales hiperactivos aso-
ciado a influencias externas, climáticas y emocionales, y al ejercicio físico, y ex-
plicaba el dolor referido como un mecanismo reflejo.6 En fechas más recientes,
mediante una explicación más objetiva, el Dr. Martínez Lavín sugirió el meca-
nismo de disfunción del sistema nervioso autónomo, que se puede evidenciar por
la presencia y variabilidad de la frecuencia cardiaca con la prueba de la mesa in-
clinada, en la que se valora la intolerancia ortostática, produciendo mareo e inclu-
so síncope.7

En los pacientes se presenta el estresor psicológico, que puede entrar por cual-
quier órgano de los sentidos que la vida moderna nos expone; lo que se ve y obser-
va en los medios electrónicos o en las calles, la contaminación por ruido y cual-
quier sensación negativa o experiencia sufrida desde la infancia —como puede
ser el abuso sexual, el cual ha demostrado que está presente en muchos de los pa-
cientes que padecen la enfermedad— permanecen en la memoria de las personas,
generando pensamientos que en muchas de las ocasiones se pueden definir como
catastróficos (figura 12–1). La manera en que piensa el hombre es cómo va a reac-
cionar ante las adversidades. Los pacientes con catastrofismo presentan mayores
intensidad del dolor (hiperalgesia) y sensibilidad a él (alodinia), lo cual conduce
a depresión y a un mayor estrés,8 generando en un círculo vicioso en el que se
puede observar que la tensión emocional y física causa alteraciones neuroendo-
crinas, las cuales originan un sistema nervioso simpático alterado en el que existe
una hiperactividad simpática nocturna que produce insomnio, que redunda en un
sueño no reparador y en dolor, y en una hiporreactividad cuando se está en una
situación de estrés con un menor rendimiento, implicando más estrés y una pro-
funda tristeza acompañada de depresión (figura 12–2). Esta situación que viven
la mayoría de los pacientes es incomprendida por muchos de los familiares, ami-
gos y compañeros de trabajo, ya que al no ver una alteración física evidente creen
que el paciente está inventando la sintomatología; además, si el médico no cono-
ce la enfermedad tampoco sabrá diagnosticarla y mucho menos tratarla.9 Otro de



189Fibromialgia
E

di
to

ria
l A

lfi
l. 

F
ot

oc
op

ia
r 

si
n 

au
to

riz
ac

ió
n 

es
 u

n 
de

lit
o.

�

Figura 12–1.
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Figura 12–2.



190 (Capítulo 12)Manual de reumatología

Etiología

Predisposición
genética

Deficiencia
enzima
COMT

Estrés
exógeno

Alteración
fundamental

Evento
disparador Neuroplasticidad Dolor

neuropático

Hallazgos clínicos

Dolor
Alodinia
Parestesias

Insomnio
Ansiedad
Ojos/boca seca

Estado
hiperadrenérgico

Hiperactividad
simpática

Efecto límite

Hiporreactividad Fatiga

Patogénesis

Trauma
Infección

Intestino irritable
Otros

Médula espinal
Simpático

germinando

Figura 12–3.

los factores de la vida moderna es el uso de la luz, ya que por diferentes motivos
las personas no duermen lo suficiente, lo cual constituye un factor conocido como
disparador de la enfermedad.10

En resumen, existe un factor genético predisponente, el cual cuando tiene la
suma de una situación de estrés altera el sistema neuroendocrino, con disminución
del cortisol plasmático y una hiperactividad simpática que lleva a la hiporreacti-
vidad y a la fatiga subsiguiente. Por otro lado, la neuroplasticidad generada por
el evento disparador provoca el dolor neuropático con los consiguientes hallaz-
gos clínicos (figura 12–3).

CUADRO CLÍNICO

Las manifestaciones clínicas clásicas de la fibromialgia consisten en dolor cró-
nico generalizado muscular y esquelético, aunque también los pacientes pueden
referir dolor en la piel al tacto, el cual se puede manifestar como dolor al tomar
la presión con el baumanómetro.6 El dolor incrementa y disminuye su intensidad,
pero las exacerbaciones están influidas por diferentes factores, como el ejercicio
no acostumbrado, la inactividad prolongada, el daño tisular, las cirugías, los pro-
blemas de sueño, la exposición al frío y los factores de estrés psicológico, lo cual
se introduce en la memoria de la persona y produce los pensamientos que generan
estrés.7 Los criterios de clasificación del Colegio Americano de Reumatología
implican el dolor crónico generalizado y el dolor en por lo menos 11 puntos gati-
llo de 18 (figura 12–4). Los pacientes generalmente manifiestan fatiga importan-
te desde que amanece, la cual se puede exacerbar con el ejercicio, con cualquier
situación de estrés o con el frío acompañados de sueño no reparador, provocando
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Figura 12–4. Puntos de fibromialgia: 12 se encuentran en el cuello y en los brazos, como
si se tuviera una gran carga sobre de ellos. 1. Occipucio (inserción de los músculos occipita-
les). 2. Cervical inferior (espacio intervertebral C6–C7). 3. Trapecios (punto medio del borde
superior). 4. Supraespinosos (origen supraescapular). 5. Segunda costilla (articulaciones
costocondrales). 6. Epicóndilo lateral (2 cm distales a los epicóndilos). 7. Glúteos (pliegue
de los cuadrantes superiores externos de las nalgas). 8. Trocánter mayor (protuberancia
trocantérica). 9. Rodilla (en la almohadilla de grasa de la cara interna de la rodilla).
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que al despertar se sientan “aporreados” y doloridos. También, debido a la hipo-
rreactividad adrenérgica, los pacientes presentan mareos e hipotensión ortostá-
tica. En muchas de las ocasiones los pacientes presentan el síndrome de las pier-
nas inquietas, dolor temporomandibular, cistitis, cefaleas, parestesias en las
manos y síndrome de colon irritable, por lo cual los pacientes tienden a ser vistos
por diferentes especialistas sin que haya una relación directa de cada uno de di-
chos síntomas.11 Otros síntomas frecuentes son xerostomía, xeroftalmía, fenó-
meno de Raynaud y alteraciones cognitivas, además de que los pacientes se que-
jan de presentar muchos olvidos. Todas estas manifestaciones son crónicas, por
lo que los pacientes se someten a varios tratamientos y muchas veces son incom-
prendidos, lo cual genera ansiedad —otro síntoma característico en estos pacien-
tes. Además, presentan cierta rigidez matutina y sensación de edema de las manos
con disminución en la fuerza muscular; es importante descartar inflamación arti-
cular, ya que los pacientes con fibromialgia son capaces de hacer la mano a ma-
nera de puño, aunque no tienen fuerza, mientras que un paciente con artritis es
difícil que haga esto. En muchas ocasiones los pacientes presentan fatiga impor-
tante; se ha mencionado que el síndrome de fatiga crónica y la fibromialgia com-
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parten muchas características, por lo que algunos refieren que se trata del mismo
síndrome.

DIAGNÓSTICO

El diagnóstico de la FM debe ser excluyente; la mayoría de los exámenes de labo-
ratorio son normales, así como la velocidad de sedimentación, la proteína C reac-
tiva y la biometría hemática. En caso de cistitis intersticial, el examen general de
orina demuestra la presencia de hematuria. Es importante descartar hipotiroidis-
mo en estos pacientes y solicitar pruebas tiroideas, aunque algunos de ellos pue-
den presentar hipotiroidismo subclínico.12 Los anticuerpos antinucleares pueden
ser positivos, pero en diluciones bajas y sin otras alteraciones inmunológicas. La
electromiografía y las radiografías son normales; se han demostrado cambios en
la resonancia magnética funcional (fMRI), en la que se observa un aumento del
procesamiento del dolor cortical/subcortical; sin embargo, este estudio es costo-
so y no se realiza de manera rutinaria.

Entre las patologías que se deben descartar se consideran el lupus eritematoso
sistémico —ya que algunos pacientes tienen anticuerpos antinucleares y compar-
ten sintomatología—, la artritis reumatoide, las espondiloartritis —que presentan
entesopatía que puede semejar los puntos gatillo de la fibromialgia— y el hipoti-
roidismo, con el que comparte la fatiga, el dolor generalizado y algunos puntos
gatillo. Además, se ha reportado que los pacientes con estas patologías pueden
presentar fibromialgia de manera secundaria.13

TRATAMIENTO

Por la gran variedad de síntomas y la complejidad de la fisiopatología de la fibro-
mialgia su tratamiento tiene que se multidisciplinario, tanto con terapia farmaco-
lógica como no farmacológica. Es importante hacerle saber al paciente que efec-
tivamente tiene una enfermedad y que sus dolores son reales, que no está
inventando, con el fin de generar en él la confianza de que no se le está ignorando.
Por otra parte, si el paciente tolera el ejercicio, es importante que lo haga, ya que
se sabe que el ejercicio es generador de endorfinas, lo cual puede aliviar el dolor.
Si el paciente tiene hipotensión ortostática o mareos, puede beber agua mineral
para ayudar a aliviar los síntomas.12

La Food and Drug Administration ha aprobado tres medicamentos para el tra-
tamiento de la fibromialgia, los cuales actúan a nivel del sistema nervioso central,
confirmando el evento fisiopatológico; ellos son la pregabalina, la duloxetina y
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el milnacipran. La pregabalina es un neuromodulador que se inicia con pequeñas
dosis de 75 mg por la noche, ya que origina sueño y mareo; si es tolerado y el pa-
ciente no ha mejorado del todo, se puede aumentar la dosis posteriormente hasta
llegar a 450 mg/d. En cambio, la duloxetina y el milnacipran son medicamentos
para tratar la depresión que muchas veces acompaña a los pacientes con fibro-
mialgia; sin embargo, la duloxetina se usa más por su efecto en el dolor que por
su acción antidepresiva.14 También se pueden agregar analgésicos con relajantes
musculares.

De igual forma, son importantes los grupos de apoyo tanto para conocer mejor
la enfermedad como para ayudar al paciente. Otro método que ha tenido una bue-
na respuesta del paciente es la terapia cognitivo–conductual, que ayuda a produ-
cir un cambio de la mente catastrófica por una mente optimista y esperanzada.15
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13
Lumbalgia

Manuel Robles San Román

INTRODUCCIÓN

La posición vertical que adquirió el hombre desde hace miles de años ha causado
que el dolor de espalda sea más frecuente. Este tipo de dolor es el problema médi-
co más frecuente después del resfriado común.

Se detecta en todos los grupos etarios, aunque es más frecuente a partir de los
50 años de edad; se estima que cerca de 80% de la población sufrirá este tipo de
dolor en algún momento de su vida.

La lumbalgia es un problema clínico que se caracteriza por dolor en la región
vertebral o paravertebral, que se localiza entre las dos últimas costillas y la zona
glútea. La lumbalgia es un síntoma, no es un diagnóstico ni una enfermedad, por
lo que su etiología puede ser amplia, con diferentes grados de gravedad y repercu-
sión.

Hasta 90% de las lumbalgias se deben a una alteración mecánica de las estruc-
turas vertebrales, identificada claramente en algunos casos.

Esta patología es considerada, a efectos de gravedad, como benigna, aunque
su interés se centra en la repercusión social, laboral y económica que produce,
por lo que el dolor lumbar es un problema de salud prioritario.

Su prevalencia a lo largo de la vida es de 60 a 80%, con una tasa de incidencia
anual de 5 a 25%. El pico de afectación ocurre en las personas en edad laboral
entre los 24 y los 45 años, por lo que es de las patologías que más absentismo labo-
ral, discapacidad y demanda asistencial provoca tanto a nivel primario como hos-
pitalario, con los consecuentes costos que implica.

195
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El 10% de las lumbalgias son secundarias a patología no mecánica de la co-
lumna vertebral o a patología no vertebral. A este grupo hay que darle mucha im-
portancia, pues su causa puede tener una base grave, por lo que siempre se debe
realizar un buen diagnóstico diferencial antes de indicar si la lumbalgia es benig-
na o mecánica.1

De acuerdo con el sexo, la prevalencia es algo mayor en las mujeres (17.8%)
que en los hombres (11.3%).

Hay muchos factores de riesgo que agrupan factores ocupacionales o psicoló-
gicos. Los factores ocupacionales incluyen trabajos que requieren un gran esfuer-
zo físico o mantener una posición en constante flexión.2 Después de un año de
seguimiento, 26.7% de los pacientes pueden tener una recurrencia a los tres me-
ses.

Existen condiciones psicológicas que se pueden asociar con la lumbalgia,
como la neurosis, la histeria, las reacciones conversivas y los cuadros depresivos
primarios.3,4

Los pacientes obesos y los que fuman también presentan un riesgo elevado de
padecer lumbalgia.5

CLASIFICACIÓN

La lumbalgia es un síntoma que puede tener muy diversas causas,6 por lo que
existen varias formas de clasificarla. Desde el punto de vista de la estructura ana-
tómica, se puede clasificar por la alteración de las estructuras vertebrales, por las
alteraciones de la estática y por las alteraciones no vertebrales; esta clasificación
es amplia pero compleja para el manejo del paciente.

1. Alteraciones de las estructuras vertebrales:
a. Anomalías óseas congénitas: espina bífida, mielomeningocele, espondi-

losis y espondilolistesis.
b. Anomalías óseas adquiridas: traumatismos, infecciones, neoplasias, en-

fermedades endocrinas, metabólicas, neurológicas y hematológicas.
c. Alteraciones discales: pueden ser congénitas o del desarrollo, o bien ad-

quiridas, como la hernia discal, degenerativas, inflamatorias, infecciosas
y metabólicas.

d. Alteraciones de las articulaciones interapofisiarias: son congénitas,
como la agenesia, o adquiridas, como las infecciosas, las inflamatorias,
las degenerativas y las traumáticas.

e. Alteraciones musculares y ligamentosas: traumáticas, inflamatorias y
por sobrecarga.
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2. Alteraciones por la estática:
a. Escoliosis estructurales: alteraciones morfológicas visibles radiológica-

mente, no reductibles, congénitas o adquiridas.
b. Posturales: sin alteración morfológica de la estructura vertebral y reduc-

tibles en posición de decúbito o durante los movimientos. Dismetrías y
patologías coxofemoral o psiquiátrica.

c. Otras alteraciones posturales: hiperlordosis.
3. Alteraciones no vertebrales:

a. Articular: caderas y sacroiliacas.
b. Vascular: aneurisma de la aorta abdominal.
c. Gastrointestinal: úlcera gastroduodenal, tumores de páncreas, estómago,

duodeno y colon, colecistitis y pancreatitis.
d. Retroperitoneal: hemorragia, fibrosis y linfomas.
e. Genitourinaria: carcinomas del aparato genital femenino, endometrio-

sis, neoplasia vesical o renal, prostatitis y tumores prostáticos.
f. Psiquiátrica: depresión e histeria.

