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Apreciados amigos:

Junto con los cambios en la página web de la Sociedad Valenciana de
Reumatología (SVR), uno de los proyectos principales de la nueva
Junta Directiva de la SVR, ha sido el impulso y relanzamiento de la

Revista Valenciana de Reumatología. De hecho, desde este primer
número se ha conseguido iniciar su andadura no sólo en edición escrita,
sino que también lo hará su edición en internet, con acceso a través de la
página web de la SVR (www.svreumatologia.org). 

Los objetivos de nuestra Revista son, entre otros: 
1. Se convierta en el verdadero órgano de difusión de nuestra Socie-
dad; 
2. Intentar motivar y aglutinar el esfuerzo científico de cualquier
nivel y las inquietudes de nuestros socios; 
3. Animar a la participación, para contribuir entre todos a colocar a
la SVR en el puesto que se merece en la Reumatología española.

Como se puede apreciar en este primer número, los cambios son
notables en todos los aspectos. Se han distribuido los conteni-
dos en dos bloques. Un primer bloque plenamente científico,

donde se incluyen: originales (además de la contribución abierta de
cualquier socio o grupo de socios, contribuirán de forma alternante,
los residentes de las dos unidades docentes de nuestra Comunidad),
casos clínicos, contestación de preguntas con el formato de medicina
basada en la evidencia, herramientas de ayuda en la práctica clínica,
galería de imágenes y artículos de revisión, bien de encargo o proce-
dentes de las reuniones, simposium o congresos de la SVR. 

En el segundo bloque, se incluye: buzón del socio, datos de his-
toria de nuestra Sociedad, consulta jurídica, entrevista, infor-
mación acerca de Cursos o Congresos, proyectos de estudios y

un apartado sobre aspectos turísticos y de ocio en nuestra Comunidad
Autónoma.  

Finalmente, agradecer el esfuerzo de los que han hecho posible
este primer número, resaltando la participación de 8 unidades de
Reumatología de nuestra Comunidad. Estamos convencidos

que con el ambiente generado de ilusión, participación y trabajo de
todos, este proyecto es no solo posible, sino una realidad.

José Rosas
Editor de la Revista de la SVR

Nueva etapa
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Normas de publicación de trabajos

La Revista de la Sociedad Valen-
ciana de Reumatología (Rev.
Sociedad Val. Reuma.), es una

publicación semestral, orientada para la
formación, información y expresión de
los socios de la SVR.

La Rev. Sociedad Val. Reuma., puede
incluir las siguientes secciones:

1. SECCIÓN DE CONTENIDO CIENTÍFICO:
Editorial
Original 
Revisión y puesta al día de la SVR
Presentación de casos y dificultades 
Cartas al Director
Galería de imágenes
Buzón de la evidencia
Bibliografía comentada
Herramientas y utilidades 

para la práctica clínica

2. SECCIÓN DE AGENDA/NOTICIAS:
Entrevista
Noticias/Agenda SVR
Grupos de trabajo. Estudios 

en marcha
Buzón del socio
Biografía. Datos históricos 

de la SVR 
Consulta jurídica
Ocio/Cultura/Viajar y Conocer 

la Comunidad

NORMAS DE PUBLICACIÓN DE 
TRABAJOS EN LA REVISTA DE LA SVR:

1.- Los trabajos serán mecanografia-
dos en español, a doble espacio en hojas
DIN-A4 numeradas correlativamente,
empleando una sola cara. Se remitirán
en soporte informático a la dirección de
correo electrónico: revista@svreuma-
tologia.com y copia en papel a la sede
de la SVR (Avda de la Plata, nº 20.
46013 Valencia).

2.- En la primera página figurará el
título del trabajo, nombre y apellidos del
autor o autores, seguido  por el nombre
del Centro de Trabajo. En la esquina
inferior derecha figurará el nombre, la
dirección postal y de correo electrónico
del autor con quien debe mantenerse
correspondencia.

3.- Originales: Se refiere a trabajos
sobre cualquier campo de la patología
reumática. En la segunda hoja figurará
un resumen, con un máximo de 200
palabras en español, describiendo los
objetivos, metodología, resultados y
conclusiones del trabajo. En esta misma
hoja se incluirán tres palabras clave, que
faciliten la identificación del trabajo,
con las mismas características de idio-
ma. Los apartados que debe incluir son:
introducción; pacientes, material y
método; resultados; discusión; y biblio-
grafía. La extensión máxima será de 12
folios de 30 líneas de 70 pulsaciones, a
doble espacio y se admitirán hasta un
máximo de 6 figuras y 6 tablas.

4.- Presentación de Casos Clínicos:
En la segunda hoja figurará un resumen
del caso, con un máximo de 100 pala-
bras en español. En esta misma hoja se
incluirán tres palabras clave, que facili-
ten la identificación del trabajo, con las
mismas características de idioma. A
continuación el esquema a seguir inclui-
rá; introducción, descripción del caso y
discusión. La bibliografía incluirá un
máximo de 15 citas. La extensión máxi-

ma será de 5 folios de 30 líneas de 70
pulsaciones, a doble espacio y se admiti-
rán hasta un máximo de 3 figuras y 3
tablas. Una vez presentado el caso, se
incluirá en formato de tabla o caja, a jui-
cio del autor, las dificultades del caso y
tras la discusión del mismo, las llamadas
de atención o aprendizaje del mismo.

5.- Cartas al Director: En esta sec-
ción se publicarán objeciones o comen-
tarios relativos a artículos o casos clíni-
cos publicados recientemente en la
Revista. La extensión máxima será de 2
folios como máximo y se admitirá una
figura o una tabla. La bibliografía será
de 10 citas como máximo.

6.- Revisión y puesta al día: En este
apartado se incluirán en formato de
resumen, las charlas de los ponentes
invitados, presentadas en las reuniones,
Simposium y/o Congresos de la SVR.
La extensión máxima será de 5 folios de
30 líneas de 70 pulsaciones, a doble
espacio y se admitirán hasta un máximo
de 3 figuras y 3 tablas. El autor incluirá
un máximo de 5 aspectos relevantes de
su revisión, que podrán ser incluidas en
el apartado de Conclusiones.   

7.- Galería de Imágenes: Se admiti-
rán imágenes sobre cualquier campo de
la Reumatología. Se deberá aportar la
interpretación de la misma, con una
extensión máxima de 100 palabras.

8.- Buzón de la Evidencia: En esta
sección se intentará contestar, según la
mejor evidencia posible, a preguntas
surgidas en la práctica clínica cotidiana.
En la estructura de presentación, queda-
rá al inicio de forma clara la formula-
ción de la pregunta. Posteriormente la
contestación, en un máximo de 3 folios,
describirá la ruta de búsqueda realizada,
los comentarios y conclusiones. Se
admitirán un máximo de 20 citas y hasta
2 tablas. Se podrán remitir preguntas
con su contestación  realizado por algu-



no de los socios de la SVR, o preguntas a con-
testar en esta sección mediante el apartado de
buzón de socio y ser contestadas por alguno de
los socios de la SVR, designado por el Comité
Editorial de la Rev. Sociedad Val. Reuma.

9.- Herramientas útiles en la asistencia:
En este apartado se aceptarán aportaciones de
los socios de la SVR, en forma de tablas, for-
mulaciones, árboles de decisión, frases o axio-
mas clínicos contrastados, etc, que puedan ser
de utilidad para la práctica clínica cotidiana.
La extensión máxima será de 1 folio.

10.-  Bibliografía comentada: A petición
del Comité Editorial de la Rev. Sociedad Val.
Reuma. y por ser considerados de interés, se
publicarán por encargo, comentarios o análisis
de trabajos publicados a nivel nacional o inter-
nacional. La extensión máxima será de 2
folios.

11.-  Grupos de trabajo y Estudios en
marcha: Se incluye la publicación de informa-
ción acerca de los grupos de trabajo, dentro de
la SVR, en cualquier aspecto de la patología
reumática y de los estudios en fase de realiza-
ción o en fase de diseño, con el ánimo de
aumentar la participación en los mismos. 

12.- Buzón del socio: En esta sección se
podrán recibir comentarios, ideas y sugeren-
cias de los socios de la SVR, en aspectos refe-
ridos a la propia SVR o a la Revista, en cual-
quiera de sus apartados. 

13.- Resto de secciones, quedará a criterio
del Comité Editorial de la Rev. Sociedad Val.
Reuma. para su publicación en cada número:
entrevista, noticias/agenda, biografía y/o
datos históricos de la SVR, consulta jurídica,
ocio, conocer la Comunidad Valenciana. 

El Comité Editorial de la Rev. Sociedad
Val. Reuma. acusará recibo de los trabajos
enviados e informará de su aceptación por
correo electrónico. Este mismo comité se
reserva el derecho a rechazar los trabajos
enviados, así como proponer modificaciones
en ellos, cuando lo considere necesario.

Las fechas límite para remitir para valo-
rar su publicación en cada número (traba-
jos, consultas, imágenes, etc), serán: 15 de
Junio y 15 de diciembre, de cada año.
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INTRODUCCIÓN

La amiloidosis secundaria ocurre
aproximadamente en el 5% de
los pacientes con estados infla-

matorios persistentes1, entre los que se
incluye la artritis reumatoide. Alrededor
de una cuarta parte de estos pacientes
presentan manifestaciones clínicas pro-
vocadas por el depósito amiloide2, más
frecuentemente a nivel renal.  En la
artritis reumatoide, la amiloidosis
secundaria confiere un mal pronóstico y
conlleva un aumento de la mortalidad3.
Los enfoques terapéuticos clásicos han
demostrado pobres resultados, con la
excepción de algunos agentes alquilan-
tes4. Los antagonistas del factor de
necrosis tumoral alfa (anti-TNF) son
altamente eficaces en el control de la
inflamación articular y diversas publica-
ciones sugieren su utilidad en el trata-

miento de la amiloidosis secundaria5,6,7.
Sin embargo, los seguimientos medios
de estas series son entre 10 y 16 meses.
Dada la prolongada historia natural de la
amiloidosis, se precisan seguimientos
mayores para determinar adecuadamen-
te el beneficio y los riesgos esperables
de estas terapias.

Nuestro objetivo es describir la expe-
riencia en nuestro hospital con el trata-
miento prolongado con fármacos anti-
TNF de pacientes con amiloidosis
secundaria a artritis reumatoide.

PACIENTES, MATERIAL Y MÉTODO

Se recopilaron retrospectivamente
todos los pacientes del Hospital General
Universitario de Alicante con diagnosti-
co de artritis reumatoide y amiloidosis
sintomática secundaria tratados con
terapias anti-TNF (infliximab, etaner-

cept, adalimumab) durante un periodo
superior a los 12 meses (6 casos). Todos
los pacientes cumplían criterios ACR de
clasificación para artritis reumatoide8 y
la amiloidosis fue comprobada histoló-
gicamente por biopsia renal o por pun-
ción aspiración con aguja fina (PAAF)
de grasa subcutánea. Cuando fue opor-
tuno se solicitó el uso compasivo de los
medicamentos.

Los fármacos anti-TNF se utilizaron
a dosis estándar (infliximab intravenoso
a 3mg/kg semanas 0,2,6 y posterior-
mente cada 8 semanas, etanercept sub-
cutáneo 25mg dos veces por semana,
adalimumab subcutáneos 40mg cada 14
días) excepto cuando fue preciso un
aumento de dosis o una disminución del
intervalo de dosificación a criterio del
médico responsable. 

Se revisaron las historias clínicas,
obteniendo variables a) demográficas,

Objetivo: Describir la eficacia y seguridad del tratamiento prolongado
con antagonistas del factor de necrosis tumoral alfa (anti-TNF) en
pacientes con artritis reumatoide y amiloidosis secundaria.
Metodología: Revisión retrospectiva de los pacientes con amiloidosis
secundaria a artritis reumatoide que han recibido tratamiento con anti-
TNF durante un periodo superior a los 24 meses.
Resultados: Seis pacientes han recibido terapias anti-TNF durante un
periodo prolongado (26-68 meses). Todos los pacientes presentaban
afectación renal basal, 2 presentaban diarrea crónica y 1 hematuria

de repetición. La función renal se estabilizó en dos pacientes, pero
cuatro precisaron tratamiento renal sustitutivo. La proteinuria se
negativizó en tres de los cinco pacientes con proteinuria basal. Ningu-
no de los pacientes ha fallecido tras 39 meses de mediana de segui-
miento. Dos pacientes presentaron infecciones serias y tres presenta-
ron reacciones cutáneas al infliximab.
Conclusiones: La terapia anti-TNF parece segura y eficaz en trata-
miento prolongado en pacientes con artritis reumatoide y amiloidosis
secundaria.

Tratamiento prolongado con antagonistas del Factor
de Necrosis Tumoral Alfa en artritis reumatoide con
amiloidosis secundaria
F. SIVERA*, P.VELA*, J. DE LA TORRE*, M. PERDIGUERO**, X. ESTEVE*,A. MARTÍNEZ*, E. BATLLE*,T. PEDRAZ*, E. PASCUAL*
* Sección de Reumatología; Hospital General Universitario de Alicante
** Servicio de Nefrología; Hospital General Universitario de Alicante

Francisca Sivera Mascaró - S. Reumatología, Hospital General Universitario Alicante - c/ Pintor Baeza, s/n - 03005 Alicante 

 fransimas@yahoo.es

Palabras clave: artritis reumatoide, amiloidosis, terapias biológicas

RESUMEN

Originales
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b) de actividad de la artritis reumatoide:
health assessment questionaire (HAQ),
número de articulaciones tumefactas
(NAT) y dolorosas (NAD) sobre un
recuento de 28, evaluación global de la
enfermedad por el enfermo en una esca-
la visual analógica de 100mm (EGE),
proteína C reactiva (PCR), índice de
actividad simplificado “disease activity
score” (DAS28)9 y c) de la afectación
renal por amiloide: proteinuria en 24
horas, creatinina (Cr) y aclaramiento de
creatinina (ClCr). 

RESULTADOS

(La evolución del aclaramiento de
cretinina y de la proteinuria de todos los
casos se muestran en las figuras 1 y 2
respectivamente. Las variables de acti-
vidad basales y al final del seguimiento
se han detallado en la tabla 1)

� Caso 1
Mujer de 64 con artritis reumatoide

de 21 años de evolución con actividad
manifiesta  pese a tratamiento con meto-
trexato y leflunomida y que asocia dete-
rioro progresivo de la función renal
(ClCr 39ml/min) y leve proteinuria per-
sistente (250mg/24 horas). Fue diagnos-
ticada de amiloidosis por PAAF de grasa
subcutánea, y se inició tratamiento con
infliximab combinado con leflunomida
(10mg/día). Por persistencia de la acti-
vidad articular, precisa sustitución del
infliximab por etanercept a los seis
meses, manteniéndose la leflunomida.
Tras 26 meses de tratamiento con tera-
pias anti-TNF, presenta una moderada
respuesta EULAR articular (Tabla 1) y
respecto a la amiloidosis renal, destaca
la estabilización de la función renal
(Figura 1) y la desaparición completa y
mantenida de la proteinuria (Figura 2).

� Caso 2
Mujer de 40 años con antecedentes de

síndrome de Turner y hepatitis crónica
autoinmune, diagnosticada de artritis
reumatoide factor reumatoide positivo de
un año de evolución con inadecuada res-
puesta a metotrexato en escalada rápida.
La paciente presenta síndrome nefrótico

con proteinuria e hipoalbuminemia, rea-
lizándose una biopsia renal que eviden-
ció depósitos amiloideos. Con inflixi-
mab, asociado primero a metotrexato
(suspendido por elevación persistente de
transaminasas hepáticas) y posterior-
mente a leflunomida (10 mg/día), la
paciente presenta una buena respuesta
EULAR, así como una desaparición de la
proteinuria desde los 12 meses de trata-
miento y mantenida durante 26 meses.
Posteriormente ha presentado exacerba-
ción de la actividad articular, con reapari-
ción del síndrome nefrótico (proteinuria
6gr/24 horas) que todavía persiste en la
actualidad. Tras 36 dosis de infliximab
(42 meses de seguimiento) mantiene una
función renal normal y ha precisado dis-
minuir el intervalo entre dosis a cuatro
semanas. Como efecto adverso, la
paciente ha presentado lesiones psoriasi-
formes en miembros inferiores y cuero
cabelludo tras retirar el metotrexato. 

� Caso 3
Mujer de 68 años con artritis reuma-

toide de 20 años de evolución; tras biop-
sia renal por síndrome nefrótico es diag-
nosticada de amiloidosis secundaria y se
inicia tratamiento con infliximab a dosis
estándar, manteniéndose el tratamiento
previo con azatioprina. Tras cuatro
dosis, se suspende la administración por
síndrome de Stevens-Johnson cutáneo.
La paciente rechazó tratamiento durante
los siguientes doce meses, tras los cua-

les, en un intento por frenar el deterioro
renal se inició tratamiento con etaner-
cept. Sin embargo, tras 29 meses de tra-
tamiento anti-TNF precisó inicio de
hemodiálisis. Por recrudecimiento de la
clínica articular y de mutuo acuerdo con
la paciente se decide continuar terapia
anti-TNF pese a hemodiálisis. El etaner-
cept precisa ser sustituido por adalimu-
mab por efecto adverso (cefaleas persis-
tentes) y este último también es suspen-
dido por mareos siete meses tras iniciar
diálisis. En la actualidad la paciente
sigue tratamiento con azatioprina con
escaso control de la actividad inflamato-
ria, pero rechazando otros alternativas
terapéuticas, que además se ven limita-
das por el tratamiento sustitutivo renal.

� Caso 4
Mujer de 66 años que inició trata-

miento con infliximab en octubre 2000
por presentar amiloidosis secundaria
sintomática con deterioro del aclara-
miento de creatinina (ClCr 14 ml/min)
con proteinuria moderada (922 mg/24
horas) y diarrea crónica. En ese momen-
to la actividad articular estaba sin
embargo relativamente controlada en
tratamiento con metotrexato a dosis
máximas. Alos 12 meses, desapareció la
proteinuria y se estabilizó la función
renal. Pese a la escasa función renal resi-
dual en el momento de inicio de trata-
miento con infliximab, la paciente no
precisó tratamiento renal sustitutivo

TABLA I

CARACTERÍSTICAS BASALESY FINALES DE LA ARTRITIS REUMATOIDE DE CADA PACIENTE

Duración NAT NAD PCR (mg/dL) DAS28

AR (años) Basal Final Basal Final Basal Final Basal Final

Caso 1 21 16 5 8 3 0,70 0,40 6,55 4,60
Caso 2 1 20 1 9 2 5,52 0,71 6,83 4,09
Caso 3 20 6 14 8 20 5,00 0,71 5,76 7,53
Caso 4 25 1 3 0 2 0,40 0,80 3,68 4,85
Caso 5 27 5 0 1 0 1,21 0,41 4,54 3,21
Caso 6 20 5 0 0 0 0,94 4,67 4,24 2,94

NAT: número de articulaciones tumefactas sobre recuento máximo de 28; 
NAD: número de articulaciones dolorosas sobre máximo de 28; PCR: proteína C reactiva.

