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oincidiendo con la realización de nuestro XIII
Congreso en Peñíscola editamos un nuevo
número de la Revista de nuestra Sociedad. Con
él acaba un ciclo y se inicia otro con nueva junta
directiva, renovación del comité editorial, nue-
vas ideas y un interés fundamental: mejorar la
Sociedad Valenciana de Reumatología.

Hace ya 4 años que, con mucha ambición, la
Revista de la Sociedad Valenciana de Reuma-
tología inició una etapa con nueva estructura y
diseño buscando la participación del mayor
número posible de reumatólogos de nuestra
Comunidad. Se pretendió que nuestra publi-

cación fuese reflejo de las experiencias y trabajos de nuestros
residentes y que, unida a la página web svreumatologia.com,
constituyese la imagen de nuestra Sociedad al tiempo que diese a
conocer en otras comunidades autónomas nuestras actividades,
estudios, cohorte de pacientes, etc.

En este tiempo, la participación en originales, revisiones y casos
clínicos ha sido grande, destacando un apartado de interés como
es el “buzón de la evidencia”, lo que ha obligado al comité edito-
rial a realizar “múltiples encajes” manteniendo un alto nivel cien-
tífico. Por lo tanto, nuestra revista se ha constituido en un foro de
divulgación de muchas actividades científicas, no solo las institu-
cionales de la SVR sino también las llevadas a cabo por grupos de
trabajo vinculados a la sociedad.

Es por todo lo anterior que deseamos finalizar esta etapa al fren-
te de la publicación transmitiéndoos el sentimiento de no estar
ante la revista de la SVR, sino de NUESTRA REVISTA y el
deseo de seguir contando con vuestra ayuda. La nueva junta
directiva y el nuevo comité editorial agradecerán vuestras cola-
boraciones, sugerencias y nuevas ideas. 

Entre todos hemos conseguido que nuestra Sociedad alcance un
gran nivel y que esta revista sea cada vez más revisada y solicitada.

Gracias a todos por vuestra colaboración

Cristina Campos Fernández

Editora de la Revista de la SVR

Relevo al frente 
de la SVR
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Normas de publicación de trabajos

La Revista de la Sociedad Valenciana
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 DEAGENDA/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 mecanografiados
en español, a doble espacio en hojas DIN-
A4 numeradas correlativamente, emplean-
do una sola cara. Se remitirán en soporte
informático a la dirección de correo elec-
trónico: revista@svreumatologia.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 títu-
lo del trabajo, nombre y apellidos del autor
o autores, seguido  por el nombre del Cen-
tro de Trabajo. En la esquina inferior dere-
cha 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 reu-
mática. 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 identifi-
cación del trabajo, con las mismas caracte-
rísticas de idioma. Los apartados que debe
incluir son: introducción; pacientes, mate-
rial y método; resultados; discusión; y
bibliografía. 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 palabras en
español. En esta misma hoja se incluirán
tres palabras clave, que faciliten la identifi-
cación del trabajo, con las mismas caracte-
rísticas de idioma. A continuación el
esquema a seguir incluirá; introducción,
descripción del caso y discusión. La biblio-
grafía incluirá un máximo de 15 citas. 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. Una vez presentado el caso, se
incluirá en formato de tabla o caja, a juicio
del autor, las dificultades del caso y tras la
discusión del mismo, las llamadas de aten-
ción o aprendizaje del mismo.

5.- Cartas al Director: En esta sección se
publicarán objeciones o comentarios rela-
tivos a artículos o casos clínicos publica-
dos recientemente en la Revista. La exten-
sión máxima será de 2 folios como máxi-
mo 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 resu-
men, 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 admitirán
imágenes sobre cualquier campo de la
Reumatología. Se deberá aportar la inter-
pretación de la misma, con una extensión
máxima de 100 palabras.

8.- Buzón de la Evidencia: En esta sec-
ción se intentará contestar, según la mejor
evidencia posible, a preguntas surgidas en
la práctica clínica cotidiana. En la estructu-
ra de presentación, quedará al inicio de
forma clara la formulación de la pregunta.
Posteriormente la contestación, en un

máximo de 3 folios, describirá la ruta de
búsqueda realizada, los comentarios y con-
clusiones. Se admitirán un máximo de 20
citas y hasta 2 tablas. Se podrán remitir pre-
guntas con su contestación  realizado por
alguno de los socios de la SVR, o pregun-
tas a contestar en esta sección mediante el
apartado de buzón de socio y ser contesta-
das 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,
formulaciones, árboles de decisión, frases
o axiomas clínicos contrastados, etc, que
puedan ser de utilidad para la práctica clíni-
ca cotidiana. La extensión máxima será de
1 folio.

10.-  Bibliografía comentada: A peti-
ción del Comité Editorial de la Rev. Socie-
dad Val. Reuma. y por ser considerados de
interés, se publicarán por encargo, comen-
tarios o análisis de trabajos publicados a
nivel nacional o internacional. La exten-
sión máxima será de 2 folios.

11.-  Grupos de trabajo y Estudios en
marcha: Se incluye la publicación de infor-
mación acerca de los grupos de trabajo,
dentro de la SVR, en cualquier aspecto de
la patología reumática y de los estudios en
fase de realización 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 suge-
rencias de los socios de la SVR, en aspec-
tos referidos a la propia SVR o a la Revista,
en cualquiera de sus apartados. 

13.-  Resto de secciones, quedará a cri-
terio del Comité Editorial de la Rev. Socie-
dad Val. Reuma. para su publicación en
cada número: entrevista, noticias/agenda,
biografía y/o datos históricos de la SVR,
consulta jurídica, ocio, conocer la Comu-
nidad 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 modificacio-
nes en ellos, cuando lo considere necesa-
rio.

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

E
l dolor de hombro (DH) es una
patología frecuente que afecta al
40% de la población a lo largo de

la vida1. Las actividades repetitivas en el
trabajo y en el hogar, serían la causa des-
encadenante y perpetuadora del mismo,
por lo que en diversos periodos de edad
se asocian diferentes patologías. Así de
los 20 a los 30 años prevalecen proble-
mas de estabilidad y de atrapamiento;
entre los 40 y 50 predomina la patología

del manguito de los rotadores, las tendi-
nitis calcificantes y la capsulitis adhesi-
va; en edades más avanzadas es más fre-
cuente encontrar estas patologías evolu-
cionadas por existencia de roturas tendi-
nosas y artrosis de las articulaciones
acromio-clavicular y gleno-humeral1.

El tratamiento con opioides forma
parte de las posibilidades farmacológi-
cas en procesos dolorosos que no res-
ponden satisfactoriamente a otras medi-
das terapéuticas.

Si seguimos la escalera analgésica de
la OMS, los opioides mayores (OM)
ocupan un lugar prominente pero relati-
vamente alejado de las fases iniciales
del proceso de atención al paciente con
dolor. El concepto de ascensor terapéu-
tico nos situaría más próximos a la per-
cepción del dolor por parte del paciente.
Actuaríamos guiados por la intensidad
del dolor percibido y nuestra evaluación
del proceso causante del mismo, ade-
cuando nuestra intervención a ello, más

ACTUALIDAD CIENTÍFICA |  
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Objetivo. Evaluación de la eficacia y seguridad de la adición de fentani-
lo o buprenorfina transdérmicos en el tratamiento del dolor de hombro.
Material y métodos. Se evaluaron 120 pacientes consecutivos con
dolor de hombro. Se recogieron datos epidemiológicos, demográficos
y el tratamiento analgésico recibido. Se registró el dolor medio y
máximo percibidos en la visita basal y de revisión. Se ofreció trata-
miento opioide transdérmico y/o infiltración a todos los pacientes
junto a analgesia convencional (paracetamol y/o AINE). Se recogie-
ron los acontecimientos adversos relacionados con el tratamiento.
Resultados. Se analizaron 120 pacientes consecutivos con dolor de
hombro. El 75% eran mujeres, con edad media de: 59 ±14 años. Sólo
el 3% de los pacientes tenía alguna enfermedad inflamatoria sistémi-
ca. El tiempo medio de evolución del dolor fue de 11 meses. La eva-
luación del dolor basal mediante una Escala Visual Analógica fue para

el dolor máximo de 7.95 ±2.46 y para el dolor medio de 5.18 ±2.32. El
tratamiento administrado fue: infiltración con triamcinolona y anesté-
sico en el 57% de los pacientes, AINE en el 70%, paracetamol 51%,
metamizol 26% y opioide mayor transdérmico en el 44%. El 52,5% de
los que acudieron a la revisión final, consideraron satisfactoria la
intervención terapéutica. El 12% de los pacientes abandonaron el tra-
tamiento opioide por acontecimientos adversos. 
Conclusiones. La adición de un opioide mayor en el tratamiento del
dolor de hombro es una estrategia eficaz en la reducción del dolor
medio y máximo. Un porcentaje elevado (47,5%) de pacientes con
dolor de hombro no alcanzan una respuesta satisfactoria con inde-
pendencia del tratamiento prescrito. El 29% de los pacientes en tra-
tamiento con opioide presentaron acontecimientos adversos que
motivaron el abandono precoz del tratamiento.

Evaluación de la eficacia y seguridad de los opioides
mayores en el tratamiento del dolor de hombro

SANTOS-SOLER G1, SANTOS-RAMÍREZ C1, SENABRE JM1, ROSAS J1, BARBER X2

1 Sección de Reumatología - Hospital Marina Baixa - Villajoyosa - Alicante
2 Centro de Investigación Operativa - Universidad Miguel Hernández - Elche - Alicante 

Correspondencia:  Dr. Gregorio Santos Soler - Sección Reumatología - Hospital Marina Baixa - Alcalde Botella Mayor, 7 - 03570
Villajoyosa (Alicante)
*santosgre@gmail.com

Palabras clave: opioides mayores, dolor hombro.

/ RESUMEN
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que a la posición del principio farmaco-
lógico en la escalera analgésica. 

El objetivo principal del estudio es la
evaluación de la eficacia y seguridad del
fentanilo o buprenorfina transdérmicos
en el tratamiento del dolor de hombro.
Son objetivos secundarios conocer las
características de los pacientes con DH
remitidos a la Consulta de Reumatolo-
gía y comparar la eficacia del tratamien-
to con OM frente al tratamiento analgé-
sico habitual mediante antiinflamatorios
no esteroideos (AINE) y/o infiltración.

MATERIAL Y MÉTODO
Se evaluaron a 120 pacientes, atendidos
en la consulta de Reumatología del Cen-
tro de Especialidades de Benidorm (Ali-
cante), durante los meses de octubre a
diciembre de 2008. Se recogieron datos
epidemiológicos, demográficos, clíni-
cos, pruebas de imagen realizadas, trata-
miento analgésico recibido antes de la
evaluación basal y la respuesta al
mismo.

A todos los pacientes se les realizó
una exploración física, radiografía y
ecografía del hombro que había motiva-
do la consulta. De forma basal y al reci-
bir el resultado de la ecografía de hom-
bro, se midió el dolor medio y máximo
percibidos durante la semana previa a la
visita mediante una escala analógica
visual (EVA), de puntuación entre 0
(ausencia completa de dolor) hasta 10
(máximo dolor descriptible).

Tras la evaluación por el reumatólo-
go en la visita basal, se informaba al
paciente de las diversas opciones de tra-
tamiento, instrucciones de manejo, así
como de sus posibles efectos secunda-
rios. Se prescribió tratamiento con un
opioide mayor a todos los pacientes que
lo aceptaron como opción terapéutica,
una vez informados de las característi-
cas del tratamiento y del proceso de
atención. El fármaco opioide adminis-
trado se decidió de forma aleatoria
según el orden de remisión a la consulta,
fue 12 μg/hora de fentanilo en los
pacientes del 1º al 60º, o 17,5 μg/hora de
buprenorfina del 61º al 120º, en parche
transdérmico. Se pautó tratamiento
analgésico con: paracetamol (3 gramos

diarios) y pauta con AINE a la dosis
máxima recomendada, durante un
periodo variable de 1 a 6 semanas. Los
pacientes que aceptaban se les realizó
una infiltración local (intraarticular con
abordaje subacromial) con 40 mg de
triamcinolona y 2 ml de anestésico local
(Scandicain® 20 mg/ml, sin vasocons-
trictor). A los pacientes que rechazaban
o en los que estaba contraindicado el tra-
tamiento con AINE, se les indicaba aso-
ciar como coadyuvante analgésico:
metamizol (de 1 a 6 dosis diarias de 575
mg, pautado como analgesia de rescate),
relajantes musculares (cuando el dolor
se acompañaba de semiología de con-
tractura muscular), antidepresivos o
antiepilépticos (cuando el dolor presen-
taba características al menos parcial-
mente de dolor neuropático), calor o frío
locales y ejercicios de movilización y
pendulares para el hombro. 

Se consideraron contraindicaciones
absolutas para el tratamiento con opioi-
des: la presencia de alteración de las
funciones mentales superiores, haber
presentado íleo obstructivo o descom-
pensación de la función respiratoria
(ingreso hospitalario o atención en
urgencias por insuficiencia respiratoria,
reagudización de EPOC o asma) en los
últimos 3 meses. Los AINE se evitaron
en presencia de insuficiencia renal,
patología cardiovascular inestable
(haber presentado reagudizaciones,
haber requerido ingreso hospitalario o
atención urgente, así como cualquier
cambio de tratamiento de la misma) o
episodio de hemorragia digestiva,
durante los 3 meses previos. Para ambos
tipos de fármacos, la hipersensibilidad a
los mismos fue considerada contraindi-
cación. 

Se recogieron los acontecimientos
adversos (AA) especificando que fueran
relacionables con el tratamiento opioi-
de, en especial las náuseas (N), vómitos
(V), estreñimiento, dolor abdominal,
somnolencia y confusión; o con los fár-
macos analgésicos: especialmente
hipertensión arterial (HTA), alteración
de la función renal, hepática o dispepsia.

Finalmente se recogió la evaluación
final del paciente sobre la eficacia del

tratamiento realizado y la posterior deri-
vación hacia los Servicios de Rehabili-
tación (RHB) y/o Traumatología
(COT).

Variables de estudio
Se analizó la eficacia mediante los cam-
bios en la valoración subjetiva del
paciente de la intensidad del dolor
mediante EVA respecto al valor basal.
La principal variable sobre la seguridad
fueron los acontecimientos adversos
notificados o recogidos, así como la
valoración de la severidad de los mis-
mos.

Análisis estadístico. Los análisis se
han realizado utilizando los paquetes
estadísticos SPSS v.17 y R v.2.9.0. Para
los contrastes tanto de proporciones
como de medias, para estudiar diferen-
cias tras intervención, se han aplicado
técnicas para muestras pareadas (t-stu-
dent y Mcnemar).

RESULTADOS
Se analizaron 120 pacientes consecuti-
vos remitidos a Consulta de Reumatolo-
gía por DH. El 75% de los pacientes
eran mujeres. En ambos sexos, la edad
media era de 59 años. El 37% de los
pacientes realizaba su actividad laboral
y un 5% se hallaba con incapacidad
laboral transitoria por DH. El 17% refe-
rían antecedentes previos de DH en el
hombro afecto y el 9% habían recibido
alguna infiltración previamente (al
menos 1 año antes y no referido al episo-
dio actual). 

La comorbilidad más frecuente aso-
ciada fue la HTA (24%), seguida de car-
diopatía isquémica o enfermedad cere-
bral vascular (11%), patología psiquiá-
trica 8%, diabetes 7%, osteopenia u
osteoporosis 6%, enfermedad tiroidea
5%, enfermedad pulmonar obstructiva
(EPOC/asma) 4%, patología articular
inflamatoria 3%, y fibromialgia 3%.
Una paciente había sido diagnosticada
de neoplasia de mama y otro paciente
había sido intervenido quirúrgicamente
(acromioplastia) del hombro previa-
mente. El dolor en el hombro derecho
fue la causa de consulta en el 62% de los
pacientes. Sólo en un paciente con debut

Originales
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Originales

de polimialgia reumática estaban afecta-
dos ambos hombros.

El tiempo de evolución medio del
dolor era de 10.93 ±12.81 meses. Por
encima de 12 meses se encontraba el
17% y menos de 3 meses el 22%. En la
evaluación basal, el 62% de los pacien-
tes describieron su dolor como modera-
do (4 a 6 sobre 10), el 21% como severo
(7 a 10 sobre 10), mientras que el 17% lo
describieron como leve. La evaluación
del dolor basal mediante EVA fue para
el dolor máximo percibido durante la
semana en curso de 7.95 ±2.5 y para el
dolor medio de 5.18 ±2.2. La media del
dolor máximo y medio obtenido según
el tipo de tratamiento fue respectiva-
mente: 8.5 y 5.7 para el grupo que reci-
bió tratamiento con OM; 8.3 y 5.9 en los
pacientes que recibieron solamente
infiltración y 7.1 y 4.3 en los que recha-
zaron tanto el tratamiento con OM como
la infiltración (tabla 1).  

El 38% de los pacientes aportaban
alguna prueba de imagen realizada pre-
viamente a la consulta basal. Se solicitó
una radiografía simple del hombro en el
57% y una ecografía en el 79% de los
pacientes.

En la visita basal, el 22% de los
pacientes seguían tratamiento analgési-
co con paracetamol, el 51% con AINE,

el 15% con tramadol u otros opioides y
el 18% habían realizado alguna técnica
de rehabilitación. Tras la evaluación clí-
nica basal, los grupos de tratamiento se
distribuyeron de la siguiente forma: OM
más infiltración local en el 32% de los
pacientes, OM y rechazan la infiltración
el 11%, infiltración local rechazando
OM el 25% y rechazan ambos tipos de
tratamiento el 32%. En tres pacientes el
cuadro se había resuelto en el momento
de acudir a la visita basal. El 69% reci-
bieron AINE, en el 57% se realizó infil-
tración local en el hombro, recibieron
paracetamol el 52%, metamizol el
27,5%, relajantes musculares el 8%,
antidepresivos el 6% y antiepilépticos el
1%. Iniciaron tratamiento con un OM
transdérmico el 44%, con fentanilo 12.5
mcg el 19%, y con buprenorfina 17,5
mcg (medio parche de 35 mcg), el 25%.

La visita de revisión a los 126 ±65
días se realizó a la recepción de los
resultados de la ecografía de hombro.
En esta visita la evaluación del dolor
máximo y medio fue de 5.9±3.1 y 4±2.8
respectivamente. El 43% de los pacien-
tes describieron su dolor medio como
moderado (4 a 6 sobre 10), el 14% como
severo (7 a 10 sobre 10) y el 43% como
leve. El 52.5% de los pacientes conside-
raron satisfactoria la intervención.