Desde el punto de vista clínico, es más práctico clasificar a las lumbalgias con
base en las características del dolor, ya sea en lumbalgia mecánica o en lumbalgia
no mecánica.

1. Lumbalgia mecánica:
a. Lumbalgia por alteraciones estructurales:

� Adquiridas: espondilosis, espondilolistesis, escoliosis, patología dis-
cal y artrosis interapofisiarias posteriores.

� Congénitas: espina bífida y anomalías de transición.
b. Lumbalgia por sobrecarga funcional o postural: dismetrías pélvicas, hi-

potonía muscular abdominal, hipertonía muscular posterior, sobrecargas
articulares y discales, embarazo, sedentarismo, hiperlordosis y prácticas
deportivas.

2. Lumbalgias no mecánicas:
a. Lumbalgias inflamatorias: espondilitis anquilosante y espondiloartropa-

tías.
b. Lumbalgias infecciosas: incluyen discitis u osteomielitis, que a su vez

puede ser ocasionada por bacterias (Staphylococcus aureus, bacilos
gramnegativos, Brucella y otros), micobacterias, hongos, espiroquetas
y parásitos.

c. Lumbalgias tumorales:
� Tumores óseos benignos: osteoma osteoide, osteoblastoma, osteocondro-

ma, tumor de células gigantes, hemangioma, fibroma, lipoma y otros.
� Tumores óseos malignos: mieloma múltiple, sarcoma osteogénico,

linfoma, condrosarcoma y otros.
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� Metástasis vertebrales: de neoplasias de mama, próstata, pulmón, ri-
ñón, tiroides, colon y otros.

� Tumores intrarraquídeos: meningioma, neurinoma, ependimoma y otros.
d. Lumbalgias no vertebrales y viscerales (dolor referido):

� Patología osteoarticular no vertebral: caderas y sacroiliacas.
� Patología gastrointestinal: úlcera duodenal, tumores pancreáticos,

duodenales, gástricos y de colon, pancreatitis crónica, colecistitis y
diverticulitis.

� Patología vascular: aneurisma disecante de aorta abdominal.
� Patología retroperitoneal: hemorragia, linfoma y fibrosis.
� Patología genitourinaria: endometriosis, enfermedad inflamatoria

pélvica, embarazo ectópico, carcinoma del aparato genital femenino,
carcinoma de vejiga, próstata o riñón, pielonefritis, urolitiasis, cistitis
y prostatitis.

e. Otras causas de lumbalgia no mecánica:
� Enfermedades endocrinas y metabólicas: osteoporosis con fracturas,

osteomalacia, acromegalia, alteraciones de la paratiroides, condrocal-
cinosis, ocronosis y fluorosis.

� Enfermedades hematológicas: leucemia, hemoglobinopatías, mielo-
fibrosis y mastocitosis.

� Miscelánea: enfermedad de Paget, artropatía neuropática, sarcoidosis
y enfermedades hereditarias.

Las lumbalgias también se pueden clasificar según el tiempo de evolución del
cuadro en:

a. Lumbalgia aguda: menor de seis semanas.
b. Lumbalgia subaguda: de seis semanas a tres meses.
c. Lumbalgia crónica: mayor de tres meses.

LUMBALGIAS MECÁNICAS

Causas y características clínicas

Representan 90% de las lumbalgias. Desde el punto de vista clínico, el paciente
refiere dolor lumbar que empeora con la movilidad y cede con el reposo; con fre-
cuencia presenta un factor desencadenante, historia de episodios previos simila-
res y ausencia de dolor nocturno, de fiebre y de sintomatología sistémica aso-
ciada.
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La lumbalgia de características mecánicas responde casi siempre a una altera-
ción estructural o a sobrecarga funcional–postural de los elementos que forman
la columna lumbar (arco anterior vertebral, arco posterior vertebral, disco inter-
vertebral, ligamentos paravertebrales y musculatura paravertebral).

A pesar de que pueden existir alteraciones estructurales, no hay una correla-
ción entre la clínica referida por el paciente y la alteración anatómica que se ob-
serva en las técnicas de imagen,7 por lo que llegar al diagnóstico de la causa es
posible en muy pocos casos; a pesar de tener alteraciones de diversas estructuras,
muchas lumbalgias mecánicas se pueden clasificar en el grupo de las lumbalgias
inespecíficas.

El diagnóstico y tratamiento de estos pacientes es complejo, por lo que debe
ser abordado desde un punto de vista relacionado con los síndromes y no desde
un punto de vista estructural.

FACTORES DE RIESGO

Los factores externos que causan aumento del dolor de espalda incluyen:

1. Trabajo físico pesado o que requiera estar mucho tiempo de pie.
2. Trabajos repetitivos con movimientos forzados, como ocurre en las cadenas

de montaje.
3. Trabajo sedentario de oficina (la presión intradiscal aumenta al estar senta-

do). Este factor es controversial, pues hay autores que no están de acuerdo;
de todas maneras hay que favorecer los diseños ergonómicos para disminuir
el dolor de espalda.

4. Conducción de automóviles y vibraciones, lo cual incrementa tres veces el
riesgo de hernias discales, en relación con la población que no conduce ve-
hículos. Las vibraciones del automóvil y el manejo de maquinaria pesada
incrementan el dolor de espalda baja. Esta causa mejora al fortalecer la mus-
culatura y la condición física.

5. Práctica de golf, tenis, bolos, gimnasia y fútbol.

Debido a la tos crónica y repetitiva que ocasiona el fumar, en las personas fuma-
doras aumenta la incidencia de lumbalgia, similar a lo que ocurre en algunos ca-
sos de pacientes con enfermedad pulmonar obstructiva crónica (EPOC).

Los factores internos que se deben tener en cuenta incluyen:

1. Factores antropométricos; es más frecuente en varones con una estatura ma-
yor de 180 cm y en mujeres con más de 170 cm de altura.
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Se argumenta que las personas altas tienen un déficit nutricional en los cuer-
pos y discos intervertebrales, o bien que por tener una mayor estatura deben
tomar posiciones más forzadas para efectuar movimientos “normales”.

2. Obesidad.
3. Predisposición genética.
4. Malformaciones espinales.

FISIOPATOLOGÍA DE LAS LUMBALGIAS MECÁNICAS

Es importante conocer algunos de los elementos que conforman la columna ver-
tebral, cuya alteración puede causar lumbalgia.

Patología discal

El disco intervertebral es una estructura avascular, cuya nutrición depende del le-
cho capilar del cuerpo vertebral y sin inervación, por lo que su lesión no provoca
dolor por vía directa, sino por alteración secundaria de las estructuras vecinas.

El disco está constituido básicamente por colágeno, proteoglicanos y un ele-
vado contenido de agua, cuya composición estable asegura el estado del mismo;
por lo tanto, cualquier variación de la irrigación puede causar modificaciones de
la nutrición o de la hidratación, alterando los proteoglicanos, con la consecuente
degeneración discal.

Esta patología se favorece con la edad, además de otros factores que predispo-
nen las alteraciones, mencionados anteriormente como factores de riesgo.

Desde el punto de vista clínico, se presenta un dolor lumbar bajo que se desen-
cadena o se agrava por esfuerzos o movimientos en flexión y aumenta al estar mu-
cho tiempo sentado o de pie, sobre todo en flexión del tronco o con maniobras
de Valsalva, y mejora en reposo con las piernas en flexión y al caminar.

Lisis y espondilolistesis

La lisis es una alteración frecuente del arco posterior (bilateral en 5% de la pobla-
ción y unilateral en 1% de la población), debida a una falta de coalescencia del
arco neural a nivel del istmo, unilateral o bilateral a cualquier nivel de la columna
lumbar, aunque es más frecuente a nivel de L5.

La espondilolistesis consiste en el desplazamiento de la vértebra superior so-
bre la inferior por diversos procesos, como la lisis del arco posterior y las fractu-
ras.
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Esto es un tanto controversial, dado que 76% de los pacientes que la presentan
en las radiografías son asintomáticos.

Clínicamente se presenta un dolor lumbar mecánico que se irradia a las nalgas
y a veces a las extremidades inferiores, con episodios de agudización.

Patología degenerativa de las
articulaciones interapofisiarias posteriores

Se componen de una verdadera articulación: cápsula, superficies articulares y
cartílago articular, y posee una inervación específica, por lo que en caso de lesión
constituyen una fuente de dolor.

La función de estas articulaciones es brindar estabilidad al disco, limitar la
movilidad excesiva y repartir las fuerzas axiales en un área lo más amplia posible.

El dolor que causa la lesión de esta estructura se denomina síndrome facetal.
Clínicamente se observa con mayor frecuencia en las mujeres obesas, ocasio-

nando un dolor mecánico lumbar bajo y dolor unilateral o bilateral en las caderas,
que se irradia a la cara posterior de las nalgas y el muslo hasta la rodilla; empeora
con la falta de actividad y aumenta durante la extensión y al levantarse de una
silla. Mejora con la movilidad y al andar.

Espondilolistesis degenerativa o seudoespondilolistesis

La seudoespondilolistesis consiste en el desplazamiento anterior de una vértebra
superior sobre una inferior, con el arco neural intacto y por patología degenera-
tiva. Se localiza con frecuencia en L4.

Desde el punto de vista clínico, depende de las alteraciones que la patología
produzca; por una parte, ocasiona inestabilidad del segmento móvil, con dolor
lumbar irradiado a una nalga o las dos, que aparece al estar mucho tiempo de pie
y levantarse de una silla, además de claudicación neurógena si se altera el canal
vertebral o radiculopatía si se altera el nervio a nivel de los agujeros de conjun-
ción.

Alteraciones estructurales de la
estática: retrolistesis y escoliosis

La retrolistesis es el desplazamiento posterior de una vértebra superior sobre la
inferior en el plano sagital. Si el desplazamiento se produce además en otros pla-
nos, se genera escoliosis. Esta alteración repercute en gran medida en las altera-
ciones del canal lumbar y las raíces.
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Clínicamente se presenta lumbalgia por sobrecarga de las articulaciones pos-
teriores, claudicación neurógena y radiculopatía.

La escoliosis es una curvatura lateral de la columna que puede ser estructural
(alteración vertebral) o no estructural (sin alteración vertebral), caracterizada por
una rotación de las vértebras persistente y no reductible.

Patología por sobrecarga funcional y postural

Implica cualquier alteración en el equilibrio de fuerzas o biomecánica de los ele-
mentos vertebrales, ocasionando alteraciones por desequilibrio y sobrecarga de
algunas estructuras. Las alteraciones de la estática (hiperlordosis, dismetrías pél-
vicas y cifosis), los desequilibrios musculares (hipotonía de la musculatura abdo-
minal o hipertonía de la musculatura vertebral, sedentarismo, embarazo y obesi-
dad) y las sobrecargas musculoligamentosas (actividades deportivas) pueden ser
causas de lumbalgia mecánica sin lesión estructural identificable.

Embarazo

Aproximadamente la mitad de las embarazadas sufren dolor lumbar, debido a la
modificación de las cargas biomecánicas de la espalda y la hiperlordosis, además
de otros factores hormonales, vasculares y de hiperlaxitud. Las características del
dolor son similares a las de otros tipos de lumbalgia mecánica.

Lumbalgia crónica con incapacidad asociada

Es una forma clínica especial de lumbalgia, ya que en ella el factor lumbar va per-
diendo peso a medida que dominan el dolor crónico y la incapacidad. Su abordaje
y tratamiento difieren del resto.

Desde el punto de vista clínico, se trata de una lumbalgia mecánica, en la que
se hallan otros trastornos asociados, como un grado de discapacidad superior a
lo esperado, un alto nivel de estrés psicológico y trastornos del sueño.

FISIOPATOLOGÍA DE LAS LUMBALGIAS NO MECÁNICAS:
CAUSAS Y CARACTERÍSTICAS CLÍNICAS

Se debe identificar una lumbalgia no mecánica cuando el paciente presenta dolor
lumbar diurno y nocturno, de intensidad progresiva, que no cede o empeora en
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reposo, ocasiona despertares a medianoche y se acompaña de fiebre o de sínto-
mas generales, de un primer episodio de lumbalgia en un paciente mayor de 60
años de edad.

1. Lumbalgia inflamatoria: es debida a un proceso inflamatorio de las estruc-
turas vertebrales y paravertebrales. La espondilitis anquilosante y otras es-
pondiloartropatías se incluyen en este marco. Se debe sospechar cuando se
produce un dolor, a veces difuso, de predominio nocturno y después de unas
horas de inactividad en los varones jóvenes con dolor sacroiliaco; se puede
acompañar de alteraciones periféricas, como artritis, entesitis o alteraciones
en otros órganos, como uveítis, psoriasis o diarrea.

2. Lumbalgia infecciosa: la espondilodiscitis se debe a una afectación discal
u ósea ocasionada por un proceso infeccioso, bacteriano o de otra etiología.
Se sospecha en un paciente que presenta dolor lumbar intenso, inflamato-
rio, sin antecedentes previos de lumbalgia, con un foco infeccioso conocido
o no, síndrome febril, ataque al estado general y dolor y rigidez durante la
exploración física.

3. Lumbalgia tumoral: se debe a lesión neoplásica primaria o metastásica de
las estructuras vertebrales o intrarraquídeas. Se sospecha ante una lumbal-
gia de reciente aparición, de características inflamatorias y con rigidez ver-
tebral, y ante un primer episodio en personas mayores de 60 años de edad,
especialmente si existe el antecedente de la neoplasia.