Originales
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hasta cuatro años después. Tres meses
antes, se suspendió el tratamiento con
infliximab por ineficacia, sustituyéndo-
se por etanercept. A los seis meses, ya en
hemodiálisis, fue sustituido por adali-
mumab, también por ineficacia. Actual-
mente lleva 68 meses de tratamiento
anti-TNF, recibiendo todavía adalimu-
mab aunque a dosis de 40 mg  subcutá-
neos semanales. 

� Caso 5
Varón de 50 años en el que se realizó

una biopsia renal por proteinuria persis-
tente y deterioro de la función renal
(ClCr 12 ml/min) con evidencia de
depósitos amiloideos. Asociaba diarrea
crónica por infiltración gastrointestinal
y en la ecocardiografía se evidenciaba
disfunción diastólica con patrón suge-
rente de depósitos amiloideos  como
factor de mal pronóstico. Se inició trata-
miento con infliximab, pese a premedi-
cación con esteroides y antihistamíni-
cos, presentó erupción pruriginosa per-
sistente tras la cuarta y quinta infusión
que obligó a la suspensión del trata-
miento. Fue sustituido por etanercept,
tratamiento que prosiguió durante 38
meses. Pese al bajo aclaramiento renal
basal, no precisó tratamiento sustitutivo
renal hasta tres años después de iniciar
el tratamiento biológico. El etanercept

se prosiguió durante 12 meses en los que
precisó hemodiálisis, suspendiéndose al
recibir un trasplante renal. Actualmente
recibe inmunosupresión con ciclospori-
na y esteroides a dosis bajas, no presen-
ta manifestaciones articulares y mantie-
ne función renal normal sin proteinuria
cuatro meses tras el trasplante.

� Caso 6
Varón de 71 años con artritis reuma-

toide de 20 años de evolución nodular
erosiva refractaria a metotrexato, sales de
oro, antipalúdicos, D-penicilamina y
leflunomida. Por amiloidosis renal con
deterioro de la función renal aunque sin
proteinuria, se inició tratamiento con
infliximab. Tras seis dosis, el paciente
ingresó por clínica constitucional, infla-
mación articular franca y derrame pleural
secundario a la artritis. Ante la falta de
eficacia, se sustituyó el infliximab por
etanercept, iniciando esteroides a dosis
medias. Sin embargo, tras dos meses, con
una mejoría parcial de la actividad articu-
lar, se suspendió la terapia anti-TNF por
infecciones respiratorias repetidas, algu-
nas de las cuales  precisaron ingreso. Tras
tres meses de tratamiento en monoterapia
con leflunomida, el paciente reingresó
por importante deterioro del estado gene-
ral con pérdida de peso, sinovitis articular
marcada y derrame pleural aséptico

secundario a artritis reumatoide. Durante
el ingreso, debido al deterioro general
secundario a la artritis y asumiendo la
elevada posibilidad de sobreinfecciones,
se reinició tratamiento con infliximab.
Las manifestaciones articulares presenta-
ron una marcada mejoría, pero los reac-
tantes de fase aguda han persistido eleva-
dos. Tras 18 meses de tratamiento, la ele-
vada frecuencia de infecciones de respi-
ratorias y urinarias obligó a interrumpir
el tratamiento con infliximab, continuan-
do tratamiento sólo con dosis bajas de
prednisona (10-15 mg/día). El deterioro
de su función renal residual precisó ini-
ciar hemodiálisis un mes tras suspender
el infliximab. Además de la afectación
renal por amiloidosis, el paciente refería
diarrea de difícil control pese a loperami-
da y hematurias recidivantes secundarias
a infiltración amiloidea vesical.  Como
efecto adverso a la terapia anti-TNF pre-
sentó, además de las infecciones, una
erupción pruriginosa cutánea tras reini-
ciar infliximab, por lo que precisó preme-
dicación antes de cada infusión. 

DISCUSIÓN

Esta serie de casos sugiere que el tra-
tamiento con fármacos anti-TNF duran-
te un tiempo superior a los dos años es
seguro y eficaz en pacientes con amiloi-
dosis secundaria a artritis reumatoide.
La amiloidosis secundaria depende de la
persistencia de un estado inflamatorio
que conlleva la creación de la proteína
precursora, y el depósito de nuevo ami-
loide. La terapia biológica ha demostra-
do eficacia en el control de la actividad
inflamatoria de numerosas enfermeda-
des e incluso se ha sugerido su posible
papel en el control de la progresión de la
amiloidosis secundaria durante los pri-
meros dos años7. Estos seis casos pre-
sentan la evolución de la amiloidosis
tratada con fármacos anti-TNF durante
periodos superiores a los publicados con
anterioridad.

Estudios previos sobre amiloidosis
secundaria indicaban  una mediana de
supervivencia de 243 a 464 meses sin tra-
tamiento; ninguno de nuestros pacientes
ha fallecido tras una mediana de segui-

FIGURA 1

EVOLUCIÓN DEL ACLARAMIENTO DE CREATININA EN CADA PACIENTE INDIVIDUAL
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miento de 39 meses (rango 26-68) pese
a que la mayoría tenían un deterioro de
la función renal basal y un paciente pre-
sentaba infiltración cardiaca por amiloi-
de como factor de mal pronóstico. De
los cinco pacientes con proteinuria
basal, ésta permaneció indetectable en
tres de manera mantenida, aunque en un
caso posteriormente reapareció el sín-
drome nefrótico. Respecto a la función
renal, cuatro han precisado tratamiento
sustitutivo (tras tratamiento anti-TNF
entre 27 y 48 meses), y dos han estabili-
zado función renal. Cabe considerar, sin
embargo la disminución del aclaramien-
to de creatinina que presentaban (ClCr
mediana 39,2 ml/min; rango 12,3-99).
Las manifestaciones en órganos diferen-
tes al riñón no presentaron mejoría.

Dado que las causas más frecuentes
de muerte en la amiloidosis son infec-
ciones, insuficiencia renal y hemorra-
gias10, la combinación terapia biológica,
amiloidosis e insuficiencia renal podría
teóricamente implicar un excesivo ries-
go de infección. Sin embargo, sólo en un
paciente se suspendió el tratamiento por
infecciones de vías respiratorias supe-
riores y urinarias de repetición; otro
paciente presentó infecciones respirato-
rias frecuentes, pero sin precisar la sus-
pensión de la medicación. En el trata-
miento prolongado con terapias biológi-
cas hay que mantener un alto índice de
sospecha para las infecciones, pero no
se ha evidenciado un aumento alarman-
te en pacientes con amiloidosis. 

En conclusión, esta serie de casos clí-
nicos sugiere que la terapia con anti-
TNF podría ser eficaz y segura para el
tratamiento prolongado de los pacientes
con amiloidosis secundaria a artritis
reumatoide. Este tratamiento controla la
actividad inflamatoria, reduce la res-
puesta de fase aguda, y por tanto demo-
ra la progresión de la amiloidosis y la
necesidad de tratamiento sustitutivo
renal. Aunque en teoría existe un riesgo
aumentado de infecciones que pudiera
limitar el uso de estos fármacos, en
nuestra serie no parece haber un aumen-
to alarmante de las mismas. Son necesa-
rios ensayos clínicos para evaluar ade-
cuadamente la seguridad y eficacia de

los tratamientos biológicos, así como el
impacto en la supervivencia de pacien-
tes con amiloidosis secundaria.
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FIGURA 2
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La vitamina D (D2 y D3) es un seco-
esterioide que se sintetiza en la piel
gracias a la acción de la luz del sol.

La otra fuente de aporte es la dieta.  Para ser
activa necesita hidroxilarse en el hígado
(25-hidroxivitamina D) y en el riñón (1,25-
hidroxivitamina D). 

Su principal función consiste en mante-
ner los niveles de calcio sérico dentro de
niveles normales. Para ello mejora la efi-
ciencia en la absorción del calcio ingerido
en la dieta y activa los osteoclastos para
movilizar el calcio almacenado a nivel de
hueso. También influye en la absorción de
fósforo. A nivel de mineralización asegura
un adecuado producto fosfo-cálcico, nece-
sario para la correcta mineralización.

1.  EL DÉFICIT DE VITAMINA D ES
TAMBIÉN FRECUENTE EN PAÍSES
SOLEADOS COMO ESPAÑA

Estudios epidemiológicos recientes
nos indican que el déficit de vitamina D es
frecuente en países del sur de Europa,
incluida España1. Un alto porcentaje
(40%)1 de mujeres posmenopáusicas pre-
senta niveles séricos inferiores a 20
ng/ml, cifra por debajo de la cual se consi-
dera que existe déficit de vitamina D. Los
motivos de este déficit pueden ser diver-
sos, en primer lugar el nivel de exposición
solar disminuye en invierno en zonas por
encima de los 40º de latitud, y gran parte
de España se encuentra en esa localiza-
ción. Además a medida que aumenta la
edad  es necesaria una mayor exposición
al sol para producir la misma cantidad de

vitamina D2. Por ejemplo una persona de
70 años precisa un 30 % más de exposi-
ción solar que un adulto joven para sinte-
tizar la misma cantidad de vitamina D.

2.  LOS ANCIANOS TIENDEN A DES-
ARROLLAR HIPERPARATIROIDISMO
SECUNDARIO CON NIVELES DE 25-
OH VITAMINA D CONSIDERADOS
NORMALES 

Diversos factores hacen que los ancia-
nos tiendan a desarrollar un hiperparatiroi-
dismo secundario con niveles aparente-
mente normales de 25-OH vitamina D. La
malabsorción y falta de ingesta adecuada
de calcio, una disminución de la 1- α
hidroxilación a nivel renal y una resisten-
cia de las paratiroides a la acción inhibido-
ra de la 1-25 OH - vitamina D. Todo ello
hace que exista un estado inicial de hipovi-
taminosis con hiperparatiroidismo secun-
dario, que conlleva una pérdida de masa
ósea sobre todo a nivel cortical3. Este
hiperparatiroidismo se corrige con suple-
mentos de vitamina D1.

3. VALORES NORMALES DE 25-OH
VITAMINA D

El umbral  que  se considera diagnóstico
de déficit de vitamina D se sitúa por debajo
de 25 nmol/l ó 10 ng/ml. Con estos niveles
de forma prolongada se produce el cuadro
clínico de osteomalacia y se precisan dosis
altas de vitamina D para revertirlo. Sin
embargo, como hemos visto en el apartado
2,  valores superiores a estas cifras se

acompañan con frecuencia de hiperparati-
roidismo secundario. Los niveles por enci-
ma de los cuales no se detecta hiperparati-
roidismo se corresponden a valores supe-
riores a un rango que oscila entre 50-100
nmol/l ó 20-40 ng/ml 1,3,4. Por lo tanto los
niveles séricos óptimos de 25–OH vitami-
na D deberían situarse en estas cifras. 

4. SUPLEMENTOS DE VITAMINA D Y
REDUCCIÓN DE FRACTURAS. LA
IMPORTANCIA DE LA DOSIS

Los resultados de los diferentes ensayos
clínicos nos aportan resultados dispares.
En parte este hecho es debido a las diferen-
cias en las poblaciones estudiadas, en la
toma o no de  antirresortivos y en las dife-
rencias entre distintas dosis de suplemen-
tos. En los metaanálisis que valoran los
ensayos con independencia de la dosis de
vitamina D administrada, sólo se observa
disminución del riesgo de fracturas no ver-
tebrales en el subgrupo de ancianos inter-
nos en residencias5. Cuando se analizan
por separado los ensayos dependiendo de
la dosis administrada, se observa que sólo
dosis de 700 UI-800 UI /día de vitamina
son eficaces para disminuir el riesgo de
fracturas no vertebrales6.  

5. LA CUMPLIMENTACIÓN  DE LOS
SUPLEMENTOS DE CA + VITAMINA
D ES MALA

Sólo la mitad de los pacientes toma más
del 80% de la dosis recomendada de suple-
mentos con Ca y vitamina D7. En cambio,
la adherencia correcta es mejor con los tra-
tamientos antirresortivos, superando en
general el 70%. Alrededor de un 20 % de
pacientes con Ca + vitamina D abandonan
el tratamiento al año7. Aunque no se cono-
cen con exactitud los motivos del abando-
no y de la mala adherencia,  la falta de
motivación de los pacientes y la mala tole-
rancia de los fármacos pueden desempeñar
una influencia importante.

6. PAPEL DE LA COMBINACIÓN ALEN-
DRONATO Y VITAMINA D

La reciente combinación de 70 mg de
alendronato más 2800 UI de colecalcife-
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rol, asegura la ingesta de la mitad de la dosis
de vitamina D que se ha demostrado eficaz
para reducir el riesgo de fracturas no verte-
brales. La adherencia al alendronato es
mejor que a la de los suplementos de Ca
más vitamina D. Es de esperar que la com-
binación alendronato-vitamina D tenga
mayor adherencia. Si se asegura una canti-
dad mínima de  de vitamina D combinada
con el alendronato hace que la práctica clí-
nica real se acerque al modelo de los ensa-
yos clínicos, en éstos los pacientes reciben
suplementación de vitamina D. 
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INTRODUCCION

En la última década, la ecografía
o ultrasonografía músculoes-
quelética de alta frecuencia

(US) ha pasado de ser una técnica de
imagen más a constituir una herra-
mienta fundamental en el diagnóstico
y seguimiento de los pacientes con
enfermedades reumáticas1. Esto ha
sido posible gracias, por un lado, a una
mejoría técnica de los ecógrafos y, por
otro lado, a un conocimiento y uso
cada vez mayor y mejor de la técnica
por parte de los reumatólogos. 

La mayoría de las exploraciones
ecográficas del aparato locomotor se
realizan en “escala de grises”. Se
denomina de esta manera a la repre-
sentación en pantalla de las estructuras
anatómicas a estudio en gamas de
blanco, negro y gris, de forma que
cada punto blanco de la misma corres-
ponde a una onda sonora reflejada.
Las ondas sonoras se transmiten por
los diferentes tejidos en función de su
densidad, de la cual depende, asimis-
mo, su reflectividad. Así, cuanto más
denso es un tejido más refleja las
ondas sonoras y más “blanco” (hipere-
coico) puede verse en pantalla, llegan-
do al extremo de la cortical ósea, que

refleja en su totalidad las ondas que le
llegan en superficie. El agua es el
material menos reflectivo y va a verse
de color negro en la pantalla (anecoi-
co). El resto de tejidos y materiales
van a mostrarse en diferentes escalas
de grises en función de su composi-
ción, densidad y contenido de agua.

Aunque inicialmente su uso se cen-
tró en el diagnóstico de patología de
partes blandas o en la localización de
derrames, su desarrollo posterior ha
permitido demostrar su utilidad en el
estudio de la sinovial y de las superfi-
cies óseas en la artritis reumatoide
(AR) y otras artropatías inflamatorias. 

La AR es una enfermedad cuyo
pronóstico funcional depende, a corto
plazo, de la inflamación articular y, a
largo plazo, del daño estructural. Se
sabe que el daño articular acontece de
forma temprana y que la tasa de pro-
gresión del daño radiológico es máxi-
ma en los tres primeros años2. Actual-
mente disponemos de terapias que,
iniciadas oportuna y precozmente, son
capaces de frenar este daño estructu-
ral. La técnica de imagen ideal para la
evaluación y monitorización de los
pacientes con AR debería, pues, ser
sensible y precoz en la detección de
las erosiones y de la actividad inflama-
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toria de la sinovial, permitiendo así opti-
mizar el uso y el beneficio obtenido con
los distintos tratamientos. A diferencia
de la radiología simple, que muestra tar-
díamente el daño óseo residual3, tanto la
Resonancia Magnética (RM) como la
US reunen ambas cualidades (Tabla 1).
La RM se considera actualmente el

“patrón oro” y ha demostrado tener un
valor predictivo en el desarrollo de ero-
siones4-7, pero es una técnica cara, lenta
y no siempre accesible. Frente a la
RMN, la US aporta la posibilidad de
realizar estudios dinámicos junto a rapi-
dez, inocuidad, bajo coste, portabilidad,
reproducibilidad, y accesibilidad, facili-

tando la toma de decisiones inmediatas
(diagnósticas y/o terapéuticas)8. Sin
embargo, se trata de una técnica de ima-
gen operador-dependiente, en la que la
formación y experiencia del mismo van
a determinar en gran medida el resulta-
do de la exploración (Tabla 2). 

UTILIDAD DE LA US EN ESCALA DE
GRISES EN LA AR

1. Diagnóstico válido de la activi-
dad inflamatoria (sinovitis y derra-
me).

La US permite distinguir la presencia
de derrame9-20 y/o sinovitis9,12-18,21,22 en las
articulaciones inflamadas, habiéndose
demostrado que guarda una buena
correlación con los índíces clínicos de
actividad en la AR9,10,13,18,22-24. La diferen-
cia entre derrame y sinovitis ha sido
definido por el OMERACT Group for
Musculoskeletal Ultrasound25:

–Derrame: presencia de material
anecoico o hipoecoico intraarticular, en
los recesos sinoviales, desplazable y
compresible con la presión de la sonda y
sin señal de Doppler, objetivado en 2
planos perpendiculares. 

–Sinovitis: presencia de material eco-
génico intraarticular, en los recesos
sinoviales, no desplazable ni compresi-
ble con la presión de la sonda y que
puede mostrar o no señal de Doppler,
objetivado en 2 planos perpendiculares.

La US permite, además, cuantificar
el grado de derrame y de proliferación
de la sinovial, así como su morfología y
localización. Frente a  la evaluación clí-
nica de la actividad inflamatoria articu-
lar, la US aporta la ventaja de ser más
sensible y reproducible9,13,26-30 y de pose-
er una fiabilidad intra e interobservador
superior31-33, comparable en muchos
casos a la RMN34 (Tabla 3). Sin embar-
go, es necesario para ello una formación
adecuada y continuada del explorador.
D’Agostino et al han estimado que se
requiere un mínimo de 250-300 explo-
raciones (al menos 70 estudios de sino-
vitis) y/o 6 meses de práctica habitual
para garantizar un manejo “suficien-
te”35.

La validez de la técnica en la identifi-

TABLA 1

ACTIVIDADY DAÑO ESTRUCTURAL EN LAAR. DIAGNÓSTICO POR TÉCNICAS DE IMAGEN

Actividad Progresión

Rx + (TARDÍO)

RMN +++ +++ (PRECOZ)

Ecografía +++ +++ (PRECOZ)
de alta resolución

TABLA 2

ACTIVIDAD Y DAÑO ESTRUCTURAL EN LA AR. RMN VS ECOGRAFÍA

RMN Ecografía2

“Patrón-oro”

Operador-independiente Estudios dinámicos
Predice erosiones1 Rapidez

Inocuidad
Bajo coste

Portabilidad
Accesibilidad

1 Jevtic V et al. Br J Rheumatol 1996; 35(Suppl 3):26-30. 
2 Van Holsbeeck M, Introcaso JH. Radiol Clin North Am  1992; 30:907-925. 