En la consulta de revisión se observó
una significativa reducción del Dolor
Máximo en el grupo en el que se asoció
OM e infiltración, en el cual pasó de una
media de 8,5 ±1,38 a 6,28 ±3,03 (p
<0,001), manteniéndose la mejoría más
allá de 4 meses.  También se obtuvo efi-
cacia con la administración de infiltra-
ción sin OM, al reducirse el dolor máxi-
mo desde 8,3 ±2,31 a 5,06 ±3,04
(p=0,009). Entre los que siguieron trata-
miento sólo con OM se observa una ten-
dencia a la mejoría del dolor máximo,
que pasa de una media de 8,5 ±2,58 a
7,33 ±3,43 (p=0,496), mientras que los
que rechazaron tanto el tratamiento con
OM como la infiltración, mostraron una
mejoría del dolor que pasa de 7,1 ±2,62
a 5,06 ±3,04 (p=0,009). Los pacientes
que referían una resolución del cuadro
presentaban inicialmente una EVA de
dolor máximo de 2,8 ±2,75.

De los pacientes que optaron por el
tratamiento con OM, 46 de 51 (90,2%)
presentaban un dolor máximo mayor de
7/10, mientras que entre los que lo
rechazaron, sólo 37 de 51 (72,55%) pre-
sentaban dicha intensidad del dolor. En
la visita de revisión el porcentaje de
pacientes con dolor máximo mayor de
7/10 disminuyó hasta el 56,41% entre
los pacientes con OM, (-33,79% respec-
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TABLA 1

GRUPOS DE TRATAMIENTO OPIOIDE MAYOR Y EVALUACIÓN DEL DOLOR MÁXIMO Y MEDIO

Grupos de Tratamiento Opioide Mayor (OM) con / sin Infilración (Ix) y Dolor

Dolor Máximo Dolor Medio

Visita Basal Revisión % mejoria p-valor Visita Basal Revisión % mejoria p-valor

OM más Ix 8.5 ±1.4 6.3 ±3.0 <0.001 5.7 ±1.6 4.4 ± 2.9 0.019

-2,34 ±3,10 27,53% <0,001 -1,14 ±2,61 20% 0,021

OM Rechaza Ix 8.5 ±2.6 7.3 ±3.4 0.496 5.9 ±1.4 4.5 ±3.5 0.221

Opioide Mayor -2,09 ±3,6 27,53% 0,001 -1,21 ±2,73 20,51% 0,008

Ix Rechaza OM 8.3 ±2.3 5.3 ±2.8 0.003 5.9 ±2.7 4.2 ±2.6 0.032

Infiltración 2,72 ±3,19 32,77% <0,001 -1,44 ±2,74 24,41% 0,002

Rechaza Opioide Mayor e Infiltración 7.1 ±2.6 5.0 ±3.0 0.009 4.3 ±2.2 2.8 ±2.3 0.041

Resolución del Episodio 2.8 ±2.7 1.0 ±1.7
de Dolor de Hombro



to a la visita Basal)  frente al 32,26%, (-
40,29%) entre los que rechazaron los
OM. 

Respecto a la evolución de la EVA de
los pacientes para el Dolor Medio según
el tratamiento recibido, se observa sig-
nificación estadística en los grupos que
habían recibido OM más infiltración
(p=0.019), infiltración local aislada por
rechazo a OM (p=0.032) y los que
rechazaban ambas, OM e infiltración
(p=0.041). Sin embargo, no se obtuvo
diferencias significativas entre los
pacientes que recibían OM y rechaza-
ban infiltración local (p=0.221).

En la visita de revisión respecto a la
visita basal, la disminución media del
dolor medio entre los pacientes en trata-
miento con OM fue de -6,94% frente al
-8,64% en el grupo que rechazaron OM.

En cuanto a la aparición de AA rela-
cionados con el tratamiento, 2 pacientes
presentaron aumentos de la tensión arte-
rial en relación a AINE (ambos con
HTA conocida y en tratamiento para la
misma) y 1 paciente presentó dispepsia
después de 3 semanas de tratamiento,
estando en tratamiento concomitante
con omeprazol. Respecto a los pacientes
que recibieron infiltración local en el
hombro, 2 presentaron parestesias y 1
debilidad muscular posterior a la admi-
nistración de la infiltración. Entre los
pacientes con OM (tabla 2) el 27%
abandonaron el tratamiento por AA
(precozmente, en la primera semana):
náuseas el 22%, vómitos el 10%, males-
tar general o somnolencia el 4%. Dos de
los pacientes que aceptaron el trata-
miento con OM, no lo llegaron a iniciar.
Se derivaron al Servicio de Rehabilita-
ción el 33%, y al de Cirugía Ortopédica
el 5,8% de los pacientes.

DISCUSIÓN
El DH es una patología común en las
consultas de Reumatología, debido
tanto a causas de origen local o de ori-
gen referido1,2,3. La incidencia de dolor
de hombro se estima en más de 11 casos
por 1.000 pacientes y año4. Aproxima-
damente el 40% de la población lo sufri-
rá a lo largo de la vida1, con predominio
de la población trabajadora (incidencia

de hasta el 18%) y sujetos ancianos5-7. 
El origen de su frecuente afectación y

de la trascendencia de la misma radica
en la funcionalidad de la articulación del
hombro. Por un lado precisa una gran
capacidad y flexibilidad funcional,
junto con la necesidad de dar estabiliza-
ción mediante unas estructuras estáti-
cas, los ligamentos, y una compleja
estructura dinámica constituida por los
músculos y tendones del manguito de
los rotadores, sin olvidar las estructuras
nerviosas que recogen la sensibilidad y
conducen la motricidad de las mismas8,9. 

La edad conduce a un perfil de
paciente con dolor de hombro: a)
sobreuso con estiramiento de los liga-
mentos acromio-claviculares en jóve-
nes10, b) lesión del manguito de los rota-
dores con afectación del supraespinoso
y tendinosis o desgarro de otras estruc-
turas en edades intermedias7,11,12, y c)
hombro congelado, artrosis, afectación
bilateral (tanto inflamatoria, como aso-
ciada a diabetes13-17, patología tiroidea y
otros procesos mórbidos que condicio-
nan inmovilidad, tales como el Parkin-
son y los eventos cerebro-vasculares)
que son más frecuentes en edad avanza-
da. Por tanto, la lesión del manguito de
los rotadores y, particularmente la afec-
tación del supraespinoso, es la patología
más prevalente por encima de los 30
años18. La presencia de una mala biome-
cánica o práctica funcional, junto a fac-
tores como una pobre condición muscu-
lar, malas posturas y una inadecuada
protección por parte de la bursa sub-
acromiodeltoidea, provocaría que las
lesiones progresen desde el fenómeno
de inflamación aguda, hacia la calcifica-
ción, engrosamiento y, finalmente,  el
desgarro tendinoso. La progresión hacia
el desgarro tendinoso ocurre como
resultado final del síndrome subacro-
mial crónico, degeneración tendinosa y
lesiones traumáticas7,11,12,17. 

Entre nuestros pacientes destaca el
predominio de mujeres (75%), propor-
ción más elevada que en otras publica-
ciones donde llega a representar el 56%4

o el 52%8; y muy próxima al 71% del
estudio EPIDOR19. En nuestro estudio el
dolor se revestía de características de

cronificación, por el tiempo medio tras-
currido y su perpetuación (tiempo
medio de evolución de 11 meses), en
comparación con otros estudios que
mostraban duración de 12 a 14 sema-
nas20. La  intensidad para el dolor máxi-
mo,  durante la semana previa a la visita
basal, fue de 8 sobre 10, y hasta el 84%
de los pacientes valoraron el dolor como
moderado a severo (> 4/10); próximo al
descrito en el trabajo de Miranda8,
donde el dolor referido como principal
motivo de consulta se elevó hasta el
86%, y más de la mitad de las pacientes
con dolor de hombro referían dolor
medio de 5/10.

En nuestro trabajo el dolor medio en
los grupos de tratamiento con opioide
(asociado o no a infiltración fue de 5,7 y
5,9, respectivamente, al igual que en el
estudio EPIDOR19. El dolor medio per-
cibido por el paciente fue valorado
como intenso (>7/10) en el 29% de los
pacientes en nuestro estudio frente al
20% del estudio EPIDOR19, y el 15% del
estudio realizado por Miranda8.

El enfoque del manejo terapéutico
del hombro doloroso debe ser múltiple.
En una fase aguda se basa en la aplica-
ción de frío junto al reposo articular y
analgésicos, incluyendo un período
corto de 7 a 10 días con AINE20,21. Otros
tratamientos disponibles dependiendo
de la concreta situación clínica son la
infiltración local de glucocorticoides,
nitratos tópicos, diferentes modalidades
de terapia física: electroestimulación,
ionto y phonoforesis, laser-terapia, pro-
gramas de fisioterapia para prevenir y
recuperar movilidad, así como disten-
sión articular, liberación artroscópica o
reparación quirúrgica en casos seleccio-
nados22-45. En nuestro estudio recomen-
damos tratamiento con AINE en todos
los pacientes que no presentaban con-
traindicación para su uso y durante un
periodo de tiempo más prolongado,
pues el dolor está presente durante
periodos de tiempo superiores. 

El empleo de OM en el tratamiento
del DH no está suficientemente estable-
cido. Los opioides son reconocidos
como el más potente analgésico, pero su
empleo en patología reumática sigue
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siendo objeto de controversia46,47. Los
OM entran a formar parte del tercer
escalón de la escalera analgésica de la
OMS, aprovechando su acción potente
sobre la recepción de información noci-
ceptiva y la incorporación de los proce-
sos afectivos en la sensación y percep-
ción del dolor; así como su actuación
sobre terminaciones periféricas (articu-
lares) en el dolor de origen inflamatorio.

Se disponen de numerosos estudios
aleatorizados con tramadol y oxicodona
asociados o no a paracetamol y de algu-
nos trabajos de registro del uso de fenta-
nilo en patología del aparato locomotor.
En general se dirigen a modelos de dolor
referido al aparato locomotor: artrosis
de grandes articulaciones y lumbalgia
con poblaciones mal definidas47-50. 

Un meta-análisis (41 estudios, más
de 6.000 pacientes, 80% con dolor artró-
sico, lumbar o en pacientes con artritis
reumatoide) mostró una eficacia supe-
rior de OM (oxycodona y morfina)
sobre naproxeno y nortriptilina para el
control del dolor crónico no maligno
(ciclos de tratamiento durante una
media de 5 semanas), consiguiendo al
menos un 30% de mejoría del dolor, e
incluyendo un 44% de pacientes que en
estudios abiertos más prolongados
(entre 7 y 24 meses) seguían el trata-
miento opioide. Aproximadamente el
80% de los pacientes experimentaron
algún AA, siendo los más frecuentes el
estreñimiento 41%, náuseas 32%, y
somnolencia 29%48. La eficacia de los
OM frente al dolor basal o a otros anal-
gésicos no opioides, no fue refrendada
en otro meta-análisis que incluyó
pacientes  con dolor axial49. Otro estudio
que recoge retrospectivamente los datos
de más de 100.000 pacientes tratados
con fentanilo, hidromorfona, meperidi-
na, morfina y oxicodona, establece su
seguridad mostrando cómo el incremen-
to del uso de OM se acompaña de un
descenso en los casos de uso aberrante
de los mismos del 5% al 3,8%51. Por
tanto, el uso de los opioides permanece-
ría cuestionable, pero resultan modera-
damente eficaces en una fase inicial de
hasta 16 semanas en pacientes con dolor
lumbar crónico exacerbado50.

En nuestro trabajo encontramos un
alto rechazo inicial al tratamiento pro-
puesto (57,5%) y un abandono precoz
del mismo por AA leves: 14 pacientes
(27,45%) (no se produjo ningún ingre-
so hospitalario, y ningún paciente
requirió tratamiento endovenoso por
este motivo). La preocupación por los
AA, así como la posición legal, social y
psicológica del médico, de las socieda-
des científicas y políticas, y del pacien-
te y su entorno ante el uso de opioides
continúan limitando su uso en el dolor
crónico no oncológico. El programa de
uso de los OM en el dolor no oncológi-
co descansa en una adecuada selección
del paciente, un conocimiento de la
patología que se pretende tratar, así
como de los diversos opioides disponi-
bles y del manejo de sus efectos adver-
sos, generalmente predecibles52. 

Desde hace no muchos años la
modificación de la situación y concep-
ción del cáncer, que pasa a ser un proce-
so a menudo crónico, y la aparición de
nuevas presentaciones de OM, cuya
equivalencia analgésica los sitúa en un
escalón inicial, deberían de introducir
una modificación en nuestra interven-
ción. Proponemos un tratamiento modi-
ficado del DH integrando los OM junto
a los tratamientos hasta ahora recomen-
dados. Los pacientes idealmente candi-
datos serían aquellos con dolor modera-
do a severo en los que otros tratamientos
han mostrado ineficacia o su uso está
limitado por la comorbilidad a ellos atri-
buible, cuando la respuesta analgésica
no sea satisfactoria, cuando alguna de
las intervenciones tradicionales no sea
posible por estar contraindicada o,
desde el principio, en pacientes con
dolor moderado o severo, atribuido a
una patología limitante y cuya resolu-
ción no cabe esperar que sea rápida. Su
uso se puede plantear como opción pri-
mordial, pero también como terapia
coadyuvante, debido a la flexibilidad de
la dosis y a las diferentes vías de admi-
nistración.  

Una estrategia activa de tratamiento
analgésico combinando fármacos
(opioides, AINE y analgésicos no opiá-
ceos), con medidas de terapia física

(calor y frío locales, ejercicios de movi-
lización) e infiltraciones locales de cor-
ticoides obtiene una mejoría significati-
va del DH en un porcentaje apreciable
de pacientes, aunque un 47,5% no tie-
nen  una respuesta satisfactoria.

CONCLUSIONES
1.- La adición de un OM en el tratamien-
to del DH moderado-severo fue eficaz.
Se debe tener en cuenta la posibilidad de
tratamiento analgésico adjuntando un
OM desde el inicio, cuando la intensi-
dad del dolor y las características del
paciente así lo aconsejen.

2.- Un porcentaje elevado (47,5%) de
pacientes con dolor de hombro no alcan-
zan una respuesta satisfactoria con inde-
pendencia del tratamiento prescrito.

3.- Los pacientes en tratamiento con
OM, presentaron acontecimientos
adversos precozmente, que motivaron el
abandono del tratamiento en el 29% de
ellos.

TABLA 2

ACONTECIMIENTOS ADVERSOS (AA) ENTRE

LOS 49 PACIENTES TRATADOS CON OM

Acontecimientos Adversos

Abandonos por AA 27%

Náuseas 12%

Náuseas y vómitos 10%

Malestar general 4%

Somnolencia 4%

Prurito 2%

Estreñimiento 2%

Vértigo 2%

Cefalea 2%

Retención urinaria 2%

Infección urinaria 2%

Síndrome de abstinencia 2%

Pérdida de adherencia 
del parche 2%
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4.- Las características del cuadro
deben hacernos buscar un programa
terapéutico multidisciplinar y prolonga-
do, junto a estrategias que permitan una
mejor supervisión del tratamiento y de
los efectos del mismo.
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La policondritis recidivante (PR) es una enfermedad inflamatoria poco fre-
cuente que afecta fundamentalmente a estructuras cartilaginosas. Se
describen cuatro casos de PR diagnosticados en el Servicio de Reumato-
logía del Hospital General Universitario de Valencia. 
Se analizan las características demográficas y las manifestaciones clínicas
que presentaron los pacientes en el momento del diagnóstico y durante la
evolución de la enfermedad, así como el tratamiento administrado.
La media de edad al diagnóstico fue de 54.5 años. La condritis auricu-
lar fue un hallazgo constante en todos los pacientes. La segunda mani-

festación más frecuente fue la afectación articular. Se asoció síndrome
mielodisplásico en el 50% de los pacientes. Todos respondieron al tra-
tamiento con prednisona, sin precisar un tratamiento alternativo. El
diagnóstico fue rápido en todos los pacientes por presentar afectación
del pabellón auricular en el debut de la enfermedad. La respuesta a cor-
ticoides fue buena. Hay que realizar un exhaustivo seguimiento de
todos los pacientes diagnosticados de policondritis recidivante, ya que
puede asociarse a patología maligna (un 50% de los casos que presen-
tamos). 

Policondritis recidivante: estudio de cuatro pacientes
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/ RESUMEN

INTRODUCCIÓN

L
a policondritis recidivante es una
rara enfermedad inflamatoria
multisistémica que afecta a

estructuras cartilaginosas y a otros tejidos
corporales, especialmente al cartílago
auricular y nasal. También son frecuentes
la afectación de articulaciones, árbol tra-
queobronquial y estructuras ricas en pro-
teoglucanos como los ojos. Dicha afecta-
ción puede ser severa, y puede compro-
meter la integridad estructural y funcional
de los tejidos afectados. En menor medi-
da también puede afectar al sistema car-
diovascular, renal y nervioso1-3.  

Se asocia a otra enfermedad aproxi-
madamente en un tercio de los pacien-
tes, normalmente con alguna forma de
vasculitis sistémica, colagenosis o sín-
drome mielodisplásico4-6.

Las manifestaciones clínicas y el
curso de la PR varían en cada paciente.
A menudo las manifestaciones tempra-
nas no se reconocen durante largos
periodos. Por ello, en muchas ocasiones
el diagnóstico se obtiene sólo cuando
hay manifestaciones floridas como la
inflamación del pabellón auricular,
deformidad nasal, u otras manifestacio-
nes de destrucción cartilaginosa. 

La incidencia anual es de 3.5 casos
por millón1,7. Puede afectar a individuos
de cualquier edad, sexo y raza, aunque
se ha visto que es más prevalente en la
raza caucásica y en un rango de edad
entre los 40 y 60 años. No hay diferen-
cias entre hombres y mujeres.

La etiología es desconocida, pero en
un 30-60 % de los pacientes se han
hallado autoanticuerpos circulantes

contra el colágeno tipo II, así como anti-
cuerpos contra el colágeno tipo IX y XI.
También se ha descrito depósitos de
inmunocomplejos del tipo IgG, IgM,
IgA y C3. Se ha evidenciado una res-
puesta inmunitaria a proteínas no colá-
genos, como la matrilina-1, así como
proteínas de matriz no oligoméricas. Se
ha documentado asimismo un incre-
mento del HLA DR48.