4. Lumbalgia no vertebral y visceral (dolor referido): se debe a la alteración
de estructuras no vertebrales, que por mecanismos de un dolor referido pro-
ducen dolor lumbar. La lumbalgia es referida por lesión de estructuras os-
teoarticulares no lumbares cercanas, como puede ser la patología de la ca-
dera o de las articulaciones sacroiliacas.  Los trastornos gastrointestinales,
vasculares, retroperitoneales y genitourinarios. Producen lumbalgia deno-
minada visceral. Se debe sospechar cuando la lumbalgia aparece en forma
reciente y la exploración vertebral es negativa.

5. Misceláneos: se incluyen mecanismos diversos, como son las enfermeda-
des endocrinas, metabólicas, hematológicas, hereditarias y sistémicas.

MÉTODOS DIAGNÓSTICOS

El paciente se debe someter a una exploración integral. Existen muchas explora-
ciones complementarias que pueden ayudar, aunque ninguna se puede recomen-
dar como la mejor; se debe elegir siempre la mejor ante una sospecha diagnóstica
basada en una buena historia clínica y una exploración física completa.
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En este apartado se mencionan los métodos disponibles, subrayando la utili-
dad concreta de cada uno de ellos en los pacientes con lumbalgia.

Historia clínica

La fuente más valiosa de datos ante una lumbalgia es el interrogatorio minucioso,
el cual orienta acerca de lo que le está ocurriendo al paciente. De inicio, indica
si se trata de un dolor lumbar mecánico o no mecánico, y después puede orientar
hacia la enfermedad más probable.

Si además se hace una buena exploración física, la sospecha clínica será más
clara, por lo que el diagnóstico se puede encaminar hacia exploraciones comple-
mentarias más adecuadas.

Anamnesis

Sistematizar la recolección de datos constituye un punto básico. Es necesario des-
de el inicio descartar patologías graves que puedan ser la causa de dolor, como
las lumbalgias inflamatorias, para buscar con mayor precisión la causa original,
aunque llegar al diagnóstico etiológico muchas veces no se logra si se debe identi-
ficar la forma clínica que presenta el paciente.

En las lumbalgias clínicas mecánicas es útil recoger de manera ordenada los
siguientes datos:

� Historia del dolor: cómo se inició, si se relaciona con movimientos o postu-
ras, dónde se localiza, si el dolor muestra un ritmo, si tiene antecedentes de
lumbalgia o si causa discapacidad.

� Datos demográficos y sociolaborales: edad, sexo, situación social y baja la-
boral.

� Antecedentes personales: valoración del estado general, de los hábitos pos-
turales, del ejercicio físico, del hábito de fumar, de la presencia de otras
patologías, de las alteraciones psicológicas y de los factores que ocasionen
cronicidad o brinden un mal pronóstico.

La historia clínica permite establecer los signos de alarma de enfermedades gra-
ves que se encuentren en los antecedentes (tumores, infecciones previas, inmuno-
supresión, drogas por vía parenteral o manipulación instrumental), en la sintoma-
tología (dolor inflamatorio, fiebre, síntomas constitucionales, pérdida de fuerza
en los miembros inferiores y alteración de esfínteres) o en algunos signos explo-
ratorios (soplo abdominal, masa pélvica, fiebre, afectación motora de los miem-
bros inferiores o síndrome de la cola de caballo).
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� Historia familiar.
� Exploración física

Se debe valorar y revisar en forma minuciosa la columna vertebral; se requiere
sistematización en el interrogatorio y en la exploración del paciente, evaluando
los datos presentes y explorando todos los sistemas y órganos, además del aparato
locomotor, dado que la lumbalgia puede ser el reflejo de otra patología no verte-
bral.

Se debe realizar un examen médico general que incluya la palpación y la aus-
cultación abdominal. Asimismo, hay que valorar la inspección, la movilidad, la
palpación y las maniobras especiales, como son las maniobras de compresión ra-
dicular, de reflejos osteotendinosos, de motilidad, de sensibilidad, sacroiliacas,
del psoas, del piriforme y de los glúteos, y los trastornos funcionales.

Analítica

Es necesario realizar un análisis de sangre y orina después de que en la anamnesis
y en la exploración física se despierta la sospecha de que el paciente sufre una
lumbalgia de origen no mecánico.

La analítica es útil ante:

� Sospecha de lumbalgia inflamatoria (espondiloartropatías): realización de
HLA–B27, reactantes de fase aguda y serologías reactivas.

� Sospecha de lumbalgia infecciosa: reactantes de fase aguda, hemocultivos,
cultivos de posibles focos infecciosos, PPD y serología de Brucella.

� Sospecha de lumbalgia tumoral: biometría hemática, química sanguínea
básica, reactantes de fase aguda, proteinograma en sangre y orina, marcado-
res tumorales y fosfatasa ácida prostática.

� Sospecha de lumbalgia visceral: biometría hemática y química básica en
sangre y orina.

� Sospecha de lumbalgia por enfermedad metabólica o endocrina: estudio del
metabolismo fosfocálcico, valoración de los parámetros de resorción y for-
mación ósea, paratohormona, hormonas tiroideas, hormona del crecimien-
to, niveles de flúor y ácido homogentísico en orina.

� Sospecha de lumbalgia por enfermedades hematológicas: biometría hemá-
tica, estudio de la hemoglobina y mielograma.

� Sospecha de enfermedad de Paget: metabolismo fosfocálcico con fosfatasa
alcalina e hidroxiprolina en orina de 24 h.

� Sospecha de lumbalgia mecánica: la analítica no aporta datos de importan-
cia en este caso, sino únicamente cuando se hace crónica.
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Exploración de imagen

Cada estudio de imagen tiene características específicas, con diferentes grados
de sensibilidad y especificidad, por lo que la elección de la técnica a utilizar, el
momento indicado y su interpretación serán guiados por el contexto de la historia
clínica.

Radiología simple

La radiografía estándar anteroposterior y lateral de la columna lumbar es la pri-
mera exploración de imagen que se debe realizar en todo paciente con lumbalgia.

Las radiografías oblicuas de columna lumbar se realizan para estudiar posibles
lisis–listesis y patología de las interapofisiarias posteriores y del arco posterior.

La radiografías dinámicas de la columna lumbar en flexoextensión estudian
una posible inestabilidad lumbar.

Las radiografías de frente y oblicuas de sacroiliacas sirven para observar los
cuadros patológicos en esta región.

Las radiografías de pelvis valoran las caderas, los huesos pélvicos y el sacro.
Las radiografías de tórax y abdomen son útiles ante la sospecha de una lumbal-

gia visceral.

Tomografía computarizada
y resonancia magnética nuclear

Según la sospecha clínica, cada una tiene una indicación específica; su elección
y sus ventajas dependen del tipo de lesión estructural que se sospecha.

Ambos estudios son útiles en el dolor lumbar de características no mecánicas,
en el que la radiología simple y la gammagrafía ósea no brindan un diagnóstico.

La radiografía simple no es concluyente en casos de dolor lumbar de caracte-
rísticas mecánicas y sospecha clínica de patología estructural, como lesiones a
nivel de disco intervertebral, canal medular estrecho, etc.

Hasta 35% de las personas sanas sin dolor lumbar presentan alteraciones en
la tomografía o en la resonancia, por lo que es muy importante tener una buena
correlación clínica.

Si se sospecha que existe patología visceral, se indica una tomografía compu-
tarizada abdominal o pélvica, o ambas.

Gammagrafía ósea

Se indica ante todo dolor lumbar de características inflamatorias, en el que la ra-
diografía simple no muestra alteraciones.
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Este estudio brinda información importante en caso de presentar infecciones,
tumores, patología inflamatoria, fracturas, enfermedad de Paget y lesiones dege-
nerativas en las interapofisiarias posteriores.

Es una técnica de gran sensibilidad, pero de baja especificidad, por lo que sus
resultados deben ser valorados en el contexto clínico y confirmados por otros es-
tudios de imagen.

Otras exploraciones

Densitometría ósea

Su empleo es útil ante la sospecha de osteoporosis.

Estudios electrofisiológicos

Son útiles ante la presencia de dolores irradiados a las extremidades inferiores,
asociados a lumbalgia, dado que permiten saber si se trata de un dolor referido
(sin lesión radicular) o de una radiculopatía.

Se dispone de electromiografía, estudios de conducción nerviosa, potenciales
evocados somatosensoriales y potenciales evocados motores.

Termografía

Es una técnica sensible, pero inespecífica. Se utiliza para descartar lesiones ana-
tómicas a nivel discal o facetal, y dolor radicular o referido. Su utilidad es escasa.

Biopsia

Se realiza con aguja guiada por técnicas de imagen; la biopsia abierta se puede
realizar ante la sospecha de un proceso infeccioso o tumoral.

Evaluación psicológica

Sirve para descartar la personalidad del paciente como factor, cuando presenta
dolor crónico no inflamatorio, de larga evolución y discapacitante, y falta de res-
puesta al tratamiento convencional.

Se determinan los factores de la personalidad del individuo que puedan llevar-
lo a padecer un síndrome de dolor crónico y a tener una mala evolución; asimis-
mo, si presenta ansiedad, depresión o alteraciones psicológicas que en muchos
casos favorecen la cronificación del cuadro.
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Qué hacer ante un paciente con lumbalgia

Una vez conocidas las causas del dolor lumbar y las exploraciones complementa-
rias disponibles para su diagnóstico diferencial, es muy importante saber lo que
se debe hacer ante un paciente que presenta dolor lumbar.

Es importante seguir los siguientes pasos:

1. Historia clínica y exploración física. Permite conocer las características clí-
nicas del dolor —si es mecánico o no mecánico— y la evolución —si es
aguda o crónica. De esta forma se establece primero la sospecha diagnós-
tica.

2. Elección de las exploraciones complementarias. Según el tipo de lumbal-
gia, el tiempo de evolución y la sospecha clínica se deben seleccionar las
que más datos puedan aportar en cada caso.

3. Diagnóstico. Se debe llegar al diagnóstico etiológico en la mayor medida
posible; esto ocurre casi siempre en el caso de una lumbalgia no mecánica,
como la espondilitis anquilosante, la espondilodiscitis, el aneurisma de aor-
ta, etc. En el caso de la lumbalgia mecánica se debe intentar la identificación
del síndrome clínico y la alteración anatómica responsables, como pueden
ser la artrosis, la lisis, etc. Si no se cuenta con un diagnóstico, lo cual es facti-
ble en múltiples casos por la escasa correlación clínico–anatómica y la gran
cantidad de factores que intervienen, se puede inferir la presencia de una
lumbalgia mecánica inespecífica.

4. Tratamiento. Se debe tratar la causa subyacente en los casos de lumbalgia
no mecánica. En los casos de lumbalgia mecánica el tratamiento es más glo-
bal y se debe abordar desde el punto de vista de los síndromes, en función
del tiempo de evolución, del síndrome clínico y, en casos concretos, de la
lesión anatómica presente.8

Los objetivos del tratamiento deben incluir:

� Aliviar del dolor tanto en reposo como durante el ejercicio.
� Proporcionar un mayor descanso nocturno.
� Mejorar el estado emocional.
� Lograr la incorporación funcional y laboral si es posible.

Tratamiento farmacológico

En un gran porcentaje de pacientes se utilizará el tratamiento farmacológico de
inicio, aunque éste, según la causa, pase a un segundo plano para dar paso a trata-
mientos con técnicas de mínima invasión.
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El tratamiento de inicio es conservador y por vía oral con medicamentos anal-
gésicos, cuya potencia se debe valorar según la intensidad del dolor, antiinflama-
torios no esteroideos y paracetamol.

En caso de dolor neuropático se pueden utilizar corticoides, amitriptilina,
gabapentina, pregabalina o diazepam. Si no se observa mejoría, se pueden em-
plear opioides débiles, los cuales se pueden utilizar solos o en asociación con anti-
inflamatorios; los más utilizados son la codeína y el tramadol.

En caso de que el dolor no mejore, se debe remitir al paciente al especialista
correspondiente para valorar si se trata de alguna enfermedad reumática que ne-
cesite terapia inmunosupresora o de algún tipo de lesión mecánica que requiera
una intervención quirúrgica.

Se puede concluir que la lumbalgia es una entidad clínica que requiere toda
la concentración y valoración del médico, dado que en muchos casos es difícil
encontrar su causa, con lo cual el tratamiento no logra su objetivo.
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14
Osteoporosis

Hugo Peña Ríos

INTRODUCCIÓN

La osteoporosis es la enfermedad ósea más frecuente que padecen los individuos.
Es un padecimiento de curso silencioso, que afecta el esqueleto y por lo general
no se manifiesta clínicamente hasta que surgen las complicaciones, es decir, las
fracturas. En algunos países constituye un problema de salud pública, debido al
riesgo de fractura que condiciona y al hecho de que las fracturas aumentan la mor-
bimortalidad. Afecta en forma predominante a las mujeres posmenopáusicas y
a los hombres mayores de 70 años de edad, quienes tienen una alta mortalidad
por fracturas de cadera y en general reciben menos atención en cuanto a trata-
miento.

Se caracteriza por una alteración de la resistencia o fortaleza del hueso, que
condiciona un aumento del riesgo de fracturas. La resistencia o fortaleza del hue-
so depende de dos componentes fundamentales, por un lado está la cantidad de
hueso que el individuo logra formar desde el nacimiento hasta que llega a un pico
máximo de masa ósea (MO), que se alcanza aproximadamente en la tercera déca-
da de la vida y depende entre 70 y 80% de la carga genética que posea; esta canti-
dad de MO se puede medir con una densitometría ósea y expresarla como densi-
dad mineral ósea (DMO) en gramos sobre centímetros cuadrados. Por otro lado
está la calidad del hueso, determinada por las características de éste, como son
estructura de la colágena, grado de mineralización, tamaño de los cristales de hi-
droxiapatita, microestructura de las trabéculas en cuanto a número, orientación,
grosor y conectividad, todas ellas difíciles de medir con la tecnología actual; sin

211
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embargo, en un futuro, con el advenimiento de nuevas técnicas, será posible me-
dirlas de manera adecuada.