TABLA 3

DIAGNÓSTICO DE LA ACTIVIDAD INFLAMATORIA. ECOGRAFÍA VS RECUENTOARTICULAR

Recuento articular Ecografía

Sensibilidad ++ +++

Reproducibilidad ++ +++

Fiabilidad ++ +++ 
(interobservador)
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cación de derrame y sinovitis se ha
demostrado comparándola con RMN
con contraste17,19,21,22 y con la visualiza-
ción artroscópica directa23,33,36. No obs-
tante, a pesar de ello y de haberse
estandarizado la exploración ecográ-
fica37-38, sigue existiendo una falta de
consenso en cuanto a qué recesos
deben explorarse en cada articulación
y cuál es el límite de la normalidad en
cada uno de ellos. En general, se con-
sidera que existe  derrame y/o sinovi-
tis cuando la distensión de la cápsula
articular, bursa o vaina tendinosa es
superior a 2mm (esta distancia
aumenta a 3mm en el hombro, a 4 mm
en la rodilla y hasta a 7 mm en cade-
ra). Schmidt et al publicaron unos
valores de referencia en población
sana cuya consulta puede ser de gran
utilidad en caso de duda, pero en este
trabajo no se evaluaron todos los rece-
sos de todas las articulaciones38.
Mientras se resuelven estas controver-
sias y se alcanza un consenso, sigue
recomendándose explorar sistemáti-
camente todos los recesos, valorar los
hallazgos en el contexto de la clínica,
y comparar con la articulación contra-
lateral en caso de duda31 (Figuras 1-3). 

Así, la capacidad demostrada de la
US para definir la localización, mor-
fología y espesor de la proliferación
sinovial ha llevado a considerar esta
técnica como un método válido, obje-
tivo y reproducible en el estudio de
sinovitis en pacientes con AR y otras
artropatía inflamatorias cróni-
cas17,19,21,23,36. Además, la US permite el
estudio dinámico “en tiempo real”, así
como el registro permanente de las
imágenes obtenidas en la exploración
articular. 

2. Diagnóstico precoz del daño
estructural.

La posibilidad de realizar estudios
dinámicos en diferentes planos y la
excelente resolución que ofrece la US
de las superficies óseas permite detec-
tar en ellas cualquier pequeña anoma-
lía o lesión, bien sea destructiva o
reparativa, antes de que pueda ser evi-
dente en estudios radiológicos (Figura

4). La US ha demostrado una sensibi-
lidad superior a la radiología simple
en la detección de erosiones cortica-
les, permitiendo el diagnóstico precoz
de éstas39-41. Se ha comunicado, asi-
mismo, una buena fiabilidad interob-
servador en la detección y valoración
de erosiones óseas31 incluso entre
observadores con diferentes niveles
de formación en US32. En algunos tra-
bajos, incluso, la sensibilidad de la US
ha sido superior a la RMN en la detec-
ción de erosiones en AR establecida42.
La RMN, en cambio, ha demostrado
ser más sensible en la detección pre-
coz de erosiones en AR de inicio34. 

3. Monitorización objetiva de
progresión y de respuesta terapéuti-
ca.

Las cualidades de la US la hacen
también una técnica potencialmente
ideal en la monitorización de la evolu-
ción y de la respuesta al tratamiento
en pacientes con artritis reumatoide y
otras artropatías inflamatorias. El
estudio con Power-Doppler puede
aportar más ventajas que la US en
escala de grises en la monitorización
de la respuesta terapéutica; sin embar-
go, ésta última permite igualmente un
seguimiento objetivo de los cambios
que acontecen en la sinovial bajo tra-
tamiento43. En pacientes en tratamien-
to con diferentes terapias biológicas
se ha comprobado una reducción en el
espesor de la sinovial que se correla-
ciona con las variables clínicas de res-
puesta44-46. Taylor et al, incluso, consi-
deran que la técnica puede llegar a
tener un valor pronóstico al observar
que un mayor espesor basal de la sino-
vial, medida por US, puede predecir
una mayor progresión radiológica46.

Para poder monitorizar los cam-
bios en la sinovial, se recomienda uti-
lizar una escala semicuantitativa en
que se puntúa el derrame y/o la sinovi-
tis de 0 a 3 según su grado (0: no exis-
te, 1: Leve, 2: Moderado, 3: Inten-
so)47,48. Sin embargo, existe controver-
sia sobre qué articulaciones deberían
monitorizarse, habiéndose propuesto
desde recuentos exhaustivos de 68

FIGURA 1

Sinovitis 3ª metacarpofalángica.
Ecografía longitudinal dorsal

FIGURA 2

Derrame y proliferación sinovial del
carpo. Ecografía longitudinal palmar

FIGURA 3

Sinovitis receso posterior articulación
glenohumeral. Ecografía transversal
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articulaciones, pasando por las 28
correspondientes al recuento DAS,
hasta fórmulas reducidas. Se ha utili-
zado con frecuencia un recuento redu-
cido en que se valora la 2ª-3ª MCF y 2ª
IFP de manos, y la 1ª-2ª MTF32. Nare-
do et al han propuesto un recuento de
12 articulaciones (muñecas, 2ª-3ª
MCF, 2ª-3ª IFP y rodillas bilateral-
mente) que guarda una buena correla-
ción con recuentos US más amplios y
con variables clínicas de actividad de
la AR49. Scheel et al, incluso, han
propuesto un recuento reducido de las
manos, en que se valoraría sólo la
“suma de 3 dedos” (MCF e IFP de 2º a
4º dedos de la mano más afecta)47. 

A pesar de ser una técnica promete-
dora, todavía necesita una mayor vali-
dación y estandarización para pasar a
ser una herramienta fundamental en el
diagnóstico, monitorización y evalua-
ción del pronóstico en pacientes con
AR50.

4. Guía para artrocentesis e infil-
traciones.

En manos expertas, la US es una
herramienta extremadamente útil
como guía de diferentes procedimien-
tos diagnósticos (punciones, artrocen-
tesis) y terapéuticos (infiltraciones,
biopsias, sinoviortesis isotópicas),
especialmente en articulaciones pro-
fundas y/o complejas con riesgo de
lesión de otras estructuras (vasculares,
neurológicas,…). Se ha demostrado
que la rentabilidad de las artrocente-
sis, calidad y fiabilidad de las mues-
tras obtenidas, y el éxito terapéutico
de las infiltraciones aumentan consi-
derablemente cuando se realizan bajo
guía ecográfica51,52. 

5. Diagnóstico de patología tendi-
nosa y periarticular.

La US se considera actualmente la
técnica de elección en patología tendi-

nosa. En la AR permite una visualiza-
ción rápida de los tendones y sus vai-
nas, facilitando el diagnóstico de sino-
vitis, derrame, roturas tendinosas, cal-
cificaciones, etc.53,54 (Figura 5). Por
otro lado, la US es útil en la identifica-
ción de nódulos reumatoides (Figura
6) y en su diferenciación de otras
lesiones nodulares (tofos, lipomas,
quistes sinoviales,…)55. 

La US ha demostrado también su
utilidad en el diagnóstico del síndro-
me del túnel carpiano, la neuropatía
por atrapamiento más frecuente en
pacientes con AR y un motivo habi-
tual de consulta. El nervio mediano se
puede identificar como una estructura

hiperecoica con un patrón fascicular
en longitudinal y moteado en trans-
versal, pero sin anisotropía, a diferen-
cia de los tendones. En caso de atrapa-
miento, los hallazgos son diversos y
no existe aún un criterio US estandari-
zado y validado para el diagnóstico de
síndrome del túnel carpiano56. Uno de
los más utilizados es el aumento de su
área transversal, que ha mostrado una
buena correlación con los estudios de
conducción nerviosa57,58. Además, la
US va a permitir obtener información
sobre la causa de la compresión (teno-
sinovitis de flexores, gangliones,…)56.   

Por lo tanto, la US es una técnica de
imagen que puede ser determinante en
el abordaje diagnóstico y terapéutico
de pacientes con AR, especialmente
en aquellas formas de inicio en las que
puede tener un valor pronóstico.  Sin
embargo, aún necesita una mayor
validación y estandarización para
poder ser una herramienta fundamen-
tal en el manejo de la AR.
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La artritis reumatoide constituye
hoy en día el paradigma de las
enfermedades autoinmunes del

aparato locomotor, existiendo por parte
de los reumatólogos la convicción cada
vez más extendida de la necesidad de
conseguir un diagnóstico precoz de la
enfermedad y de instaurar un tratamien-
to mediante fármacos antirreumáticos
modificadores de enfermedad (FAME)
que sea capaz de controlar el proceso
inflamatorio articular y de detener el
daño estructural radiológico que oca-
siona la enfermedad.

La importancia de la angiogénesis en
la patogenia de la artritis reumatoide ya
fue demostrada por JP Kulka y colabo-
radores en el año 1955. 

Aunque al principio se consideraba
que los vasos sanguíneos a nivel de la
articulación inflamada se comportaban
más bien como simples estructuras
pasivas a través de las cuales circulaban
los hematíes y los leucocitos en direc-
ción hacia el tejido lesionado, durante
los últimos años el concepto ha cambia-
do radicalmente. 

Así, en la actualidad se sabe que el
aumento del número absoluto de vasos
sanguíneos que se produce a nivel de la
sinovial reumatoide presenta un papel
fundamental en el desarrollo y manteni-
miento de la artritis debido a que estos
nuevos capilares formados regulan el
tipo de células y nutrientes que se des-
plazan hacia el tejido lesionado contro-

lando el crecimiento y la proliferación
del área inflamada.

El importante desarrollo tecnológico
acontecido durante la última década
tanto a nivel del hardware como del
software en los aparatos de ecografía,
ha permitido el desarrollo de una técni-
ca de ecografía musculoesquelética de
alta resolución con Doppler que es
capaz de proporcionar un estudio preci-
so y fiable de los procesos inflamato-
rios y de neovascularización que ocu-
rren a nivel de la sinovial reumatoide.

CONCEPTO Y TIPOS DE ECOGRAFÍA
DOPPLER

La ecografía con Doppler se basa en
el hecho físico que la frecuencia de un
haz ultrasónico reflejado hacia la fuente
que lo origino se altera cuando se

encuentra un objeto en movimiento tal
y como ocurre con el flujo sanguíneo a
nivel de los neocapilares formados en la
sinovial inflamada del paciente con
artritis reumatoide.

A nivel de la ecografía con Doppler,

existen 2 formas de representación del
flujo vascular:

1. Doppler color: expresa los datos
de cambio de frecuencia convirtiéndo-
les a un espectro en color. 

2. Power-Doppler (PD): expone en
color información de la amplitud de la
señal Doppler. 

La gran ventaja que ofrece el PD es
que al trabajar en relación a la amplitud
de la señal emitida y recibida por el
transductor, es más sensible al flujo
lento, por lo que se convierte en la téc-
nica de imagen ecográfica de elección
para el estudio de los procesos de neo-
vascularización sinovial permitiendo
una monitorización no invasiva de la
perfusión vascular capilar.

Todo lo expuesto anteriormente, nos
va a permitir en consecuencia un hecho
fundamental y es valorar de forma obje-
tiva y eficaz la vascularización de la
sinovial reumatoide y correlacionar
dicho grado de actividad con la respues-
ta terapéutica tras la instauración del
FAME.

POWER DOPPLER Y ARTRITIS REU-
MATOIDE

Realizando una búsqueda bibliográ-
fica mediante medline (www.ncbi.nlm.
nih.gov) e introduciendo los términos
“power-Doppler” and “rheumatoid arth-
ritis” y acotando la búsqueda a los 2 últi-
mos años (hasta Abril 2006), se han
obtenido 18 publicaciones al respecto.

La importancia de gran parte de ellos
reside en la demostración de que la téc-

nica del PD permite monitorizar de
forma fiable y objetiva la respuesta
terapéutica al FAME pautado, de tal
manera que si el paciente “es responde-
dor”, la captación de señal a nivel de la
sinovial inflamada desaparece o dismi-
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Utilidad del power-Doppler en la
evaluación del paciente con artritis
reumatoide
(Resumen de la presentación realizada en la reunión de primavera de la
Sociedad Valenciana de Reumatología. Xativa. Junio 2006) 

“En la actualidad se sabe que el aumento del número
absoluto de vasos sanguíneos que se produce a nivel de
la sinovial reumatoide presenta un papel fundamental
en el desarrollo y mantenimiento de la artritis”
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nuye como consecuencia del control de
los procesos de angiogénesis que acon-
tecen en la inflamación articular.

Al respecto, el estudio de Filippucci
y colaboradores “Power Doppler sono-
graphy monitoring of synovial perfu-
sion at wrist joint in rheumatoid
patients treated with adalimumab” se
plantea evaluar mediante PD los cam-
bios a nivel de perfusión vascular de la

sinovial a nivel de las articulaciones
radiocarpianas producidos por la ins-
tauración de tratamiento biológico con
adalimumab en pacientes con artritis
reumatoide tras 12 semanas de terapéu-
tica.

Como conclusión se comenta que el
PD es capaz de detectar de forma pre-
coz (a las 2 semanas de tratamiento)
una reducción en la perfusión vascular

de la sinovial radio-carpiana tras la
administración del adalimumab.

Adicionalmente y como técnica de
seguimiento terapéutico, el PD propor-
ciona información en relación a la res-
puesta al fármaco pautado en forma de
persistencia o disminución/desapari-
ción de la  señal PD relacionándose este
hallazgo de imagen con los resultados
obtenidos mediante el DAS 28.

En el estudio de Taylor PC “Ultraso-
nographic and radiographic results
from a two-year controlled trial of
immediate or one-year-delayed addi-
tion of infliximab to ongoing methotre-
xate therapy in patients with erosive
early rheumatoid arthritis” cuyo objeti-
vo es comparar en pacientes con artritis
reumatoide precoz tratados con MTX el
beneficio de instaurar de forma precoz
infliximab frente a su instauración tar-
día en el control de la inflamación y el
daño estructural, se establece como téc-
nica de imagen de control evolutivo y
respuesta terapéutica la radiología sim-
ple y el estudio ecográfico de alta reso-
lución con PD, demostrando la validez
de ésta última técnica al poder objetivar
la reducción del grosor de la sinovial
afecta y de la reducción del área total de
captación de la señal medida con el PD.

Finalmente es de destacar el artículo
de Fiocco “Rheumatoid and psoriatic
knee synovitis: clinical, grey scale, and
power Doppler ultrasound assessment
of the response to etanercept” en el que
se plantea como objetivo determinar la
efectividad del etanercept en el control
de la sinovitis refractaria de rodilla en
pacientes con artritis reumatoide y artri-
tis psoriásica mediante la monitoriza-
ción con ecografía de alta resolución
con PD. 

Los autores concluyen que el estudio
mediante ecografía con PD permite una
medida fiable a medio (3 meses) y largo
plazo (12 meses) de los cambios a nivel
sinovial de las rodillas de los pacientes
con artritis reumatoide y artritis psoriá-
sica, objetivándose una reducción de la
señal de captación doppler en relación a
una reducción del flujo vascular sino-
vial en los pacientes con una adecuada
respuesta terapéutica al etanercept.

IMAGEN 1

A: Imagen en longitudinal a nivel de la segunda articulación metacarpofalángica
derecha observándose imagen anecoica con distensión de la cápsula articular y
captación de señal power-Doppler. 

B: Visión en transversal.

C: Tras 12 semanas de monoterapia
con metotrexato se observa desapa-
rición de la imagen anecoica con
ausencia de señal Doppler.

FP: falange proximal
E: erosión ósea
C: carpo

A

B

C
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CONCLUSIONES

Finalmente y como conclusiones en
relación a la utilidad de la técnica de
imagen con PD en el seguimiento tera-
péutico del paciente con artritis reuma-
toide, se pueden realizar las siguientes
consideraciones:

1.- El PD permite estudiar de un
modo preciso y sensible al cambio la
vascularización sinovial que está
aumentada en la sinovitis activa.

2.- El PD permite correlacionar el
grado de actividad con la respuesta tera-
péutica mediante la monitorización no
invasiva de la perfusión de los vasos
sinoviales, de tal manera que la dismi-
nución o remisión de los procesos de
neovascularización sinovial estudiada
mediante ecografía con PD puede con-
siderarse como un dato médico objetivo
de óptima respuesta al FAME. 

3.- Se observa una correlación posi-
tiva entre la reducción o desaparición
de la señal de captación del PD con el
DAS 28 en pacientes respondedores
con tratamiento FAME.

4.- El PD no debe ser considerado
como un sustituto de los tradicionales
parámetros de seguimiento y respuesta
terapéutica que se utilizan habitualmen-
te en la consulta médica (DAS 28, EVA,
HAQ, …) sino que debe ser considerado
como una nueva y precisa herramienta
adicional que completa nuestra infor-
mación clínica.

5.- Por todo ello, el PD se postula
como una técnica de imagen fiable y
objetiva en la monitorización de la res-
puesta terapéutica al FAME pautado en
el paciente con artritis reumatoide.
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IMAGEN 2

A

B

A: Imagen en transversal de
los compartimentos extenso-
res de la mano izquierda con
visualización de halo anecoi-
co alrededor de los tendones
del cuarto compartimento
(extensores comunes y exten-
sor dedo índice) y captación
señal power-Doppler. 

B: Tras 3 infusiones con infliximab se objetiva ausencia de señal Doppler.
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INTRODUCCIÓN

Las enfermedades autoinmunes, se
acompañan de modificaciones inmuni-
tarias, que se ven incrementadas con las
terapéuticas utilizadas. Esto hace que
sean más frecuentes en los pacientes,
procesos infecciosos con poca inciden-
cia habitual y que debemos tener pre-
sentes para establecer un correcto diag-
nóstico.

La leishmaniasis es un grupo de
enfermedades causadas por el protozoo
Leishmania, endémica en la cuenca
mediterránea y de carácter oportunista y
emergente en pacientes inmunodeprimi-
dos. 

Presentamos dos casos de leishma-
niasis en pacientes con artritis reumatoi-
de y lupus eritematoso sistémico

CASO CLÍNICO 1

Mujer de 32 años, diagnosticada de
lupus eritematoso sistémico (LES) y
Síndrome Antifosfolípido hace 6 años,
controlada en consultas externas de
Reumatología, en tratamiento con pred-
nisona (15 mg al día), AAS (100 mg
día), calcio (1gr), vitamina D (800 u) y
omeprazol (20 mg al día). Refiere fiebre
(40ºC) de predominio vespertino, de
una semana de evolución, sin otra sinto-
matología acompañante. 

En la exploración física sólo llama la
atención hepatoesplenomegalia, sin
adenopatías palpables. En cuanto a las
exploraciones complementarias hemo-
cultivos, urinocultivo, mantoux fueron
negativos; Eco-Doppler y radiografía de
tórax, dentro de la normalidad; TAC

Tóraco-abdominal normal, salvo hepa-
toesplenomegalia sin lesiones focales
aparentes. 

En la analítica destacaba: Hb 6.7, leu-
cocitos 1000 ( 400 neutrófilos, 500 lin-
focitos), plaquetas 60.000, VSG 98,
PCR 18, ANA 1/1280, antiDNA 42.3,
factor reumatoide 176, PCR 11.9, C3
122/C4 11.2, proteinograma (gamma-
globulina 44.2) y serologías normales. 