MATERIAL Y MÉTODO
Describimos 4 casos de policondritis
recidivante diagnosticados en el Servi-
cio de Reumatología del Hospital Gene-
ral Universitario de Valencia en los últi-
mos tres años.

Se analizaron la edad y el sexo de los
pacientes, las manifestaciones clínicas
que presentaban en el momento del



diagnóstico y durante la evolución de la
enfermedad, así como el tratamiento
administrado.

A todos los pacientes diagnosticados,
se les realizó un estudio con radiografía
de tórax, radiografía ósea, analítica
(hemograma, bioquímica, autoanticuer-
pos, factor reumatoide, velocidad de
sedimentación globular y proteína C
reactiva), biopsia de la condritis y valo-
ración por otorrinolaringólogo, cardió-
logo y oftalmólogo. En los casos indica-
dos se realizó ecocardiografía y TAC
traqueal.   

CASO 1: Varón de 68 años que con-
sultó por cuadro constitucional de 6
meses de evolución, asociado a febrícu-
la vespertina, sudoración nocturna y
artralgias en rodilla y tarso izquierdos
sin signos inflamatorios. Presentaba
además hipoacusia en oído izquierdo. A
la exploración física se auscultaba un
soplo sistólico 2/6 en foco mitral, siendo
el resto de la exploración anodina. En la
analítica destacaba una anemia normo-
cítica con hemoglobina de 9.6 g/dl,
VSG de 120 mm/h y PCR 10.3 mg/dl.
Los autoanticuerpos (ANA, ENA,

ANCA), factor reumatoide y anticuer-
pos citrulinados fueron negativos. Pro-
teinograma normal, serologías y mar-
cadores tumorales negativos. Mantoux
y Booster también fueron negativos. Se
realizaron las siguientes exploraciones
complementarias: Ecocardiografía:
insuficiencia pulmonar, aórtica y tri-
cúspide; TAC cervico-torácico-abdó-
mino-pélvico y estudio radiológico
articular normales. La biopsia de médu-
la ósea fue compatible con una anemia
de proceso crónico. Durante el ingreso
presentó enrojecimiento, edematiza-
ción y dolor del pabellón auricular. La
biopsia del cartílago auricular fue com-
patible con PR. Se inició tratamiento
con prednisona y hubo una mejoría clí-
nica. En la exploración  se detectó una
hipoacusia neurosensorial del oído
izquierdo y un defecto del cierre de las
cuerdas vocales con edema aritenoideo.
Durante el seguimiento manifestó un
síndrome mielodisplásico, falleciendo
a los dos años del diagnóstico.

CASO 2: Mujer de 24 años que con-
sultó por un cuadro de artralgias bilate-
rales en articulaciones metacarpofalán-
gicas, rodillas y tobillos con signos
inflamatorios de dos meses de evolu-
ción asociado a xeroftalmía, eritema y
tumefacción en pabellón auricular
izquierdo desde el inicio del cuadro. A la
exploración física se objetivaron única-
mente signos inflamatorios en pabellón
auricular. El estudio radiológico articu-
lar fue normal. Test de Schirmer negati-
vo. La analítica mostraba elevación de
VSG (56 mm/h) y PCR (6 mg/L), con
autoanticuerpos, factor reumatoide (FR)
y anticuerpos citrulinados negativos. La
biopsia auricular fue compatible con
PR. El ECG y la radiografía de tórax
fueron normales. Se detectó una insufi-
ciencia mitral ligera mediante ecocar-
diograma. Los estudios ORL y oftalmo-
lógicos, fueron normales. Se inició tra-
tamiento con prednisona con buena res-
puesta.

CASO 3: Varón de 80 años de edad,
que fue remitido a las consultas externas
de Reumatología por presentar signos
inflamatorios en pabellón auricular de
un año de evolución aproximadamente.

No refería artralgias. Como anteceden-
tes destacaba el reciente diagnóstico de
síndrome mielodisplásico (anemia
refractaria). La analítica mostraba ane-
mia, elevación de VSG y PCR, siendo el
resto normal con autoanticuerpos y FR
negativos. El estudio oftalmológico,
ORL y cardiológico fue normal. La
biopsia auricular fue compatible con PR
y se inició tratamiento con corticoides
con mejoría clínica.

CASO 4: Mujer de 46 años que con-
sultó por cuadro de dolor y eritema en
ambos pabellones auriculares de 18
meses de evolución, asociado a disfo-
nía, dolor en articulaciones esternocos-
tales y metacarpofalángicas. También
refería hipoacusia. A la exploración pre-
sentaba condritis costal y signos infla-
matorios en articulaciones metacarpofa-
lángicas de la mano derecha. La biopsia
auricular fue compatible con PR. La
analítica realizada fue normal salvo ele-
vación de VSG (72 mm/h) y PCR (2.6
mg/L). Los autoanticuerpos, FR y anti-
cuerpos citrulinados fueron negativos.
El estudio radiológico articular mostra-
ba signos artrósicos. La radiografía de
tórax y el TAC traqueal fueron norma-
les, así como los estudios cardiológico,
oftalmólogico y ORL. Se inició cortico-
terapia obteniéndose una buena res-
puesta.      

RESULTADOS
Se describen cuatro casos de PR, dos
mujeres y dos varones de raza caucasia-
na. La edad media al diagnóstico fue de
54.5 años. 

La condritis auricular (figura 1) fue la
manifestación más frecuente siendo un
hallazgo constante en todos los pacien-
tes. Uno de ellos presentó condritis cos-
tal. Tres de los pacientes presentaron
manifestaciones articulares, consisten-
tes en poliartritis de predominio perifé-
rico en dos de los casos y poliartralgias
también periféricas en el restante. Un
paciente presentó al diagnóstico hipoa-
cusia neurosensorial y defecto del cierre
de cuerdas vocales con edema aritenoi-
deo. Dos pacientes presentaron afecta-
ción valvular en la ecocardiografía.

Todos los pacientes presentaron
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FIGURA 1

Pabellón auricular enrojecido, aumen-
tado de tamaño y doloroso a la presión
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velocidades de sedimentación globular
(VSG) y proteína C reactiva (PCR) ele-
vadas, con factor reumatoide, anticuer-
pos citrulinados, ANA y ENA negati-
vos.    

En la mitad de los pacientes se asoció
un síndrome mielodisplásico, con falle-
cimiento de uno de ellos. En uno de los
pacientes el diágnóstico precedió a la
PR.

Todos respondieron al tratamiento
con prednisona y ninguno precisó un
tratamiento alternativo. 
DISCUSIÓN
La PR es una enfermedad sistémica
poco frecuente, que afecta a individuos
de todas las razas, aunque es más fre-
cuente en la caucasiana. Al igual que en
nuestros pacientes afecta por igual a
hombres y mujeres de todos los rangos
de edad, siendo más frecuente entre los
40 y 60 años2 (la media de edad de nues-
tros casos fue de 54.5 años).

No existe ningún test específico para
el diagnóstico de PR. Éste se establece
por la combinación de hallazgos clíni-
cos, datos de laboratorio, pruebas de
imagen y biopsia del cartílago afectado9.
De forma característica, la anatomía
patológica del cartílago muestra inicial-
mente una pérdida de la tinción basófila
de la matriz cartilaginosa acompañado
de infiltrados formados principalmente
por células mononucleares, aunque tam-
bién puede haber infiltrados de leucoci-

tos polimorfonucleares. Posteriormente
el cartílago degenerado puede ser susti-
tuido por tejido fibroso (figuras 2 y 3). 

Inicialmente para el diagnóstico se
debían cumplir al menos tres de los cri-
terios de McAdams10 : a) condritis auri-
cular bilateral, b) poliartritis inflamato-
ria seronegativa no erosiva, c) condritis
nasal, d) inflamación ocular (conjuntivi-
tis, queratitis, escleritis/epiescleritis,
uveítis), e) condritis del tracto respirato-
rio (cartílagos laríngeos y/o traqueales),
f) disfunción coclear y/o vestibular
(hipoacusia neurosensorial, tinitus y/o
vértigo). Pero posteriormente Damiani
y Levine11 sugirieron que el diagnóstico
podría establecerse por cualquiera de las
formas siguientes: a) sólo con uno o más
de los criterios de McAdams si la biop-
sia es positiva, b) tres o más de estos cri-
terios, o c) si hay condritis en dos locali-
zaciones separadas que responden a glu-
cocorticoides o a la dapsona. 

La condritis auricular es la caracterís-
tica clínica más llamativa. Se manifiesta
inicialmente como eritema, inflamación
y dolor de la porción cartilaginosa del
pabellón auricular, respetando el lóbulo.
Se trata de la manifestación más fre-
cuente, apareciendo en el 90% de los
pacientes durante el curso de la enfer-
medad. Todos nuestros pacientes pre-
sentaron condritis auricular, siendo la
forma de presentación de la enferme-
dad. El diagnóstico suele retrasarse años

(se han descrito retrasos incluso de 20
años), pero en nuestros pacientes el
diagnóstico fue rápido ya que la afecta-
ción auricular apareció en el debut de la
enfermedad.

Las manifestaciones articulares ocu-
rren en un 50-80% de los casos, en
forma de oligoartritis y/o poliartritis
aguda y migratoria, no erosiva y asimé-
trica2,12. Esto nos obliga a descartar artri-
tis reumatoide mediante la determina-
ción de FR, anticitrulinados y radiología
articular. La artritis es la segunda mani-
festación más frecuente en nuestros
pacientes, afectando al 50%. 

La condritis nasal aparece en el 70%
de los casos, pero este hallazgo no se
observó en ningún paciente. La hipoa-
cusia (25%) y disfonía (25%) fueron las
siguientes manifestaciones más fre-
cuentes.

Los parámetros de laboratorio son
inespecíficos. Las elevación de la VSG,
PCR y discreta leucocitosis o tromboci-
tosis son útiles para valorar el grado de
actividad. Por lo general, aparecerá ane-
mia típicamente normocítica normocró-
mica en algún momento del curso de la
enfermedad. Nuestros pacientes presen-
taron VSG y PCR elevadas al diagnósti-
co con autoanticuerpos negativos.

Aproximadamente un tercio de los
pacientes con PR presentarán una vas-
culitis sistémica, una enfermedad del
tejido conectivo o una enfermedad

FIGURA 2

Corte transversal de la biopsia del pabellón auricular

FIGURA 3

Pérdida de la tinción basófila de la matriz cartilaginosa con
infiltrado de polimorfonucleares y monocitos alrededor del
vaso. Se detecta algún condrocito con necrosis central sustituí-
do por tejido fibroso



maligna. Se desconoce si la asociación

es una coincidencia o es representativo

de una predisposición genética compar-

tida. Un estudio que examinó la inmu-

nogenética de la PR observó que HLA-

DR4 fue significativamente más fre-

cuente en pacientes con PR que en los

controles sanos (60% versus 26%)13. 

Dos de nuestros pacientes presenta-

ron un síndrome mielodisplásico, con el

fallecimiento de uno de ellos por esta

patología. Por lo tanto, es importante el

seguimiento de los pacientes que sean

diagnosticados de PR por la posibilidad

de desarrollar una enfermedad maligna.

Aunque en ocasiones, dicha enfermedad

puede preceder a la aparición de PR4-6.

No existe ningún esquema terapéuti-

co establecido debido a que la etiología

es desconocida, ya que no existen ensa-

yos clínicos controlados, dada la rareza

de la misma. Nuestros pacientes respon-

dieron al tratamiento con esteroides, al

igual que en la mayoría de los casos des-

critos en la literatura2.

Se recomienda inicialmente la utili-

zación de AINE en pacientes que pre-

senten condritis nasal, auricular o artri-

tis. En aquellos casos que no respondan

en siete o diez días deberá pautarse

prednisona (30-60 mg/día) o dapsona

(50-100 mg/día)11,14,15. Las alternativas

para los pacientes que no respondan a

dapsona o glucocorticoides son: una

combinación de ambos o cambiar a una

segunda línea de tratamiento como

ciclofosfamida, azatioprina, metotrexa-

te o micofenolato como monoterapia o

en combinación con dapsona o gluco-

corticoides. El tratamiento de los

pacientes con afectación ocular, laringo-

traqueal, bronquial, cardiovascular,

renal o neurológica, se determinará en

función de la severidad de la enferme-

dad. Inicialmente se recomienda predni-

sona (60-100 mg/día). En casos severos

se debería iniciar tratamiento con la

combinación de un glucocorticoide y

otro fármaco inmunosupresor o inmu-

nomodulador. La elección del inmuno-

supresor es empírica, ya que no hay

suficientes evidencias que apoyen un

régimen frente a otro. Recientemente se

ha descrito que el uso de fármacos bio-

lógicos (adalimumab, etanercept, infli-

ximab, anakinra o tocilizumab) en los

casos de PR refractarios a tratamientos

convencionales producen mejoría de los

síntomas16-21.  
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➢ La PR es una enfermedad poco frecuente.

➢Las manifestaciones clínicas son fundamentales para el diagnóstico (Criterios de
McAdams y de Damiani y Levine), siendo la anatomía patológica un dato impor-
tante, aunque no indispensable en todos los casos.

➢La condritis auricular es el síntoma más frecuente. Otras manifestaciones clínicas
son: artritis (descartar artritis reumatoide), afectación cartílago nasal, alteraciones
oculares, hipoacusia y disfonía.

➢Los datos analíticos son inespecíficos, destacando el aumento de velocidad de
sedimentación globular y positividad de proteína C reactiva.

➢En un tercio de pacientes puede asociarse a vasculitis o enfermedades malignas,
fundamentalmente hematológicas. Esto obliga a hacer seguimiento estrecho de los
enfermos.

➢Los corticoides y AINE, constituyen el pilar terapéutico y si no hay respuesta, pue-
den ser útiles los inmunosupresores. Los fármacos biológicos pueden constituir una
nueva línea terapéutica en casos graves o resistentes al tratamiento estándar.
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INTRODUCCIÓN
La Artritis Reumatoide (AR) es la enfer-
medad inflamatoria articular más fre-
cuente y afecta al 0.5-1% de la pobla-
ción en todo el mundo. Cursa con una
poliartritis simétrica, persistente y des-
tructiva y también puede presentar
manifestaciones extra-articulares. En la
mayoría de los pacientes el curso es pro-
gresivo y produce lesiones estructurales
articulares, deterioro funcional, dismi-
nución de la calidad de vida y aumento
de la morbilidad y mortalidad.1,2

La AR afecta a muchos aspectos de la
vida del enfermo. Al inicio, y debido a la
inflamación, predomina el dolor, la pér-
dida de capacidad funcional y de  cali-
dad de vida. Cuando el daño articular
progresa predomina la discapacidad. La
AR tiene, desde su inicio,  un notable
impacto sobre  aspectos físicos, sociales
y emocionales. Produce una alta inci-
dencia de estrés psicológico atribuido al
dolor, al cansancio y a la discapacidad.
En las fases precoces, los pacientes pier-
den su capacidad para realizar las activi-
dades de la vida diaria, el trabajo y el
ocio. Todo esto merma notablemente la
capacidad laboral y el estado socioeco-
nómico. Casi el 50% de los pacientes
están discapacitados tras 10 años de
enfermedad y un 10% desarrolla grave
compromiso funcional en los primeros
dos años3. La discapacidad depende de
parámetros como la edad, sexo, factores
sociales, psicológicos y co-morbilida-
des. También se relaciona con factores
asociados a la enfermedad como la acti-
vidad inflamatoria  y la destrucción arti-
cular. Estudios realizados en pacientes
con AR tratada precozmente y con un
estrecho seguimiento clínico, demues-
tran que la discapacidad laboral puede

prevenirse con terapias agresivas4. 
En ausencia de terapia efectiva,

durante los dos primeros años aparece-
rán erosiones, osteopenia yuxtarticular
y pérdida del cartílago. La extensión del
daño irreversible y la discapacidad
dependerá del tiempo que pase hasta
que un tratamiento sea efectivo. Como
se ha demostrado en numerosos estu-
dios, el pronóstico de la AR mejora con
un inicio precoz de la terapia. Se ha pos-
tulado la hipótesis de la “ventana de
oportunidad” durante la cual, hay un
periodo muy temprano en el curso de la
enfermedad donde el proceso puede ser
alterado o quizá revertido con retorno a
normalidad. El tratamiento durante ese
periodo resulta más eficaz que el trata-
miento en estadios posteriores, en térmi-
nos de evitar la progresión y alcanzar la
remisión5. 

El concepto de artritis precoz no está
claramente definido en la literatura, ya
que aunque en los ensayos clínicos se
acepta como precoz toda artritis con una
evolución inferior a dos o tres años,   si
aceptamos la hipótesis de “ventana de
oportunidad”, debería entenderse como
precoz  un periodo de varias semanas a
pocos meses.

El dilema aparece debido al hecho de
que entre los pacientes con artritis de
corta duración (menos de 6 semanas)
una proporción importante (40-50%)
tendrán una remisión espontánea y, de
los que presenten una artritis persisten-
te, algunos (33%) desarrollarán AR6. Se
recomienda iniciar tratamiento con
FAME7 ante una artritis de 12-14 sema-
nas de evolución, ya que es altamente
probable que ésta se haga persistente.
Por otra parte, existe evidencia de que
cuanto más enérgico y precoz es el trata-

miento, mejores resultados se obtienen.
Se ha intentado identificar factores pro-
nósticos que permitan detectar a los
pacientes con artritis precoz que acaba-
rán sufriendo una AR. El tratamiento
precoz puede prevenir el desarrollo de
AR, pero un retraso en el tratamiento,
incluso de 4 meses, reduce la probabili-
dad de conseguir la remisión8.

DIAGNÓSTICO
El diagnóstico de AR se establece
mediante criterios basados en la historia
clínica, exploración física, test de labo-
ratorio, hallazgos radiográficos y diag-
nósticos de exclusión. No hay un único
signo clínico, serológico o radiológico
que sea diagnóstico por sí solo.

Los criterios de clasificación de AR
del American College of Rheumatology
de 1988 se idearon con el propósito de
clasificación u homogeinización de los
pacientes, con vistas a realizar estudios
epidemiológicos y ensayos clínicos,
pero su objetivo no es el diagnóstico de
individuos concretos.