EPIDEMIOLOGÍA

La prevalencia de la osteoporosis está en relación directa con la edad; es decir,
cuanto mayor es la edad, más casos de osteoporosis se presentan. La raza también
es determinante. En algunos estudios en individuos de raza blanca la prevalencia
es de 6% a los 50 años de edad y de 50% a los 80 años, y se estima que 50% de
las mujeres y 20% de los hombres mayores de 50 años tendrán una fractura rela-
cionada con osteoporosis en el tiempo restante de vida. La incidencia es mayor
en las mujeres que en los hombres y más en las personas blancas y las asiáticas
que en las afroamericanas. Los latinos están en un punto intermedio. La frecuen-
cia de la enfermedad aumenta en la menopausia en relación con la depleción es-
trogénica, aunque se puede presentar a cualquier edad cuando hay una causa se-
cundaria que la condicione; un ejemplo es un padecimiento inflamatorio crónico,
como la artritis reumatoide en una mujer joven, o el uso prolongado de glucocor-
ticoides en pacientes con asma. En EUA, según una encuesta de salud, se encon-
tró que de 13 a 18% de las mujeres blancas de 50 años de edad o mayores presen-
tan osteoporosis, mientras que de 37 a 50% presentan osteopenia o MO baja. En
cuanto a México, en el cuadro 14–1 se muestra la distribución de la enfermedad
de acuerdo con dos estudios con diferente población mexicana.

FISIOPATOLOGÍA

El hueso es una estructura que presenta características que lo hacen especial; es
un tejido lo suficientemente rígido para poder mantener al individuo de pie y lo
suficientemente flexible para soportar la carga que le es impuesta; 80% está cons-
tituido por una parte externa superficial y compacta, denominada la cortical, y
20% está formado por hueso esponjoso o trabecular, constituido por múltiples pla-

Cuadro 14–1.

Clasificación Población 1 (%) Población 2 (%)

Normal 48 47.5

Osteopenia 37.8 37.6
Osteoporosis 13.3 14.9
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cas conectadas entre sí y orientadas en relación con las líneas de presión y trac-
ción, de tal manera que le permiten absorber la carga, deformarse y recuperar su
estructura original. El hueso está integrado por una matriz mineral que representa
aproximadamente 65% de su peso en seco y por cristales de fosfato de calcio o
hidroxiapatita, aunque también contiene absorbidos en su superficie, en menor
proporción, carbonato, citrato, flúor y estroncio. Dicho contenido mineral es lo
que le da la rigidez necesaria para ejercer su función. Los bifosfonatos tienen una
alta afinidad por la hidroxiapatita; de ahí su empleo terapéutico en este padeci-
miento. Dichos cristales están depositados en lo que se conoce como matriz orgá-
nica, la cual representa 35% del peso seco, 90% de su constitución consiste en
fibras de colágena tipo I, cuya estructura tridimensional le confiere al hueso su
fuerza tensil. En esta matriz también hay 10% de otras proteínas no colágenas,
como la octeonectina, la osteocalcina y la osteopontina, así como algunos media-
dores químicos, como el factor transformador de crecimiento �, el factor de creci-
miento similar a la insulina y otros productos del osteoblasto —RANK ligando
y la osteoprotegerina—, que desempeñan un papel importante en la remodela-
ción ósea, la cual implica un constante recambio del hueso adulto a través de las
unidades óseas de remodelado, con una tasa de recambio de 2 a 10% anual. Este
proceso tiene el objetivo de reemplazar el hueso viejo por uno nuevo, con el fin
de mantener la integridad del esqueleto.

Existe un componente celular constituido por los osteoblastos de estirpe me-
senquimatosa, que se encarga de la formación ósea a través de la síntesis de la
matriz ósea orgánica u osteoide, que posteriormente será calcificada. El meca-
nismo de regulación de la formación ósea está aún en estudio, pero hay múltiples
mediadores implicados en ella, entre los cuales se encuentra la 1–34 paratohor-
mona, que ya se utiliza como osteoformador en el tratamiento de la osteoporosis.
Durante el proceso de formación, algunos osteoblastos quedan embebidos en el
hueso neoformado y se transforman en osteocitos, los cuales están interconecta-
dos entre ellos y con los osteoblastos que se encuentran en la superficie mediante
largas prolongaciones citoplasmáticas. Se considera que estas células funcionan
como mecanorreceptores que responden a la carga, traduciendo esta señal en estí-
mulo para la formación y resorción óseas. Los osteoclastos son otro tipo de célu-
las que provienen de la médula ósea, de la serie granulocito–macrófago, y son los
encargados de la resorción ósea; se trata de células grandes multinucleadas, en-
contradas en las lagunas de resorción de Howship, que poseen un borde en cepillo
que se adhiere a la superficie ósea, sellando un área y creando un microambiente
donde depositan iones hidrógeno y enzimas proteolíticas, entre las que se encuen-
tran la fosfatasa ácida, la catepsina K y la metaloproteinasa I, encargadas de dige-
rir tanto la matriz mineral como orgánica. A partir del conocimiento de estos pro-
cesos se están investigando compuestos que inhiban específicamente dichas
enzimas y disminuyan la resorción ósea.
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La paratohormona, la hormona tiroidea, la hormona de crecimiento y el calci-
triol, aumentan la remodelación, mientras que la calcitonina y los estrógenos la
disminuyen. Por una parte, los glucocorticoides disminuyen la formación y por
otra aumentan la resorción.

En condiciones normales existe un acoplamiento entre la formación y la resor-
ción, dando por resultado un estado de equilibrio, en el que la cantidad de hueso
resorbido es igual a la cantidad de hueso formado.

Cuando surgen condiciones que alteran este balance existe una pérdida de
masa ósea, ya sea por un exceso en la resorción o por un déficit en la formación,
o por ambos. Ese déficit de MO ocasiona la osteoporosis, la cual aumenta el ries-
go de fracturas. En la osteoporosis posmenopáusica los niveles bajos de estradiol
aumentan la actividad osteoclástica al perderse el efecto inhibitorio sobre estas
células. Se estima que las mujeres alrededor de la menopausia pierden 0.5%
anual de MO, mientras que en la posmenopausia dicha pérdida puede llegar a ser
hasta de 1% anual durante un periodo variable de cinco a ocho años, de tal manera
que a los 80 años de edad una mujer tiene 30% menos de la MO que tuvo cuando
era joven.

El aumento en la remodelación ósea afecta principalmente el hueso esponjoso,
con la consecuente alteración de las trabéculas, que convierten su estructura pla-
telar a cilíndrica, se adelgazan y pierden la conectividad hasta que prácticamente
llegan a desaparecer. En el hombre, la deficiencia androgénica no se presenta tan
abruptamente, pero tiene un papel similar a la deficiencia de estrógenos en la pér-
dida de MO.

La osteoporosis puede ser el producto de no haber alcanzado un adecuado pico
de MO durante la adultez joven, de tal manera que la baja MO en algunos casos
no es el resultado de una pérdida de MO, sino que nunca se tuvo.

El hueso trabecular, que se encuentra en menor cantidad que el cortical, es res-
ponsable de 80% de la remodelación, de ahí la importancia de la valoración de
la DMO en la columna lumbar, la cual contiene principalmente este tipo de hueso,
en mujeres en la menopausia reciente, ya que es en esta región donde se puede
determinar más tempranamente la pérdida de MO.

Los productos de formación y resorción de los osteoblastos y los osteoclastos
han servido para valorar la remodelación ósea; así, se cuenta con marcadores bio-
químicos de remodelado óseo de formación, como la osteocalcina, la fosfatasa
alcalina específica de hueso y el propéptido C o N terminal de colágena tipo 1,
y de marcadores de resorción, como los telopéptidos C o N terminal de colágena
tipo 1.

Estos marcadores han sido de mucha utilidad en la valoración del efecto anti-
rresortivo o formador de los diversos medicamentos probados en los estudios clí-
nicos; sin embargo, su utilidad en la práctica clínica diaria aún está por demos-
trarse.
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CUADRO CLÍNICO

La osteoporosis es un padecimiento que no tiene una sintomatología específica,
por lo que es importante determinar tempranamente quién está en riesgo de des-
arrollarla, pues la importancia de esta enfermedad reside en las fracturas que con-
diciona. En realidad, las fracturas son la complicación de la enfermedad más que
su manifestación clínica. Al contrario de lo que se pudiera pensar, la mayor parte
de las fracturas vertebrales no están relacionadas con caídas y sólo un tercio de
ellas condicionan un cuadro clínico de dolor; así, la cifosis dorsal que se observa
en pacientes de mayor edad puede ser consecuencia de múltiples fracturas verte-
brales que han llevado a dicha deformidad, con la consecuente pérdida de estatura
(lo frecuente es que cursen sin la presencia de síntomas). Una fractura de muñeca
o cualquier otra fractura ocasionada por bajo impacto o fragilidad en personas
adultas puede ser una manifestación de osteoporosis.

DIAGNÓSTICO

En la actualidad, el método que constituye la regla de oro para el diagnóstico de
osteoporosis es la densitometría ósea, con la cual es posible medir la MO en gra-
mos sobre centímetros cuadrados. La OMS estableció que las únicas regiones
aceptadas para medir y establecer el diagnóstico de osteoporosis son la columna
lumbar de L1 a L4, el cuello femoral o el fémur total; cuando no es posible estu-
diar estas regiones se permite utilizar el radio a 33%, o tercio distal.

Con el fin de unificar criterios y estandarizar la medición de la DMO, la OMS
introdujo valores de la DMO expresados en desviaciones estándar (DE); así, se
estableció el T–score, el cual compara la DMO de una mujer posmenopáusica
con los valores del pico de MO de una población joven normal de mismos sexo
y raza que sirve como población de referencia y se utiliza para el diagnóstico,
considerándose que una persona presenta osteoporosis cuando la DMO se en-
cuentra 2.5 DE abajo de la población joven de referencia. El T–score se aplica
para el diagnóstico de mujeres posmenopáusicas y de hombres mayores de 50
años de edad (cuadro 14–2).

Cuando se trata de mujeres premenopáusicas y de hombres menores de 50
años de edad se recomienda el uso del Z–score, que compara la DMO de una mu-
jer con el promedio de la DMO de una población de su misma edad, sexo y raza.
El Z–score no define la osteoporosis, pero identifica una población con un MO
abajo de lo esperado para la edad, de tal manera que en esta población el diagnós-
tico de osteoporosis no se debería establecer con base en la DMO. Se considera
que por cada DE que disminuye la DMO, el riesgo relativo de fractura aumenta
dos veces.
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Cuadro 14–2. Definiciones de la Organización Mundial de la Salud

Normal T–score arriba o igual a –1 DE

Osteopenia o masa ósea baja T–score entre –1.1 y –2.49 DE
Osteoporosis T–score igual o abajo de –2.5 DE
Osteoporosis establecida T–score igual o abajo de –2.5 DE, más fractura

Hay un grupo de pacientes con osteopenia o MO baja, es decir, que su T–score
está entre –1.1 y –2.49; esta población es la que más fracturas presenta en núme-
ros absolutos, dado que es la más numerosa. En cambio, la población con osteo-
porosis es menor, pero presenta más fracturas en forma proporcional.

Aunque sería lo ideal, es difícil establecer bases de datos para mujeres preme-
nopáusicas y posmenopáusicas, y hombres mayores y menores de 50 años de
edad en cada país según la edad, el sexo y la raza; por eso, en general se acepta
que se utilice el T–score de una base de datos ya establecida. En México ya se
cuenta con una población de referencia normal, que se utiliza como base de com-
paración para establecer el diagnóstico de osteoporosis en mujeres posmenopáu-
sicas y en hombres mayores de 50 años de edad, siempre y cuando se aplique a
los resultados de una densitometría central, utilizando los valores que resulten
más bajos en cadera total, cuello femoral o cuando menos dos vértebras de la co-
lumna lumbar. En caso de no poder utilizar estas regiones, como en los pacientes
muy obesos o en casos de hiperparatiroidismo, se recomienda medir la región del
radio a 33%, o tercio distal, para establecer el diagnóstico. La densitometría peri-
férica sirve como una prueba de escrutinio para decidir quién requiere una densi-
tometría central. No se acepta que los criterios de clasificación —normal, osteo-
penia y osteoporosis— se apliquen en otras regiones que no sean las
determinadas por la OMS.

Es importante señalar que la presencia de una fractura por fragilidad establece
el diagnóstico clínico de osteoporosis independientemente del T–score.

Los factores de riesgo para el desarrollo de osteoporosis tienen una baja sensi-
bilidad y especificidad, de tal manera que no son sustitutos de la densitometría
ósea para establecer el diagnóstico de la enfermedad, pero sí son útiles para saber
a quién solicitarle una medición de DMO. Hay un gran número de factores de
riesgo que contribuyen al desarrollo de osteoporosis: insuficiente consumo de
calcio, sedentarismo, consumo de café y refrescos de cola, medicamentos y otros;
sin embargo, los estudios han mostrado que los más importantes son los señala-
dos en el cuadro 14–3.

Todas las mujeres posmenopáusicas y los hombres mayores de 50 años de
edad deberían tener una evaluación de los factores de riesgo para osteoporosis
conforme a los criterios del cuadro 14–3, lo cual permitiría establecer si requieren
ser estudiados mediante densitometría central. Los principales factores de riesgo
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Cuadro 14–3. Factores de riesgo asociados a osteoporosis

� Edad: mujeres mayores de 65 años y hombres mayores de 70 años

� Bajos niveles de estrógenos en las mujeres y de testosterona en los hombres
� Bajo peso: menor de 57.7 kg
� Pérdida de estatura

� Familiar en primer grado con diagnóstico de osteoporosis
� Historia de fractura personal no traumática después de los 40 años de edad
� Uso de glucocorticoides

� Tabaquismo
� Alcoholismo; consumo de más de dos bebidas al día
� Artritis reumatoide

que se deben tomar en cuenta son la edad, la presencia de una fractura por fragili-
dad después de los 40 años, los niveles hormonales y el bajo peso. En estos casos,
la densitometría central está plenamente justificada.

La medición de la DMO por densitometría tiene los objetivos principales de
establecer el diagnóstico de osteoporosis, determinar el riesgo de fractura y valo-
rar la respuesta al tratamiento establecido (cuadro 14–4).