Ante posible brote de LES, se decide
transfusión de dos concentrados de
hematíes, inyecciones de C-GSF dia-
rias, bolos de 1g de metilprednisolona
durante tres días, y amikazina y ceftazi-
dima como tratamiento empírico de
neutropenia. Tras cuatro días con el tra-
tamiento descrito, se mantiene fiebre de
40ºC, con valores analíticos semejantes:
en nueva analítica Hb 8.5, leucocitos
1000 (400 neutrófilos, 500 linfocitos),
plaquetas 32000, pensando que el cua-
dro no se corresponde con un brote de la
enfermedad. Se decide realizar punción
esternal, objetivando abundantes hemo-
parásitos del género Leishmania. 

Confirmada la sospecha diagnóstica,
iniciamos tratamiento con anfotericina B
liposomal 200 mg al día durante 5 días,
quedando afebril el segundo día. La ana-
lítica de control a los 10 días de trata-
miento mostró ya mejoría de los paráme-
tros: Hb 11, leucocitos 2600 (1700 neu-
trófilos) y plaquetas 97.000 al alta.
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Enfermedad oportunista en 
pacientes con tratamiento 
inmunosupresor: Descripción de
dos casos y revisión bibliográfica

Presentamos dos casos de colagenosis (artritis reumatoide y lupus eritematoso sistémico)
complicados con pancitopenia y leishmaniasis visceral ocurrido en España. A propósito de los
mismos, realizamos una revisión bibliográfica sobre infecciones oportunistas sobre colagenosis
con tratamiento inmunosupresor. La leishmaniasis es un grupo de enfermedades causadas por
el protozoo Leishmania, endémica en la cuenca mediterránea y de carácter oportunista y emer-
gente en pacientes inmunodeprimidos. El uso de inmunosupresores en el tratamiento de las
colagenosis induce modificaciones en la defensa natural, aumentando el riesgo de aparición de
leishmaniasis visceral en zonas endémicas.

Palabras clave: leishmaniasis, lupus, artritis reumatoide.

RESUMEN

La fiebre en un paciente con
LES, puede ser atribuible a un
brote de la enfermedad o a una
infección sobreañadida. En ambos
casos, existirá una elevación de
VSG, orientando la positividad de
PCR hacia una infección.

La hepatoesplenomegalia, unida
a la disminución de las tres series,
también podría atribuirse a la
enfermedad de base, pero por la
inmunodepresión de la enferma, y
la pobre respuesta al tratamiento
antibiótico, debemos tener presen-
ta la posibilidad de una leishma-
niasis y realizar una punción ester-
nal.
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CASO CLÍNICO 2

Varón de 50 años, diagnosticado hace
10 años de Artritis Reumatoide (AR),
según criterios de la American College
Rheumatology (ACR), y controlado en
nuestro servicio. En la actualidad seguía
tratamiento con deflazacort (6mg/día) y
metrotexate (10 mg/semana). El pacien-
te se encontraba en remisión de su AR,
desde hacía 2 años según criterios de la
ACR. 

Presenta en los últimos 6 meses sin-
tomatología prostática, coincidiendo
con escalofríos, sudoración nocturna,
sensación distérmica, astenia, anorexia
y pérdida de peso no cuantificada. En la
exploración física sólo destacaba la
existencia de esplenomegalia sin signos
inflamatorios articulares. 

Entre las exploraciones complemen-
tarias se realizaron Mantoux, radiología
de tórax y ecografía de abdomen y prós-
tata que fueron normales, salvo espleno-
megalia homogénea. En la analítica:
hematíes 3.490.000, Hb 8.9 g/dl, VCM
78, leucocitos 3.800 (PMN 73%), pla-
quetas 100.000, VSG 120 mm en la 1ª
hora, proteína C reactiva 6.3 mg/dl, fac-
tor reumatoide 512 U/ml, β2 microglo-
bulina 4.681 mg/l, hierro 15 mg/dl,
ferritina 8.62 ng/ml, transferrina 238
mg/dl, índice saturación de transferrina
4.44%, haptoglobina 225 mg/dl, ácido
fólico 3.3 ng/ml, vitamina B12 ng/l 512.
El proteinograma y la bioquímica gene-
ral fue normal. La serología para virus
de la inmunodeficiencia humana, virus
de la hepatitis B y C, citomegalovirus,
toxoplasma, virus de Ebstein-Barr, fue-
ron negativos. En la tomografía axial
computerizada tóraco-abdominal se
apreció solo la presencia de esplenome-
galia. 

Se decide ingreso del enfermo, pre-
sentando al 5º día fiebre de 38ºC. En la
analítica de control se evidenció aumen-
to de su pancitopenia: Hb 7.3 mg/dl, leu-
cocitos 1.700 (Neutrófilos 700), plaque-
tas 77.000. El paciente requirió de tran-
fusión de dos concentrados de hematíes
por acompañarse de disnea a mínimos
esfuerzos. 

En la punción esternal se objetivó

hiperplasia mieloide, plasmocitosis y un
patrón de distribución del hierro de tipo
inflamatorio, así como abundantes
hemoparásitos del género Leishmania,
por lo que se instauró tratamiento con
Glucantime (20 mg/kg/día) durante cua-
tro semanas, cediendo la fiebre a las 24
horas. El paciente presentó una buena
respuesta al tratamiento, permanecien-
do asintomático hasta la fecha.

DISCUSIÓN

La leishmaniasis visceral o kala-azar,
es un grupo de enfermedades causadas
por protozoos de la familia Trypanoso-
matidae, endémica en la cuenca medite-
rránea y de carácter oportunista y emer-
gente en pacientes inmunodeprimidos.
Existen dos formas de presentación clá-
sica, visceral o kala-azar producida por
L.infantum (Levante), L.donovani y
L.chagasi, y forma cutánea del Viejo
Mundo causada por L.tropica,
L.major1,2.

En nuestro país es de transmisión
rural y periurbana, realizando su ciclo
en un huésped invertebrado (flebotómo,
de la familia Psychodidade), que trans-
mite la enfermedad a un vertebrado,
perro (reservorio principal) y hombre,
afectando al sistema monocito-macrófa-
go con su forma amastigote. La defensa
natural ante Leishmania se realiza a tra-
vés de la activación de la respuesta lin-
focitaria Th1, que a su vez activa los
macrófagos; la Leishmania produce
aumento de expresión de IL-10, citosina
asociada a Th2, que inhibe la prolifera-
ción y funcionamiento de Th1; que aso-
ciada a la administración de inmunosu-
presores incrementará el riesgo de
enfermedad parasitaria, sobretodo en
zonas endémicas3,4.

El período de incubación es variable
(días-meses); siendo  su clínica más
característica:  fiebre alta, astenia, ano-
rexia y hepatoesplenomegalia; con unos
datos analíticos casi constantes: asocia-
do a leucopenia, anemia, trombopenia,
hipergammaglobulinemia, factor reu-
matoideo positivo y alteración de enzi-
mas hepáticas. Sus órganos diana son
bazo, hígado y médula ósea.

El diagnóstico debe sospecharse con
la clínica y confirmarse con la detección
de amastigotes con su núcleo y cineto-
plasto, mediante tinción con Giemsa en
la biopsia de bazo (la más sensible),
aunque se utiliza frecuentemente la
médula ósea por el riesgo de hemorra-
gia, si la punción se realiza en bazo.

El tratamiento de elección son los
antimoniales pentavalentes. En Europa
se utiliza meglutamina a dosis de 20
mg/kg/día durante 20 días, que puede
asociarse a Interferón Gamma para
reducir los días de tratamiento. La alter-
nativa es anfotericina B liposomal 200
mg/día/5 días, que fue el tratamiento
usado en nuestro caso, sobre todo por la
comodidad del tratamiento. Existen des-
critos casos  de leishmaniasis cutánea
tratada con fluconazol5.

CONCLUSIONES

Existe una escasa casuística en rela-
ción a infección de Leishmania en
pacientes con lupus eritematoso sitémi-
co y artritis reumatoide, encontrándose
un único caso descrito en el lupus y dos
casos en la artritis reumatoide en la
bibliografía revisada6.

En nuestro caso, por ser la cuenca
mediterránea una zona endémica, esta-
mos obligados a descartar una infección
por Leishamnia en un paciente con fie-
bre y colagenosis, a pesar de ser ésta
una manifestación frecuente de la
enfermedad. La modificación de los
mecanismos de defensa natural en las
colagenosis conlleva el incremento del
riesgo de enfermedades infecciosas. Si
a esto asociamos la terapia inmunosu-
presora de fondo aumentará la inciden-
cia y gravedad de las infecciones opor-
tunistas6,7,8.

Como en el caso anterior, la
existencia de fiebre, disminución
de las tres series y esplenomegalia
en un paciente inmunodeprimido,
debe alertarnos de la posibilidad
de una leishmaniasis y realizar una
punción esternal diagnóstica.
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INTRODUCCION

El fenómeno de Raynaud (FR) es un tras-
torno frecuente en la población general. Se
caracteriza por la aparición episódica, habi-
tualmente en relación con el frío, de frial-
dad, palidez, cianosis y eritema. Como con-
secuencia de tratamiento quimioterápico fue
descrito por primera vez en 1977 tras la
administración de Vinblastina y Bleomicina
para el tratamiento del cáncer testicular1.
Posteriormente se han documentado casos
en enfermedad de Hodgkin, tumor sinusal, y
sarcoma de Kaposi entre otros2. La necrosis
digital es una complicación rara y puede
estar asociadas a cambios vasculares pree-
xistentes.

En el presente artículo comentamos el
caso de una mujer de 72 años diagnosticada
de Linfoma Hodgkin que presentó necrosis
digital en el pie derecho, tras la administra-
ción de vinca alcaloides y bleomicina.
Durante el estudio se descubrieron factores
de riesgo vascular que pudieron contribuir a
la severidad del cuadro clínico.

CASO CLÍNICO

Mujer de  72 años de edad que en agosto
de 2005 es diagnosticada de Linfoma Hodg-
kin estadio III B tras biopsia ganglio periféri-
co. Como antecedente la paciente presentaba
hipertensión arterial, clínica de claudicación
vascular en miembros inferiores y FR de años
de evolución. En septiembre de 2005, se ini-
cia tratamiento con adriamicina (30 mg), Ble-
omicina (15 U), Vinblastina (10 mg) y Dacar-
bacina (500 mg). Tras la administración del
tercer ciclo de quimioterapia, la paciente des-
arrolló un cuadro de dolor, frialdad y cianosis
en 1º y 5º dedo de pie derecho, por lo que
ingresa en Hematología para estudio.

La exploración física revelaba la presencia
de esclerosis cutánea a nivel facial, esclero-
dactilia, telangiectasias en tórax y facies. Los
pulsos distales en miembros inferiores esta-
ban disminuidos de forma simétrica. La analí-
tica reveló hemoglobina 9,3 g/dl con aumento
de reactantes de fase aguda, Tiempo de trom-
boplastina parcial activada 55,4 seg (valor
normal: < 37 seg). Del estudio inmunológico
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Necrosis digital tras tratamiento con
quimioterapia

Algunos fármacos utilizados en el tratamiento del cáncer han sido relacionados con toxicidad vascular.
Su patogénesis no está aclarada y los cambios vasculares desencadenados pueden deberse a la neo-
plasia subyacente, al propio fármaco utilizado o a enfermedades vasculares previas, conocidas o desco-
nocidas.
Presentamos el caso de una  mujer de 72 años diagnosticada de Linfoma Hodgkin con antecedente de
claudicación vascular e hipertensión arterial que tras la administración de tercer ciclo de quimioterapia
desarrolló necrosis digital en pie derecho. A pesar de tratamiento vasodilatador, la evolución fue tórpida
con amputación de primer y quinto  dedo.

Palabras clave: Necrosis digital, esclerodermia, quimioterapia.

RESUMEN
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destacaba la presencia de ANA positivo a
1/160, con patrón centromérico y un anti-
coagulante lúpico positivo. El resto de
estudio inmunológico dentro de la norma-
lidad. En la Capilaroscopia se apreciaba
disminución del número de asas, sin
megacapilares. El Eco-Doppler de miem-
bro inferior derecho fue normal. En la
Ecocardiografía se detectó disfunción
diastólica por alteración de la relajación,
no siendo posible el cálculo de la presión
de arteria pulmonar (PSAP). Se inició tra-
tamiento con Nifedipino (30 mg retard
cada 12 horas), antiagregación y anticoa-
gulación a pesar de lo cual el cuadro evo-
lucionó requiriendo la amputación de los
dedos afectados (Foto 1).

DISCUSIÓN

El presente caso nos muestra el des-
arrollo de necrosis digital en una pacien-
te tras la administración de vinblastina y
bleomicina. Los datos recogidos en la
anamnesis, exploración y pruebas com-
plementarias revelaron la presencia de
patología vascular subyacente, ateroma-
tosis y FR en paciente con escleroder-
mia no diagnosticada, por lo que es pro-
bable que distintas factores intervinie-
ran en el desarrollo de la necrosis.

La administración de quimioterapia se
ha relacionado con diversas formas de
toxicidad vascular: enfermedad venoo-
clusiva de vasos hepáticos y pulmonares,
trombosis arteriales o venosas e isquemia
vascular que puede afectar a diversos
órganos como miocardio, cerebro y
vasos arteriales de las extremidades1,3.

En 1977 se describió por primera vez
la aparición de FR en pacientes con cán-
cer testicular que habían recibido vin-
blastina combinado con bleomicina1. En
1992, se describió además la asociación
de dichos agentes con gangrena digital5.
Posteriormente otros agentes como el
cisplatino, la gemcitabina, la bleomicina
de forma aislada y el tamoxifeno tam-
bién han sido documentados 3,6,7, 10.

Para intentar identificar la frecuencia,
características clínicas y factores de ries-
go asociados con el desarrollo de FR y
gangrena digital en pacientes que habían
recibido quimioterapia, se realizó un estu-

dio descriptivo en 87 pacientes con HIV y
sarcoma de Kaposi entre los años 1987 y
1995. de los 5 pacientes que desarrollaron
FR, todos habían recibido vinblastina y
posteriormente bleomicina. Se relacionó
la aparición de la clínica con la adminis-
tración secuencial y dosis acumulada8 de
los fármacos administrados. Como facto-
res de riesgo sólo se hallaron diferencias
estadísticamente significativos en aque-
llos pacientes que habían recibido radia-
ción o interferón alfa.

En los pacientes con esclerodermia el
riesgo de úlceras isquémicas está incre-
mentado. Cualquier intervención que
desencadene vasoconstricción o trom-
bosis, como accesos vasculares o medi-
camentos pueden desencadenar una
isquemia severa. La administración de
quimioterapia en estos pacientes debe
de ser analizada con precaución. Se han
descrito casos de isquemia en pacientes
con esclerodermia y tratamiento con
carboplatino y gemcitabine9.

La etiopatogenia del espasmo arterial
producido por los citostáticos está sien-
do estudiada y se han relacionado
mediadores químicos de origen plaque-
tario y endotelial. Algunos como la vin-
blastina  pueden tener un efectos endo-
telial directo y su importancia como
inductora de vasoespasmo fue descrita
en el año 1990. Los vincaalcaloides tie-
nen una estructura similar a la ergotami-
na, alterando la regulación del  tono vas-
cular simpático1. La bleomicina causa
alteración de pequeños vasos. Otros
mecanismos están siendo estudiados
dado el aumento de agentes implicados4.

Los pacientes con FR (primario o
secundario), factores de riesgo de daño
vascular (fumadores, claudicación vas-
cular, etc) deben de ser evaluados con
precaución antes de administras quimio-
terapia y especialmente evitar aquellos
agentes descritos en la literatura con la
presencia de necrosis distal como son la
combinación vinblastina y bleomicina,
carboplatino, gemcitabina y tamoxifeno.

La administración de quimiote-
rapia se ha relacionado con diver-
sas formas de toxicidad vascular.

Diversos agentes quimioterápi-
cos pueden provocar la aparición
de Fenómeno de Raynaud e incluso
necrosis digital.

Los pacientes con Fenómeno de
Raynaud que vayan a recibir qui-
mioterapia deben ser evaluados
con precaución y valorar la presen-
cia escleroderma y de otros facto-
res de riesgo vascular.

FOTO 1

Imágenes de resección y limpieza
de necrosis digital en borde externo
de primer dedo (A) y amputación
de quinto dedo del pie derecho (B).   

A

B
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INTRODUCCION

El Parvovirus B19 es un virus de
pequeño tamaño que se propaga por vía
respiratoria con una alta tasa de infecti-
vidad, por lo que está ampliamente dis-
tribuido. Más de la mitad de la pobla-
ción adulta presenta evidencias de con-
tagio (anticuerpos anti-parvovirus IgG).
La primoinfección pasa desapercibida o
se manifiesta como una viriasis inespe-
cífica, generalmente en la infancia. No
obstante, existen casos descritos en los
que una infección aguda puede semejar
una enfermedad reumática. En este artí-
culo vamos a comentar un caso de
poliartritis aguda secundaria a primoin-
fección por parvovirus B19. 

CASO CLÍNICO

Mujer de 36 años, remitida desde
Urgencias por poliartritis. Fumadora
ocasional. Dos gestaciones a término y
un aborto a los 3 meses. Sin otros ante-
cedentes médico-quirúrgicos  de interés.

La clínica comenzó en mayo de 2005

con fiebre de hasta 39ºC, de 72 horas de
evolución. Posteriormente se acompaña
de dolor y tumefacción en ambas muñe-
cas, extendiéndose al resto de articula-
ciones periféricas. Además presentó eri-
tema en ambos miembros inferiores que
ascendía hasta las rodillas. La clínica
cedió progresivamente con indometaci-
na, 75 mg al día repartidos en tres tomas.
La paciente tenía 2 hijos en edad pediá-
trica, uno de los cuales había tenido fie-
bre y exantema cutáneo una semana
antes.

Al visitarla en nuestra consulta, dos
semanas después del inicio de la clínica,
ya no presentaba ningún síntoma. La
exploración física también era anodina y
sólo mostraba leve acrocianosis en
miembros inferiores.

En las analíticas realizadas en Urgen-
cias se apreció anemia leve y linfopenia
(Hb: 11.5 mg/dl; Linfocitos: 300). La
Radiología de manos no mostró ninguna
alteración.

La analítica ordinaria diferida incluía
bioquímica completa, hemograma,
VSG, hemostasia, anormales y sedi-
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Poliartritis aguda por parvovirus B19

El parvovirus B19 es un virus que se propaga por vía respiratoria con alta tasa de infectividad
entre la población. En la infancia provoca el eritema infeccioso o quinta enfermedad. En la edad
adulta, la primoinfección puede cursar con artritis y semejar una enfermedad reumática infa-
matoria. Presentamos el caso de una paciente adulta que presentó un cuadro de poliartritis por
parvovirus B19 y se comentan las características de esta enfermedad.

Palabras clave: parvovirus B19, artritis, enfermedad sistémica
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mento en orina, Inmunología (PCR, FR,
complemento, ANAs y Anti-DNA) y
hormonas tiroideas. Se apreció persis-
tencia de la linfopenia (1.300 linfoci-
tos) y positividad para anticuerpos
anti-nucleares (patrón homogéneo
1/320) y anti-dsDNA (17,1 UI/ml),
aunque se negativizaron posteriormen-
te. La serología para VIH y hepatitis,
fueron negativas. Sin embargo, la sero-
logía de parvovirus B19, mostró datos
de infección aguda (IgM e IgG positi-
vos).