Estos criterios son: a)rigidez matuti-
na articular y periarticular de al menos  1
hora de duración, b) artritis de 3 o más
áreas articulares, c) artritis de las articu-
laciones de las manos, d) artritis simétri-
ca, e) nódulos reumatoides, f) factor
reumatoide positivo y g) cambios radio-
gráficos típicos de AR (erosiones  u
osteopenia yuxta-articular).

Para cumplir dichos criterios de cla-
sificación, un paciente deberá presentar
al menos 4 de los 7 criterios. Los 4 pri-
meros deben estar presentes durante 6 o
más semanas.9

Pero estos criterios no son útiles para
la detección precoz de AR, ya que se
establecieron utilizando datos de

Artritis precoz
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pacientes con AR establecida. Los anti-
cuerpos anti-citrulinados no habían sido
descritos en ese momento, los nódulos
reumatoides son manifestaciones tardí-
as, y no se debe esperar a la aparición de
erosiones para diagnosticar la AR.

En los últimos años, se ha desarrolla-
do un modelo predictivo con 7 factores
(tabla 1) para valorar en la visita basal la
probabilidad de desarrollar una artritis
persistente10. Este sistema permite dis-
criminar en la visita inicial entre lo que
puede ser una artritis persistente erosi-
va, artritis persistente no erosiva o una
forma autolimitada de artritis. 

Por otro lado, las técnicas de imagen
como resonancia magnética y ecografía
son capaces de detectar, con mayor sen-
sibilidad que la exploración clínica, la
sinovitis, las erosiones y los hallazgos
patológicos en vainas tendinosas y ente-
sis. En un futuro, es posible que estas
técnicas puedan identificar en las artritis
precoces algún patrón de afectación
articular que pronostique o descarte la
progresión a AR.

En 2009 ACR/EULAR han diseñado
unos criterios para clasificación/diag-
nóstico de Artritis Reumatoide. En ellos

se incluye la serología con factor reuma-
toide y anticuerpos anti-péptido citruli-
nado, así como la  hinchazón articular
diagnosticada clínicamente o por eco-
grafía/resonancia magnética (RM)
(tabla 2). 

PRONÓSTICO
La AR es una enfermedad heterogénea
con un pronóstico difícil de definir pero
una combinación de parámetros clíni-
cos, biológicos y de imagen puede ayu-
dar a predecirlo.  Estos parámetros se
exponen en la tabla 3.

La evolución natural de la enferme-
dad sin tratamiento en la mayoría de
pacientes es desarrollar erosiones y des-
trucción del cartílago, lo cual lleva a
destrucción articular, compromiso fun-
cional y aumento de mortalidad. La pre-
sencia  y el nivel de intensidad de estos
factores  puede identificar a los pacien-
tes con más riesgo de desarrollar progre-
sión de la enfermedad.  Es decir, pacien-
tes con artritis precoz, con varios de
estos factores y a título alto, tendrán una
alta probabilidad de desarrollar  AR.

El pronóstico de esta enfermedad ha
mejorado en los últimos años tanto por
el diagnóstico precoz, el tratamiento
precoz e intensivo y la disponibilidad de
terapias muy efectivas. Los diferentes
estudios clínicos realizados en las últi-
mas décadas han demostrado mejorías
en la actividad de la enfermedad, la
capacidad funcional, el avance radioló-
gico, y otras variables clínicas como dis-
minución de mortalidad, menor tasa de
cirugía por recambio articular y meno-
res tasas de incapacidad laboral en los
pacientes que responden al tratamiento.  

TRATAMIENTO
En las últimas dos décadas el tratamien-
to de la AR ha presentado un cambio
radical, tanto por las nuevas terapias  y
combinaciones de fármacos empleados,
como por el inicio precoz de la terapia. 

Los estudios realizados en la época
anterior a la aparición de los fármacos
biológicos demostraron que el trata-
miento precoz frente al demorado, tanto
en forma combinada como en monote-
rapia, era beneficioso para disminuir la

actividad clínica, alcanzar la remisión y
mantener la capacidad laboral11. No obs-
tante, los pacientes tratados con fárma-
cos modificadores de la enfermedad
(FAME) tradicionales presentan dete-
rioro estructural a pesar de obtener una
remisión clínica.

Los fármacos biológicos anti-TNFα
(infliximab12, etanercept13 y adalimu-
mab14),  rituximab15, abatacept16, golimu-
mab17 y tocilizumab18 han demostrado
ser capaces, en ensayos clínicos de AR
precoz, de disminuir la actividad infla-
matoria, prevenir el daño estructural y
mantener la capacidad laboral. 

Parece que el tratamiento intensivo
con terapia combinada de FAME y cor-
ticoides o bien terapia biológica con
metotrexate se asocia a una eficacia clí-
nica y radiológica superior a la monote-
rapia19.

Hay suficiente evidencia para iniciar
precozmente el tratamiento en la AR,
sobre todo antes de que aparezca la pri-
mera erosión radiológica, con el fin de
evitar la discapacidad y el daño articu-
lar20 y  para alcanzar la remisión (DAS
28 < 2.6 o SDAI<5) o un estado de baja
actividad inflamatoria (DAS 28 <3.2 o
SDAI<11).   

En muchos países existen guías clíni-
cas que recomiendan tratamiento con
terapia biológica tras el fracaso a uno o
dos FAMEs (siendo uno de ellos meto-
trexato) durante tres meses.  Sin embar-
go, no está claro si se debería empezar el
tratamiento con fármacos biológicos e ir
reduciéndolos hasta retirarlos una vez
alcanzada la remisión. La combinación
de metotrexate y anti-TNFα es superior
a metotrexate en prevenir la destrucción
articular progresiva, mejorar la respues-
ta clínica y reducir la discapacidad en la
enfermedad temprana. 

Una posición razonable puede ser
iniciar el tratamiento de la artritis precoz
con metotrexato y realizar revisiones
frecuentes, cada 1-3 meses, para escalar
dosis hasta 25 mg / semana. En estas
revisiones se realizará la valoración clí-
nica mediante recuento de articulacio-
nes tumefactas y dolorosas, valoración
analítica con los reactantes de fase
aguda, escalas analógicas del dolor,

TABLA 1

FACTORES PRONÓSTICOS PARA EL DES-
ARROLLO DE UNA ARTRITIS PERSISTENTE

• Rigidez matutina de 1 hora o más.

• Duración de los síntomas > 6
semanas.

• Artritis de tres o más grupos articu-
lares.

• Compresión dolorosa bilateral de
metatarsofalángicas y metacarpofa-
lángicas.

• Factor reumatoide positivo.

• Anticuerpos anti-péptido citrulina-
do positivo.

• Erosiones radiográficas en manos
o pies.
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radiografías cada 6-12 meses, ecografía
o RM si se considera oportuno, así
como  valoración funcional con los
cuestionarios de salud (HAQ).  Si en los
primeros  tres meses no hay mejoría se
debe valorar asociar terapia biológica o
tratamiento combinado. El control
estrecho de la enfermedad con medidas
objetivas (DAS28, DAS44 o SDAI)
para decidir el aumento o disminución
del tratamiento ha demostrado conducir
a un mayor número de pacientes a
alcanzar la remisión clínica que los con-
troles convencionales21.

Nos queda por conocer si un aborda-
je precoz e intensivo con terapia bioló-
gica sería capaz de prevenir la progre-
sión de la AR a largo plazo y de evitar la
aparición de co-morbilidades y trastor-
nos cardiovasculares. 

Tampoco se conoce en la actualidad
si la retirada de los fármacos biológicos
tras un tratamiento intensivo y precoz es
capaz de lograr una remisión permanen-
te.

Igualmente, se desconoce si la induc-
ción rápida de la remisión clínica es
capaz de prevenir la progresión del pro-
ceso patológico a medio y largo plazo en
la AR precoz.

Por último, debemos identificar
genotipos y/o fenotipos individuales
para saber qué pacientes presentan una
forma agresiva o leve de la enfermedad
y si pueden responder mejor a terapias
específicas.

RECOMENDACIONES DE LA LIGA
EUROPEA CONTRA EL REUMATISMO
(EULAR) PARA EL MANEJO DE LA
ARTRITIS PRECOZ 22

La artritis se caracteriza por hinchazón
articular acompañado de dolor o rigidez.
Los pacientes con artritis de más de una
articulación deberían derivarse a un reu-
matólogo en las primeras 6 semanas de
inicio de los síntomas.

El examen clínico es el método de
elección para detectar sinovitis. En
casos dudosos, la ecografía, power dop-
pler y RM  pueden ayudar a detectar la
sinovitis.

Mediante historia clínica, examen
físico y análisis que incluya hemogra-

ma, transaminasas, anticuerpos antinu-
cleares y sistemático de orina, se puede
realizar el diagnóstico diferencial con
otras enfermedades.

En los pacientes con artritis precoz se
deberían evaluar los siguientes factores
predictivos de enfermedad erosiva y
persistente: número de articulaciones
dolorosas y tumefactas, velocidad de
sedimentación globular, proteína C
reactiva, factor reumatoide, anticuerpos
anti-péptido citrulinado y erosiones
radiográficas.

Los pacientes con riesgo de artritis
persistente o erosiva deberían iniciar
FAME incluso si no cumplen criterios
de enfermedad inflamatoria reumatoló-
gica.

Es importante la información al
paciente sobre la enfermedad, el trata-
miento y  pronóstico de la misma. Los
programas de educación para enfrentar-
se al dolor y mantener la habilidad para

realizar el trabajo se pueden utilizar
como intervenciones adicionales.

Los AINE se pueden considerar
como tratamiento sintomático tras eva-
luar los sistemas cardiovascular, gas-
trointestinal y renal.

Los corticoides sistémicos reducen el
dolor y la inflamación y se pueden con-
siderar terapia ayudante  de los FAME.
Las infiltraciones con corticoides intra-
articulares alivian los síntomas locales
de inflamación.

Entre los FAME, el Metotrexate
debería utilizarse en primer lugar en los
pacientes con riesgo de enfermedad per-
sistente.

El principal objetivo del tratamiento
con FAME es alcanzar la remisión. La
monitorización regular de la actividad
de la enfermedad y de los efectos adver-
sos harán decidir las estrategias de trata-
miento (FAME incluyendo biológicos).

Las intervenciones no farmacológi-

TABLA 2

CRITERIOS DE CLASIFICACIÓN DE LAAR (ACR/EULAR, 2009)
Algoritmo basado en la puntuación para diagnosticar o clasificar AR en un paciente
concreto (punto de corte para AR: ≥ 6/10).

Articulaciones (0-5)

1 articulación grande 0

2-10 articulaciones grandes 1

1-3 articulaciones pequeñas (no contar grandes articulaciones) 2

4-10 pequeñas articulaciones (no contar grandes articulaciones) 3

>10 articulaciones (al menos una articulación pequeña) 5

Serología (0-3)

FR negativo y CCP negativo 0

FR positivo bajo o CCP positivo bajo 2

FR positivo alto o CCP positivo alto 3

Duración de síntomas (0-1)

< 6 semanas 0

≥ 6 semanas 1

Reactantes de fase aguda (0-1)

PCR normal y VSG normal 0

PCR anormal o VSG anormal 1

“Afectación” articular: cualquier articulación tumefacta (clínicamente o por ecografía/reso-
nancia magnética) o articulación dolorosa en un paciente de la población diana.
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cas como ejercicios, terapia ocupacional
e hidroterapia pueden asociarse a la
terapia farmacológica en la artritis pre-
coz.

La monitorización de la actividad de
la enfermedad incluye recuento de arti-
culaciones dolorosas y tumefactas,
valoración global del paciente y del
médico, VSG y PCR. La actividad de la
enfermedad debería determinarse a
intervalos de 1-3 meses mientras no se
alcance la remisión. El daño estructural
debería investigarse mediante  radiogra-
fías de manos y pies cada 6-12 meses
durante los primeros años. La valora-
ción funcional con el cuestionario HAQ
(Health Assesment Questionnaire)
puede usarse de forma complementaria
para valorar la actividad de la enferme-
dad y monitorizar el daño estructural.

Recientemente, en el Congreso
EULAR de 2009 (Copenhage) fueron
presentadas las recomendaciones de
dicha Sociedad para el diagnóstico y tra-
tamiento de la AR, que serán publicadas
en Annals of Rheumatic Diseases en los
próximos meses. Es de destacar que en
ellas se aboga por el tratamiento inicial
en monoterapia con metotrexate, ya que
los autores no encuentran evidencias de
la superioridad del tratamiento combi-
nado con FAME, salvo por la adición de

corticoides, lo cual según ellos constitu-
ye un factor de confusión en los resulta-
dos. También es digno de mención, que
en casos de intolerancia o contraindica-
ción de metotrexate, recomiendan la uti-
lización de leflunomida, sulfasalacina o
sales de oro, estas últimas casi perdidas
en la actualidad del arsenal terapéutico
del reumatólogo. Asímismo, recomen-
damos la lectura de las recientes guías
NICE, 2009 (National Institute for
Health and Clinical Excellence) sobre el
tratamiento de la AR, de libre acceso en
internet. Como dato un tanto contradic-
torio con las guías EULAR, en la guía
británica se aboga por el tratamiento
combinado de FAME. 

CONCLUSIONES
Los siguientes puntos son fundamen-

tales en el diagnóstico y tratamiento pre-
coz de la AR: 

- Concienciar a los médicos de Aten-
ción Primaria para que realicen una
remisión rápida al reumatólogo  de los
pacientes con artritis.

- Atender a dichos pacientes con pre-
cocidad en las consultas de artritis pre-
coz.

- Identificar la AR precoz tras descar-
tar artritis víricas, reactivas, sépticas,
microcristalinas, espondiloartritis y
colagenopatías.

- Utilizar precozmente los tratamien-
tos disponibles, siendo de elección al
comienzo el metotrexate y, posterior-
mente, de manera individualizada reali-
zar terapia combinada con leflunomida,
o con sulfasalacina + hidroxicloroquina,
o asociar terapia biológica. Valorar la
posibilidad de añadir desde el comienzo
dosis bajas de corticoides o dosis altas
(pauta COBRA) durante las primeras 6
semanas.

- Realizar un control estricto de la
enfermedad con revisiones frecuentes
para el ajuste de la medicación, hasta
que la enfermedad se halle en remisión o
con baja actividad inflamatoria, para así
poder  prevenir el daño estructural a
largo plazo.
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INTRODUCCIÓN
La Espondilitis Anquilosante (EA) es una
enfermedad articular crónica, progresiva,
que afecta fundamentalmente a la colum-
na y las articulaciones sacroilíacas. La
edad de aparición es característicamente
la tercera década de la vida. La prevalen-
cia se estima en torno a 0.55% de los suje-
tos de raza blanca, y está relacionada con
la positividad para el complejo mayor de
histocompatibilidad HLA-B27. Los
pacientes con EA pueden desarrollar a lo
largo del tiempo una progresión de la sin-
tomatología dolorosa axial, discapacidad
física, disminución de la calidad de vida e
incremento del riesgo de comorbilidades.
También pueden coexistir manifestacio-
nes articulares periféricas (artritis, entesi-
tis, dactilitis), así como manifestaciones
extraarticulares (oftálmicas y digestivas,
fundamentalmente).

El campo de las espondiloartritis
(SpA) ha sufrido grandes avances en la
última década, sin duda, relacionados
con el advenimiento de nuevos trata-
mientos biológicos1.

El factor de necrosis tumoral (TNF)
alfa tiene un papel fundamental en la
enfermedad, demostrado por la eficacia
de los bloqueadores del TNF-alfa en el
tratamiento de la misma. La eficacia de
los antagonistas del TNF-alfa (adalimu-
mab, etanercept, infliximab) ha sido
demostrada tanto en estudios a corto
como a largo plazo2.

Junto a la disponibilidad de  nuevas
terapias, también se ha establecido la uti-
lidad de la Resonancia Magnética (RM)

como una herramienta esencial para rea-
lizar un diagnóstico precoz, para facilitar
el seguimiento de los pacientes y  alcan-
zar un mejor entendimiento de la patoge-
nia de la enfermedad. De la misma
forma, la RM se ha empleando en la con-
fección de nuevos criterios para el diag-
nóstico precoz (grupo ASAS)3.

Tradicionalmente, se han utilizado
los fármacos antiinflamatorios no este-
roideos (AINE) para el control del pro-
ceso inflamatorio del esqueleto axial. El
empleo de los AINE ha estado limitado
por la intolerancia y los efectos adversos
derivados de su uso. Otra limitación que
presentan estos fármacos es que no con-
trolan las manifestaciones extraarticula-
res de la enfermedad4. Hasta un 20% de
los pacientes que son adecuadamente
tratados con AINE mantienen una enfer-
medad articular axial activa.

Al contrario de lo que ocurre en la
Artritis Reumatoide (AR), no dispone-
mos del arsenal terapéutico constituido
por los fármacos modificadores de
enfermedad (FAME), ya que estos no
resultan igual de eficaces en el control
de la EA4, o bien no existen estudios que
avalen su uso.

En este trabajo se ha realizado una revi-
sión de la literatura, escogiendo aquellos
artículos que, o bien son revisiones gene-
rales, o ensayos clínicos controlados,
sobre el tratamiento de la EA. Finalmente,
se recogen las recomendaciones del grupo
ASAS para la clasificación (tabla 1) y el
tratamiento con fármacos biológicos
(tabla 2) de los pacientes con SpA.

USO DE FAME EN EA
Sulfasalacina
La sulfasalacina fue sintetizada en 1938
por la profesora Nanna Svartz (Suecia)
con la intención de tratar la AR, obte-
niendo desde el inicio una mejoría en el
60% de sus pacientes con poliartritis;
también se observaron buenos resulta-
dos en EA. Su mecanismo de acción no
es totalmente conocido. Ejerce una res-
puesta inmunomoduladora, sugerida
por la reducción del número de linfoci-
tos T activados circulantes tras 12 sema-
nas de tratamiento. Asimismo, reduce la
activación de linfocitos B y disminuye
significativamente los niveles de IL-1α,
IL-1β, IL-65 y TNF- α en pacientes con
AR de menos de 1 año de duración. 

Su beneficio en la AR está amplia-
mente contrastado, sin embargo es
menos relevante en la EA. En un metaa-
nálisis de Junmin Chen6, se recogen 11
publicaciones que comparan el uso de
sulfasalacina frente a placebo en
pacientes con EA (un total de 895
pacientes). De los resultados obtenidos,
se concluye que sulfasalacina es eficaz
en la reducción de la VSG y la rigidez
matutina. Sin embargo, no tiene efectos
beneficiosos frente a placebo en la
mejoría de la función física, del dolor,
movilidad espinal, entesitis o valoración
global de la enfermedad.