OSTEOPOROSIS SECUNDARIA

Existen varios padecimientos que pueden condicionar osteoporosis secundaria,
por lo que es importante tenerlos en consideración cuando se investigan causas
de osteoporosis o MO baja; entre los más frecuentes están el hipertiroidismo, los
padecimientos inflamatorios crónicos —como la artritis reumatoide, el lupus eri-
tematoso y la espondilitis anquilosante—, la enfermedad pulmonar obstructiva cró-

Cuadro 14–4. Indicaciones para densitometría ósea

� Mujeres mayores de 65 años y hombres mayores de 70 años de edad
� Mujeres posmenopáusicas y hombres entre 50 y 70 años con factores de riesgo
� Mujeres en transición menopáusica con factores de riesgo específicos (bajo índice de masa

corporal, fractura previa o medicaciones de alto riesgo)

� Adultos con fractura por fragilidad después de los 40 años de edad
� Adultos con un padecimiento o medicación asociados con MO baja o pérdida de MO (artritis

reumatoide o esteroides > 5 mg durante más de tres meses)

� Cualquier paciente considerado para tratamiento farmacológico de osteoporosis
� Para valorar la respuesta en pacientes en tratamiento

� Paciente sin tratamiento en quien la evidencia de pérdida de MO pudiera llevarlo a tratamiento
� Posmenopáusicas que suspenden la terapia hormonal
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nica, el asma, la enfermedad inflamatoria intestinal y el mieloma múltiple, entre
otros. Asimismo, hay algunos grupos de medicamentos que condicionan osteo-
porosis; entre los más importantes están los glucocorticoides, los antiepilépticos,
los inhibidores de aromatasa utilizados en el tratamiento de neoplasias, los inhibi-
dores de la bomba de protones, los antidepresivos del tipo de los inhibidores de
la recaptura de serotonina y las tiazolidinedionas utilizadas para tratar la diabetes
mellitus.

Si en la evaluación clínica de una mujer posmenopáusica no hay sospecha de
una enfermedad secundaria que explique la osteoporosis, es probable que no se
requiera una evaluación más profunda. En contraste, en las mujeres premenopáu-
sicas y en los hombres se ha encontrado que cerca de 50% de los casos tienen en-
fermedades asociadas, por lo que es conveniente, de acuerdo con el criterio médi-
co, evaluar a cada paciente en particular con estudios pertinentes para el caso. Los
estudios que se recomiendan en una evaluación inicial incluyen biometría hemá-
tica, química sanguínea, calcio sérico, fosfatasa alcalina, pruebas de función he-
pática y pruebas de función tiroidea; ante la sospecha de déficit de vitamina D se
recomienda su determinación, sobre todo en los pacientes de mayor edad con
poca exposición solar.

Prevención

La prevención es la mejor medida, sea en programas de salud pública o en casos
particulares, para tratar de evitar el desarrollo de esta enfermedad que día a día
va en aumento. Hay que iniciarla en la infancia, continuarla en la juventud y, en
general, mantenerla durante toda la vida; asimismo, hay que favorecer la alimen-
tación balanceada con un rico aporte de calcio a través de productos lácteos, evi-
tar las bebidas de cola con alto contenido de Na y fosfatos, estimular la práctica
del ejercicio físico y evitar el inicio del tabaquismo y el alcoholismo a cualquier
edad; si estas adicciones ya están establecidas, hay que hacer todo lo posible por
suspenderlas, o al menos disminuirlas, e insistir en la importancia de la actividad
física con carga del propio peso, para estimular el sistema óseo y mantener así
la MO. Todo lo anterior es saludable para el organismo a cualquier edad en que
se ponga en práctica de manera adecuada.

Entre las medidas no farmacológicas, y dado que 90% de las fracturas de fémur
están relacionadas con caídas, es conveniente evitar en la mayor medida posible
todos los factores que las propicien, corrigiendo los defectos de la visión, el equi-
librio, la marcha y el mareo, entre otros; hay que evitar los obstáculos durante el
desplazamiento, mejorar la luz, eliminar tapetes y cables del paso, así como adi-
cionar agarraderas en baños y escaleras.

Es importante que los pacientes cuenten con información acerca del consumo
adecuado de calcio, el cual es un elemento fundamental en el mantenimiento de
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la salud ósea; se recomiendan entre 1 000 y 1 200 mg diarios, de preferencia con-
tenidos en los alimentos de la dieta común. La leche, el yogur y el queso propor-
cionan una buena cantidad de calcio; sin embargo, está permitido que 50% de la
ingesta total de calcio se administre en forma de suplementos, sea en forma de
carbonato, que es más barato y se debe tomar con los alimentos, o en forma de
citrato, que se puede tomar con alimentos o sin ellos. Todos los suplementos de
calcio pueden condicionar estreñimiento y malestar gastrointestinal, y alterar la
absorción de diversos medicamentos, como la levotiroxina, las quinolonas, la fe-
nilhidantoína, los inhibidores de la ECA, los bifosfonatos y otros, de tal manera
que hay que administrarlos varias horas antes o después del calcio.

El calcio favorece la ganancia de MO durante el crecimiento, retarda la pérdi-
da ósea relacionada con la edad y reduce el riesgo de fracturas por osteoporosis;
asimismo, se debe incluir como coadyuvante en cualquiera de los tratamientos
para osteoporosis.

La vitamina D es otro componente fundamental de la dieta, indispensable en
la absorción del calcio a nivel intestinal, cuya deficiencia está asociada con debi-
lidad muscular y alteraciones del equilibrio, lo cual aumenta el riesgo de caídas
y, por lo tanto, de fracturas. Los estudios recientes han mostrado una importante
deficiencia de vitamina D en las poblaciones de la mayor parte de los países estu-
diados, incluido México, lo cual es algo no esperado, dada la latitud de nuestro
país. Hay que tener en consideración la exposición al sol cuando se valoren pa-
cientes con osteoporosis, sobre todo los ancianos, cuya confinación les impide
asolearse menos, cuentan con una piel menos efectiva para la síntesis endógena
de vitamina D, tienen una ingesta reducida, su absorción intestinal está disminui-
da y la activación a nivel renal está también alterada. Se considera que los niveles
de 30 a 60 ng/mL determinados como 25 hidroxivitamina D son suficientes para
mantener suprimida la paratohormona y, por lo tanto, la resorción ósea por ex-
ceso de esta hormona. En un metaanálisis de más de casi 64 400 pacientes de am-
bos sexos el efecto de la combinación de calcio en dosis de 1 200 y de vitamina
D en dosis de 800 UI mostró una reducción de 12% del riesgo de cualquier fractu-
ra (RR 88%; IC 95% 83 a 95%).

El consumo recomendado en pacientes de 50 años de edad o mayores es de 800
a 1 000 UI diarias de vitamina D3 o colecalciferol. Las dosis menores no han de-
mostrado una eficacia similar. Las fuentes más ricas de vitamina D incluyen la
sardina, el atún, el hígado, la yema de huevo y el aceite de hígado de bacalao. En
este último caso, una cucharada proporciona 1 300 UI.

Todos los estudios de medicamentos utilizados en el tratamiento de la osteopo-
rosis han incluido vitamina D en la valoración de su eficacia; su administración
se relaciona con un aumento de fuerza muscular, mejor equilibrio, menos caídas
y menos fracturas de cadera, por lo que debería ser un coadyuvante en cualquier
tipo de tratamiento para la osteoporosis.
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Tratamiento

El objetivo del tratamiento en la osteoporosis consiste en disminuir el riesgo de
fracturas, estabilizar o aumentar la masa ósea y mantener o mejorar la calidad del
hueso. Las opciones farmacológicas son variadas.

En la actualidad, los bifosfonatos son los medicamentos de primera línea en
el tratamiento farmacológico de la osteoporosis; tienen una gran afinidad por la
superficie mineral ósea y su mecanismo de acción ocurre mediante la inhibición
de la resorción que ejercen los osteoclastos al disminuir la remodelación y au-
mentar la mineralización secundaria y la DMO, con lo que se reduce el riesgo de
fracturas, principalmente en las mujeres con osteoporosis (T–score = –2.5) o
fracturas previas, o ambas.

El alendronato se utiliza en dosis de 70 mg semanales y se empleó en estudios
de más de 12 000 mujeres posmenopáusicas de alto riesgo; la dosis de 10 mg dia-
rios ha demostrado una reducción del riesgo relativo de fracturas vertebrales, no
vertebrales, de fémur y de muñeca, administrado durante al menos tres años. En
los pacientes de bajo riesgo sólo ha reducido el riesgo de fracturas vertebrales.

El risedronato se utiliza en dosis de 35 mg semanales. Se estudió en más de
14 000 mujeres de alto riesgo en dosis de 5 mg diarios y demostró una reducción
del riesgo relativo de fracturas vertebrales, no vertebrales y de fémur durante un
periodo de administración de al menos tres años. No hay pruebas de una reduc-
ción del riesgo de fracturas en los pacientes de bajo riesgo.

Hay dos estudios con zoledronato, un bifosfonato de administración intrave-
nosa anual; uno con mujeres posmenopáusicas de alto riesgo y otro con mujeres
y hombres que presentaron fractura reciente de fémur. Este fármaco demostró
una reducción de fracturas vertebrales, no vertebrales y de fémur, además de que
en el estudio de fracturas recientes se encontró también una disminución de la
mortalidad. El ibandronato es otro bifosfonato que se utiliza en dosis de 150 mg
mensuales. En el estudio principal la dosis diaria de 2.5 mg mostró una reducción
del riesgo de fracturas vertebrales, igual que en un subgrupo de pacientes de alto
riesgo de sufrir fractura de fémur.

Los efectos secundarios reportados con más frecuencia con el uso de bifosfo-
natos incluyen la intolerancia gástrica, el dolor musculosquelético generalizado
e intenso y un cuadro similar a un proceso gripal. Se han asociado también osteo-
necrosis de la mandíbula, fibrilación auricular y fracturas atípicas del fémur; sin
embargo, en estas últimas tres condiciones no se ha podido establecer una rela-
ción causa–efecto y, teniendo en consideración su riesgo–beneficio, se siguen re-
comendando para la prevención y tratamiento de osteoporosis. Se sabe que al me-
nos los dos primeros miembros de esta familia tienen un aceptable perfil de
seguridad a 7 y 10 años; sin embargo, no se ha determinado el tiempo de su admi-
nistración.
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Los moduladores selectivos de los receptores de estrógenos (SERMs) se han
utilizado en el tratamiento de la osteoporosis debido a su actividad agonista en
los receptores estrogénicos del hueso; el más conocido es el raloxifeno, que ha
mostrado utilidad en la reducción del riesgo de fracturas vertebrales, aunque no
de las fracturas no vertebrales ni de las de fémur. Este medicamento también con-
tribuye a reducir el riesgo de cáncer invasivo de seno con receptor estrogénico
positivo; su uso se ha relacionado con bochornos y calambres, y un incremento
hasta dos veces mayor del riesgo de tromboembolismo venoso.

La calcitonina en dosis de 200 UI diarias en forma inhalada ha sido inconsis-
tente en su eficacia para la reducción de fracturas vertebrales, pero no de otro tipo,
por lo que su empleo ha ido disminuyendo con el paso del tiempo.

La hormona recombinante teriparatida es un compuesto de la porción 1–34 de
la paratohormona; a diferencia de los medicamentos anteriores, se le considera
un anabólico con efecto osteoformador, lo cual ha aumentado en gran medida la
DMO en la columna y el fémur. Los estudios muestran que la dosis diaria subcu-
tánea de 20 �g durante 21 meses disminuye el riesgo de fracturas vertebrales y
no vertebrales, pero no ha demostrado su eficacia en el fémur. Está indicada en
pacientes con osteoporosis y fracturas múltiples o que no respondan a otras tera-
pias. Su uso se recomienda durante un periodo no mayor de dos años; al terminar-
lo, hay que continuar con otro medicamento para evitar la pérdida de la ganancia
de DMO obtenida. Los principales efectos secundarios incluyen dolor en el sitio
de la inyección, náusea, cefalea, calambres e hipercalcemia, los cuales general-
mente se autolimitan al disminuir el consumo de calcio. El alto costo ha restrin-
gido su uso de una manera más generalizada.

El ranelato de estroncio es un medicamento con una doble actividad antirre-
sortiva y osteoformadora; dos grandes estudios han demostrado su eficacia en la
reducción de fracturas vertebrales y no vertebrales, y en un subgrupo de alto ries-
go, mostró reducción de fractura de fémur.

La terapia hormonal con estrógenos solos o combinados con progesterona, que
en alguna ocasión constituyó la piedra angular en el tratamiento de la osteoporo-
sis, actualmente se indica sólo en la prevención de osteoporosis en mujeres con
manifestaciones de síndrome menopáusico que van de moderadas a severas (ma-
nifestaciones vasomotoras o atrofia vaginal); se recomienda la menor dosis du-
rante el menor tiempo posible, ya que los estudios demuestran un mayor riesgo
global que el beneficio que tienen sobre las fracturas.

Ya se cuenta con nuevas estrategias de tratamiento, que incluyen los anticuer-
pos monoclonales dirigidos contra el RANK ligando (denosumab), los inhibido-
res de catepsina K y los nuevos SERMs, como el lasofoxifeno, el arzoxifeno y
el bazedoxifeno, así como la forma completa de paratohormona. Se están estu-
diando formas combinadas de tratamientos ya existentes que han logrado aumen-
tar más la DMO, aunque su efecto sobre las fracturas aún está por demostrarse.
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Cuadro 14–5. FRAX para la evaluación del riesgo de fractura a 10 años

� País

� Raza o etnia
� Sexo y edad
� Índice de masa corporal

� Antecedente de fractura personal
� Antecedente de fractura de fémur en un familiar en primer grado
� Tabaquismo

� Alcoholismo
� Tratamiento con glucocorticoides
� Artritis reumatoide

� Osteoporosis secundaria
� Densidad mineral ósea en el cuello femoral

En EUA, de acuerdo con la Sociedad Nacional de Osteoporosis, es necesario
tratar:

1. Las mujeres posmenopáusicas y los hombres = 50 años de edad que presen-
ten fractura de cadera o vertebral.

2. Las personas con T–score = –2.5 en el cuello femoral o la columna.
3. Las personas con T–score entre –1 y –2.5 en el cuello femoral o la columna,

y probabilidad de fractura a 10 años = 20% para fracturas mayores relacio-
nadas con osteoporosis o = 3% para fractura de cadera.