Por todo ello se diagnosticó de
poliartritis aguda por parvovirus
B19. Tras comprobar que permanecía
asintomática se le dio el alta al año de
seguimiento.

DISCUSIÓN

Aunque la manifestación más carac-
terística del parvovirus B19 es el erite-
ma infeccioso o quinta enfermedad
exantemática de la infancia, en el 50%
de los adultos la primoinfección cursa
con artritis, frente a un 8% en menores
de 20 años. Se calcula que entre un 3 y
un 12% de las artritis de reciente
comienzo presentan evidencia de infec-
ción aguda por parvovirus B191. Es más
frecuente en mujeres jóvenes con hijos
en edad pediátrica, y en primavera2. 

Tras un periodo de incubación de 6 a
18 días aparece la clínica. Se trata de
una poliartritis aguda, simétrica, no ero-
siva, acompañada de rigidez matinal,
que puede estar precedida unos días
antes de fiebre o de un cuadro catarral.
La artritis típica suele ser periférica,
inflamando con mayor frecuencia IFPs,
MCFs y muñecas, seguido de rodillas y
pies. De todas formas, puede afectar a
cualquier articulación, estando descrita
incluso la afectación axial. El exantema
es menos frecuente en adultos y puede
adquirir una disposición atípica como el
síndrome “en guante y calcetín” (exan-
tema doloroso y pruriginoso con pares-
tesias en las extremidades) o aspecto
purpúrico. Se puede objetivar ausencia
de reticulocitos y mínimo descenso tem-
poral de hemoglobina, neutrófilos y lin-
focitos. En algunos casos se objetiva

elevación de auto-anticuerpos como
ANAs, anti-dsDNA3,4 FR5, anticoagu-
lante lúpico o antifosfolípido, normal-
mente a título bajo y de forma transito-
ria. El líquido sinovial tiene escasa celu-
laridad, predominando los monocitos y
linfocitos. Normalmente la clínica se
resuelve en dos semanas, aunque están
descritos casos en los que persiste
durante meses o años, y casos en los que
puede recidivar con intervalos asinto-
máticos. Incluso en los casos en los que
la artritis se hace persistente, la destruc-
ción articular se ha descrito sólo de
forma excepcional.

Parece ser que la formación y depósi-
to de los inmunocomplejos en los dife-
rentes tejidos son responsables de las
manifestaciones reumáticas y cutáneas.
Los péptidos derivados de VP2 (protei-
na de la cápside) podrían estar implica-
dos en la artritis secundaria a infección
por parvovirus B19, ya que pueden
inducir anticuerpos con reactividad cru-
zada frente a queratina, colágeno tipo II
y cardiolipina.

En ocasiones, cuando la artritis per-
siste, se pueden llegar a cumplir los cri-
terios ACR para artritis reumatoide,
LES. Además se ha identificado como
desencadenante del LES o artritis cróni-
ca juvenil en pacientes predispuestos6.
En el caso que nos ocupa la paciente
cumple cuatro criterios de la ACR (artri-
tis, leucopenia, Anti-DNA y ANAs) y
podría haber sido diagnosticada de LES.
Nos ayuda a diferenciarlo la clínica
generalmente autolimitada de la pri-
moinfección por Parvovirus. Además
éste no provoca lesiones discoides ni
alopecia, y el fenómeno de Raynaud es
raro, así como la afectación renal y car-
díaca. La anemia típicamente asociada a
LES es autoinmune mientras que en el
parvovirus es aplásica y cursa con dis-
minución del recuento de reticulocitos.
La existencia de hijos con clínica mani-
fiesta es una dato que puede ayudar.

Para el diagnóstico se suele utilizar la
determinación  de anticuerpos contra las
proteínas de la cápside (VP1 y VP2),
IgG e IgM (ELISA, RIA) que son positi-
vos en 4 a 6 días desde el inicio de la clí-

nica. Los anticuerpos IgM suelen persis-
tir 2 ó 3 meses y demuestran infección
reciente, aunque pueden producirse fal-
sos positivos. Los anticuerpos IgG apa-
recen casi de forma simultánea, indican
contagio y están presentes en más de la
mitad de la población adulta, confirien-
do inmunidad de por vida. Los anticuer-
pos IgG contra la proteína NS1 (proteí-
na no estructural responsable de la repli-
cación) se relacionan con el desarrollo
de artropatía crónica7. En pacientes
inmunodeprimidos, que no producen
anticuerpos, es posible determinar la
presencia de DNA viral por hibridación
o amplificación  mediante PCR.

Dada la presencia de fiebre, manifes-
taciones cutáneas, poliartritis y eleva-
ción de reactantes de fase aguda, se ha
relacionado la infección por parvovirus
B19 con la patogenia de algunas vascu-
litis (PAN, Granulomatosis de Wegener,
Púrpura de Schönlein-Henoch, Enfer-
medad de Kawasaki, arteritis de células
gigantes), pero en ningún caso la rela-
ción causal definitiva ha podido ser
establecida. 

En la mayoría de los casos sólo se
requiere tratamiento sintomático, en
general con AINES o Paracetamol, que-
dando las inmunoglobulinas intraveno-
sas para las infecciones crónicas.

CONCLUSIONES

Muchos cuadros de poliartritis aguda
(entre un 3 y un 12%)  presentan eviden-

Ente el 3% al 12% de las poliar-
tritis agudas presentan evidencia
de primoinfección por parvovirus
B19

La infección por parvovirus B19,
en adultos puede simular una
enfermedad inflamatoria o sisté-
mica, como AR, LES e incluso vas-
culitis

El tratamiento con corticoides o
inmunosupresores puede cronifi-
car la infección
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cia de primoinfección por parvovirus
B19. Su curso clínico y hallazgos analí-
ticos pueden simular una enfermedad
sistémica autoinmune. Además tiene
capacidad para desencadenar, o exacer-
bar estas patologías, como ocurre con
el LES y algunas vasculitis. Por ello se
debería solicitar la serología específica
en todas las artritis de reciente comien-
zo, con el fin de diferenciar estas enti-
dades, ya que la actitud terapéutica es
diferente  y el tratamiento con corticoi-
des e inmunosupresores podría cronifi-
car la infección.
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Radiografía en la que
se aprecia gran
aumento de partes
blandas con destruc-
ción de la articula-
ción interfalángica
proximal del 2º dedo,
en paciente con tofo
y osteomielitis a ese
nivel.

Gammagrafía ósea
con Tc-99, en
paciente con síndro-
me SAPHO. Se
aprecia gran hiper-
captación por costo-
condritis y osteitis
esternoclavicular.
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Las manifestaciones clínicas y el tra-
tamiento del síndrome antifosfolí-
pido (SAF) son muy complejos,

por lo que deben ser revisados en trabajos
más amplios en los que se traten dichos
aspectos de forma pormenorizada. A tal
efecto, debemos recordar que los autores
de esta carta revisaron el tema ampliamen-
te en la revista de la Sociedad Valenciana
de Reumatología en el año 2004. 

En este trabajo, revisaremos diversos
aspectos relevantes de pacientes con SAF
y describiremos las evidencias existentes
en pacientes alérgicos a la aspirina, sobre
las cuales ya podemos anticipar que son
muy escasas, casi inexistentes. Para ello
hemos realizado una revisión en la biblio-
teca Cochrane y en Medline (a través de
los términos antiphospholipid syndrome,
antiphospholipid antibodies syndrome,
lupus anticoagulant, aspirin hypersensiti-
vity, aspirin sensitization, primary preven-
tion, prophylaxis, trombosis/prevention
and control, stroke,  clopidogrel, y combi-
naciones de los términos anteriores). 

De la revisión se puede concluir que no
existe ningún estudio adecuado que  con-
teste de forma fidedigna la pregunta plan-
teada. Las escasas referencias encontra-
das, algunas de las cuales incluyen pobla-
ción general, sin SAF, se han agrupado en
los cuatro epígrafes siguientes: 

1. Evidencias en sujetos asintomáticos
con anticuerpos antifosfolípidos
(AAF). 

2. Mujeres embarazadas con SAF. 
3. Personas con ictus cerebral con y sin
SAF.  
4. Casos de afectación cardíaca y SAF.

1. PREVENCIÓN PRIMARIA DE LAS
TROMBOSIS EN SUJETOS
ASINTOMÁTICOS,  CON AAF

No existen evidencias sólidas de la efi-
cacia de los antiagregantes plaquetarios  o
de los anticoagulantes orales en la preven-
ción primaria de eventos trombóticos en
pacientes asintomáticos, sin trombosis
previas, portadores de AAF. 

Sólo existen evidencias débiles de que
la aspirina podría tener cierta eficacia en
algunos casos y por ello suele utilizarse
con este fin de forma empírica  1,2. Quizá
esta actitud terapéutica también esté favo-
recida por la conocida eficacia de la aspiri-
na en la prevención primaria y secundaria
del ictus cerebral y del infarto agudo de
miocardio en ciertos grupos  poblaciona-
les de riesgo  3,4.

La prevención primaria en pacientes
con AAF puede adquirir mayor importan-
cia en sujetos asintomáticos con determi-
nación de anticoagulante lúpico persisten-
temente positiva, en aquellos que tengan
títulos medios o altos de anticuerpos anti-
cardiolipina, en los portadores de anticuer-
pos anti-B 2 glicoproteína I o si el paciente
sufre un lupus eritematoso sistémico
como enfermedad de base. Todos estos

son factores de riesgo trombogénico
demostrados.  

Quizá también pueda resultar de ayuda
la estimación en un determinado indivi-
duo del riesgo global de mortalidad car-
diovascular y de la probabilidad de pre-
sentar un  ictus cerebral o un infarto agudo
de miocardio, a través de los gráficos y
algoritmos de Framingham y SCORE
(Systematic Coronary Risk Evaluation),
ampliamente utilizados en el campo de la
Cardiología y Neurología, aunque no han
sido validados en el contexto del SAF.  

En cualquier caso, siempre es necesa-
rio prevenir y tratar de forma activa los
factores de riesgo cardiovascular y trom-
bogénico modificables4: hipertensión
arterial, hiperlipemias, diabetes, obesi-
dad, tabaquismo, inmovilización, seden-
tarismo, el síndrome metabólico, otras
coagulopatías asociadas, enfermedad de
células falciformes, ciertas enfermedades
congénitas con propensión a las trombo-
sis, el abuso de drogas como la cocaína,
heroína, anfetaminas y el alcohol, la fibri-
lación auricular y otras cardiopatías
embolígenas, la estenosis carotídea asin-
tomática, el síndrome de apnea del sueño,
evitar los anticonceptivos orales, la tera-
pia estrogénica sustitutiva, el uso de
moduladores selectivos de los receptores
estrogénicos y, probablemente, el ranela-
to de estroncio y los inhibidores selecti-
vos de la COX 2. 

Por otra parte, es preceptivo tratar a
estos sujetos con heparina de bajo peso
molecular durante los períodos que se den
circunstancias trombogénicas, como
perioperatorio, puerperio e inmoviliza-
ción. 

Pacientes alérgicos a la aspirina
Otras posibles alternativas en pacientes

asintomáticos portadores de AAF, alérgi-
cos a la aspirina, serían la abstención tera-
péutica en los sujetos de bajo riesgo, la uti-
lización de antipalúdicos en casos de LES
y considerar la utilización de clopidogrel
en los pacientes  de mayor riesgo trombo-
génico y cardiovascular. Todo ello se debe
decidir de forma particularizada y empíri-
ca, sin que existan actualmente evidencias
sólidas provenientes de estudios adecua-
damente diseñados que lo avalen. 
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2.  EMBARAZO Y SAF

Basándose en pequeños estudios alea-
torizados y en un estudio de metaanálisis5

se puede concluir que la proporción de
nacimientos vivos se incrementa notable-
mente, llegando hasta el 75%-85%, cuan-
do las madres con SAF y pérdidas fetales
repetidas son tratadas con dosis bajas de
ácido acetilsalicílico y heparina no frac-
cionada a lo largo del embarazo. Proba-
blemente, la heparina de bajo peso mole-
cular tenga una eficacia similar a la hepa-
rina no fraccionada, aunque los datos dis-
ponibles no son concluyentes5,6. Sin
embargo, algunos autores han consegui-
do cifras de éxito parecidas sólo con un
control exhaustivo del embarazo7 y otros
con la administración aislada de aspirina a
dosis bajas, utilizándola desde al menos
cuatro semanas antes de la concepción8.
Las inmunoglobulinas sólo se recomien-
dan en casos resistentes a los tratamientos
anteriores y, en general,  no añaden efica-
cia a los mismos9. 

En un pequeño estudio prospectivo de
cohortes, que incluyó a 30 mujeres emba-
razadas con SAF, se utilizó nadroparina
sola (sin aspirina), administrada dos veces
al día. Hubo un 92,6% de éxitos (nacidos
vivos), demostrando que el tratamiento
con heparina de bajo peso molecular aisla-
da, también  puede resultar muy eficaz10.

Por otra parte, investigadores del Insti-
tuto Universitario Dexeus (Barcelona),
han realizado con éxito la desensibiliza-
ción oral a la aspirina, en cuatro mujeres
embarazadas con SAF, alérgicas a dicho
fármaco. Este procedimiento tiene el
inconveniente de que debe ser  realizado
con monitorización cuidadosa en una Uni-
dad de Cuidados Intensivos11. La desensi-
bilización a la aspirina también se ha
empleado en casos de cardiopatía isquémi-
ca grave, donde es un procedimiento mejor
establecido12,13.

En otro estudio en 30 pacientes realiza-
do en Italia, el tratamiento con aceites de
pescado se mostró igual de eficaz que la
aspirina sóla (73% de nacidos vivos con
aceites de pescado vs 80% con aspirina)14.
De este estudio no se puede concluir si el
beneficio aparente del grupo de pacientes
tratado con aceites de pescado proviene de

dicho tratamiento o del control médico
estricto del embarazo.

Clopidogrel ha sido empleado durante
el embarazo sólo en casos aislados de SAF
o de cardiopatía isquémica15 y es clasifica-
do, desde el punto de vista de su utilización
en la gestación, dentro de la categoría B, es
decir, que no existe experiencia durante el
embarazo en humanos, aunque en anima-
les no se ha observado toxicidad. Por este
motivo no puede ser recomendado de un
modo firme durante la gestación. 

Pacientes alérgicos a la aspirina
Teniendo en cuenta todos estos datos,

en embarazadas con AAF y pérdidas feta-
les previas, alérgicas a aspirina, quizá lo
más razonable podría ser tratar con hepari-
na de bajo peso molecular y controles
médicos exhaustivos del embarazo. La
desensibilización a la aspirina en una UCI,
la utilización de clopidogrel y el uso de
inmunoglobulinas endovenosas podrían
ser opciones a considerar con cautela en
casos en los que hubiese fracasado la pri-
mera opción.

3.  EVIDENCIAS EN LA PREVENCIÓN
DEL ICTUS CEREBRAL

Existe fuerte evidencia de que el trata-
miento de elección en accidentes isquémi-
cos  cerebrales de origen cardioembólico,
debidos a fibrilación auricular, valvulopa-
tías reumáticas, endocarditis verrugosa o
por la existencia de trombos intracardíacos
es la anticoagulación con warfarina o ace-
nocumarol16. 

No existe clara ventaja de los anticoa-
gulantes sobre la aspirina en el tratamiento
de los accidentes isquémicos cerebrales
debidos a placas de ateroma en las arterias
intracraneales, a foramen oval persistente
o en pacientes con niveles elevados de
anticuerpos antifosfolípidos determinados
en una sola ocasión17. En pacientes con
estenosis carotídea importante (70%-99%)
ipsilateral al infarto cerebral el tratamiento
de elección es la endarterectomía.

La aspirina combinada con una formu-
lación de dipiridamol de larga duración
podría ser más eficaz que la aspirina sola
en la prevención del ictus cerebral recu-
rrente en la población general, sin incre-

mentar el riesgo de hemorragia. Aspirina y
clopidogrel tienen eficacia similar en pre-
venir las recurrencias de  ictus isquémicos.
La combinación de aspirina y clopidogrel
no es más eficaz  que clopidogrel solo, pero
sí que incrementa el riesgo de sangrado.
Tratamientos combinados de aspirina y
anticoagulantes orales tampoco muestran
beneficios adicionales en la prevención del
ictus cerebral isquémico, sin embargo
incrementan el riesgo hemorrágico. No
hay datos suficientes para conocer el posi-
ble papel sinérgico del tratamiento a largo
plazo con antihipertensivos y  estatinas,
asociadas a los anticoagulantes o antiagre-
gantes, pero podemos intuir que debe ser
positivo18,19,20. Las dietas ricas en frutas,
verduras y pescado, así como la actividad
física regular, también han demostrado su
eficacia en la prevención de ictus isquémi-
cos y hemorrágicos21,22,23.

No se conoce el tratamiento óptimo para
pacientes con ictus isquémico y SAF. La
aspirina y la warfarina parecen ser equiva-
lentes en la prevención secundaria del ictus
isquémico en pacientes con AAF detecta-
dos al tiempo del ictus. Esto queda refleja-
do en el estudio WARSS (Warfarin vs Aspi-
rin Recurrent Stroke Study), un ensayo clí-
nico prospectivo, randomizado, doble
ciego y multicéntrico, realizado desde
Junio de 1993 hasta Junio de 2000, en el
cual 2.206 pacientes con ictus isquémico
fueron aleatorizados a recibir warfarina
(INR 1,4 a 2,8) o aspirina (325 mg/día) den-
tro del primer mes del ictus y fueron trata-
dos durante dos años17. Los pacientes en los
que se sospechaba una alteración cardíaca
embolígena (por ejemplo, fibrilación auri-
cular) fueron excluidos del estudio. 

Un estudio prospectivo de cohortes
(Estudio APASS: Antiphospholipid Anti-
bodies and Stroke Study) dentro del ensa-
yo WARSS, evaluó a 1.770 pacientes que
tenían muestras de sangre basales, analiza-
das en los primeros 90 días de randomiza-
ción. De ellos, 720 (41%) tenían AAF ele-
vados (aCL, AL o ambos). Sin embargo,
los AAF no fueron determinados por
segunda vez para ver si la positividad era
persistente. Por ello, no se conoce cuantos
pacientes cumplían criterios de SAF, para
lo cual se requiere que los AAF estén pre-
sentes en títulos medios o altos, al menos
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en dos ocasiones separadas entre sí por 6 o
más semanas. 

No se observaron diferencias en la inci-
dencia de eventos cardiovasculares eva-
luados en ninguno de los grupos estudia-
dos. El riesgo en el grupo de pacientes con
AAF positivos en tratamiento con warfari-
na fue del 26.2 %, en  los tratados con war-
farina, con AAF negativos del 26.2 %,  en
los pacientes con AAF positivos tratados
con aspirina 22.2 % y en los que tenía AAF
negativos, tratados con aspirina 21.8 %. 