En otro metaanálisis publicado por los
mismos autores en la Base de datos Coch-
rane7, destacan dos trabajos, en los cuales
sulfasalacina demuestra, frente a placebo,
eficacia en la reducción de artralgias y
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artritis periféricas8,9. Un tercer estudio10

muestra mejoría del dolor lumbar infla-
matorio, expansión torácica, rigidez
matutina, sensación de bienestar, test
occipucio-pared, así como disminución
de la VSG. Este beneficio se produce
sobre todo en pacientes con  menor evolu-
ción de la enfermedad y mayor afectación
periférica. También se ha descrito cierta
eficacia en la prevención de ataques recu-
rrentes de uveítis anterior aguda.

Metotrexato
El uso del metotrexato, por sus efec-

tos antiproliferativos, se remonta más de
50 años atrás para el tratamiento del

cáncer. En los últimos 20 años se ha
convertido en el FAME de elección en el
tratamiento inicial de la AR; además su
uso está extendido en el tratamiento de
otras enfermedades reumáticas. 

El mecanismo de acción por el que
actúa en dichos procesos no es completa-
mente conocido. Sus efectos pueden
derivar de la actividad antifolato, debida
a  la inhibición de la dihidrofolato reduc-
tasa y de otras enzimas folato reductasas.
Asimismo, provoca una reducción de los
niveles de IgG, IgM e IgA, inhibe la acti-
vidad de IL-1 (pero no su producción o
secreción), reduce los niveles de IL-6,
IL-8, del receptor soluble del TNF y del
receptor soluble de IL-25.

Sobre su uso en la EA, son escasos
los estudios  que avalen su eficacia en el
control de la enfermedad. Aquellos tra-
bajos que evalúan respuesta clínico-fun-
cional11 no encuentran beneficio signifi-
cativo para los objetivos primarios de
función física, dolor axial, movilidad
espinal, dolor articular, entesitis, infla-
mación y  sensibilidad a la presión, cam-
bios radiológicos espinales y valoración
global por parte del médico y del
paciente. Sólo un trabajo12 demostró que
metotrexato fue superior a placebo, de
forma significativa, en un 36% (RR
3.18, 95% IC 1.03 a 9.79). Esta respues-
ta global incluía una serie de variables
(rigidez matutina, bienestar físico,
BASDAI, BASFI, HAQ-S, y valoración
global -médico y paciente-), que compa-
radas por separado no mostraban  mejo-
ría frente a placebo. 

Leflunomida
Leflunomida es la última molécula

sintética (FAME) aprobada para el uso
en AR. Como el metotrexato, su meca-
nismo preciso de acción no es completa-
mente conocido. Produce una reducción
de la actividad de los linfocitos T. La
leflunomida se emplea con éxito para el
tratamiento de la AR, de varias manifes-
taciones del Lupus Eritematoso Sisté-
mico, así como en el tratamiento de la
Psoriasis y la Artropatía Psoriásica5. 

A pesar de la eficacia demostrada en
la Artropatía Psoriásica, el uso de leflu-
nomida en EA no ha resultado útil. Un

estudio controlado, de 45 pacientes,
durante 24 semanas13, que utilizó leflu-
nomida (20 mg/día) frente a placebo, no
encontró diferencia significativa respec-
to a la respuesta ASAS 20% (variable
principal). En las variables secundarias
(BASG, BASDAI, BASFI, dolor,
BASMI, recuento articulaciones infla-
madas, PCR y VSG) tampoco mostró
diferencias significativas. 

USO DE FÁRMACOS BIOLÓGICOS EN EA
Infliximab
El uso de infliximab en EA viene avala-
do desde el estudio pivotal (ASSERT),
en el cual, producía una respuesta
ASAS20 del 61.2%, frente al 19.2% del
grupo placebo (P < 0.001).  La respuesta
clínica se producía ya desde la semana
2, y se mantenía a lo largo del estudio
(24 semanas). Además, había una res-
puesta significativa en otros índices
evolutivos como el BASDAI, BASFI,
BASMI, expansión torácica y función
física (SF-36)14.

Posteriormente, otros ensayos clínicos
también han demostrado la eficacia man-
tenida del fármaco a 2 y 5 años, así como
la seguridad del mismo en estos pacien-
tes15,16. En varios estudios se ha  constata-
do una mejoría significativa de las lesio-
nes óseas inflamatorias que se observan
en RM17, tanto a nivel sacroilíaco como
vertebral, así como de parámetros de
inflamación tales como VSG, PCR y
niveles de Hb. Por otra parte, es  conocido
que en los ángulos vertebrales que mues-
tran inflamación mediante RM, existe
mayor probabilidad de que se desarrollen
osteofitos que en las vértebras sin infla-
mación18; por lo tanto la mejoría de dichas
lesiones parece crucial. También se ha
constatado un incremento de la DMO
vertebral y, en menor proporción, de
cadera a los dos años de tratamiento19.
Estudios de evolución radiológica a 4
años sugieren una tendencia al retraso
evolutivo con respecto a cohortes no tra-
tadas con anti-TNF, pero los datos no son
absolutamente concluyentes20. 

Etanercept
El receptor soluble del TNFα, etaner-

cept, tiene una gran eficacia en el trata-
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TABLA 1

CRITERIOS ASAS PARA LA CLASIFICACIÓN

DE ESPONDILOARTRITIS AXIAL (SPA)

Criterios de clasificación ASAS para
la SpA
• Deben ser aplicados en pacientes con
dolor lumbar ≥ 3 meses de duración y
edad de inicio ≤ 45 años:
A) Sacroilitis en imagen + ≥ 1 de las
características de SpA.
B) HLA B27 positivo + ≥ 2 característi-
cas de SpA (diferentes del HLA B27)

Sacroilitis en imagen:
• Inflamación activa en RM altamente
sugestiva de sacroilitis asociada a SpA
• Sacroilitis radiológica definida, de
acuerdo con los criterios modificados
de New York

Características de SpA:
• Dolor lumbar inflamatorio
• Artritis
• Entesitis (talalgia)
• Uveítis
• Dactilitis
• Psoriasis
• Crohn/Colitis ulcerosa
• Buena respuesta a AINE
• Historia familiar de SpA
• HLA B27 positivo
• PCR elevada
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miento de las manifestaciones articula-
res de la EA21. Etanercept mostró una
respuesta ASAS20 del 59% frente al
28% del grupo placebo (p< 0.0001) en
la semana 12. Esta respuesta siguió sien-
do significativa en la semana 24 (res-
puesta ASAS20 del 57% frente al 22%
del grupo placebo, -p < 0.0001-). Mejo-
ran también de forma significativa todos
los componentes ASAS, los reactantes
de fase aguda y la movilidad espinal. La
respuesta clínica se inicia desde la
semana 2, y se mantiene en las medicio-
nes ASAS20, ASAS50 y ASAS70 a lo
largo del estudio. También se ha consta-
tado una respuesta del índice BASDAI y
mejoría de la flexión espinal22. La mejo-
ría de la EA y tolerabilidad del fármaco
persisten en diversos estudios a los 2
años del tratamiento23 y a las 192 sema-
nas24. Asimismo, se ha observado regre-
sión de las lesiones vertebrales inflama-
torias detectadas mediante RM25. Sin
embargo, los estudios de progresión
radiológica efectuados a dos años de
seguimento no han podido  demostrar
un enlentecimiento evolutivo de la
enfermedad26.

Adalimumab
La tercera molécula comercializada,

aprobada para su uso en EA muestra una
eficacia similar a las dos anteriores en
cuanto a respuesta ASAS2027. En cuanto
a resultados publicados a largo plazo2,
adalimumab muestra, una tasa de segui-
miento a dos años del 82.0%; con mejo-
ría de las respuesta ASAS mantenida:
64.5% ASAS20, 50.6% ASAS40. Un
33.5% de los pacientes mantenía una
“remisión parcial” ASAS. Durante el
periodo de estudio, los componentes
ASAS se mantuvieron o mejoraron.
Esta respuesta mantenida también se
refleja en el índice BASDAI (inicial 6.3;
a los 2 años 2.4) y BASFI (inicial 5.2; a
los 2 años 2.9). Posteriormente, en otros
estudios se ha decrito que la mejoría se
mantiene también a los 3 años con res-
pecto a la función física (BASFI y SF-
36), actividad de la enfermedad (BAS-
DAI) y calidad de vida relacionada con
la salud (ASQOL). Aunque los pacien-
tes que mejor responden son los más

jóvenes, con mayores niveles de PCR y
HLA B27 positivos, también mejoran
igualmente los pacientes con enferme-
dad avanzada e incluso los que sufren
fusión completa del raquis. Adalimu-
mab mejora la capacidad laboral de los
pacientes, disminuye la frecuencia de
brotes de uveítis aguda y disminuye las
lesiones inflamatorias vertebrales y
sacroilíacas observadas en RM a las 12
y 52 semanas de tratamiento. Estudios
realizados a dos años tampoco han
demostrado enlentecimiento de la evo-
lución radiológica28. El estudio ATLAS
se diseñó para hacer seguimiento de los
pacientes durante 5 años, por lo cual en
los próximos años continuará ofrecien-
do datos en cuanto a eficacia (clínica y
radiológica), así como seguridad a largo
plazo. 

Golimumab
Golimumab, un nuevo anticuerpo

monoclonal anti-TNFα, estudiado en
AR, y cuya comercialización en nuestro
país es inminente, ha mostrado su efica-
cia en Artropatía Psoriásica29 y en EA30.
Los resultados del estudio GO-RAISE30

son similares a los de sus predecesores
en el bloqueo del TNF-α, mostrando una
tasa de respuesta ASAS20, tras la sema-
na 14, del 59.4% en el grupo Golimu-
mab 50 mg; 60.0% en el grupo Golimu-
mab 100 mg; y 21.8% en el grupo place-
bo, (P < 0.001). 

En la semana 24 del estudio se obser-
vó una respuesta ASAS40 en el 43.5%
(Golimumab 50 mg), 54.3% (Golimu-
mab 100 mg), y 15.4% (placebo) de los
pacientes. 

Los pacientes en tratamiento con
Golimumab mostraron mejoría signifi-
cativa en los componentes mental y físi-
co del SF-36, el Jenkins Sleep Evalua-
tion Questionnaire score, BASDAI, y
BASFI, pero no en el BASMI. 

Anakinra
Anakinra es un antagonista del recep-

tor de IL-1 que ha mostrado eficacia en
el tratamiento de la AR. En el campo de
la EA se han llevado a cabo dos estudios
que podemos resumir como escasos en
cuanto a número de pacientes y contra-

dictorios en cuanto a resultados. En el
primero de ellos31, de tan sólo 9 pacien-
tes y 3 meses de duración, se obtiene
una mejoría en los medidores BASFI
(p= 0.021), BASDAI (p= 0.028),
ASQoL (p= 0.011), PCR (p= 0.036) y
VSG (p= 0.008). Del total de 9 pacien-
tes, 6 (67%) alcanzaron respuesta
ASAS20. En este estudio además se rea-
lizó una medición mediante RM de las
zonas de entesitis espinal/osteítis,
hallando que de las 38 regiones exami-
nadas, 23 (61%) mejoraron o remitieron
completamente. El otro estudio publica-
do32, incluye 20 pacientes, tratados y
seguidos durante 24 semanas. Los resul-
tados son mucho más modestos, encon-
trando respuesta ASAS20 en 5 pacientes
(25%), ASAS40 en cuatro (20%), y
ASAS70 en dos pacientes (10%). No se
encontraron cambios significativos en
cuanto a los niveles de PCR, ni mejoría
en la media de puntuación mediante RM
(afectación vertebral y sacroilíacas).

AFECTACION EXTRAARTICULAR
Las manifestaciones extraarticulares
tales como uveítis, psoriasis o enferme-
dad inflamatoria intestinal están presen-
tes (o han ocurrido en algún momento
evolutivo) en el 40-50% de los pacientes
con EA3. Los tres anti-TNFα comercia-
lizados hasta el momento, difieren en
cuanto a la eficacia sobre dichas  mani-
festaciones. Los dos anticuerpos mono-
clonales (adalimumab e infliximab) han
demostrado eficacia en el tratamiento de
la enfermedad de Crohn, e infliximab ha
mostrado eficacia en la Colitis Ulcero-
sa; mientras que etanercept no ha mos-
trado este efecto en las enfermedades
intestinales inflamatorias33.

En otro metaanálisis de ensayos clí-
nicos de pacientes con EA tratados con
infliximab y etanercept, ambos fárma-
cos redujeron la incidencia de uveítis
anterior, pero infliximab resultó más
efectivo34. Adalimumab también se ha
mostrado eficaz en la disminución de
episodios agudos de uveítis anterior35.

Por otra parte, los tres agentes refe-
ridos resultan eficaces en el control de
las manifestaciones cutáneas de psoria-
sis.
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RECOMENDACIONES ASAS SOBRE
EL USO DE ANTI-TNF�α EN PACIEN-
TES CON EA

En base a la evidencia actual de la
eficacia y efectos adversos de los trata-
mientos disponibles para la EA, el panel
de expertos del grupo ASAS (Assess-
ment in Ankylosing Spondyilitis) ha
elaborado un consenso para el uso de
agentes anti-TNFα en la EA. Existe una
primera actualización36 de 2006 (tabla
1), y otra más reciente del año 2009

(73rd Annual Scientific Meeting of the
American College of Reumatology, Phi-
ladelphia)37. Estas recomendaciones
están basadas en una revisión de la lite-
ratura existente desde 2005, y en una
encuesta realizada a 787 reumatólogos
en 13 países de Europa, Asia, Oriente
Medio, Sudamérica, y Canada; en ella
se preguntaba acerca del acuerdo con-
ceptual con las recomendaciones actua-
les y el nivel de aplicación en la prácti-
ca, así como las barreras en la aplicación

de las recomendaciones. Los resultados
se presentaron a los miembros del grupo
ASAS en 2 sesiones, de cuyas discusio-
nes y votaciones surgieron los cambios
que se sugieren. 

• La recomendación sobre el diag-
nóstico se extiende a “pacientes que
cumplen los criterios modificados de
New York o los criterios ASAS (tabla 2)
para SpA axial”. Estos últimos criterios
aceptan el que la RM puede ser usada
para definir la sacroilitis desde el punto
de vista de la imagen, permitiendo un
diagnóstico más precoz. 

• Una respuesta inadecuada a AINE
es definida si al menos 2 AINE son
ineficaces (o no se toleran) por un perio-
do total de 4 semanas (anteriormente se
consideraban 3 meses). El tratamiento
previo con sulfasalacina en pacientes
con afectación predominantemente
periférica ya no es obligatorio. De todas
formas, pacientes con afectación predo-
minantemente periférica “deberían nor-
malmente haber tenido un adecuado
régimen con FAME, preferiblemente
sulfasalacina”. En pacientes con afecta-
ción axial pura no es obligado prescribir
FAME antes de iniciar la terapia anti-
TNFα. 

• El nivel y la evaluación de la res-
puesta no se modifican, pero el periodo
para evaluar la respuesta se ha extendi-
do al menos a 12 semanas de tratamien-
to.

Con la actualización de las recomen-
daciones ASAS se da la opción de
incluir pacientes en estadios precoces de
la enfermedad (con sacroilitis en RM,
pero sin daño estructural en radiografí-
as). Además, los requisitos de trata-
mientos previos han disminuido, tanto
en la duración del tratamiento con
AINE, como en la obligatoriedad previa
de tratamiento con sulfasalacina en
pacientes con afectación periférica.
Todo ello persigue el objetivo de dismi-
nuir el daño estructural y la limitación
funcional irreversible de la EA.

CONCLUSIONES
Se puede concluir, revisada la litera-

tura existente, que para el tratamiento de
la EA no disponemos del arsenal tera-
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TABLA 2

RECOMENDACIONES ASAS PARA EL USO DE ANTI-TNF ALFA EN PACIENTES CON EA
(Adaptado de First update of the international ASAS consensus statement for the use
of anti-TNF agents in patients with ankylosing spondylitis. Ann Rheum Dis 2006;
65:316-320). 

CRITERIOS DE SELECCIÓN DE PACIENTES

A) Diagnóstico
• Pacientes que cumplen los criterios modificados de New York para EA definida (1984):
a) Sacroilitis, grado ≥ II bilateral o grado III a IV unilateral.
b) Criterios clínicos (2 de los 3 siguientes): dolor lumbar y rigidez durante más de tres
meses, que mejora con el ejercicio, pero no se alivia con el reposo; limitación de la
movilidad lumbar en los planos sagital y frontal; limitación de la expansión del tórax
respecto a los valores normales correlacionados por edad y sexo.

B) Enfermedad activa ≥ 4 semanas
BASDAI ≥ 4 (0-10) y una opinión experta

C)Fracaso del tratamiento con AINE y FAME
• Todos los pacientes deben haber llevado un adecuado régimen terapéutico con al
menos 2 AINE: a)durante al menos 3 meses a la máxima dosis recomendada o tolerada
si no existen contraindicaciones; b)tratamiento menos de 3 meses si este fuese suspen-
dido por intolerancia, toxicidad o contraindicaciones.
• Pacientes con manifestaciones puramente axiales no tienen la obligación de tomar
FAME antes de iniciar tratamiento con anti-TNF alfa.
• Pacientes con monoartritis periférica sintomática deberían haber tenido una insufi-
ciente respuesta al menos a una infiltración local con esteroides, si hay indicación.
• Pacientes con artritis periférica persistente deben haber seguido un régimen de trata-
miento con sulfasalacina durante al menos 4 meses a dosis habituales o a dosis máxi-
mas toleradas hasta que exista contraindicación o intolerancia. Un tratamiento de
menor duración sólo se justificaría por intolerancia, toxicidad o contraindicación.
• Pacientes con entesitis sintomática deben haber fallado al tratamiento local apropiado.

Criterios de respuesta
• Mejoría del BASDAI del 50% o más de 20 mm (EVA 0-100 mm) y valoración exper-
ta a favor de continuar el tratamiento anti-TNF. Intervalos de evaluación entre 6 y 12
semanas.



péutico que constituyen los FAME en la
AR. Tan sólo la sulfasalacina dispone de
estudios de suficiente calidad como para
avalar su uso en pacientes de poco tiem-
po de evolución y con afectación funda-
mentalmente periférica.