La información anterior se basa en el FRAX para EUA, el cual es una herramienta
desarrollada por la Organización Mundial de la Salud para calcular de manera
individual el riesgo a 10 años de fractura de fémur u otra fractura mayor por osteo-
porosis (vertebral clínica, antebrazo, húmero o cadera) (cuadro 14–5).

El FRAX le permite al médico ver más allá del T–score y tomar en considera-
ción otros factores de riesgo clínico. Es una herramienta útil para tomar una deci-
sión en relación con el tratamiento en las personas con osteopenia o MO baja, en
quienes no hay una indicación clara para establecer un tratamiento basado sólo
en la DMO, ya que incorpora otros factores de riesgo para fracturas. Es impor-
tante señalar que no es una herramienta de diagnóstico y que requiere tomar en
consideración aspectos estadísticos precisos para cada país, como la incidencia,
la morbimortalidad y el costo directo e indirecto de las fracturas, entre otras varia-
bles, que permitan establecer un umbral, en porcentaje, por arriba del cual el tra-
tamiento que se va a administrar es efectivo y de costo accesible, No es conve-
niente aplicar un FRAX que no corresponda a las características de determinada
población si no se han estudiado las variables señaladas ni existen cifras confia-
bles. Esta herramienta tiene también ciertas limitaciones, como el hecho de que
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no hay estudios que validen su utilidad, que no es aplicable en pacientes menores
de 50 años de edad ni que estén recibiendo o hayan recibido tratamiento y que
no incluye factores de riesgo para caídas, entre otros puntos que se pudieran co-
mentar. En México se está estudiando la implementación de esta herramienta
para ponerla a disposición de los médicos.

El tratamiento de la osteoporosis debe ser individualizado, es decir, ajustado
a las necesidades de cada paciente; por ello, es indispensable la comunicación
con el paciente, a fin de lograr la mejor adherencia y persistencia posibles.

Aunque en la actualidad se cuenta con la tecnología adecuada para el diagnós-
tico y con medicamentos efectivos para el tratamiento, la osteoporosis se man-
tiene como una enfermedad subdiagnosticada y subtratada, aun en pacientes que
han sufrido una fractura. Ello se debe en gran medida a la actitud del paciente ha-
cia una enfermedad que no ocasiona síntomas y requiere un tratamiento a un cos-
to considerable y a largo plazo con relativos efectos secundarios, así como a la
deficiencia en cuanto al abordaje médico de este padecimiento, que se convertirá
en un problema de salud pública conforme vaya envejeciendo la población mexi-
cana.

REFERENCIAS

1. Miller PD, Bonnick SL: Clinical application of bone densitometry. En: Primer on the meta-
bolic bone diseases and disorders of mineral metabolism. Filadelfia, Lippincott Williams
and Wilkins, 1999:152–159.

2. Kanis JA: Assessment of fracture risk and its application to screening for postmenopausal
osteoporosis: synopsis of a WHO report. WHO Study Group. Osteoporos Int 1994;4:368–381.

3. Diagnosis and treatment of osteoporosis. 6ª ed. Institute for Clinical Systems Improvement,
2008. http://www.ICSI.org.

4. Clark P et al.: The prevalence of radiographic vertebral fractures in Latin American coun-
tries: the Latin American Vertebral Osteoporosis Study. Osteoporosis Int 2009;20:275–282.

5. World Health Organization Collaborating Centre for Metabolic Bone Diseases, University
of Sheffield, Reino Unido. FRAXA: WHO Fracture Risk Assessment Tool. http://www.
shef.ac.uk/FRAX.

6. National Osteoporosis Foundation: Clinicians Guide to Prevention and Treatment of Osteo-
porosis. Washington, D. C., National Osteoporosis Foundation, 2008. http://www.nof.org/
professionals.

7. Tang BM, Eslick GD, Nowson C et al.: Use of calcium or calcium in combination with
vitamin D supplementation to prevent fractures and bone loss in people aged 50 years and
older: a meta–analysis. Lancet 2007;370:657–666.

8. Management of osteoporosis in postmenopausal women: 2010 position statement of The
North American Menopause Society. Menopause 2010;17:23–54.

9. Menopause and osteoporosis. Society of Obstetricians and Gynecologists of Canada. JOGC
2009;31:S1.

http://www.ICSI.org.
http://www.shef.ac.uk/FRAX.
http://www.shef.ac.uk/FRAX.
http://www.nof.org/professionals.
http://www.nof.org/professionals.


224 (Capítulo 14)Manual de reumatología



E
di

to
ria

l A
lfi

l. 
F

ot
oc

op
ia

r 
si

n 
au

to
riz

ac
ió

n 
es

 u
n 

de
lit

o.
�

15
Medicina preventiva en reumatología

Carlos Macías Ojeda

INTRODUCCIÓN

Las instituciones del Sector Salud de México se estructuran por niveles de aten-
ción médica. Los primeros niveles contemplan a los médicos de primer contacto,
como son los médicos generales y los especialistas en medicina familiar, quienes
brindan resoluciones en 85% de la población que atienden. Los segundos niveles
incluyen a médicos especialistas de ramas troncales, como medicina interna, ci-
rugía general, ginecología y obstetricia, y pediatría, así como las subespecialida-
des que se derivan de éstas; en conjunto son considerados resolutivos en 12% de
la atención médica. Los terceros niveles están constituidos por subespecialistas
que ejercen medicina de alta tecnología y resuelven hasta 3% de los problemas
de salud de los derechohabientes.

Por lo anterior, es preocupación de los médicos especialistas mantener actuali-
zados en los temas correspondientes a su especialidad a los médicos de primer
contacto, quienes detectan los casos, si no incipientes, sí en las primeras etapas,
y pueden brindar una atención inicial correcta y promotora de la limitación de los
daños, y en su caso referir al segundo nivel a interconsulta o al control por parte
del especialista de medicina interna o de reumatología.

Ya ha pasado tiempo desde las reflexiones del origen de las enfermedades reu-
máticas que hacía Marañón, quien contemplaba la existencia común a todas las
formas de reumatismo con un “estado de vulnerabilidad del tejido mesenquima-
toso”.1

225
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En la actualidad es difícil precisar una sola tendencia u origen de las más de
220 enfermedades reumáticas clasificables de acuerdo con sus causas, formas de
presentación y epidemiología, entre otras.2

En el campo de la reumatología hay un capitulado de suma importancia que
trata y analiza las circunstancias y factores relacionados con la predisposición a
presentar enfermedades reumáticas, que tiene el fin de modificar dichas circuns-
tancias y factores en la mayor medida posible para evitar o dilatar la aparición
de la enfermedad. Esto es lo que se conoce como medicina preventiva aplicada
a la especialidad.

FACTORES DE RIESGO

Cuando se habla de prevención se requiere conocer la historia natural de las en-
fermedades, en este caso de las reumatológicas, identificar las causas y todos los
factores que se relacionan con la aparición y perpetuación de ellas. En términos
generales, cualquier factor que contribuya o participe en el proceso de daño en
las enfermedades reumáticas se le denominará factor de riesgo.3

Objetivos

El objeto de estudio de la prevención será considerar a las enfermedades reumáti-
cas en conjunto, así como específicamente al tipo de padecimiento reumático de
que se trate, identificando o determinando el origen, en el tiempo y en sus causas,
y las variables en las formas de comportamiento, así como identificar circunstan-
cias y variables atribuibles o relacionadas con estos padecimientos, sean degene-
rativos, infecciosos, inflamatorios o inmunológicos, para poder clasificar los fac-
tores de riesgo de manera genérica y específica. Esto implicará tratar de entender
lo que se sucede en forma natural en las enfermedades reumáticas, incluso antes
de que aparezcan las primeras manifestaciones de enfermedad, así como intentar
entender todos los factores o circunstancias que predisponen o contribuyen a su
aparición. Hay que investigar si hay factores genéticos o derivados del ambiente
y si corresponden al estilo de vida de los futuros pacientes, así como una serie de
factores y variables que se relacionan con el desequilibrio corporal de lo que se
entenderá como “homeostasia”, que en términos sencillos equivale al equilibrio
que guardan todos los seres vivos en el mantenimiento de las cifras en rangos
constantes de los signos vitales, como temperatura, ritmo del corazón, respiracio-
nes, cantidad de líquidos que se distribuyen por las venas y arterias, y la presencia
en los tejidos de elementos como los azúcares, las grasas, las proteínas, el cloro,
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el sodio, el potasio, el calcio, etc.; en pocas palabras, el equilibrio de estar sano.
Hay que conocer los factores que predisponen a perder el bienestar.

Generalidades

La prevención de estas enfermedades se puede hacer en conjunto, casi en forma
independiente del tipo de reumatismo de que se trate, y está encaminada a la edu-
cación de la población general con el fin de mantener la salud musculosquelética
y articular mediante actividades físicas de movimientos sistematizados que per-
mitan la buena nutrición de los cartílagos y evitar las sobrecargas mecánicas rela-
cionadas con el sobrepeso o las malformaciones de la estructura ósea, como es
la mala distribución de fuerzas físicas a la carga del propio cuerpo en posición
erecta o bípeda, conocida en el campo de la medicina como trastorno de la biome-
cánica de la bipedestación.4

Es necesario detectar en las poblaciones de riesgo la asimetría de extremida-
des, los varos y valgos de rodillas, el pie plano con valguización o varización del
talo, el pie cavo con caída funcional del arco anterior, las escoliosis, la lordosis
y la xifosis, que bien se sabe que determinan traumatismos funcionales y sobre-
cargas que rebasan la resistencia de elementos articulares, como los cartílagos
hialinos y el sobreestiramiento de ligamentos y tendones, todos los cuales se rela-
cionan en prospectiva con los cambios degenerativos.

Es necesario aclarar que existen defectos congénitos y adquiridos de acuerdo
con los estilos de vida. Es motivo de preocupación la detección oportuna de di-
chos defectos, sobre todo en las primeras etapas de la vida, lo cual constituye un
terreno médico compartido con la ortopedia. Será necesario alertar a las escuelas
—desde preescolar hasta educación básica— para que a través del personal do-
cente se identifiquen problemas médicos y se realicen actividades físicas con-
gruentes con la buena higiene articular y musculosquelética. En este sentido, habrá
que realizar actividades conjuntas con grupos de maestros normalistas y de edu-
cación física, padres de familia, nutriólogos y médicos de primer contacto —ge-
nerales y familiares—, con el fin de promover el buen desarrollo de los alumnos
en las áreas biológica, psicológica, social y espiritual para mantener un estado de
salud integral.

Las articulaciones están diseñadas para permitir la movilidad de los brazos en
palanca, por lo que habrá que identificar en cada una de ellas, y en conjunto, los
mecanismos naturales de uso, con el fin de detectar usos deficientes o excesivos
que pueden contribuir al deterioro prematuro.

Es deseable que durante la infancia, antes de la pubertad, se realicen ejercicios
de elasticidad, como son la calistenia y la gimnasia rítmica, los cuales permiten
mantener la función muscular y articular con un tono adecuado. De manera para-
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lela, se recomiendan las actividades al aire libre y la socialización mediante jue-
gos en equipo (no incluidas las actividades de contacto) entre los adolescentes y
los adultos jóvenes, en quienes se consideran actividades de desfogue y de resis-
tencia, o cardiovasculares, que favorecen las taquicardias programadas, las cua-
les mejoran la irrigación de los tejidos; asimismo, se recomiendan los ejercicios
de fuerza, que mejoran el desarrollo muscular en general.5,6

Hasta aquí se ha mencionado la prevención musculosquelética y articular, que
favorece las actividades que permiten contar con un sistema útil, eficiente y por
demás sano, lo cual se puede considerar resistente en su periodo de formación.
Se menciona que la infancia y la adultez joven son las etapas que marcarán los
niveles máximos de desarrollo físico. Basta referir que la reserva mineral de cal-
cio tanto en los hombres como en las mujeres guarda su pico mayor alrededor de
los 30 y los 35 años de edad. Al mencionar el tema de la osteoporosis, una enfer-
medad silenciosa y temida, se ha de aclarar que en cierta forma es parte del proce-
so de envejecimiento, durante la etapa de la senilidad; sin embargo, la osteoporo-
sis se relaciona con hipogonadismo natural o inducido en la mujer menopáusica.
En este sentido, el hombre también puede presentar osteoporosis senil o relacio-
nada con el hipogonadismo de la andropausia, que se presenta más o menos 10
años después de la menopausia de la mujer y puede ser prematura o estar acelera-
da por enfermedades metabólicas, como la diabetes, el hiperparatiroidismo y el
alcoholismo crónico y severo, que provoca cirrosis hepática.7

Es importante considerar que la mujer joven de las grandes metrópolis, infor-
mada sobre diferentes culturas a través de los medios masivos de comunicación
que reflejan a la mujer sajona o nórdica, de aspecto famélico y ultradelgado, vin-
cula los arquetipos que habrá de alcanzar, rechazando las dietas bien balanceadas
y sufriendo hiporexia, anorexia y bulimia; dicha mujer nunca alcanzará la reserva
mineral de calcio de suficiencia, por lo que al llegar a la edad de la menopausia
sufrirá una caída vertiginosa que puede conducir a una osteoporosis muy severa
y a altos índices de fracturas óseas. La nutrición adecuada, es decir, con un buen
balance calórico–proteico de acuerdo con la edad, el sexo y la actividad física,
se debe mantener casi en todos los sujetos, para evitar descompensaciones meta-
bólicas y proteger, en cierta forma, contra algunos tipos de reumatismo. Se reco-
mienda continuar con el ejercicio como hábito en la formación del individuo,
para evitar así la mala nutrición articular y mantener en lo posible los movimien-
tos normales de todas las articulaciones.

INFLUENCIA GENÉTICA

La herencia familiar ha sido invocada en la trasmisión de rasgos físicos de padres
a hijos, lo cual se denomina genotipo, que es la herencia manifestada en lo que
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es una persona físicamente. Con el paso del tiempo, y mediante fenómenos de
adaptabilidad, se cambia la expresión de los genes con base en las conductas, que
es una forma de adaptación a las necesidades provocadas por el medio ambiente,
y se forma el fenotipo, que es parte de la genética adaptada; por ejemplo, unos
padres de talla pequeña y posiblemente unos genes que determinen una talla baja
no por fuerza tendrán hijos de baja estatura, dado que mediante una dieta normal,
ejercicio y mejoramiento de hábitos se puede alcanzar una talla en proporción
muy diferente de los progéneres.