Este estudio adolece de algunos defec-
tos metodológicos (exclusión de los casos
más graves de ictus recurrentes y de los de
origen cardioembólico, realización de una
sola determinación de AAF, lo cual no
define la existencia de SAF y la compara-
ción de aspirina con anticoagulación de
moderada intensidad, pero no de alta inten-
sidad), por lo cual es difícil extraer unas
conclusiones relevantes del mismo.

Pacientes alérgicos a la aspirina
Con todos estos datos y sabiendo que

no existen evidencias sólidas en casos de
manifestaciones cerebrales del SAF, las
opciones empíricas de que dispondríamos
en pacientes alérgicos a la aspirina, según
las situaciones concretas y las necesidades,
podrían ser la utilización de clopidogrel o
la anticoagulación oral (tabla I). El trata-
miento trombolítico y la endarterectomía
carotídea quedarían sujetos a las indicacio-
nes actuales para la población general. 

4. SAF Y PATOLOGÍA CARDÍACA

Las indicaciones precisas de los antia-
gregantes plaquetarios y de los dicumaríni-
cos en pacientes con SAF y alteraciones
cardíacas tampoco son bien conocidas en
la actualidad, ya que no existen estudios
diseñados adecuadamente para este fin. La
mayoría de los expertos recomiendan
empíricamente dosis  bajas  de aspirina
cuando se detecta engrosamiento valvular
en la ecocardiografía en pacientes asinto-
máticos, sin síntomas de embolismo. 

En casos de engrosamiento o de vegeta-
ciones valvulares con complicaciones
embolígenas,  o de trombos intracardíacos,
se recomienda la anticoagulación con
heparina seguida de dicumarínicos. Así

mismo, en caso de infarto de miocardio en
ausencia de arteriosclerosis coronaria sig-
nificativa también se recomienda la antico-
agulación. 

Pacientes alérgicos a la aspirina
En cualquiera de estas situaciones en las

que esté indicado el uso de aspirina, ésta
podría ser sustituida por clopidogrel en
caso de alergia.
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PREGUNTA 

¿Puede el tratamiento hormonal
sustitutivo o los anticonceptivos ora-
les, empeorar el fenómeno de Ray-
naud?

El fenómeno de Raynaud (FR) se
caracteriza por la presencia de episodios
de cambio de coloración de la piel de los
dedos (aunque puede darse también en
otras localizaciones, como la lengua, la
nariz, las orejas o las arterias corona-
rias), como consecuencia del vasoespas-
mo de las arterias en respuesta a deter-
minados estímulos, como la exposición
al frío o al estrés emocional.

Su etiología no está claramente esta-
blecida, pero es probablemente multifac-
torial. Los estudios recientes sugieren
que el problema subyacente podría estar
relacionado con un defecto local de la
microcirculación. La agregación fami-
liar sugiere la participación de causas
genéticas, que no se han caracterizado
por el momento. El exceso de actividad
del sistema nervioso simpático no parece
ser el desencadenante inicial y probable-
mente sea más importante la disfunción
a nivel de los nervios, el endotelio y las
células musculares de la pared vascular,
con la participación, posiblemente
secundaria, de sustancias vasoactivas y
mediadores de la inflamación.  

La prevalencia del FR oscila en las
diferentes series entre un 2% y más del
15%, y se ha descrito la presencia de

variaciones geográficas en el mismo. Es
un fenómeno más frecuente en mujeres,
en prácticamente todas las series publi-
cadas, y suele ser predominante entre la
menarquia y la menopausia. Por otro
lado, diversos estudios han demostrado
diferencias en la intensidad y frecuencia
de los episodios de FR en las diferentes
fases del ciclo menstrual, lo que sugiere
que los factores hormonales pueden
jugar un papel importante en la expre-
sión de éste fenómeno. 

Se plantea, pues, la posibilidad de que
el tratamiento con anticonceptivos orales
(ACO) pueda afectar, positiva o negati-
vamente, a la expresión clínica del FR.  

RESPUESTA

Para intentar dar una respuesta a la pre-
gunta formulada se realizó una búsqueda
siguiendo las siguientes estrategias: 

1. PUBMED
Utilizando los términos “Raynaud”

[MESH] and “contraceptive” [MESH],
sin fijar ningún tipo de límite: 17 resul-
tados

No se encontró ningún ensayo clínico
ni metaanálisis, así como tampoco nin-
guna comunicación de estudios pros-
pectivos diseñados para evaluar especí-
ficamente la pregunta. 

� Diez de los artículos, firmados por
Raynaud JP, evalúan los efectos de dife-
rentes métodos anticonceptivos (análo-
gos LHRH, RU16117, R5020, R2323),
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pero no el efecto de los mismos sobre el
FR, por lo que no se seleccionaron.

� Dos cartas al director1,2 y 1 caso3

que comunican una relación del FR con
el uso de ACO, éste último escrito en
alemán (no acceso a resumen).

� Un estudio observacional, que ana-
liza la influencia de las hormonas sexua-
les femeninas en el FR4. 

Seleccionamos a continuación los
artículos relacionados con éste último:
41 resultados adicionales, de los que se
eligieron por abordar de manera directa
o indirecta el tema de nuestra pregunta: 

� Un estudio epidemiológico obser-
vacional5 de pacientes con FR.  

� Un estudio que analiza la respuesta
a los cambios de temperatura en diferen-
tes fases del ciclo menstrual en mujeres
premenopáusicas6 con FR. 

� Un estudio que evalúa el efecto de
una dosis única de 17β-estradiol y pro-
gesterona en mujeres con FR7.

� Una revisión de la literatura de los
efectos menos habituales del THS8.

� Dos estudios que analizan el efecto
del THS en pacientes postmenopáusicas
con FR. 

2. Colaboración COCHRANE
No se obtuvo ningún resultado que

evaluara la pregunta, sólo ensayos clín-
cos con fármacos vasodilatadores que se
utilizan habitualmente en el FR. 

RESULTADOS DE LA REVISIÓN 

Expresión clínica del Fenómeno
Raynaud

Respecto a las variaciones en la expre-
sión clínica del FR asociadas a la presen-
cia de diferentes momentos de la vida de
la mujer: en un registro epidemiológico,
con cuestionario dirigido a 1000 pacien-
tes con FR y 1000 controles, del que se
revisaron 571 pares de cuestionarios, se
encontró una influencia de la menstrua-
ción, la menopausia y los embarazos en
los síntomas del FR en un porcentaje sig-
nificativo de las mujeres5.  

Por otro lado y analizando la respues-
ta a los cambios de temperatura en
mujeres premenopáusicas, 26 con FR
primario y 24 controles, en diferentes
momentos del ciclo menstrual, coinci-

diendo con los picos y valles de las con-
centraciones plasmáticas de las hormo-
nas, se detectó que las mujeres con FR
no consiguieron alcanzar un incremento
significativo de la temperatura digital
después de la ovulación, por lo que el
ciclo menstrual se asocia con cambios
en el efecto del frío sobre el flujo digital
en mujeres con FR6.

En un estudio se analizó el efecto de
una dosis única de 17β-estradiol y pro-
gesterona en el flujo cutáneo y la tempe-
ratura digitales en 12 mujeres con FR y
17 mujeres sanas normotensas. Se some-
tió a todas las mujeres a pruebas estanda-
rizadas de calentamiento y enfriamiento
de los dedos el 2º día del ciclo, durante 2
ciclos consecutivos. No se produjeron
cambios significativos después de la
administración de placebo o de progeste-
rona. Sin embargo, el incremento de la
temperatura digital y del flujo digital
medido por laser doppler en respuesta a
la administración de estradiol, sólo fue
significativo en las mujeres sanas7. 

Anticonceptivos orales y Fenóme-
no de Raynaud

Pasando ya a la relación entre ACO y
FR, e intentando contestar a la pregunta
formulada, existen comunicaciones anec-
dóticas que relacionan la toma de ACO
con el FR1-3. Sin embargo, en una encues-
ta epidemiológica, en 130 pacientes con
FR (31 hombres y 99 mujeres) que anali-
za la influencia de las hormonas sexuales
femeninas en el FR, en 6 de 23 mujeres el
FR mejoró con el embarazo y no se
encontró ninguna relación entre la meno-
pausia o el uso de ACO con el FR4.

Tratamiento Hormonal Sustitutivo
y Fenómeno Raynaud

Respecto a la relación entre FR y tra-
tamiento hormonal sustitutivo, en una
revisión de la literatura, en que se anali-
zan los efectos adversos menos frecuen-
tes asociadas con el tratamiento hormo-
nal sustitutivo (THS), en las publicacio-
nes entre los años 1989-1998 (de series
de casos y estudios epidemiológicos de
pacientes con THS) encuentran un
único estudio en el que existe un riesgo
aumentado de FR8. 

Además, en un estudio transversal de
497 mujeres postmenopáusicas de la
cohorte de Framingham se encontró una
prevalencia de FR del 8,4% en las muje-
res que no tomaban THS, 19,1% entre
las mujeres que sólo recibían estrógenos
y del 9,8% en las mujeres que tomaban
estrógenos + progesterona, con una OR
ajustada para el FR en las que sólo toma-
ban estrógenos de 2,5 (IC 95%: 1,2-5,3)
y de 0,9 (IC 95%: 0,3-2,6) para las que
tomaban tratamiento combinado9, con
otro estudio posterior que encuentra
resultados similares10.  

CONCLUSIONES TRAS LA REVISIÓN

En el fenómeno de Raynaud, más fre-
cuente en mujeres, pueden producirse
diferencias en la expresión clínica del
fenómeno tanto en diferentes momentos
de la vida de la mujer asociados a diferen-
tes estados hormonales (menstruación,
embarazos, menopausia) así como dife-
rencias en su frecuencia e intensidad en
diferentes momentos del ciclo menstrual.  

No existen suficientes evidencias
para asociar la toma de ACO con la apa-
rición o empeoramiento del FR. Sólo
existen 3 comunicaciones en forma de
carta o caso clínico que asocian el FR
con la toma de ACO. Sin embargo son
publicaciones antiguas (más de 30
años), probablemente con formulacio-
nes o dosificaciones de los ACO ya en
desuso, y no se han encontrado ensayos
clínicos randomizados que evalúen esta
circunstancia. Además, un estudio epi-
demiológico que incluye mayor número
de mujeres no encontró relación entre la
toma de ACO y el FR. 

Por el contrario, parece existir una
asociación mejor establecida entre la
administración de THS y FR, especial-
mente en el caso de la administración de
estrógenos exclusivamente, que en los
tratamientos combinados no se ha obser-
vado. Aunque serían necesarios estudios
prospectivos que incluyeran mayor
número de pacientes, podría recomen-
darse a las pacientes postmenopáusicas
con FR y que vayan a recibir THS por
otro motivo, que éste sea combinado
(estrógenos + progesterona).  
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PREGUNTA

¿Puede ser eficaz la sinoviortesis en el
control de los hidrartros de repetición
refractaria al tratamiento convencio-
nal?

RESPUESTA 

Los hidrartros de repetición son
derrames sinoviales no inflamatorios,
que pueden aparecer de forma periódica
en una articulación, normalmente la
rodilla. No existen grandes series de
pacientes, por lo que se desconoce cual
es la mejor terapia. Dependiendo de la
gravedad y características del proceso,
el tratamiento que se suele recomendar a
los pacientes, se basa en el uso de AINEs
y/o de infiltraciones con corticoides. Sin
embargo, en un grupo de pacientes este
tratamiento no es eficaz y se ha reco-
mendado la sinovectomía quirúrgica, e
incluso se ha planteado el uso de la sino-
viortesis radioactiva. 

La sinoviortesis es una técnica segu-
ra, prácticamente sin efectos secunda-
rios, en la que el reumatólogo inyecta en
la articulación un radiofármaco que
emite una pequeña radiación que destru-
ye la membrana sinovial inflamada que
produce los derrames.

Medicina Basada en la Evidencia
Realizamos una revisión del tema

según la medicina basada en la eviden-
cia, siguiendo las siguientes estrategias
de búsqueda:

a. En Pubmed
1. Con los términos “radioisotopes”

[MESH] or “isotopes” [MESH] and
“hydrarthrosis” [MESH]: 12 resultados.

� Al añadir como límites, los publica-
dos en inglés, francés, español o italia-
no: 8 resultados.

� De estos resultados, ninguno
corresponde a un metaanálisis y uno de
ello se trata de un ensayo clínico3 no ale-
atorizado.

2. Con los términos “radioisotopes”
[MESH] or “isotopes” [MESH] and
joint diseases [MESH]: Obtenemos
1.705 resultados. 

� Limitándonos a los publicados en
inglés, francés, español e italiano obte-
nemos 1.391 resultados.

� Excluimos artritis reumatoide y
hemocromatosis por ser las patologías
más referenciadas: not “rheumatoid
artritis” [MESH] not “hemophilia”
[MESH], obteniendo 27 resultados.

� De ellos, 2 son metaanalisis1,2 y 11
son ensayos clínicos.

b. En la Biblioteca Cochrane
� Con los términos radiosotopes or

isotopes and hydrartrosis obtenemos un
ensayo clínico3. 

� Con el término synoviorthesis obte-
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PREGUNTA 

Tomo Tamoxifeno por
cáncer de mama y tengo oste-
oporosis. ¿Necesito algún
tratamiento añadido para la
osteoporosis mientras esté
tomando Tamoxifeno?

RESPUESTA

Las mujeres con cáncer de
mama tienen un riesgo
aumentado de padecer osteo-
porosis. Son más susceptibles
de presentar menopausia pre-
coz por fallo ovárico induci-
do por los tratamientos qui-
mioterápicos. Además estos
fármacos pueden tener efec-
tos adversos directos sobre la
densidad mineral ósea y la
actividad osteoclástica puede
estar aumentada por la neo-
plasia.

El Tamoxifeno es un fár-
maco modulador de los
receptores de estrógeno, con
función estrógeno-Like, que
se utiliza con frecuencia para
la prevención y tratamiento
del cáncer de mama. Tiene
efecto opuesto en mujeres pre
y postmenopausicas. Si bien,
en las primeras puede incre-

mentar la pérdida de masa
ósea, por su propia acción
antiestrogénica, en las muje-
res postmenopausicas se aso-
cia a una preservación de la
densidad mineral ósea tanto
en columna lumbar como en
cuello femoral.

Medicina Basada en la
Evidencia

Para contestar esta pre-
gunta con la mayor evidencia
posible se realiza una bús-
queda en PubMed utilizando
los términos: breast cancer,
Tamoxifen y osteoporosis.
Utilizando como límites:
idioma ingles y español, artí-
culos con resúmen, publica-
dos en los últimos 5 años, se
han encontrado 83 artículos.
Entre ellos no hay ningún
meta-analisis; 19 artículos
corresponden a Ensayos Clí-
nicos: 6 se han rechazado por
no corresponder exactamente
con la búsqueda; los 13 res-
tantes han sido revisados. De
las citas bibliográficas revi-
sadas, 64 corresponden a artí-
culos de revisión. En estos
últimos y en algunos artícu-
los relacionados es donde se
ha encontrado más informa-

nemos 14 documentos  (14 de 473.442) en, The Cochra-
ne Central Register of Controlled Trials (CENTRAL).

Selección de estudios
Ninguno de los estudios evaluados es capaz de con-

testar a la pregunta planteada. Inicialmente selecciona-
mos un ensayo clínico1 dos metaanálisis2,3, presentes en
todas las estrategias de búsqueda, considerando que
eran los artículos clave para poder responder a la pre-
gunta. Sin embargo, el ensayo clínico correspondía a
una publicación de 19711, no pudiendo acceder al resu-
men del trabajo. En el metaanálisis de Jones G y cols2,
los datos se refieren fundamentalmente a datos de artro-
patías inflamatorias, siendo la respuesta con Ytrio simi-
lar a los resultado con infiltración con triamcinolona.
Finalmente, en el metaanálisis de Kresnik E y cols3, se
obtuvo respuesta en artrosis del 56% en pacientes, esep-
cialmente con signos degenerativos radiológicos de
grado inicial, frente al 66% de respuesta en pacientes
con artritis reumatoide.

Medicina Basada en la Experiencia
Nuestra experiencia se basa en el tratamiento con

Ytrio radioactivo en 6 pacientes, con hidrartros de repe-
tición sobre rodilla, refractarios a AINEs y al menos 2
infiltraciones con corticoides. La sinoviortesis se mos-
tró eficaz en el control de los síntomas en cuatro de
ellos, sin aparición de complicaciones, ni requerimiento
de otro tipo de tratamiento varios años después.

CONCLUSIONES

De la revisión del material seleccionado, podemos
comentar que la radiosinoviortesis podría ser un método
eficaz y seguro en el tratamiento del hidrartros de repe-
tición. Sin embargo, no se ha podido demostrar su supe-
rioridad respecto a las infiltraciones con corticoides, en
concreto a la triamcinolona. Por tanto, no debe ser con-
siderada como tratamiento de primera elección en los
pacientes con hidrartros de repetición.
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ción acerca de las guías de practica clí-
nica.

Las guías de práctica clínica de la
Sociedad Americana de Oncología Clí-
nica (ASCO), recomiendan identificar y
monitorizar a las pacientes con cáncer
de mama y riesgo alto de osteoporosis.
Se recomienda revisar otros posibles
factores de riesgo de osteoporosis y rea-
lizar una densitometría ósea basal y
repetirla periódicamente (1-2 años) en
función de los resultados. 

El manejo de la osteopenia y la osteo-
porosis en mujeres con cáncer de mama
en general no difiere mucho de trata-
miento de las mujeres sin cáncer de
mama.

a. Se debe hacer hincapié en los fac-
tores de riesgo de osteoporosis modi-
ficables, como la adecuada ingesta de
calcio y vitamina D, realización de
ejercicio físico y en evitar tóxicos
(alcohol, tabaco…). 
b. Cuando hay una osteoporosis esta-
blecida (índice T > -2,5)  o una osteo-
penia  asociada a algún factor de ries-
go se recomienda añadir tratamiento
antiresortivo.
Numerosos ensayos clínicos eviden-

cian que tanto los bifosfonatos orales
(Alendronato, Risedronato) como los
parenterales (Pamidronato, Ac. Zole-
drónico) son efectivos en el manteni-
miento de la densidad mineral ósea en

pacientes con cáncer de mama, por lo
que estos fármacos parecen ser el trata-
miento de elección en mujeres con cán-
cer de mama y osteoporosis.

CONCLUSIÓN 

A pesar de tomar Tamoxifeno, si el
paciente tiene osteoporosis, debe tomar
tratamiento para ello. Lo más probable
es que su médico le prescriba un bifos-
fonato oral y suplementos de Calcio y
Vitamina D. 
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La intolerancia a la lactosa conteni-
da en alimentos es un problema
frecuente. Su prevalencia en cau-

cásicos se sitúa entre el 7% y el 20%,
alcanzando el 50% en hispanos y aún
mayor en poblaciones africanas y asiáticas.

La clínica incluye diarrea, dolor abdo-
minal y flatulencia después de la ingesta de
lácteos. Se atribuye a una deficiencia de
lactasa, principalmente por disminución de
la expresión génica de la enzima lactasa
hidroxilasa o a daño de la mucosa intesti-
nal de cualquier origen. 