Los anti-TNFα han demostrado una
buena eficacia en el control de la afecta-
ción axial y periférica, así como en el
tratamiento de la uveítis y de la enfer-
medad inflamatoria intestinal (sobreto-
do infliximab y adalimumab). Su
empleo produce un beneficio clínico
desde las primeras semanas, y que se
mantiene a lo largo del tiempo, en los
parámetros de actividad inflamatoria y
capacidad funcional.

Al disponer de avanzadas técnicas de
imagen (RM), podemos realizar un
diagnóstico más precoz del proceso, así
como valorar la efectividad de los diver-
sos tratamientos de los que disponemos
en la actualidad.
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CONCEPTO
La arteritis de Takayasu (ATK) es una
vasculitis granulomatosa que afecta a
las arterias elásticas de gran calibre,
fundamentalmente la aorta y sus ramas
principales, y de forma especial los tron-
cos supraaórticos (carótidas comunes,
tronco braquiocefálico y subclavias).
Con frecuencia también pueden verse
implicadas arterias de mediano calibre y
otros territorios arteriales diferentes
(vertebrales, pulmonares, coronarias,
renales, iliofemorales, mesentéricas y
tronco celíaco). El proceso inflamatorio
es crónico y destructivo, y en su evolu-
ción, ocasiona estenosis arteriales, oclu-
siones, aneurismas e isquemia. Es más
frecuente en mujeres jóvenes y, aparen-
temente, predomina en personas  de ori-
gen asiático, norteafricano y latinoame-
ricano. Su sintomatología es muy varia-
da dependiendo de la localización de las
arterias afectadas, pero la estenosis de
los grandes vasos supraaórticos ocasio-
na las manifestaciones más frecuentes.
El diagnóstico suele basarse en las alte-
raciones clínicas, la elevación de los
reactantes de fase aguda y en las técni-
cas de imagen vascular, ya que la posibi-
lidad de disponer de un espécimen para
estudio histopatológico no es habitual,
salvo en casos de pacientes que han
requerido intervención quirúrgica. La
evolución suele ser crónica y progresi-
va, con recaídas, precisando habitual-
mente tratamiento corticoideo e inmu-
nosupresor prolongado. Casi el 50% de
los pacientes requieren, además, técni-
cas invasivas de cirugía vascular (angio-
plastia transluminal y/o bypass arterial).

La enfermedad produce una importante
morbilidad y disminución de la calidad
de vida.

EPIDEMIOLOGÍA
Presenta una distribución mundial, aun-
que parece ser más frecuente en Asia
(sobre todo en Japón, Corea, India,
China, Tailandia y Singapur), en los paí-
ses del Norte de África, entre los judíos
Sefarditas de Israel, en Sudáfrica y en
algunos países de América del Sur y
Central (México, Brasil, Puerto Rico y
Perú). En USA se ha estimado una inci-
dencia anual de 2,6 casos por millón de
habitantes, en Suecia de 0,8 a 1,2 por
millón y en Kuwait 2,2 por millón. En
Japón aparecen 150 casos nuevos cada
año para una población aproximada de
125 millones, lo que en realidad supone
una incidencia similar a la descrita en
Occidente. En las escasas series españo-
las que incluyen pacientes con vasculi-
tis, excepcionalmente se describe la
enfermedad, lo cual indica su rareza en
nuestro medio. 

Afecta preferentemente a mujeres
jóvenes y adolescentes, entre los 15 y 35
años (rango, 1-75 años), con una edad
media de 25 años en Asia y alrededor de
40 en Europa. Un tercio de los casos se
inician antes de los 20 años y hasta un
17% por encima de los 40. La relación
de frecuencia mujer/hombre es de 9/1,
aunque es variable entre diferentes paí-
ses. Así, el predominio femenino es
mucho mayor en USA, Japón, Corea y
México, que en India o China, donde la
proporción es sólo de 2/1. El origen
étnico también puede marcar ciertas

diferencias en la distribución de los
vasos afectos y, por tanto, en la sintoma-
tología de presentación.

ETIOPATOGENIA
La etiopatogenia de la enfermedad es
desconocida, pero se han postulado fac-
tores genéticos, inmunológicos -sobre
todo de tipo celular-, hormonales, infec-
ciosos y alteraciones de la coagulación.

En poblaciones asiáticas, sobre todo
de Japón, la ATK se ha asociado con los
antígenos de histocompatibilidad HLA-
A31, -B52 (B*5201), -B39 (B*3901 y
B*3902), -DR2 y los alelos -DRB1*1502, -
DRB5*0102, -DQA1*0103, -DQB1*0601
y -DPB1*09011; en Corea con el -
A*3001, -B*5201, -DRB1*1502 y el
haplotipo A*2402-B*5201-DRB1*15022;
en la India con el -B5 (subtipos -B51 y -
B52)3; en la población árabe con el HLA-
A2, -A9, -Bw35 y -DR7 y en la mestiza-
mexicana con el HLA-B5, -B52, -B15, -
B39, -B44 y -DR64,5. A pesar de la hetero-
geneidad de los resultados obtenidos, es
preciso destacar el aumento de HLA-
B52 y -B39 en poblaciones étnicamente
diferentes. Los datos más recientes
apuntan a la posible participación de un
epítope localizado en la región de unión
de la molécula HLA-B (posiciones
63Glu y 67Ser), que es compartido por
diversos alelos asociados con la enfer-
medad6. Estos residuos podrían partici-
par en la presentación de un antígeno
desconocido a las células T CD4+, lo
cual desencadenaría la enfermedad en el
grupo de individuos genéticamente sus-
ceptibles. Asimismo, se ha demostrado
asociación con el gen MICA 1.2 en la
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población japonesa y con polimorfis-
mos genéticos de la IL-12, IL-2 e IL-6
en la población turca. Por otra parte, la
agregación familiar observada, la con-
cordancia en gemelos monocigóticos, el
predominio en el sexo femenino y las
diferencias en la distribución geográfi-
ca, soportan ampliamente la influencia
de los factores genéticos.

La presencia de un antígeno aún por
determinar, probablemente infeccioso,
estimularía la expresión de Hsp-60 (heat
shock protein) en las células de los teji-
dos aórticos, y ésta a su vez induciría la
síntesis de MICA (MHC class I-related
chain A). Las células T gamma-delta y
las células natural killer podrían recono-
cer MICA sobre las células musculares
lisas vasculares, liberar perforinas7 e
inducir el desarrollo de inflamación
aguda. Las citoquinas proinflamatorias
(IL-2, IL-4, IL6, IL-8, IL-10, IL-12, IL-
18 y TNF alfa), así como la quimoquina
RANTES (Regulated on Activation,
Normal T Expressed and Secreted)
inducirían la síntesis de metaloproteasas
2, 3 y 9, ampliando dicha respuesta

inflamatoria y promoviendo la destruc-
ción de las fibras elásticas de la pared
arterial. Las células T gamma-delta son
reactivas a Hsp60 y muestran citotoxici-
dad frente a las células endoteliales aór-
ticas. Todo ello muestra la importancia
patogénica de los mecanismos de
immunidad celular en la ATK8. 

El papel de la inmunidad humoral
parece menos relevante, pero la demos-
tración en algunos estudios de anticuer-
pos anti-células endoteliales aórticas,
anti-cardiolipina, anti-anexina V, anti-
monocitos, inmunocomplejos circulan-
tes e inmunocomplejos unidos a los
receptores Fc de los linfocitos, pone de
manifiesto su participación patogénica.
Los anticuerpos anti-células endotelia-
les aórticas actúan como mediadores,
incrementando la adhesión de los poli-
morfonucleares a las células endotelia-
les, a través de un mecanismo que
requiere la cooperación entre receptores
celulares de baja afinidad (FcγRIIa) y
receptores de quimoquinas (CXCR
1/2)9. Dichos anticuerpos van dirigidos
contra múltiples moléculas proteicas de
60-65 KD (Hsp-60 y otros antígenos
homólogos) y pueden causar disfunción
vascular al inducir la expresión de molé-
culas de adhesión endotelial (E-selecti-
na y VCAM-1), la producción de cito-
quinas (IL-4, IL-6 e IL-8) y la apoptosis
de las células endoteliales10.

También sustenta una etiología
autoinmunitaria la asociación ocasional
de la enfermedad con otras entidades
clínicas de origen autoinmune tales
como el lupus eritematoso sistémico,
artritis reumatoide, artritis idiopática
juvenil, enfermedad de Still del adulto,
espondilitis anquilosante, polimiositis,
esclerosis sistémica, polimialgia reumá-
tica, granulomatosis de Wegener, sín-
drome de Sweet, glomerulonefritis,
policondritis recidivante, enfermedad
de Crohn, colitis ulcerosa, tiroiditis de
Hashimoto, sarcoidosis, enfermedad
pulmonar intersticial, fibrosis retroperi-
toneal, inmunodeficiencia común varia-
ble o la enfermedad de Addison. 

La hipersecreción de estrógenos,
demostrada en algún estudio aislado,
también se ha relacionado con la pato-

génesis de la enfermedad, pero las evi-
dencias científicas son débiles e incom-
pletas.

Algunos estudios han hipotetizado
una mayor predisposición trombogéni-
ca a través de un incremento de expre-
sión de la p-selectina plaquetaria, eleva-
ción de complejos trombina-antitrombi-
na III, fibrinopéptido A y dímero D11.

Por último, se sugirió en diversos
estudios iniciales, procedentes de países
en vías de desarrollo, que la infección
tuberculosa pudiera jugar un papel etio-
patogénico definido, pero este hecho
tampoco ha podido ser constatado de un
modo fehaciente y, probablemente, sólo
refleje la alta incidencia de tuberculosis
en esas zonas geográficas.

DISTRIBUCIÓN DE LAS LESIONES
ARTERIALES
Las arterias más comúnmente afectadas
son la aorta y sus ramas principales,
sobre todo los vasos supraaórticos: sub-
clavias, carótidas comunes y tronco bra-
quiocefálico. En orden decreciente de
frecuencia se ven afectadas también las
arterias renales, pulmonares, axilares,
coronarias, mesentérica superior, tronco
celíaco, iliacas, vertebrales y mesentéri-
ca inferior (tabla 1). La distribución de
los vasos afectos puede sufrir variacio-
nes importantes según la etnia estudia-
da. Por ejemplo, en pacientes japoneses
y norteamericanos es más frecuente la
afección del arco aórtico y sus ramas,
mientras que en indios, chinos, tailande-
ses, mexicanos y árabes es más frecuen-
te la de la aorta abdominal y arterias
renales. 

En 1994, en una Conferencia Interna-
cional sobre enfermedad de Takayasu
celebrada en Tokio, se estableció una
clasificación angiográfica de la exten-
sión de las lesiones en la aorta y sus
ramas principales, la cual resulta muy
útil, tanto desde el punto de vista clínico
como de investigación (tabla 2)12.

ANATOMÍA PATOLÓGICA
Macroscópicamente, se observa engro-
samiento y rigidez de la pared de la aorta
y de sus ramas arteriales, debido a la
existencia de una amplia fibrosis en

ACTUALIDAD CIENTÍFICA |  

Rev. Sociedad Val. Reuma. 2010, 3;3:35-44

Revisiones

| 36 |

TABLA 1

ARTERIAS AFECTADAS EN LA ATK POR

ORDEN DECRECIENTE DE FRECUENCIA

Subclavias 65%-85%

Carótidas 45%-70%

Aorta abdominal 40%-80%

Aorta torácica 15%-70%

Arco aórtico 15%-35%

Renales 35%-70%

Pulmonares 20%-50%

Axilares 15%-33%

Coronarias 10%-30%

Mesentérica superior 12%-30%

Tronco celíaco 13%-21%

Iliofemorales 15%-25%

Vertebrales 15%-35%

Mesentérica inferior 9%-14%

Innominada 9%-25%



todas las capas del vaso. Las estenosis
arteriales constituyen más del 90% de
las lesiones vasculares; las oclusiones
completas, los aneurismas y los trombos
organizados intraluminales son menos
frecuentes13-16.

Desde el punto de vista microscópi-
co, en los estadios iniciales aparece un
infiltrado inflamatorio difuso o granulo-
matoso de células plasmáticas, linfoci-
tos T gamma-delta, células natural
Killer, macrófagos, linfocitos T citotó-
xicos, células T helper e inconstantes
células multinucleadas gigantes. Este
infiltrado se inicia en los vasa vasorum y
en la adventicia, y desde allí, se extiende
afectando también a la capa media,
sobre todo en las áreas más externas. La
capa íntima se halla engrosada, hiper-
plásica y con tendencia a la obliteración
de la luz. En estudios histopatológicos
se ha podido poner de manifiesto la
existencia de actividad inflamatoria en
el 44% de los casos de larga evolución,
aunque desde el punto de vista clínico y
radiológico aparentaban estar inacti-
vos17. 

En estudios inmunohistoquímicos y
de microscopía electrónica se ha demos-
trado la liberación de perforinas por
parte de los linfocitos gamma-delta y de
las células natural killer; las perforinas
podrían tener un importante papel pato-
génico en la apoptosis celular y, por con-
siguiente, en la destrucción de la pared
vascular. Asimismo, es posible, que la
apoptosis de las células musculares lisas
vasculares, sobre todo las de tipo inma-
duro, también tengan un significado
esencial en el desarrollo de la enferme-
dad.

En estadios evolucionados aparece
hiperplasia fibrosa de la íntima, destruc-
ción progresiva de la capa media y
fibrosis adventicial, acompañadas de
cambios obliterativos y trombooclusi-
vos. Estudios realizados con eco-dop-
pler carotídeo han puesto de manifiesto
placas de ateroma en el 27% de los
pacientes con ATK, en el 18% de los que
sufren lupus eritematoso sistémico y en
el 2% de las personas sanas. De algún
modo, la alteración endotelial hace más
fácil el desarrollo de arteriosclerosis en

estos pacientes18. La existencia de calci-
ficaciones arteriales severas se ha aso-
ciado con una densidad mineral ósea y
unos niveles de RANK ligando soluble
bajos, poniendo de manifiesto la interre-
lación de los sistemas óseo, vascular e
inmune, a través del sistema
RANK/RANKL/osteoprotegerina19. 

MANIFESTACIONES CLÍNICAS
Manifestaciones sistémicas 
(fase inflamatoria)
En la fase inicial inflamatoria, preeste-
nótica, aparece sintomatología inespecí-
fica: astenia, anorexia, pérdida de peso,
fiebre, sudoración nocturna, mialgias,
artralgias o artritis. Rara vez podría imi-
tar a la artritis reumatoide de inicio o a la
artritis idiopática juvenil. Algunos casos
comienzan como una fiebre de origen
desconocido. También pueden aparecer
lesiones cutáneas similares al eritema
nudoso desde el punto de vista clínico,
pero su histología es más propia de vas-
culitis. Asimismo, puede aparecer pio-
derma gangrenoso, sobre todo en
pacientes japoneses. El cuadro clínico
inespecífico y la rareza de la enferme-
dad en los países de Occidente, explican
el retraso diagnóstico, que puede llegar
a ser de varios meses o incluso años, en
la mayoría de las series publicadas.
Estos síntomas prodrómicos sólo apare-
cen entre un tercio y la mitad de los
casos. En estas fases iniciales, a veces

asintomáticas, algunas pruebas de ima-
gen como la tomografía de emisión de
positrones (PET), la resonancia magné-
tica (RM) o la ecografía-doppler en
color, se han mostrado eficaces en la
detección de la inflamación de la pared
arterial, permitiendo un diagnóstico más
precoz. Tras varios años de evolución,
aparecen las características estenosis
arteriales con las consiguientes manifes-
taciones isquémicas, generalmente
minimizadas por la aparición de circula-
ción colateral.

Manifestaciones isquémicas 
(fase oclusiva)
Las manifestaciones isquémicas, produ-
cidas por las estenosis arteriales, pueden
ser muy variadas, originando claudica-
ción vascular de las extremidades, alte-
raciones neurológicas, oftalmológicas,
cardíacas, pulmonares, intestinales,
renales o cutáneas17, 20-31 (tablas 3 y 4). En
cualquier caso, hasta un 20% de los
pacientes pueden tener alteraciones
angiográficas inequívocas y permanecer
asintomáticos.

Cardiovasculares
La dilatación de la raíz aórtica y de la
aorta ascendente origina con frecuencia
regurgitación aórtica, que puede evolu-
cionar hacia el desarrollo de hiperten-
sión, arritmias, insuficiencia cardiaca y
la muerte. La regurgitación mitral es
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TABLA 2

CLASIFICACIÓN ANGIOGRÁFICA (CONFERENCIA SOBRE ENFERMEDAD DE TAKAYASU, 1994)12

Tipo I Vasos supraaórticos.

Tipo IIa Aorta ascendente, arco aórtico y troncos supraaórticos.

Tipo IIb Aorta ascendente, arco aórtico, troncos supraaórticos, aorta torácica 

descendente.

Tipo III Aorta torácica descendente, aorta abdominal y/o arterias renales.

Tipo IV Aorta abdominal y/o arterias renales.

Tipo V Combinación de IIb y IV.

La afección coronaria será consignada como C (+) y la de las arterias pulmonares
como P (+).



menos característica, pero también se
observa con frecuencia y, generalmente,
se debe a la dilatación ventricular
izquierda. La afectación de los ostium
coronarios ocurre en el 30% de los
casos, sobre todo en la arteria coronaria
izquierda, pudiendo originar ángor pec-
toris, infarto agudo de miocardio o sín-
drome de hibernación miocárdica. La
presencia de aneurismas en las arterias
coronarias se ha descrito en muchas
ocasiones, pero es menos común que la
estenosis32,33. Todas estas alteraciones,
asociadas a veces con la calcificación
masiva del arco aórtico (aorta de porce-
lana), hacen muy difícil la cirugía car-
diaca cuando es requerida.