Asimismo, con la herencia se recibe la predisposición a enfermedades cróni-
co–degenerativas, como la diabetes del niño y del adulto, las cuales están perfec-
tamente estudiadas y permiten saber dónde y qué cromosomas albergan dichos
genes. En la variedad del niño aún no se pueden modificar los factores de la apari-
ción de la enfermedad, pero en la del adulto sí.

De manera similar, algunas enfermedades reumáticas guardan una predisposi-
ción genética,8 como la artrosis, también llamada osteoartritis, en la que hay una
variedad genética o primaria que afecta las articulaciones de la manos mediante
la destrucción de cartílagos y la formación de excrecencias de hueso u osteofitos,
que ocasionan dolor y modificaciones de la función de las manos, como la de
prensión o la formación de la pinza con los dedos pulgares. Poco se puede hacer
para su prevención; sin embargo, sí se puede intentar modificar su evolución me-
diante observación y tratamientos tempranos de fármacos y ejercicios de hidrote-
rapia, además de alertar a los hijos de los pacientes para su detección y tratamien-
to oportuno.

La artrosis también tiene una forma secundaria, asociada con las actividades
de la vida diaria, que provocan el desgaste prematuro de los cartílagos de las arti-
culaciones más utilizadas, en las que los mecanismos de daño se asocian con los
traumatismos pequeños, pero, repetidos o con los grandes traumatismos. Entre
los ejemplos están quienes trabajan hincados, como los jardineros, y las personas
cuya actividad provoca el envejecimiento de tobillos, rodillas y articulaciones de
los pies; los tenistas se lesionan los codos, los beisbolistas se afectan los codos
y los hombros y las bailarinas se lesionan los pies, entre otros. En la variedad se-
cundaria se pueden detectar los mecanismos relacionados con el daño y, por ende,
prever su aparición; es posible anticipar los daños con el mejoramiento de las téc-
nicas y la fisioterapia preventivas y de apoyo aun con enseñanza autodirigida.9

En las enfermedades metabólicas también es muy frecuente la influencia ge-
nética, el prototipo de reumatismo metabólico es la denominada gota primaria,
en la que los niveles elevados de ácido úrico que se forma en la síntesis de las pro-
teínas —denominados bases purínicas— penetran en las articulaciones y provo-
can cuadros de inflamación articular muy dolorosos. La gota se transmite de pa-
dres a hijos y es muy frecuente en los varones. Si bien no se pueden modificar
los rasgos heredados, sí se puede prevenir la aparición de cuadros de inflamación
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mediante la detección en los hijos de su tendencia natural a elevar los niveles de
ácido úrico y las propuestas de estrategias nutrimentales y de ejercicio aeróbico.

Hay cuadros de gota que no guardan relación con la herencia y se asocian con
la menopausia en la mujer, el uso de medicamentos diuréticos y antihipertensi-
vos, y las enfermedades graves, como los cánceres y sus tratamiento, por lo que
el médico avezado deberá utilizar tratamiento preventivo en este tipo de pacien-
tes, al identificar el factor de riesgo de gota secundaria.

La herencia, como marcador de otras enfermedades reumáticas, participa en
lo que se denomina enfermedades del tejido conectivo o del colágeno, las cuales
guardan un comportamiento inmunológico de autoagresión o autoinmunidad.

Respecto del cromosoma 6, han sido bien estudiados el sistema mayor de his-
tocompatibilidad, en relación con las enfermedades febriles, como la fiebre me-
diterránea familiar, y el receptor del factor de necrosis tumoral (TNF), así como
la relación de concordancia de 15 a 30% de los procesos autoinmunitarios en ge-
melos homocigotos.

Son varias enfermedades que están emparentadas, por lo que en las familias
es común encontrar miembros enfermos de una u otra de ellas; entre ellas están
el lupus eritematoso sistémico, la dermatomiositis, la esclerodermia y los cuadros
de vasculitis de diferentes tipos. Estas enfermedades tienen un comportamiento
agresivo y pueden dañar varios órganos, aparatos o sistemas del organismo hu-
mano. Es conveniente la detección oportuna de los cuadros clínicos, con el fin
de limitar los daños y mantener en las familias de estos enfermos una conducta
expectante en los hijos y los hermanos, y en su caso investigar en ellos los mapas
genéticos de marcadores conocidos para identificar los riesgos específicos.

En cuestión de genética, existe un interés constante en observar día a día nue-
vos marcadores de enfermedades de todo tipo, como el HLA B27, un marcador
fundamental de procesos de espondiloartrítides, como la espondilitis anquilosan-
te, la enfermedad de Reiter y las artropatías psoriásica y la relacionada con pade-
cimientos inflamatorios intestinales, como la enfermedad de Crohn y la colitis
ulcerosa crónica inespecífica. Parece ser que este marcador sirve fundamental-
mente para la sacroileítis; en el caso concreto de la artropatía psoriásica hay otro
marcador protector, que es el HLA B22. No se conoce la influencia poligénica
o multigénica y es probable que mediante los estudios computarizados se puedan
asociar una infinidad de nuevos marcadores o asociaciones con múltiples enfer-
medades. Por el momento, hay que estar pendiente de los nuevos hallazgos y de
la ingeniería genética, para poder modificar o translocar estos marcadores. Por
ahora se pueden emplear los existentes para detectar los grupos de alto riesgo y
poder limitar los daños.

La prevención incluye la anticipación de las conductas protectoras; la genética
marca y predispone un genoma de expresión programada. La influencia del me-
dio ambiente desencadena y dispara procesos, los cuales no siempre conllevan
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a un desequilibrio morboso de daño, sino que algunos pueden ser protectores,
como sucede con la formación de circulación colateral por el ejercicio aeróbico,
que puede suplir la circulación dañada de las coronarias obstruidas. El ejercicio
de este tipo protege y previene los cuadros metabólicos.

Es necesario promover las conductas de autocuidado de la salud como una par-
te esencial de la prevención y protección de la salud, como reiteradamente se ha
comentado en este capítulo. Prevenir implica anticipar, proteger, retardar o variar
los mecanismos genéticamente establecidos que marcan el desarrollo de proce-
sos mórbidos.

El conocimiento de las historias naturales de las enfermedades nos dará las res-
puestas anticipadas y, en su caso, los secretos de los mecanismos compensatorios,
en tanto el desarrollo paralelo de la genética y la ingeniería genética descubran
nuevos caminos prospectivos para evitar o mutar los marcadores unigénicos o
poligénicos de las enfermedades reumáticas.
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bacteriana, 73
subaguda, 24

de Libman–Sacks, 92
endocrinopatía, 122, 178
endometriosis, 197, 198
enfermedad

acidopéptica, 91
articular degenerativa, 155
autoinmunitaria, 29, 33, 34, 42,

64, 70, 118
inflamatoria, 102
sistémica, 121

coxofemoral, 179
crónico–degenerativa, 229
de Berger, 107
de Crohn, 99, 106, 112, 230
de Devic, 93
de Graves, 35
de Paget, 59, 198, 205, 207
de Peyronie, 172
de Raynaud, 129

cutánea, 126

de Reiter, 230
de Still, 68
de tejido

colágeno, 230
conectivo, 176

de Wegener, 42
de Wilson, 155
degenerativa articular, 47
del tejido conectivo, 38, 40, 131,

230
difusa del tejido conectivo, 73
endocrina, 196
erosiva, 72
febril, 230
hematológica, 196
hemorragípara, 24
hereditaria, 198
inflamatoria, 47

crónica, 17
intestinal, 218
pélvica, 198

intestinal inflamatoria, 98
metabólica, 59, 156, 196, 228,

229
micótica, 31
mixta del tejido conectivo, 31,

33, 73
muscular, 5
neurológica, 196
poliarticular, 68, 149
por depósito

de cristales, 73
de pirofosfato de calcio,

155
de cristales de pirofosfato de

calcio dihidratado, 24
pulmonar obstructiva, 199

crónica, 217
renal con crisis hipertensiva, 129
reumática, 2, 15, 209, 226
reumatológica, 20
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sistémica, 172
tiroidea, 73
vertebral, 179

lumbar, 179
enteropatía, 98
entesitis, 99, 104
entesopatía, 177, 184, 192

no insercional, 175
eosinofilia, 69
ependimoma, 198
epicondilitis, 56, 57

lateral, 174
medial, 174

epiescleritis, 69
epitrocleítis, 56, 57
equimosis espontánea, 89
eritema, 18, 146, 150

del cuero cabelludo, 134
del párpado, 133
en heliotropo, 132, 133
malar, 85, 86, 87, 88
multiforme, 121, 134
nodoso, 134
palmar, 69

erosión
del cartílago, 162
ósea, 25, 48, 103

erupción
papular, 134
psoriasiforme, 134

Escherichia coli, 102
escleritis, 69
esclerodactilia, 19, 125, 126
esclerodermia, 19, 26, 31, 39, 40,

53, 123, 125, 129, 230
lineal, 125
proximal, 125
sin escleroderma, 127

escleromalacia, 69
esclerosis, 50, 124, 125, 150

cutánea, 127

del hueso subcondral, 166
marginal, 49
reactiva, 51, 108
sistémica, 18, 35, 39, 52, 117,

123, 125, 126
subcondral, 48, 164

escoliosis, 49, 197, 201, 227
esofagitis péptica, 128
espina bífida, 196, 197
esplenomegalia, 121
espolón

calcáneo, 52
óseo, 51

espondiloartropatía, 183
espondilitis, 113

anquilosante, 8, 50, 57, 73, 97,
98, 99, 109, 197, 203, 208,
217, 230

espondiloartritis, 8, 97, 101, 109,
112, 113, 114, 184, 192
indiferenciada, 97, 98
juvenil, 98

espondiloartropatía, 54, 197
seronegativa, 16, 54, 73, 97

espondilodiscitis, 203, 208
espondilolistesis, 196, 197, 200

degenerativa, 201
espondilosis, 196, 197
estenosis del canal medular, 55
estrés, 188

mecánico, 162
oxidativo, 162

etanercept, 77, 112, 122, 140
etodolaco, 152
etoricoxib, 111, 152
evento vascular cerebral, 178
exantema, 68

F

fagocitosis, 136
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falla renal oligúrica, 129
fascitis

eosinofílica, 125
plantar, 183, 184

febuxostat, 153, 154
fenilhidantoína, 219
fenofibrato, 154
fenómeno de Raynaud, 18, 36, 39,

69, 119, 137, 187, 191
fibrilación auricular, 220
fibroma, 197
fibromatosis plantar, 172
fibromialgia, 16, 28, 73, 87, 177,

179, 187, 190
fibrosis, 92, 108, 124, 171, 197, 198

cutánea, 126
de la fascia palmar, 172
de la piel, 123, 129
del pene, 172
intersticial, 69
miocárdica, 136
pulmonar, 41, 92, 121, 129, 135

apical, 106
bibasal, 125

fibrositis, 187
fiebre, 67, 85, 89, 92, 121, 134,

147, 204
mediterránea, 73, 230
reumática, 52, 74

flogosis, 68, 70
fluorosis, 198
flurbiprofeno, 152
fosfocitrato, 157
fotofobia, 106
fotosensibilidad, 86, 88, 119, 133
fractura, 25, 57, 59, 106, 107, 113,

200, 207, 211, 214, 215
de cadera, 211, 219, 222
de fémur, 218, 220
de la columna, 113
de muñeca, 215

epifisiaria, 56
intraarticular compleja, 55
ósea, 228
pelviana, 164
por avulsión, 184
por estrés, 184

compleja, 56
oculta, 56

por fragilidad, 217
por osteoporosis, 219
vertebral, 215, 220, 221, 222

G

gabapentina, 209
gangliones, 55
gangrena, 126
glomerulonefritis, 41, 84, 107

esclerosante, 90
focal, 84
idiopática, 42
membranosa, 84
mesangial, 84, 90
pauciinmunitaria idiopática, 42
posestreptocócica, 24
proliferativa, 90

difusa, 84
segmentaria, 84

glomerulosclerosis, 84
glucosamina, 167
golimumab, 77, 112
gota, 16, 20, 24, 25, 28, 57, 145,

147, 149, 183, 229
crónica, 150

granuloma, 112
granulomatosis de Wegener, 42

diseminada activa, 23

H

hemangioma, 197
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hematoma, 55
hematuria microscópica, 128
hemocromatosis, 155
hemoglobinopatía, 198
hemoptisis, 92, 106
hemorragia, 89, 197, 198

capilar, 124
en astilla, 88, 134
gastrointestinal, 74
pulmonar, 92

hepatitis, 91
autoinmunitaria, 91, 117
B, 72, 77
C, 32, 77
crónica activa, 35
viral, 31, 39

hernia, 55
de disco, 25
discal, 196, 199

herpes simple, 63
hidralazina, 38, 83
hidroxiapatita, 213
hidroxicloroquina, 76, 87, 122
hipercalcemia, 221

hipocalciúrica familiar, 155
hipercolesterolemia, 183
hiperfibrinogenemia, 21
hipergammaglobulinemia, 121, 122
hiperglucemia, 147
hiperhidrosis, 134
hiperlipidemia, 76
hiperlordosis, 197, 202
hiperostosis esquelética idiopática

difusa, 109
hiperparatiroidismo, 155, 216, 228
hiperplasia

de la íntima, 124
fibrocartilaginosa, 6
sinovial, 103, 178

hiperprolactinemia, 84
hiperqueratosis, 134

hipertensión, 76, 128
arterial sistémica, 90
pulmonar, 35, 69, 130

primaria, 39
hipertiroidismo, 217
hipertricosis, 134
hipertrofia

articular, 160
parotídea, 120

hiperuricemia, 29, 145, 146, 150
hipocomplementemia, 121
hipofosfatemia, 155
hipogonadismo, 228
hipomagnesemia, 155
hiporexia, 228
hipotensión ortostática, 191
hipotiroidismo, 120, 122, 155, 172,