La deficiencia congénita es una afecta-
ción autonómica recesiva muy poco fre-
cuente, cuyas manifestaciones clínicas
están presentes desde el nacimiento y se
acompañan de hipercalcemia y nefrocalci-
nosis. Las causas secundarias de malabsor-
ción de la lactosa incluyen la enfermedad
celíaca y la enfermedad inflamatoria intes-

tinal, así como infecciones intestinales o
estado de sobrecrecimiento bacteriano.
Podemos mejorar la digestión de la misma
limitando y fragmentando la dosis de leche
y acompañándola de otros alimentos. 

El tratamiento se basa en reducción de
la lactosa de la dieta, administración de
suplementos enzimáticos (Lactored®, Poli-
dasa®)  y una adecuada ingesta de calcio. 

Entre los pacientes con intolerancia a la
lactosa se incrementa el riesgo de desarro-
llar osteoporosis. Se recomiendan suple-
mentos de vitamina D y dosis fraccionadas
de carbonato cálcico (especialmente en el
desayuno para no interferir con la absor-
ción del hierro de la dieta) o bien citrato
cálcico. 

Numerosos fármacos de uso común
contienen lactosa como excipiente y no es
infrecuente encontrarnos en la consulta de
reumatología con pacientes que tienen

intolerancia a la lactosa. A continuación se
señalan fármacos de uso frecuente en Reu-
matología que contiene lactosa (Tabla.1).
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Fármacos que contienen lactosa
como excipiente

TABLA 1

FÁRMACOS, POR GRUPOS TERAPÉUTICOS QUE CONTIENEN LACTOSA, DE USO COMÚN EN REUMATOLOGÍA

ANTI-INFLAMATORIOS NO ESTEROIDEOS (AINE):
Celecoxib

Celebrex 200 mg
Diclofenaco

Artrotec, Normulen 
Diclofenaco Alter, Bayvit, Distriquímica,
Edgen, Mundogen, Normon, Rubio, San-
doz 50 mg.
Voltaren 50 mg
Pliva Retard 100 mg

Etoricoxib
Arcoxia 60 mg, 90 mg, 120 mg

Indometacina
Inacid 25 mg

Ketoprofeno
Ketoprofeno Rathiopharma 50 mg
Orudis 50 mg y 100 mg, comprimidos y
cápsulas

Ketorolaco
Droal, Torradlo, 10 mg

Lornoxicam
Acabel 4 mg, 8 mg
Bosporon 4 mg, 8 mg

Meloxicam
Movalis, Parocín, Uticox, 7.5 mg y 15 mg

Naproxeno
Momen 200 mg, comprimidos

Piroxicam
Cycladol 20 mg comprimidos y compri-
midos efervescentes 
Improntal 20 mg, cápsulas y comprimi-
dos dispersables
Piroxicam Rathiopharma, Tamarang, Ur,
10 mg y 20 mg

Tenoxicam
Reutenox 20 mg
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TABLA 1

FÁRMACOS, POR GRUPOS TERAPÉUTICOS QUE CONTIENEN LACTOSA, DE USO COMÚN EN REUMATOLOGÍA

TRATAMIENTO GOTA E HIPERURICEMIA:
Alopurinol

Alopurinol Faes, Normon; 100 mg, 300 mg
Zyloric: 100 mg, 300 mg

Colchicina
Colchicine Houde

METABOLISMO ÓSEO:
Alendronato

Fosamax 10 mg, Fosamax semanal 70 mg
Fosavance

Etidronato
Osteum

Risedronato
Actonel 5 mg, 30 mg, 35 mg (semanal)        

Raloxifeno
Evista, Optruma

Calcio Pidolato
Ibercal comprimdos efervescentes

Carbonato cálcico 
Calcial D; Calcio D Isdin; Cimascal 1.5
y D Forte; Densical; Natecal, Natecal D

INMUNOSUPRESORES, INMUNOMODULADORES:
Citostáticos

Ciclofosfamida: Genoxal 50 mg, Genoxal
trofofosfamida 50 mg
Azatioprina: Imurel 50 mg

Corticoides
Deflazacort: Deflazacort Alter, Canta-
bria, Sandoz: 6 mg, 30 mg. Dezacor,
Zamene: 6 mg, 30 mg
Metilprednisolona: Urbasón 4 mg, 

16 mg, 40 mg
Prednisona: Dacortín 2.5 mg, 5 mg, 30 mg

Leflunomida
Arava 10 mg, 20 mg, 100 mg

VASODILATADORES:
Buflomedil: Lofton 150 mg
Diltiazen: Manidon retard 120 mg, Mas-
dil 60 mg

Nifedipino: Adalat retard 20 mg
Pentoxifilina: Pentoxifilina Alter, Belmac,
Davur, Farmabon: 400 mg comprimidos

Sildenafilo: Viagra 25 mg, 50 mg, 100 mg

ANTIEMÉTICOS,ANTIULCEROSOSY LAXANTES:
Antieméticos

Domperidona: Domperidona Gamir 10
mg; Motilium 10 mg
Metoclopramida: Primperán 10 mg com-
primidos
Ondansetrón: Yatrox y Zofran 4 mg, 8 mg

Antiulcerosos
Famotidina: Gastrón 40 mg, Famotidina

Bayvit, Edigen, Harkley, Mabo, 20 mg, 
40 mg
Omeprazol: 
- Emeprotón 40 mg; Indurgan 20 mg;
Ingastri 20 mg, 40 mg; Miol 20 mg
- Omeprazol Cuve, Kern, Lareq, Lasa,
Mabo, Normon, Romkim, Farma, Tedec;
20 mg, 40 mg
- Opiren flas 15 mg, 30m 

- Pantok, 10 mg, 20 mg, 40 mg
- Parizac 20 mg; Pepticum 20 mg, 40 mg;
Ulceral 40 mg; Ulcesep 20 mg, 40 mg,
Ulcetrax 20 mg, 40 mg
Ranitidina: Ranitidina Normon, Rathio-
pharm, Sandoz, 150 mg, 300 mg 

Laxantes
Duphalac 10 gr, 2.5/5 ml solución

VITAMINAS:ACIDO FÓLICO:
Acfol 5 mg Isovorín 5 mg, 7.5 mg 12.5 mg Lederfolín 15 mg

TUBERCULOSTÁTICOS:
Isoniacida: Cemidón 50 mg B6

ANALGÉSICOS OPIOIDES:
Buprenorfina

Buprex 0.2 mg
Codeína 

Perduretas codeína retard 50 mg
Oxicodona

Oxycontín 10 mg, 20 mg, 40 mg, 80 mg
comprimidos

Morfina
Sevredol 10 mg, 20 mg
MST continues 10 mg, 30 mg, 60 mg

Tramadol
Adolonta retard, Tioner retard 100 mg,
150 mg, 200 mg

Tramadol Bayvit, Edgen, Farmaserra,
Mabo, Normon, 50 mg cápsulas
Zytram 75 mg comprimidos retard
Zytram 150 mg, 200 mg, 300 mg, 400 mg,
comprimidos 

PSICOACTIVOS Y OTROS ANALGÉSICOS:
Bromuro hioscina y dipirona

Buscapina compositum 10/250 mg
Gabapentina

Gabapentina Alter, Kern, Rathiopharm,
Rubio, UR: 100 mg, 300 mg, 400 mg
Gabatur, 300 mg, 400 mg
Neurontín 300 mg, 400 mg comprimidos
Oxaquín 300 mg, 400 mg, cápsulas

Alprazolam
Tranquimazín 0.25 mg, 0.5 mg, 1 mg, 2
mg, comprimidos

Citalopram
Prisdal 20 mg, 30 mg

Clorazepan
Rivotril 0.5 mg, 2 mg
Cloacepato dipotásico
Tranxilium pediátrico 2.5 mg, sobres

Diazepan
Diazepan Normon, Prodes; 2.5 mg, 5 mg,
10 mg, 25 mg
Valium 5 mg, 10 mg

Lorazepan
Orfidal Wyeth 1 mg

Paroxetina
Paroxetina Bayvit 20 mg

Sertralina
Sertralina Davur, Edgen, Mabo, Rathio-
pharm, Sandoz; 50 mg, 100 mg

Topiramato
Topamax 25 mg, 50 mg, 100 mg

Trizanidina
Sirdalud 2 mg, 4 mg

Zolpidem
Stilnox 10 mg
Zolpidem Bexal, Cinfa, Davur, Edgen,
Merck, Normon, Rathiopharm; 5 mg,
10mg
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La Sociedad Valenciana
de reumatología está
formada por un cente-

nar de reumatólogos, con una
media de edad joven, como lo
es su nuevo presidente, el
doctor José Román Ivorra, del
hospital Universitario doctor
Peset de Valencia. 

“Hasta hace unos años
–señala– la Comunidad
Valenciana sólo contaba con
una Unidad docente, la de Ali-
cante, pero desde que se abrió
la Unidad del doctor Peset
hace tres años hemos asistido
a un aumento importante de
recursos profesionales”.

Este alicantino, aunque
vive en Valencia desde los 90,
está convencido de que la
comunidad de reumatólogos
que preside es “muy trabaja-
dora” y que comparten “el
mismo ideal de que la espe-
cialidad llegue a todos los ciu-
dadanos. En estos momentos
el número de reumatólogos
está por debajo de lo que
debería ser. Hay una serie de
colectivos que no se han teni-
do en cuenta, como la pobla-
ción flotante de algunas
zonas, por ser zonas turísticas,
la población de emigrantes
que no están censados... al
final tratamos más población
nueva que la que teníamos
asignada”.

Según el doctor José
Román Ivorra, Unidades de
Reumatología existen en
todos los hospitales, excepto
en Denia y en Gandía, donde
no hay un solo reumatólogo,
“pensamos que es una situa-
ción insostenible y la Socie-
dad Valenciana debe luchar
para cambiarlo. No estamos
pidiendo que todos los hospi-
tales tengan grandes Unida-
des, con sus áreas monográfi-
cas, de investigación... pero sí
estamos solicitando que la
Reumatología llegue a cual-
quier ciudadano de la Comu-
nidad”.

La publicación de esta
revista, que ya existía, es un
medio que nos servirá para
luchar por éstas y otras defi-
ciencias, y también para
exponer todo el potencial de
actividades de sus asociados.
Hay muchos reumatólogos
que están haciendo muchas
cosas, y bien, y algunas inno-
vadoras, que a lo mejor no
pueden exponerlas en revistas
más científicas, pero que aquí
sí lo podrán hacer. La infor-
mación de esa actividad
puede ser muy útil para otros
compañeros o grupos de tra-
bajo, y no sólo reumatólogos.
Pretendemos que sea un lugar
para darnos a conocer nos-
otros y nuestro trabajo”.

“Si no hubiera entendimiento con
Atención Primaria sería catastrófico”

JOSÉ ROMÁN IVORRA, PRESIDENTE DE LA SOCIEDAD VALENCIANA DE REUMATOLOGÍA

Entrevista realizada por Carmen Salvador López

“La revista está abierta 
a todos los compañeros.

Pretendemos que sea un lugar
para darnos a conocer 

nosotros y nuestro trabajo”
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–¿Significa que os abriréis a otras
especialidades?

–La Reumatología siempre ha tenido
tradición de tratar, pactar y hablar con
otros compañeros no de la misma espe-
cialidad, fundamentalmente con aten-
ción primaria, si no hay entendimiento
con ellos puede ser catastrófico, nuestra
atención no sería la que debe ser. 

Es importante un talante de diálogo
en otras especialidades, porque muchas
veces la patología que estamos viendo
se comparte con otros especialistas,
Rehabilitación, Traumatología, incluso
Medicina Interna. Es importante hablar
y llegar a acuerdos claros de algunos
problemas que nos atañen a varios espe-
cialistas a la vez.

LA POBLACIÓN CONOCE “UN POCO
MÁS” AL REUMATÓLOGO

La difusión que se ha hecho de la
especialidad en los últimos años ha con-
tribuido a que la población “conozca un
poco más al reumatólogo y demande,
cada vez más, la especialidad. Pero
todavía falta más difusión de lo que son
los Servicios de Reumatología. 

Está claro que cuando un paciente ha
sido valorado y tratado por un reumató-
logo, o en una Unidad de Reumatología,
quiere que sea este especialista, y no
otro, quien le siga tratando”.

–¿Hay enfermedades reumáticas
mejor tratadas que otras?

–Por su complejidad, las enfermeda-
des inflamatorias son derivadas más
rápidamente al reumatólogo, mientras
que las degenerativas, muy prevalentes,
arrastran el tópico de “banales”, y algu-
nas no llegan a ser tratadas por el reuma-
tólogo, sino por otros especialistas, algo
que también ocurre con las enfermeda-
des óseas. En cualquier caso, si llegan a
la especialidad luego nos encontramos
con un problema de seguimiento, de
manejo de estos pacientes. Es en estos
aspectos donde tenemos que trabajar
con más intensidad.

MAYOR ACCESO A LOS TRATAMIEN-
TOS DESDE LAS UNIDADES DE REU-
MATOLOGÍA

Señala el doctor José Román Ivorra
que el Sistema Nacional de Salud espa-
ñol permite un acceso a cualquier trata-

miento “en cualquier Comunidad. El
problema es conseguir que el paciente
acceda hasta los Servicios o Unidades de
Reumatología. En el momento que lo
hace, que tiene un diagnóstico estableci-
do, no tiene por qué haber ningún proble-
ma para acceder a los tratamientos,
incluidas las nuevas terapias biológicas”.

En cuanto a Unidades específicas,
señala el nuevo presidente de la SVR
que algunas como la de Osteoporosis
están bien consolidadas, “también las de
diagnóstico precoz de Artritis reumatoi-
de, pero hay que potenciar otras, como
las de conectivopatías, enfermedades
autoinmunes sitémicas, lupus, síndrome
antifosfolipídico..., patología degenera-
tiva y, por supuesto, la de investigación”

Reconoce que cambiará la relación
con la industria farmacéutica, “una vez
realizadas las transferencias en materia
sanitaria, son las Administraciones las
que controlan el gasto sanitario. Creo
que la industria centrará más su atención
precisamente en las Comunidades. Creo
también que con ello se apoyarán y
potenciarán más grupos de trabajo, pro-
yectos nuevos, más repartidos por toda
la geografía española”.
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La Sociedad Valenciana de Reu-
matología organiza dos cursos
de ecografía musculoesqueléti-

ca, uno básico y otro avanzado, dirigi-
dos mejorar los conocimiento y manejo
de estas técnicas que son consideradas
fundamentales en Reumatología. 

CURSO BÁSICO

El Curso Básico de Ecografía Mús-
culoesquelética está dirigido a reumató-
logos y residentes de la especialidad que
sean miembros de la SVR, con conoci-
mientos elementales y/o nulos en eco-
grafía músculoesquelética.

La duración del curso es de 5 días. Se
celebrará en Valencia y Castellón del 13
al 17 de noviembre de 2006; de 17:00 a
20:00 horas) en el Hospital Universita-
rio Dr Peset, quedando pendiente la
fecha de realización en Alicante. El
curso será impartido por los profesores

Juan José Alegre Sancho y Juan José
Lerma Garrido.

CURSO AVANZADO

El Curso Avanzado de Ecografía
Músculoesquelética está dirigido a: reu-
matólogos miembros de la SVR con
conocimientos acreditados en ecografía
(cursos SER/EULAR/SVR) y que dis-
pongan de un ecógrafo de alta resolu-
ción. La duración es de 6 meses hábiles
(octubre 2006-abril 2007).

El curso de desarrollará en centros
que posean ecógrafos de alta resolución
con power-doppler y estará a cargo de
los profesores Juan José Alegre Sancho,
Juan José Lerma Garrido.

Para formalizar las inscripciones en
ambos cursos hay que remitir la solicitud
por correo a la sede de la SVR o por correo
electrónico a la siguiente dirección: 
alegre_juasan@gva.es. Organizado por la Sección de

Reumatología y Metabolismo
Óseo y el Servicio de Medicina

Interna, los días 26 y 27 de octubre de
2006 se celebrará en el salón de actos del
Hospital General Universitario de
Valencia el XVII Curso de Reumatolo-
gía: Diagnóstico por la Imagen de las
Enfermedades Reumáticas.

El curso, dirigido por el Dr. Javier
Calvo Catalá y declarado de interés sani-
tario e interés científico, consta de 10
horas lectivas. Se espera, como en las
ediciones anteriores, una gran participa-
ción de reumatólogos de la Comunidad
Valenciana.

Para formalizar las inscripciones
(limitadas al aforo del salón de actos)
pueden dirigirse a los teléfonos 961 972
145 y 961 972 146, de 12 a 14:30h, o
mediante correo electrónico a la siguien-
te dirección:
calvocatala@reuma-osteoporosis.com

BÁSICO Y AVANZADO

Cursos de ecografía 
musculoesquelética

La SVR renueva 
su página web
www.svreumatologia.com

CURSOS

La Sociedad
Valenciana de
Reumatología

ha renovado su pági-
na web (www.svreu-
matologia.com) a fin
de actualizar su dise-
ño y contenidos y
dotarla de más recur-
sos de interés.

Paulatinamente se
irán incoporando nue-
vas secciones y
ampliado las existen-
tes, siempre con el
objetivo de prestar un
servicio de calidad a
los reumatológos de
la Comunidad Valen-
ciana.

ORGANIZADO POR LA SECCIÓN DE 
REUMATOLOGÍA Y METABOLISMO ÓSEO
DEL HOSPITAL GENERAL DE VALENCIA

XVII Curso de 
Reumatología



Patrocinado por la Sociedad Valen-
ciana de Reumatología, el Estudio
MOTRABI (Masa Ósea Trata-

miento Biológico) tiene como objetivo
valorar la evolución de la densidad mine-

ral ósea (BMD) y las modificaciones de
los biomarcadores de formación y resor-
ción ósea, en pacientes con artritis reuma-
toide, artropatía psoriásica y espondilitis
anquilosante, tratados con Infliximab,

según los criterios de consenso de la
SER para el uso de fármacos biológicos.

El estudio en el que participan hospi-
tales de la Comunidad Valenciana está
dirigido por el Dr. Javier Calvo Catalá, de
la Unidad de Reumatología y Metabolis-
mo Óseo, del Hospital General Universi-
tario de Valencia, y por el Dr. Juan José
García-Borrás, de la Unidad de Reuma-
tología y Metabolismo Óseo  del Hospi-
tal Universitario La Fe, de Valencia.

La coordinación está a cargo del Dr.
José Pérez Silvestre:

Tel.: 630.786.752)
E-mail: jopesilver@hotmail.com
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La fibromialgia es, sin duda, una
enfermedad que altera la vida
cotidiana de las personas que la

padecen y, por tanto, también tiene con-
secuencias para el desarrollo normal de
su actividad laboral. Cómo o cuáles sean
esas consecuencias y de qué forma se
pueden afrontar, va a depender del grado
de afectación que tenga la persona que
sufre la enfermedad.