Diversos estudios han demostrado la
existencia de miocarditis desde el punto
de vista histológico, tanto en muestras
de biopsia endomiocárdica34,35 como en
autopsias; en ellos se ha podido apreciar
un infiltrado inflamatorio mediado por
linfocitos T citotóxicos (células natural
Killer y linfocitos T gamma-delta).
Estos cuadros de miocarditis pueden
mejorar con corticoides e inmunosupre-
sores. La infiltración inflamatoria vas-

culítica de los pequeños vasos endomio-
cárdicos y el depósito de inmunocom-
plejos, pueden originar disfunción ven-
tricular en los estadios precoces de la
enfermedad y, fibrosis focal o difusa, a
largo plazo36. En pacientes japoneses se
ha constatado una estrecha correlación
entre la presencia de HLA-Bw52 y dis-
función ventricular izquierda37. Con
imágenes de PET se ha podido observar,
en un caso, inflamación de los músculos
papilares que desapareció con trata-
miento corticoideo38. Probablemente, el
mismo proceso vasculítico-inflamatorio
afecte todas las capas y estructuras tisu-
lares cardíacas, explicando la existencia
de ruptura de aneurismas de la pared
ventricular, descrita en varias ocasiones.
La pericarditis también ocurre casi en el
10% de los casos.  

La hipertensión arterial aparece en el
70% de los enfermos, puede acompa-
ñarse de hipertrofia ventricular izquier-
da y de encefalopatía hipertensiva. La
mayoría de las veces está implicada en
su etiología la estenosis de la arteria
renal, aunque también han sido sugeri-
dos como mecanismos etiopatogénicos

la disminución de la complianza arterial
y el aumento de sensibilidad de los baro-
rreceptores del seno carotídeo. 

Por último, el desarrollo de un sínco-
pe puede obedecer a trastornos del ritmo
cardíaco, a la existencia de hipertensión
pulmonar, a insuficiencia cardíaca o a
alteraciones isquémicas del sistema ner-
vioso central.

Pulmonares
La hipertensión pulmonar, debida a la
estenosis u oclusión de las arterias pul-
monares, puede aparecer en el 10%-
25% de los casos y se manifiesta por
dolor torácico, disnea y hemoptisis,
aunque puede ser asintomática durante
largos periodos de tiempo. Ocasional-
mente, puede observarse estenosis bila-
teral aislada de las arterias pulmonares,
con aortografía y estudio de la vascula-
rización sistémica normal, lo cual repre-
senta un difícil reto diagnóstico, ya que
emula al tromboembolismo pulmonar
crónico39,40. Algunos de estos casos han
sido descritos en la autopsia. 

Los estudios de gammagrafía pulmo-
nar de ventilación/perfusión (V/Q) pue-
den ser muy útiles para detectar los
defectos de perfusión pulmonares. Así,
en un estudio italiano de 18 pacientes
con ATK asintomáticos y con radiogra-
fía de tórax normal, la gammagrafía
detectó defectos de perfusión en el 55%
de los pacientes, y los autores concluye-
ron que esta prueba resulta muy útil
como cribaje de la afectación pulmo-
nar41.

Son manifestaciones mucho más
raras la existencia de fístulas vasculares
bronco-pulmonares o coronario-pulmo-
nares42, el infarto pulmonar43, hemorra-
gia pulmonar44, rotura de aneurismas,
rotura de la circulación colateral entre
árbol arterial sistémico y pulmonar,
pleuritis, enfermedad pulmonar intersti-
cial, daño alveolar con formación de
membranas hialinas, síndrome pulmo-
nar-renal (insuficiencia renal aguda y
hemorragia pulmonar difusa)45, infiltra-
dos nodulares pulmonares bilaterales
con granulomatosis extravascular46,
coexistencia de sarcoidosis47 o granulo-
matosis de Wegener e hipertensión pul-
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TABLA 3

MANIFESTACIONES CLÍNICAS MÁS IMPORTANTES

Pacientes asintomáticos 10%-15%

Síndrome constitucional 50%-70%

Artromialgias 40%-50%

Ausencia de pulsos 60%-80%

Soplos o frémitos 50%-80%

Hipertensión arterial 30%-75%

Claudicación de extremidades 40%-70%

Asimetría presión arterial 20%-50%

Cefalea o vértigo 30%-50%  

Carotidinia 20% -30%

Alteraciones visuales 20%-30%

Insuficiencia aórtica 10%-25%

Retinopatía específica 10%-40%

Accidentes cerebrovasculares 5%-20%



monar por hemangiomatosis capilar
pulmonar48, una rara entidad clínica con-
sistente en el crecimiento de vasos del
tamaño de capilares, con una fina pared,
que infiltran el parénquima pulmonar.

Isquemia de las extremidades
La claudicación de los miembros supe-
riores es característica y se debe a la
afección de las arterias subclavias y axi-
lares. Las arterias iliofemorales se afec-
tan con menor frecuencia, pero se han
descrito casos de gangrena de los miem-
bros inferiores en los que se requirió
amputación a nivel de las rodillas. La
disminución, ausencia o asimetría de
pulsos carotídeos, de los miembros
superiores e inferiores es habitual, así
como la presencia de soplos o frémitos
vasculares carotídeos, subclavios, axila-
res, de la aorta abdominal o femorales.
Estos signos clínicos pueden manifes-
tarse en el 70% de los pacientes. La dife-
rencia de tensión arterial sistólica mayor
de 10 mmHg entre ambos brazos es, asi-
mismo, característica y ocurre en más de
la mitad de los casos. Más raramente
también se observa fenómeno de Ray-
naud e hipoperfusión cutánea distal de
las extremidades superiores o inferiores.

Neurológicas
Las alteraciones del sistema nervioso
central son frecuentes, ya que la afec-
ción de las arterias carótidas comunes
ocurre en la mayoría de los pacientes y
la de las arterias vertebrales en un tercio
de los casos. Menos frecuentemente se
afectan las carótidas internas, las basila-
res y las arterias cerebrales intracranea-
les. En una serie europea que incluyó 17
pacientes con afectación de los vasos
supraaórticos, se constató que a pesar de
sufrir la mayoría de ellos una estenosis
vascular severa, las alteraciones neuro-
lógicas isquémicas sólo aparecieron en
3 pacientes y evolucionaron de forma
estable a lo largo de 20 años, bajo trata-
miento corticoideo, inmunosupresor y
antiagregante49.

Puede aparecer cefalea, mareo, vérti-
go episódico postural, síncopes, ataques
isquémicos transitorios, accidentes
cerebrales vasculares establecidos, con-

ACTUALIDAD CIENTÍFICA |  

Rev. Sociedad Val. Reuma. 2010, 3;3:35-44

Revisiones

| 39 |

TABLA 4

MANIFESTACIONES CLÍNICAS DE LA ATK

• Manifestaciones sistémicas
Astenia, anorexia, pérdida de peso
Sudoración nocturna, fiebre
Fiebre de origen desconocido
Mialgias, artralgias, artritis
Pseudoeritema nudoso  (con histolo-
gía de vasculitis)
Pioderma gangrenoso (más frecuente
en japoneses)

• Manifestaciones cardiovasculares
Regurgitación aórtica, dilatación de
la raiz aórtica
Arritmias cardíacas
Miocarditis 
Insuficiencia cardíaca
Ángor e infarto de miocardio
Aneurisma aórtico o de las arterias
coronarias
Hipertensión arterial
Hipertensión pulmonar
Síncopes

• Manifestaciones de isquemia en
las extremidades
Claudicación de las extremidades
Ausencia, disminución o asimetría de
pulsos
Soplos y frémitos vasculares
Diferencia de tensión arterial sistólica
entre extremidades
Raynaud, hipoperfusión o hipotermia
cutánea distal

• Manifestaciones neurológicas
Cefalea
Mareo, vértigo, síncope
Ataque isquémico transitorio
Accidente cerebral vascular establecido
Convulsiones
Carotidinia
Aneurismas carotídeos
Ruptura de aneurismas cerebrales
Parálisis de nervios craneales por
compresión de aneurismas

• Manifestaciones oftalmológicas
Retinopatía isquémica de Takayasu
Retinopatía hipertensiva
Cataratas
Oclusión de vasos retinianos
Neuropatía óptica isquémica anterior
Queratitis
Uveítis
Escleritis

• Manifestaciones pulmonares
Estenosis u oclusión arterial
Hipertensión pulmonar
Fístulas bronco-pulmonares
Fístulas coronario-pulmonares
Infarto pulmonar
Hemorragia pulmonar
Rotura de aneurismas
Síndrome pulmonar-renal
Enfermedad pulmonar intersticial
Pleuritis

• Manifestaciones abdominales
Isquemia intestinal aguda o crónica
Isquemia hepática y de otras vísceras
Aneurisma de aorta abdominal
Enfermedad de Crohn coincidente
Fístula aórtico-esofágica

• Manifestaciones renales
Estenosis de las arterias renales
Afección de los vasos intrarrenales
Glomerulonefritis
Amiloidosis



vulsiones, pérdida de memoria, amauro-
sis fugaz, atrofia de la musculatura
facial y  síndrome del robo del flujo
cerebral desde la arteria subclavia50, a
través de las vertebrales. Los cuadros
clínicos de isquemia cerebral estableci-
da se presentan sólo en el 10%-20% de
los casos. La presencia de aneurismas
carotídeos y cerebrales ocurre con
menor frecuencia. La parálisis de ner-
vios craneales por compresión provoca-
da por los aneurismas y la hemorragia
subaracnoidea son manifestaciones clí-
nicas aún más raras. La carotidinia y, la
posición del cuello en flexión, para evi-
tar la isquemia cerebral y retiniana tam-
bién son infrecuentes, pero muy caracte-
rísticas de la ATK. Los estudios de eco-
grafía-Doppler, angiorresonancia, reso-
nancia magnética cerebral, SPECT y
arteriografía evidencian las alteraciones
vasculares, hemodinámicas y parenqui-
matosas existentes51,52.

Oftalmológicas
La isquemia carotídea puede inducir el
desarrollo de isquemia retiniana, coroi-
dea y del polo anterior del ojo. La isque-
mia retiniana se manifiesta por dilata-
ción venosa y estrechamientos arteriales
(estadio I), microaneurismas (estadio
II), anastomosis arterio-venosas (esta-
dio III) y presencia de complicaciones
oculares (estadio IV): neovasculariza-
ción, áreas avasculares, hemorragias y
exudados algodonosos. Recibe el nom-
bre de retinopatía de Takayasu, se des-
cribe en el 15%-30% de los casos, sus
manifestaciones son características, y
siempre ocurre en sujetos con afecta-
ción de los troncos supraaórticos53-56. La
angiofluoresceingrafía puede resultar
más sensible para su detección que el
examen directo del fondo de ojo57. La
oclusión de las arterias retinianas es
menos frecuente58. Los pacientes pue-
den manifestar diplopia, visión borrosa,
disminución de la agudeza visual (sobre
todo con los cambios posicionales de la
cabeza) o amaurosis. La retinopatía
hipertensiva se da en el 30%-60% de los
pacientes, sobre todo en los que se afec-
ta la aorta abdominal y las arterias rena-
les. Las cataratas de origen corticoideo

son una causa frecuente de disminución
de agudeza visual en estos pacientes,
aunque también han sido descritas como
manifestación inicial de la enfermedad
en personas que nunca han recibido tra-
tamiento. La escleritis posterior es una
manifestación más rara, pero de pronós-
tico potencialmente grave. Asimismo,
de modo infrecuente puede ocurrir que-
ratitis, uveítis, queratouveítis hemorrá-
gica, escleritis, escleroqueratitis, neuro-
patía óptica anterior isquémica bilateral,
atrofia óptica, embolismo de las arterias
retinianas, glaucoma neovascular, pér-
dida de reflejos oculares, atrofia del iris
y rubeosis iris. 
Abdominales
La afectación de las arterias intestinales
(mesentérica superior, mesentérica infe-
rior y tronco celíaco) puede ser asinto-
mática, originar cuadros de angina
abdominal crónica e incluso isquemia
intestinal aguda que requiera cirugía
urgente de resección59. A veces se han
descrito casos de isquemia masiva intes-
tinal, hepática y de vesícula biliar que
han producido la muerte, tras un acto de
cirugía valvular cardíaca. Las estenosis
vasculares críticas de éste u otros terri-
torios, aun siendo asintomáticas, deben
que ser tenidas en cuenta previamente al
acto quirúrgico, dado que la hipoperfu-
sión intraoperatoria puede originar cua-
dros isquémicos catastróficos60. Por lo
tanto, previamente a cualquier acto de
cirugía mayor se deberá realizar un estu-
dio vascular amplio y plantearse el trata-
miento reparativo de las estenosis críti-
cas. La enfermedad de Crohn se ha des-
crito en asociación con la ATK en unos
30 pacientes, pero se desconoce meca-
nismo íntimo y el significado de dicha
asociación, aunque la presencia de auto-
anticuerpos y vasculitis granulomatosa
en ambos procesos, hace pensar en unas
vías patogénicas comunes61. La asocia-
ción con colitis ulcerosa también se ha
descrito, pero raras veces62. Por su parte,
la asociación con enfermedad celíaca es
excepcional.

El aneurisma y la disección aórtica
también pueden originar cuadros de
dolor abdominal, y por tanto, ante éste
síntoma, se debe mantener un alto índi-

ce de sospecha que permita el diagnósti-
co y tratamiento precoz de los mismos63.
Se ha descrito algún caso excepcional
de fístula aórtico-esofágica que ha
resultado en hemorragia digestiva masi-
va y muerte.  

Renales
La estenosis de las arterias renales es
frecuente (35%-70%), sobre todo en la
población india y mexicana. Cursa con
hipertensión arterial, cefalea, hipertrofia
ventricular izquierda, disminución del
tamaño del riñón e insuficiencia
renal64,65. La afección de los vasos intra-
rrenales es más rara, pero también puede
ocurrir66. Se han descrito algunos casos
aislados de coexistencia de ATK con
glomerulonefritis lúpica67, glomerulo-
nefritis de la enfermedad de Wegener68,
glomerulonefritis  mesangial proliferati-
va difusa69, glomeruloesclerosis focal y
segmentaria70, formas crescénticas71,
membrano-proliferativas72 y nefropatía
Ig A73. La amiloidosis renal también se
ha descrito de forma puntual e incluso
puede ser el modo de presentación de la
enfermedad74. 

En un estudio clásico que incluyó 17
especimenes renales (6 de biopsia y 11
de autopsia) se observaron dos tipos de
lesiones glomerulares75. El primero con-
sistía en una proliferación mesangial de
localización axial media, asociada con
depósitos electrón-densos intramembra-
nosos y mesangiales de IgG, IgM y C3
(tipo axial). Este tipo de lesiones se
observaron en 4 casos con arteritis acti-
va y, probablemente, fueron causados
por depósito de inmunocomplejos. El
otro tipo de glomerulopatía consistía en
un engrosamiento mesangial centrolo-
bular, asociado con depósitos hialinos,
mostrando un patrón en mosaico
(mesangiopatía centrolobular). Esta
forma podría ser originada por isquemia
glomerular y se observó principalmente
en casos de autopsia que habían sufrido
un curso clínico muy prolongado. Asi-
mismo, en este estudio se observaron
lesiones mesangiolíticas, nodulares,
microaneurismas en el glomérulo y
depósitos extensos de material hialino
en las arteriolas aferentes y eferentes.
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Cutáneas
Las lesiones cutáneas pueden ocurrir
hasta en el 25% de los casos en cual-
quier momento evolutivo de la enferme-
dad. Las lesiones nodulares agudas o
subagudas suelen ser más característi-
cas de los estadios agudos; por el contra-
rio las lesiones ulceradas son más fre-
cuentes en los casos de larga evolución.
Las lesiones nodulares de los miembros
inferiores, clínicamente similares al eri-
tema nudoso, pero con histología propia
de vasculitis, son las manifestaciones
cutáneas más frecuentes en los pacien-
tes de origen caucasiano76-78. Sin embar-
go, el pioderma gangrenoso y los nódu-
los cutáneos subagudos y ulcerados, son
más frecuentes en japoneses79. El pio-
derma gangrenoso suele responder al
tratamiento con ciclosporina A. Además
se han descrito casos anecdóticos de
lesiones de panarteritis nodosa cutánea,
vasculitis nodular, erupciones pápulo-
necróticas, livedo reticularis, púrpura
vasculítica, eritema malar lúpico y ane-
todermia postgranulomatosa80.

CALIDAD DE VIDA
La calidad de vida de los pacientes con
ATK se ve profundamente afectada. En
dos estudios amplios procedentes de
USA81 y Turquía82, se ha podido consta-
tar que tanto los aspectos físicos como
mentales están notablemente alterados
con respecto a la población sana de la
misma edad e incluso más que en
pacientes con otras enfermedades cróni-
cas como diabetes, hipertensión o car-
diopatía isquémica; la pérdida de cali-
dad de vida es similar a la de los pacien-
tes que sufren artritis reumatoide o
espondilitis anquilosante. Naturalmen-
te, los sujetos con mejor calidad de vida
son los más jóvenes y aquellos en los
cuales la enfermedad permanece inacti-
va y sin secuelas.

FORMAS INFANTILES
En algunas series descriptivas de
pacientes el 20% son niños. La edad
media de presentación es de 5 a 10 años
(límites 18 meses-17 años). Las mani-
festaciones clínicas son las mismas que
en el adulto. La mayoría de los casos se

presentan con hipertensión arterial (50-
93%), cefalea (84%), soplos vasculares
o ausencia de pulsos periféricos (42-
58%), dolor abdominal (37%), claudi-
cación de las extremidades (25-32%),
fiebre (26%), insuficiencia cardiaca
congestiva (16%) y pérdida de peso
(10%)83-88. Las alteraciones neurológicas
consistentes en accidentes vasculares o
ruptura de aneurismas intracraneales es
mucho más rara. Aparece elevación de
los reactantes de inflamación en el 75-
100% de los casos, estenosis de la arte-
ria renal en el 25-75%, afectación de la
aorta abdominal en el 25-70% y de la
aorta torácica en el 16-28%. Algunos
autores han comunicado una mortalidad
a los 5 años del 40%, lo cual supone un
pronóstico peor que en la edad adulta. El
tratamiento se basa en los mismos prin-
cipios que el de los adultos.

EMBARAZO, ANESTESIA Y PARTO
Al incidir la ATK mayoritariamente en
mujeres jóvenes, se han descrito
muchos casos de embarazo en la litera-
tura médica89-91. La fertilidad no parece
estar disminuida; no está claro si el
número de abortos o muertes fetales es
mayor de lo esperado, en algunos estu-
dios sí parece estar incrementado. Las
complicaciones maternas de tipo hiper-
tensivo, eclampsia, empeoramiento de
la insuficiencia aórtica, insuficiencia
cardiaca, insuficiencia renal, isquemia y
hemorragia cerebral sí que están clara-
mente aumentadas, apareciendo hasta
en el 60% de las mujeres embarazadas91.
Por otra parte, el retraso del crecimiento
fetal por hipertensión materna e hipo-
perfusión placentaria es frecuente, sobre
todo cuando se afectan las arterias ilia-
cas. Se han descrito casos de muertes
fetales e incluso un lactante de 4 meses,
nacido de una madre con ATK, que
falleció de muerte súbita y la necropsia
confirmó que sufría también ATK. 