192
hipoxemia, 135
histeria, 196, 197
hombro congelado, 177, 178

I

ibandronato, 220
impotencia, 107
incontinencia

fecal, 107
urinaria, 107

indometacina, 111, 152
infección, 59, 74, 83, 89, 91, 94,

112, 147, 190, 196, 204, 207
crónica, 17
piogénica, 179
por el virus Coxsackie B, 131
por Neisseria, 24
por VIH, 122
protésica, 59
viral, 122

inflamación, 75, 103, 179, 182
aguda, 162
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articular, 24, 26, 145, 149
aguda, 155
crónica, 155

bursal, 182
crónica, 107, 146
de la articulación sacroiliaca, 104
de la médula ósea subcondral,

103
del tejido sinovial, 64
intraarticular, 16
sinovial, 63
tisular, 162

infliximab, 77, 112, 122
insomnio, 190
insuficiencia

aórtica, 106
cardiaca, 129

congestiva, 21, 136
hepática, 153
renal, 21, 89, 90, 153

crónica, 147, 148
intestino irritable, 190
iridociclitis, 106, 119
iritis, 106
isoniacida, 83
isquemia, 92, 125, 181

K

ketoprofeno, 152
Klebsiella pneumoniae, 102

L

L–triptófano, 123
lasofoxifeno, 221
leflunomida, 76, 111
lesión

articular, 65

cartilaginosa, 57
de parte blanda intraarticular, 166
de tejido blando, 25, 57
discoide, 88
inflamatoria, 108
ligamentosa, 56
ósea

del calcáneo, 184
por estrés, 55

traumática, 54, 55
leucemia, 198
leucocitosis, 69

con neutrofilia, 149
leucolinfopenia, 85
leucopenia, 74, 86, 89
levotiroxina, 219
linfadenopatía, 118

articular, 120
biológica, 120
cutánea, 120
del sistema nervioso

central, 120
periférico, 120

glandular, 120
hematológica, 120
muscular, 120
pulmonar, 120
renal, 120

linfoma, 197, 198
linfopenia, 121
lipoma arborescente, 55
lisis, 200, 208
litiasis, 154

renal, 148
livedo reticularis, 69, 88, 134
lordosis, 227
losartán, 154
lumbalgia, 195, 207

aguda, 198
crónica, 198, 202
infecciosa, 197, 203, 205
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inflamatoria, 73, 197, 203, 204,
205

mecánica, 197, 198, 200, 202,
205, 208

no mecánica, 197, 198, 202
no vertebral, 203
por enfermedad

endocrina, 205
hematológica, 205
metabólica, 205

subaguda, 198
tumoral, 197, 203, 205
visceral, 203, 205, 206

lupus, 53
cutáneo subagudo, 38
discoide, 35, 86
eritematoso, 73, 217

cutáneo
agudo, 88
crónico, 88
subagudo, 88

generalizado, 28, 31, 41
hipertrófico, 88
sistémico, 18, 19, 20, 22, 26,

28, 81, 83, 88, 94, 117, 192,
230

inducido por fármacos, 35
medicamentoso, 83
neonatal, 38

luxación, 56

M

macroglobulinemia de Waldens-
trom, 35, 119

maculopatía, 88
malaria, 34
malformación espinal, 200
mareo, 188, 191
mastocitosis, 198

meningioma, 198
meralgia parestésica, 179, 180
mercaptopurina, 140
metaplasia fibrocartilaginosa, 6
metástasis vertebral, 198
metildopa, 83
metilprednisolona, 89, 94
metotrexato, 29, 62, 76, 77, 87, 94,

111, 112, 129, 135, 139
mialgia, 5, 87, 121
miastenia gravis, 35
mielitis transversa, 93, 121
mielofibrosis, 198
mieloma múltiple, 197, 218
mielomeningocele, 196
migraña, 93
milnacipran, 193
miocarditis, 69, 92, 136
mioglobulinuria, 5
miopatía, 87

esteroidea, 138
inflamatoria, 17, 130, 131

idiopática, 130
miositis, 36, 41, 87, 121
miotonía, 5
monoartritis, 29, 68, 155
morfea, 125
Mycobacterium tuberculosis, 112

N

naproxeno, 152
náusea, 152, 221
necrosis

fibrinoide, 65
papilar, 69

nefritis, 20, 35, 82, 90
intersticial, 69, 107
lúpica, 35, 84, 90

nefropatía, 90, 147
membranosa, 69
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neumonía por aspiración, 135
neumonitis, 135

lúpica, 92
neumopatía restrictiva leve, 106
neuralgia del trigémino, 121
neurinoma, 198
neuritis óptica, 121
neuroma de Morton, 56, 184
neuropatía

axilar, 177
del femorocutáneo lateral, 180
del frénico, 177
del iliohipogástrico, 180
del interóseo posterior, 175
iliohipogástrica, 179
por atrapamiento, 28, 184
supraescapular, 177

neurosis, 196
neutropenia, 74
nifedipino, 129
nódulo

de Gottron, 133
de Heberden, 74

O

obesidad, 161, 174, 182, 184, 200,
202
central, 147
masiva, 180

ocronosis, 172, 198
oligoartritis, 147, 155
omeprazol, 130
osificación, 108
osteítis condensans ilii, 110
osteoartritis, 20, 24, 25, 48, 54, 58,

109, 159, 161, 183, 229
de cadera, 160
de mano, 160
de rodilla, 160

erosiva, 163
nodular, 163

osteoartrosis, 28, 74, 182
femorotibial, 182

osteoblastoma, 197
osteocondritis

del astrágalo, 56
disecante, 56

osteocondroma, 197
osteocondromatosis sinovial, 55
osteoma osteoide, 53, 59, 197
osteomalacia, 198
osteomielitis, 53, 57, 59, 197

aguda, 59
crónica, 59

osteonecrosis, 53, 56, 59, 87, 164
de la mandíbula, 220

osteopenia, 69, 212, 216
generalizada, 72
periarticular, 68
yuxtaarticular, 72

osteoporosis, 2, 69, 75, 87, 106,
107, 207, 211, 212, 213, 215,
216, 222, 223, 228
con fractura, 198
posmenopáusica, 214

P

paciente
alérgico a alopurinol, 154
con artralgia, 40
con artritis reumatoide, 22, 32,

50
con asma, 212
con dermatomiositis, 134
con dolor crónico de espalda, 99
con enfermedad

autoinmunitaria, 22
infecciosa, 22
intersticial, 40
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neoplásica, 22
pulmonar intersticial, 139

con esclerodermia, 39, 40
con fibromialgia, 193
con gota, 29, 147, 151, 152, 154

tofácea, 154
con hiperuricemia, 154
con infección grave, 29
con infertilidad, 33
con lumbalgia, 204, 206, 208
con lupus, 92

eritematoso
generalizado, 33
sistémico, 17, 23

con miopatía inflamatoria idiopá-
tica, 131, 136

con miositis, 135
con obesidad, 30
con osteoporosis, 219
con polimiositis, 40, 41
con reacción alérgica al alopuri-

nol, 153
con sífilis, 42
con síndrome

antifosfolípidos, 43
de CREST, 129, 130
de Felty, 33
metabólico, 147

con tabaquismo, 66
con trombosis, 33
con vasculitis, 33
de la tercera edad, 160
muy obeso, 216
obeso, 196
reumático, 44
seronegativo, 32

pamidronato, 112
pancreatitis, 91, 119, 197

crónica, 198
paniculitis, 134, 182

lúpica, 88

pápula de Gottron, 132
paracetamol, 178, 209
parálisis, 179
parestesia, 187, 190

de la mano, 174, 191
parotiditis, 122
parvovirus, 72
patología coxofemoral, 180, 181
pentazocina, 123
pérdida

de densidad mineral ósea, 76
de peso, 17, 85, 134

periartritis, 155
pericarditis, 69, 86, 136
periostitis, 51, 183
peritonitis, 91
petequia, 89
piel seca, 119
pielonefritis, 198
pilocarpina, 122
pitting ungueal, 134
pleuritis, 86, 92, 119
poiquiloderma, 133, 137
poliangeítis microscópica, 23, 42
poliarteritis nodosa, 35, 42, 59
poliartritis, 61, 147

aguda viral, 72
migratoria, 52

polimialgia reumática, 30, 74
polimiositis, 31, 35, 39, 40, 117,

130, 136
potasio, 5
prazosina, 129
prednisolona, 76
prednisona, 76, 87, 94, 138
pregabalina, 192, 209
probenecid, 154
procainamida, 38, 83
proceso inflamatorio articular, 61
propoxifeno, 76
prostaciclina, 130
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prostatitis, 197, 198
proteinuria, 128
prurito, 119
psicosis, 17, 39, 86, 93
psoriasis, 88, 98, 99, 203
púrpura, 38, 89, 118

palpable, 69
trombocitopénica idiopática, 89

Q

queratoconjuntivitis, 69
sicca, 117, 119, 121

queratosis folicular, 134
quinidina, 38
quiste, 19

calcáneo, 184
de Baker, 19, 182
mucoso, 163
sinovial, 25, 55, 72
subcondral, 48, 54, 166

R

radiculopatía, 177, 202, 207
cervical, 178

raloxifeno, 221
ranelato de estroncio, 221
reflujo, 128
remodelación ósea, 214
resorción ósea, 213
reticulocitosis, 86
retrolistesis, 201
reumatismo

palindrómico, 68
regional, 172

risedronato, 220
rituximab, 77, 89
rizartrosis, 163

rofecoxib, 152
rubéola, 63, 72

S

sacroileítis, 50, 51, 53, 98, 108,
109, 110, 112, 113

sangrado gastrointestinal, 152
sarcoidosis, 31, 120, 122, 198
sarcoma

de tejidos blandos, 180
osteogénico, 59, 197

seroma, 55
serositis, 68, 69, 86
seudoartrosis, 113
seudoesclerodermia, 125
seudoespondilolistesis, 201
seudogota, 57
seudolinfoma, 118
seudotromboflebitis, 183
sífilis, 31, 43, 86
sildenafil, 130
síndrome

acidopéptico, 76
antifosfolípidos, 23, 28, 43, 91
antisintetasa, 41
de anticuerpos antifosfolípidos, 93
de Budd–Chiari, 91
de colon irritable, 191
de CREST, 39, 125, 127, 129
de dolor

crónico, 207
lumbar, 53

de eosinofilia–mialgia, 123
de Evans, 89
de fatiga crónica, 191
de Felty, 74
de Goodpasture, 42
de inestabilidad articular, 56
de inmunodeficiencia adquirida,

120
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de Klinefelter, 83
de la “cauda equina”, 107, 204
de la banda iliotibial, 181
de la pierna inquieta, 191
de Medsger, 173
de paraneoplásico, 41
de Sjögren, 26, 31, 35, 38, 69,

73, 74, 91, 117, 119, 122, 137
de superposición, 41
de Wallenberg, 173
del seno del tarso, 56
del túnel

del carpo, 56, 174, 177
del tarso, 184
radial, 175

doloroso regional
apendicular, 171
axial, 171

epicondilar de codo, 174
facetal, 201
febril, 203
metabólico, 147, 148, 153
musculosquelético regional, 16
nefrótico, 90
neuropsiquiátrico, 93
regional

de codo, 174
de la pelvis, 179
de la rodilla, 181
de pie, 183
del hombro, 176

seco, 117
trocantérico, 179

sinequia, 112
sinovitis, 7, 16, 19, 103, 121

cricoaritenoidea, 74
inflamatoria, 54
villonodular, 55

sobrepeso, 161, 184
sodio, 5
soplo abdominal, 204

Staphylococcus aureus, 197
subluxación

atlantoaxial, 113
atlantoaxoidea, 74

sulfasalazina, 62, 76, 111
sulfato

de condroitín, 11
de keratán, 11

sulfinpirazona, 154

T

tabaquismo, 76, 172, 217, 218, 222
talidomida, 111
taquiarritmia, 136
taquifilaxia, 76
telangiectasia, 18, 126, 127
tendinitis, 57, 164

aquílea, 184
bicipital, 177
del manguito del rotador, 176
del rotador, 177
distal, 183
iliopsoas, 179

tendinosis
angiofibroblástica, 175
senil, 177

tenosinovitis, 56, 57, 65
de De Quervain, 163, 173
digital flexora, 7
estenosante digital, 6, 171, 173

tiroiditis de Hashimoto, 35
tocilizumab, 77
tofos, 148, 150, 151, 153
tos, 92, 104, 106, 121

crónica, 199
seca, 129

no productiva, 52
toxicidad medicamentosa, 28, 29,

86
tramadol, 76, 209

http://booksmedicos.org
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trastorno
de la biomecánica de la bipedes-

tación, 227
de la coagulación, 43
psiquiátrico, 93

trauma, 62, 66, 183, 190
de hombro, 178

traumatismo, 24, 196, 229
trombocitopenia, 85, 89, 121

menor, 86
trombocitosis, 69
tromboembolismo venoso, 221
trombosis, 23, 43, 90, 91, 92
tuberculosis, 34, 85, 112, 179
tumor

de células gigantes, 197
de colon, 197, 198
de duodeno, 197
de estómago, 197
de Ewing, 59
de páncreas, 197
de tejidos blandos, 57
duodenal, 198
gástrico, 198
óseo, 55
pancreático, 198
prostático, 197

tumoración, 146

U

úlcera
bucal, 87, 88
corneal, 69
cutánea, 134
del dedo, 129
digital, 19
duodenal, 198
en pierna, 74
gastroduodenal, 197

oral, 86
péptica, 111

ulceración, 18, 119, 128
crónica, 135

uretritis, 98
uricasa, 153
urolitiasis, 198
uveítis, 99, 112, 203

anterior, 106

V

vasculitis, 18, 25, 38, 41, 69, 74, 76,
91, 92, 118, 119, 230
de Churg–Strauss, 42
sistémica, 59, 122
urticariana, 121

vasculopatía trombótica oclusiva,
91

VIH, 43
virus

Coxsackie, 122
de Epstein–Barr, 63, 122

vitamina
D, 77, 218, 219
D3, 219

vómito, 152

X

xerodermia, 119, 121
xeroftalmía, 122, 191
xerostomía, 91, 117, 121, 122, 191
xifosis, 227
xilocaína, 180

Z

zoledronato, 220
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