Los médicos expertos en el tratamien-
to de la fibromialgia aconsejan que, allí
donde sea posible, se mantenga al
paciente lo más activo posible, de forma
que si, por el grado de desarrollo de la
enfermedad, el paciente puede continuar
con su vida laboral con sólo una adapta-
ción del puesto de trabajo, para evitar
una incidencia negativa de éste sobre los
síntomas de la enfermedad, esa solución
puede ser más aconsejable que una baja
laboral temporal o una retirada definitiva
de la vida activa.

Esa adaptación del puesto de trabajo o
de la situación laboral del paciente es
legalmente posible y exigible porque, el
artículo 25, apartado 1, de la Ley
31/1995, de 8 de noviembre, de Preven-
ción de Riesgos Laborales, obliga al
empresario a garantizar, “de manera
específica la protección de los trabajado-
res que, por sus propias características
personales o estado biológico conocido,
incluidos aquellos que tengan reconoci-
da la situación de discapacidad física,
psíquica o sensorial, sean especialmente
sensibles a los riesgos derivados del tra-
bajo. A tal fin, deberá tener en cuenta
dichos aspectos en las evaluaciones de

los riesgos y, en función de éstas, adopta-
rá las medidas preventivas y de protec-
ción necesarias". Además, sigue dicien-
do este precepto, "los trabajadores no
serán empleados en aquellos puestos de
trabajo en los que, a causa de sus caracte-
rísticas personales, estado biológico o
por su discapacidad física, psíquica o
sensorial debidamente reconocida, pue-
dan ellos, los demás trabajadores u otras
personas relacionadas con la empresa
ponerse en situación de peligro o, en
general, cuando se encuentren manifies-
tamente en estados o situaciones transi-
torias que no respondan a las exigencias
psicofísicas de los respectivos puestos
de trabajo".

En fechas relativamente recientes, la
Sección 1ª de la Sala de lo Social del Tri-
bunal Superior de Justicia de Castilla-La
Mancha, en la sentencia núm. 1066 de
27 de julio de 2005, reconoció, como ya
lo había hecho en primera instancia el
Juzgado de lo Social núm. 1 de Guadala-
jara, que la fibromialgia es una enferme-
dad incluida entre las situaciones que
hacen al trabajador particular o "espe-
cialmente sensible" frente a los riesgos
de su trabajo y, por tanto, ello le da dere-
cho a ser empleado en un puesto de tra-
bajo que no ponga en peligro su salud;
ello, claro está, siempre que sea posible,
porque exista ese otro puesto de trabajo
en la empresa, y no haya afectación a los
derechos de terceros, como señala esa
misma sentencia acabada de citar.

Lógicamente, la consecución pacífica
de este objetivo, es decir, sin tener que
recurrir al amparo de los tribunales de

justicia mediante el correspondiente liti-
gio judicial, requiere de un diálogo tra-
bajador-empresario, en el que el nivel de
sensibilización y conocimiento de la
enfermedad por parte del empresario, y
probablemente también de los sindicatos
o de los representantes de los trabajado-
res, va a tener que jugar un importante
papel.

En otras ocasiones, sin embargo, es
muy posible que la baja laboral sea
inevitable. Nuestra legislación laboral
prevé, a este respecto, varias situaciones
posibles, que van desde la incapacidad
laboral transitoria, o simple "baja labo-
ral", a la gran invalidez, pasando por las
incapacidad permanente parcial, total y
absoluta. Los requisitos para tener dere-
cho a percibir la correspondiente presta-
ción por estar incurso, por motivo de
enfermedad común, en algunas de las
situaciones de incapacidad laboral pre-
vistas por la Ley están tasados y exigen,
en cada uno de los casos, aparte de la
declaración médica de esa incapacidad,
el alta en la Seguridad Social y unos perí-
odos determinados de cotización (artícu-
los 128 y siguientes del Real Decreto
Legislativo 1/1994, de 20 de junio, por el
que se aprueba el Texto Refundido de la
Ley General de la Seguridad Social).

La declaración de una incapacidad
laboral permanente se produce cuando el
trabajador, después de haber estado
sometido al tratamiento prescrito y de
haber sido dado de alta médicamente,
presenta reducciones anatómicas graves,
susceptibles de determinación objetiva y
previsiblemente definitivas, que dismi-

Consulta Jurídica

BERNARDO DEL ROSAL BLANCO
Catedrático de Derecho Penal de la Universidad de Alicante. ExSindic de Greuges de la Comunidad Valenciana

¿PUEDE UN ENFERMO DE FIBROMIALGIA CONSEGUIR UNA
DECLARACIÓN DE INCAPACIDAD LABORAL?
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nuyan o anulen su capacidad laboral, y
ello aunque exista posibilidad de recupe-
ración, siempre que ésta se estime médi-
camente incierta o a largo plazo (artículo
136 de la LGSS). La clasificación de la
incapacidad permanente, en sus distintos
grados, se determina en función del por-
centaje de reducción de la capacidad de
trabajo y las prestaciones a las que da
derecho cada una de las situaciones antes
descritas varían desde la entrega, una
sola vez, de una cantidad equivalente a
24 mensualidades de la base reguladora
en el caso de la incapacidad permanente
parcial para la profesión habitual hasta la
pensión vitalicia igual al 100% de la base
reguladora para la incapacidad perma-
nente absoluta para todo tipo de trabajo,
cantidad que se verá incrementada en un
50% en el caso del gran inválido.

Con esta situación legal, que procla-
ma todos estos derechos para los trabaja-
dos aquejados de una enfermedad que
disminuye o anula su capacidad laboral,
¿cuál son los problemas con los que se
enfrentan los enfermos de fibromialgia
para hacer valer todos estos derechos?

La declaración de una incapacidad
laboral permanente la puede solicitar el
trabajador, el médico que le está tratando
o la mutua laboral y corresponde resol-
verla a la Administración Pública, con-
cretamente, al Director Provincial del
Instituto Nacional de la Seguridad
Social, que dicta su resolución a partir de
la propuesta que le elevan los equipos de
valoración de incapacidades. Cuando la
resolución es denegatoria de la declara-
ción de invalidez, hay que realizar una
reclamación previa ante el mismo órga-
no que dictó dicha resolución dentro de
los treinta días siguientes a los de notifi-
cación del acuerdo. Si la Administración
se reitera en la negativa a declarar la
invalidez o no contesta en el plazo de 45
días (silencio negativo), entonces ya se
puede acudir a la vía judicial. La deman-
da ante la jurisdicción laboral se debe de
interponer en el plazo de treinta días, a
contar desde la fecha en que se notifique
la denegación de la reclamación previa o
desde el día en que se entienda denegada
por silencio administrativo (artículo 71
del Real Decreto Legislativo 2/1995, de

7 de abril, por el que se aprueba el Texto
Refundido de la Ley de Procedimiento
Laboral). La sentencia del Juez de lo
Social que pone fin a la primera instancia
es recurrible, mediante el recurso de
suplicación, ante la Sala de lo Social del
Tribunal Superior de Justicia de la
Comunidad Autónoma. 

Los dictámenes de los equipos de
valoración de las incapacidades son,
pues, la pieza fundamental del proceso
de declaración administrativa de invali-
dez laboral. Y, sin embargo, estos equi-
pos de valoración son muy reacios a con-
ceder la declaración incapacidad en los
casos de pacientes afectados de fibro-
mialgia porque las reducciones anatómi-
cas o funcionales que anulan o disminu-
yen la capacidad laboral, en el caso de
esta enfermedad, no son susceptibles de
una determinación objetiva, es decir, no
se pueden constatar médicamente de
forma indudable.

Hasta no hace mucho tiempo, los tri-
bunales de justicia también se resistían a
aceptar, en el procedimiento de revisión
judicial de la decisión administrativa, a
reconocer la invalidez porque exigían,
siempre, una valoración objetiva de las
secuelas, descartando aquellas que no
pudieran ser constatadas. Así, el dolor o
la fatiga sin causa objetiva constatable
era excluido para la calificación de las
situaciones determinantes de incapaci-
dad. Hay que tener en cuenta que, como
antes hemos visto, el artículo 136 de la
Ley General de la Seguridad Social
declarada producida la incapacidad
laboral permanente cuando el trabajador
presenta reducciones anatómicas graves,
susceptibles de determinación objetiva y
previsiblemente definitivas, que dismi-
nuyan o anulen su capacidad laboral.

Sin embargo, esta situación ha
comenzado a variar en la jurisprudencia
de los Tribunales Superiores de Justicia
y de los Juzgados de lo Social de los dos
o tres últimos años. Aunque la regla de la
interpretación restrictiva de la declara-
ción de las incapacidades se mantiene, la
interpretación de ese artículo 136 de la
LGSS, que antes hemos citado, está
comenzado a variar, de modo que ahora
ya se empieza ha aceptar que los padeci-

mientos que se constatan a través de un
diagnóstico puramente clínico, como
sucede en el caso de la fibromialgia,
también son padecimientos determina-
dos de una forma objetiva, entendiendo
por objetivo lo que es real, lo que perte-
nece al mundo exterior y que no habita
sólo en la mente del paciente (así, por
ejemplo, las sentencias núms. 129/2003,
de 28 de marzo, y 348/2003, de 8 de
octubre, del Juzgado de lo Social núm. 2
de Badajoz).

Además, la nueva jurisprudencia
acepta, sin los recelos del pasado, el
carácter incapacitante de la fibromialgia,
incluso para aquellos trabajos que no
exigen un gran esfuerzo físico o una gran
sobrecarga psíquica, sino –como ha
señalado la sentencia núm. 2178/2001,
de 5 de octubre, de la Sala de lo Social
del Tribunal Superior de Justicia de
Asturias— “cuyas exigencias físicas y
psíquicas sean discretas, pues la subsis-
tencia de aptitud laboral no puede defi-
nirse por la mera posibilidad teórica de
un ejercicio esporádico de determinadas
tareas, sino por la de llevarlas a cabo con
la necesaria profesionalidad y conforme
con las exigencias mínimas de continui-
dad, dedicación y eficacia” (en idéntico
sentido, se han pronunciado la sentencia
núm. 200/2002, de 20 de febrero, de la
Sala de lo Social del Tribunal Superior
de Justicia de Cantabria y la sentencia
núm. 320/2002, de 30 de mayo, del Juz-
gado de lo Social núm. 12 de Barcelona;
en contra, no obstante, de aceptar la
naturaleza incapacitante de la fibromial-
gia también hay pronunciamientos judi-
ciales, como la sentencia núm.
365/2002, de 6 de mayo, de la Sala de lo
Social del Tribunal Superior de Justicia
de Castilla y León).

De momento, pues, el camino para
conseguir que no sea tan difícil, en sede
administrativa, la declaración de incapa-
cidad laboral, allí donde sea necesario,
para los enfermos de fibromialgia es
largo. Es cierto que los tribunales de jus-
ticia se están lentamente inclinando por
su reconocimiento, pero ese no deja de
ser un camino tortuoso, que obliga al
enfermo a emprender una vía, la judicial,
no exenta de dificultades.
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La figura más representativa de la
cultura ibérica se descubrió por
casualidad, cuando se realizaban

trabajos de nivelación en la finca La
Alcudia, propiedad del doctor Campe-
llo, situada a unos 2 kilómetros de
Elche. Era el 4 de agosto de 1897, cuan-
do un trabajador picó “una piedra rodea-
da de losas”. Allí estaba la figura que
más tarde bautizarían los franceses
como La Dama de Elche. El lugar pare-
cía haber sigo escogido para ocultarla y
preservarla de futuros peligros.

Pasó esos primeros días en el despa-
cho del doctor Campello, que la exhibió
en el balcón durante las fiestas patrona-
les de agosto a la Virgen de la Asunción.
Desde el primer momento fue una figura
admirada y querida por la población.
¿Diosa?, ¿sacerdotisa?, ¿o sólo mor-
tal?... Muchas páginas se han escrito
desde entonces acerca del simbolismo
de este busto fechado entre el siglo V y
IV antes de nuestra era.

Numerosas circunstancias propicia-
ron que su estancia en España fuera
breve. Aquel verano de su descubri-
miento se encontraba en Elche Pierre
Paris, arqueólogo e hispanista francés,
que había sido invitado por el erudito ili-

citano Pedro Ibarra, uno de los que pri-
mero se alzó en defensa de El Palmeral,
para estudiar el Misterio de Elche. Pero
lo que de verdad le atrajo fue el busto de
la Dama, realizada en pieza caliza con
algunos restos de pintura, y adornada
con tocado y otros aderezos.

Mientras Pedro Ibarra escribía a la
prensa –al principio la calificó de figura
greco-romana–, a instituciones oficiales
y a distintos Museos con la intención de
que fuese albergada en alguno de ellos,
Pierre Paris hacía lo mismo con otros
Museos franceses. Las peticiones de
Pedro Ibarra cayeron en saco roto por-
que la mayoría de las instituciones espa-
ñolas estaban cerradas por las vacacio-
nes estivales, mientras que la propuesta
de Pierre Paris recibió el visto bueno del
Museo del Louvre.

UNA COMPRA MUY RÁPIDA

Sólo 14 días después de ser encontrada
la Dama de Elche –a la que los ilicitanos
al principio calificaron de “Reina Mora”–
fue vendida al Museo del Louvre. Antes
de que finalizase el mes de agosto ya
había emprendido camino hacia París. No
sólo se lamentó la Comunidad Valencia-

na, sino toda España. La falta de respues-
ta de las instituciones españolas precipitó
su venta, pero también el hecho de que el
Museo Arqueológico le debía a la familia
del doctor Campello, en concreto a su
mujer Asunción Ibarra, varios pagos por
otras obras arqueológicas. En 1891 Asun-
ción Ibarra había vendido toda la colec-
ción de antigüedades ilicitanas de su
padre, Aureliano Ibarra –según su expre-
so deseo- a cambio de 7.500 pesetas que
el Museo debería pagar en varios plazos.
Cuando se descubrió la Dama, seis años
más tarde, todavía quedaban plazos pen-
dientes.

Era una cuestión monetaria. Aún no
había ninguna Ley que regulara el tráfi-
co de obras. Fue precisamente la venta
de la Dama de Elche lo que precipitó la
ley sobre exportación de antigüedades y
reguló las excavaciones arqueológicas
en España.

En el Museo del Louvre, donde reci-
biría el nombre de la Dama de Elche, fue
colocada en la Sala de antigüedades
orientales, donde permaneció hasta la II
Guerra Mundial que, por motivos de
seguridad fue trasladada, junto con otras
piezas, al castillo de Montauban, cerca
de Toulouse.

A las dos semanas de haber sido encon-
trada ya era propiedad del Museo del

Louvre; 44 años después vuelve a España.

Podría ser una copia en piedra caliza de
una escultura en madera, ricamente ata-
viada con ropa y joyas, todo representado

al más mínimo detalle

LA DAMA DE ELCHE

La joya de 
la cultura ibérica
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Después de años de negocia-
ciones, regresa a España en 1941,
junto con el tesoro de Guarrazar
(joyería visigoda encontrada en
una iglesia de esta localidad tole-
dana; una parte fue fundida y otra
comprada por un arqueólogo
francés. Este tesoro incluía pie-
zas, como las coronas votivas de
Recesvinto y Suintila, esta última
robada en 1921 y jamás recupera-
da) y parte del archivo Simancas
(uno de los más importantes de
Europa, que abarca desde los
Reyes Católicos hasta 1.800). El
regreso de la Dama se hizo a cam-
bio de un cuadro de Velázquez y
otro de Murillo.

En la época del descubrimiento
de esta pieza, la más representati-
va de la cultura ibérica, atraía en
Europa tanto la propia Dama
como el entorno donde fue descu-
bierta, era comparado con Orien-
te, los palmerales, los huertos, la
luz, la arquitectura blanca... los
viajeros de entonces veían el lugar
con un aire oriental que plasmaron
en grabados y en escritos de via-
jes. En la actualidad el Palmeral

de Elche, así como la representa-
ción del Misteri están declarados
Patrimonio de la Humanidad.

Durante treinta años la Dama
estuvo en el Museo del Prado,
hasta que se instaló definitiva-
mente en el Museo Arqueológico
de Madrid. Ha regresado a Elche
en dos ocasiones, en 1965, con
motivo del centenario del Miste-
ri, y en el 2006 para una exposi-
ción temporal de 6 meses.

En la actualidad se conservan
dos importantes copias de la obra
en Elche y Alicante. La copia de
Elche se realizó en 1991 y está
hecha de fibra de vidrio, fue un
trabajo de gran minuciosidad
que mejoró la anterior copia de
arcilla expuesta, que en 1908
había esculpido Ignacio Pinazo a
partir del original, que se encon-
traba ya en el Louvre. 

La última copia fue encargada
por la Diputación de Alicante. Se
trata de una copia de gran fidelidad,
que se hizo digitalizándose la ima-
gen para no perder ningún detalle y
con el mismo material que la origi-
nal, caliza porosa de tonos ocres.

LA DAMA

Es un busto de 56 centímetros de altura, aun-
que  es que fuera segmentado de una esta-
tua de cuerpo entero, prueba de ello es el

corte irregular y brusco del plano inferior. Se han
encontrado otras Damas de cuerpo entero, Dama
de Baza (Granada), Dama de Cabezo Lucero
(Guardamar de Segura)...

La Dama de Elche está realizada en caliza
porosa de tonos ocres, y conserva restos de color,
sobre todo el rojo de los labios y de algunas zonas
del ropaje. Representa a una Dama ricamente ata-
viada, con joyas que hacen recordar las halladas en
el Tesoro de Aliseda, como por ejemplo el collar
portaamuletos. Todo está representado hasta el
más mínimo detalle. Ojos almendrados y una
especie de rodetes (rosetones) en los laterales de la
cabeza. El hueco de la parte trasera serviría proba-
blemente para contener las cenizas del difunto. 

Algunos investigadores sugieren que se trate de
una copia en piedra caliza de una escultura en
madera, ricamente ataviada con ropa y joyas.

EL YACIMIENTO DE LA ALCUDIA

Se extiende a lo largo de una loma de casi
10Ha., a unos dos kilómetros de Elche. Antigua-
mente el paraje era una ínsula rodeada, de manera
natural, por dos brazos del río.

Cuando alcanza su mayor importancia es en las
épocas ibérica y romana. Debió ser la principal
ciudad de la regio ibérica que las fuentes identifi-
can como la Contestania, y en concreto de su parte
meridional; su influencia llegaba al centro y sur de
la provincia de Alicante y a zonas limítrofes de
Albacete y Murcia. 

El yacimiento ha sido objeto de trabajos de
excavación a lo largo de los últimos siglos, y
durante casi todo el siglo XX fue propiedad de la
familia Ramos, que llevó a cabo los trabajos
arqueológicos durante todo este tiempo.  Su
reciente adquisición por parte de la Universidad de
Alicante –Fundación Universitaria de Investiga-
ción Arqueológica La Alcudia– constituye el ini-
cio de una nueva fase, centrada en la valoración
científica del yacimiento y de sus monumentos y
en la potenciación de su riqueza cultural. El mate-
rial se conserva en parte en el Museo Arqueológi-
co Municipal de Elche y en parte en el museo
monográfico del propio yacimiento.

Más sobre el yacimiento, cómo llegar y hora-
rios::
http://www.laalcudia.uafg.ua.es/index2.html
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