El momento del parto es crucial y se
hace preciso un conocimiento del estado
vascular previo (sobre todo de las este-
nosis vasculares críticas), para poder
llevar a cabo el mejor método anestési-
co92 (anestesia general, intradural o epi-
dural), y el propio método del parto (por

vía vaginal o por cesárea). Es funda-
mental la monitorización y estabiliza-
ción de la presión arterial durante el
parto y postparto para evitar complica-
ciones vasculares. Se ha descrito un
caso de parada cardiaca durante la anes-
tesia epidural con ropivacaína93. El
momento de la anestesia resulta, por
todo ello, crítico y complicado. En oca-
siones es precisa la monitorización
invasiva intraaórtica de la presión arte-
rial94. 
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Caso Clínico

INTRODUCCIÓN
La inmunoterapia intravesical con el
bacilo de Calmette-Guérin (BCG) es un
tratamiento efectivo para el carcinoma
superficial de células transicionales y el
carcinoma in situ de vejiga1. 
La instilación intravesical de BCG es
bien tolerada. La cistitis es la complica-
ción más frecuente, pudiendo afectar
hasta el 90% de los pacientes. La afecta-
ción musculoesquelética es muy infre-
cuente, apareciendo artralgias o artritis
en menos del 0.5%2.

CASO CLÍNICO
Mujer de 50 años con antecedente de
neoplasia de vejiga no infiltrante de alto
grado. Se realizó tratamiento quirúrgico
con resección transuretral y se inició en
mayo de 2009 tratamiento con instilacio-
nes intravesicales de BCG en pauta
semanal. A la tercera semana presentó
una poliartritis con afectación de codo
izquierdo, muñeca derecha, interfalángi-
cas proximales, rodillas y una tendosino-
vitis del extensor cubital de la mano dere-
cha acompañadas de rigidez matutina de
1 hora de duración. En la analítica de san-
gre se evidenció un aumento leve de la
VSG (28 mm), siendo el hemograma, la

bioquímica básica, la PCR y el sedimen-
to urinario normales. El estudio de factor
reumatoide, anticuerpos anti-PCC,
ANAs y anti-DNA fue negativo. Se reali-
zó estudio serológico para virus de la
hepatitis B y C, citomegalovirus, virus
Epstein Barr, parvovirus B19, sífilis, yer-
sinia y campylobacter que resultó negati-
vo. El estudio radiológico de tórax, pel-
vis, manos y pies no objetivó la presencia
de condrocalcinosis ni otros hallazgos
significativos. El antígeno de histocom-
patibilidad HLA B27 fue negativo.

Se decidió el cese de la inmunoterapia
y el inicio de tratamiento con naproxeno
550 mg cada 12 horas y prednisona 5 mg
al día, con clara mejoría clínica, consi-
guiéndose la completa remisión articular
en 2 meses. Tras un seguimiento de 6
meses sin tratamiento la paciente perma-
nece asintomática a nivel articular. 

DISCUSIÓN
La inmunoterapia con BCG intravesical
no tiene un efecto directo sobre la célula
tumoral. Se ha demostrado que la acción
antitumoral se concentra específica-
mente en el lugar de la instilación, lo
cual sugiere un mecanismo local inmu-
ne como responsable del efecto terapéu-

tico de la BCG. Las instilaciones de
BCG inducen una migración granulocí-
tica en la pared vesical, seguido por
células mononucleares, principalmente
linfocitos T CD4+3. Tras la administra-
ción del BCG, las células uroteliales
expresan antígenos HLA-DR de clase II
que persisten tras varios meses tras la
inmunoterapia4. Se ha sugerido que los
linfocitos T CD4+ específicos para un
antígeno compartido por el cartílago
articular y el BCG son activados por
células presentadoras de antígenos,
fijando el péptido compartido en una
molécula de clase II. Por ello, estos lin-
focitos T específicos para el péptido
derivado de la BCG pueden inducir una
reacción cruzada con el péptido deriva-
do del cartílago, produciendo la lesión
articular por un mecanismo de mimetis-
mo molecular5.

La afectación ostearticular tras la
inmunoterapia con BCG es infrecuente,
siendo la presentación más común en
forma de artralgias, las cuales ocurren
hasta en el 0,5% de los pacientes2. La
artritis reactiva es excepcional, habién-
dose publicado en torno a 50 casos hasta
el año 2009. La presentación más fre-
cuentemente descrita es en forma de
poliartritis, con afectación predominan-
te de muñecas, rodillas y tobillos6,7;
nuestra paciente presentó una poliartri-
tis con afectación de codo izquierdo,
muñeca derecha, interfalángicas proxi-
males, rodillas y una tendosinovitis del
extensor cubital de la mano derecha. La
afectación sacroilíaca suele ocurrir en
alrededor del 14% de los pacientes que
sufren poliartritis. La afectación ocular
en forma de conjuntivitis o uveítis ocu-
rre en alrededor de 41% de los casos y el
HLA B27 es positivo en el 53%8.

El tratamiento propuesto en la mayor
parte de las publicaciones consiste en el
cese de la inmunoterapia junto a la
administración de AINE con/sin dosis
bajas de glucocorticoides. En casos de
eficacia insuficiente, se podrían asociar
fármacos como la hidroxicloroquina8.
Se ha sugerido la asociación de isoniaci-
da en casos de escasa respuesta o afecta-
ción articular grave2, sin embargo, los
datos existentes al respecto son contro-
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Artritis reactiva por BCG intravesical

/ RESUMEN

Comunicamos el caso de una mujer de 50 años con neoplasia de vejiga no infiltrante de alto
grado, que tras el inicio de la inmunoterapia con BCG intravesical desarrolló una poliartritis con
afectación de pequeñas y grandes articulaciones. Con el diagnóstico de artritis reactiva por
BCG intravesical se decide el cese de la inmunoterapia y se administra tratamiento con AINE y
dosis bajas de prednisona, con la completa resolución del cuadro articular.

Palabras clave: artritis reactiva, bacilo de Calmette-Guerin (BCG).



| 49 |

ACTUALIDAD CIENTÍFICA |  

Rev. Sociedad Val. Reuma. 2009, 3;2:48-49

Caso Clínico

vertidos. En el caso presentado, se cesó
la inmunoterapia y se inició tratamiento
con AINE y prednisona 5 mg diarios,
consiguiéndose la completa resolución
del cuadro articular en 2 meses.

Continua existiendo controversia
sobre la idoneidad de reiniciar la inmuno-
terapia tras la resolución del cuadro arti-
cular. El conocimiento existente sobre el
mecanismo patogénico de producción y
la experiencia descrita por algunos auto-
res9, con la reaparición de la clínica articu-
lar tras la reexposición a la BCG intrave-
sical, hace que sea necesario el individua-
lizar esta decisión en cada paciente. 

Es importante ser conocedores de
esta infrecuente complicación de la
inmunoterapia con BCG, ya que una
detección temprana de la misma permite
realizar un tratamiento precoz y, por
tanto, conseguir  un mejor pronóstico.
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INTRODUCCIÓN
El virus de la hepatitis B (VHB) es una
de las causas más prevalentes de hepati-
tis. Aproximadamente 350 millones de
personas en el mundo presentan una
infección crónica por VHB. Una infec-
ción crónica exige la detección persis-
tente (≥ 6 meses) en sangre del antígeno
de superficie (HBsAg); los anticuerpos
contra el antígeno de superficie (HBsAc)
y contra el antígeno “core” (HBcAc)
pueden estar presentes o no. Sin embar-
go, ya hace 30 años se publicó la trans-
misión de la infección por VHB por una
transfusión sanguínea en la cual el
donante tenía como único marcador el
HBcAc (y por tanto era HBsAg negati-
vo). Esto indica que el suero de pacientes
HBsAg negativo, pero con marcadores
de infección “pasada” por VHB, pueden
contener partículas infecciosas de VHB;
de ahí la denominación de infección
oculta por virus de la hepatitis B.

La infección oculta se define por la
persistencia de DNA del VHB (en híga-
do y, ocasionalmente, en suero) pese a la
negatividad del HBsAg. Los anticuer-
pos contra el VHB pueden estar presen-
tes o ausentes. Una infección oculta
puede desarrollarse desde una infección
aparentemente resuelta, de una infec-
ción crónica con bajos niveles de repli-
cación viral o de la presencia de mutan-
tes virales no detectables con el test
habitual para HBsAg. 

Las infecciones crónicas (HBsAg
positivo) pueden reactivarse con el tra-
tamiento quimioterápico (entre el 14 y

el 50% de los pacientes tratados con
antineoplásicos) y recientemente se
revisó la evidencia para el tratamiento
con fármacos anti-TNF. Más reciente-
mente, se han descrito también reactiva-
ciones en pacientes con infecciones
ocultas por VHB. 

Dado que los pacientes con infección
oculta que tienen ausencia de todos los
anticuerpos son, en la práctica, indetec-
tables, vamos a revisar la evidencia
sobre la seguridad de los FAMEs clási-
cos y biológicos en pacientes con
HBsAg negativo, pero con presencia de
HBsAc y/o HBcAc.

ESTRATEGIA
Se realizó una búsqueda en Pubmed cru-
zando los términos: hepatitis B oculta
con anti-TNF, infliximab, etanercept,
adalimumab, rituximab, tocilizumab,
abatacept, metotrexato, leflunomida,
aurotiomalato, sulfasalacina, ciclospori-
na, hidroxicloroquina y artritis reuma-
toide. Dada la escasez de resultados y la
confusión de la terminología empleada
para designar la infección oculta por
VHB, se amplió la búsqueda sustituyen-
do hepatitis B oculta por hepatitis B y
posteriormente eligiendo aquellos que
se referían exclusivamente a infección
oculta por VHB (HBsAg negativo). Se
descartaron los artículos que estudiaban
el rituximab en combinación con qui-
mioterapia para el tratamiento de neo-
plasias hematológicas dado que el
empleo de fármacos antineoplásicos en
combinación pueden provocar una

inmunosupresión más profunda y poco
aplicable al ámbito de la reumatología.   

1. Con respecto a FAMEs clásicos se
encontró un artículo (caso clínico) sobre
el empleo de FAMEs convencionales en
un paciente con infección oculta.

2. Con respecto a Biológicos se ha
encontrado un estudio retrospectivo de
pacientes tratados con anti-TNF y con
marcadores para VHB accesibles en un
hospital del sudeste asiático (zona de
alta prevalencia para VHB). Además se
han identificado 4 artículos de casos clí-
nicos y series de casos (total 7 pacien-
tes) tratados con fármacos bloqueadores
de TNFα. Respecto a rituximab se han
identificado dos casos clínicos sobre su
uso en monoterapia o en enfermedades
reumáticas. 

3. Guías clínicas: Se han encontrado
tres guías clínicas y revisiones estable-
ciendo recomendaciones en la infección
oculta por VHB en pacientes inmuno-
comprometidos.

RESULTADOS 
1. FAMEs clásicos
En un caso clínico1, el uso de metotrexa-
to a dosis bajas (10 mg semanales ora-
les) en combinación con prednisolona a
dosis bajas (5 mg  diarios) ocasionó una
reactivación de una infección oculta por
VHB tras dos años y medio de trata-
miento sin incidencias. Pese a la retirada
del metotrexato y la instauración de tra-
tamiento con lamivudina (antivírico
para la infección por VHB) la paciente
falleció por insuficiencia hepática. 

2. Fármacos biológicos
En un estudio retrospectivo, se revisaron
266 pacientes tratados con fármacos anti-
TNF y en los que se había determinado
serología de VHB antes de su inicio2. De
ellos, 88 tenían HBsAg negativo con
HBcAc positivo. De estos 88, el 16%
presentó elevación significativa de las
enzimas hepáticas (elevación mayor de
dos veces el límite alto de la normalidad
en más de dos visitas consecutivas). En
cambio, sólo el 6% de los pacientes
HBsAg negativo y HBcAc negativo (sin
evidencia de haber estado nunca en con-
tacto con VHB) presentaron elevación
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significativa de las transaminasas. No se
determinó el DNA viral ni el HBsAg, por
lo que no es posible saber si las elevacio-
nes de transaminasas fueron debidas a
reactivación del VHB o a otras causas.  

Además varios casos clínicos y series
cortas de casos3-6 (7 pacientes total) pre-
sentan sujetos con HBsAg negativo en
los que se administraron fármacos anti-
TNF (tabla 1). En cinco pacientes el tra-
tamiento se administró sin incidencias,
pero en dos se observó una reactivación
viral. En el caso de Madonia et al3 pese a
que los anticuerpos contra el VHB no se
habían realizado antes de iniciar el trata-
miento biológico, parece una reactiva-
ción y no una infección “de novo” por la
presencia de anticuerpos anti-HBe
desde que se elevaron las transaminasas.
Ambas reactivaciones se resolvieron
con la discontinuación del fármaco anti-
TNF y el tratamiento con lamivudina.

Con rituximab hay numerosos casos
en pacientes con neoplasias hematológi-

cas, utilizado éste en combinación con
quimioterapia de mayor o menor inten-
sidad (excluidos de la presente revi-
sión). En monoterapia se han encontra-
do dos artículos, cada uno con un caso
clínico7-9 (tabla 1). Siete meses tras el
inicio de tratamiento por una leucemia
linfocítica crónica el paciente presentó
una reactivación; pese a tratamiento con
lamivudina, el paciente falleció8-9. En
otro artículo que revisa la experiencia de
un centro con la administración de lami-
vudina profiláctica, se describe un
paciente en el que se administró lamivu-
dina profiláctica junto a rituximab. La
profilaxis fue eficaz y no hubo reactiva-
ción viral7. 

3. Guías clínicas
La Asociación Italiana para el Estudio
del Hígado10 y un grupo australiano pro-
ponen una monitorización estricta e ini-
ciar tratamiento con lamivudina en caso
de “seroreversión” (es decir, positiviza-

ción de HBsAg) o de DNA viral ≥
20.000 UI/mL. Asimismo, el grupo aus-
traliano11 propone monitorización men-
sual con serología hepática y pruebas de
función hepática en pacientes sometidos
a inmunosupresión de alto grado, como
trasplante de médula ósea o quimiotera-
pia. Calabrese et al12 recomienda indivi-
dualizar la decisión de iniciar tratamien-
to profiláctico con lamivudina, previa-
mente al inicio del tratamiento inmuno-
supresor, según el tipo de inmunosupre-
sor, la duración esperable del tratamien-
to, etc. Si se decide no iniciar el trata-
miento profiláctico, se recomiendan
monitorizaciones periódicas de ALT y
DNA VHB para identificar precozmen-
te las reactivaciones.  

CONCLUSIONES
Los casos clínicos publicados demues-
tran que puede ocurrir reactivación de
las infecciones ocultas por VHB tanto
con FAMEs clásicos como con fárma-

TABLA 1

CASOS CLÍNICOS Y SERIES DE CASOS EN PACIENTES HBSAG NEGATIVO TRATADOS CON FÁRMACOS BIOLÓGICOS

Caso Sexo/Edad Enfermedad Serología Tratamiento Reactivación Tratamiento - Desenlacereactivación

Madonia 2007 ♀ 41a Crohn HBsAc NR Infliximab + Sí Lamivudina Resolución
HBcAc NR Prednisona + discontinuación 

Esteve 2004 3 pac Crohn HBsAc +/-
HBcAc +/- Infliximab No

Resolución.

Montiel 2008 ♂ 73a EA HBsAc + Etanercept + Sí Lamivudina Reintroducción con 
HBcAc + Prednisona 5mg + discontinuación lamivudina

sin incidencias

♀ 50a AR HBsAc +

Raftery 2007
HBcAc - Etanercept No

♀ 62a AR HBsAc + Etanercept +
HBcAc + Mtx 15 sc No

Rituximab +

Zingarelli 2008 ♀ 58a AR HBsAc + Hidroxicloroquina +
HBcAc + Predn 6mg + No

LAMIVUDINA

Sarrechia 2005 ♂ 53a Leucemia HBsAc +
HBcAc + Rituximab Sí Lamivudina Muerte
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cos biológicos. Sin embargo, dada su
amplia utilización y la escasez de casos
publicados cabe suponer que las reacti-
vaciones de infecciones ocultas del
virus de la hepatitis B son relativamente
infrecuentes. Sin embargo, el rituximab
parece merecer consideración aparte.
En un caso publicado, su desenlace fue
fatal. Además, hay numerosos casos
descritos en pacientes en los cuales se
combinó rituximab con quimioterapia.
Aunque esta combinación hace que sea
difícil discernir cual es la causa última
que permite la reactivación, la opinión
general es que la adición de rituximab a
los diferentes regímenes quimioterápi-
cos, aumenta de manera muy significati-
va el riesgo de reactivación.

En España se recomienda la realiza-
ción de screening universal a todo
paciente antes de comenzar FAMEs,
especialmente biológicos. Todo paciente
con HBsAg negativo pero con HBcAc
y/o HBsAc positivo, en ausencia de
vacunación, debe ser considerado como
un paciente con “infección oculta poten-
cial”. En estos pacientes puede ser útil la
determinación de DNA viral en sangre,
porque la presencia de DNA demuestra la
presencia de una infección oculta. Sin
embargo la mayoría de pacientes con
infección oculta tienen DNA viral detec-
table sólo en el hígado. 

Basándonos en la evidencia actual, en

estos pacientes es recomendable la moni-
torización de la serología de VHB (para
detectar reaparición de HBsAg o desapa-
rición de HBsAc -seroreversión-) al
administrar FAMEs. Es posible detectar
también un aumento de la viremia pero la
determinación seriada de DNA viral tiene
un coste elevado, por lo que sería necesa-
rio comprobar el balance coste-efectivi-
dad antes de recomendar esta práctica. 

El tratamiento profiláctico con lami-
vudina podría ser útil en casos seleccio-
nados, especialmente cuando vamos a
administrar anti-TNF o rituximab. En el
caso de reactivación de la infección por
VHB, es importante la detección precoz
para la pronta administración de trata-
miento antivírico eficaz. 
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P R O G R A M A

VIERNES 23 DE ABRIL DE 2010
09.00-10.00 h. Recogida de documentación

Colocación de pósters

10.00-11.15 h. OSTEOPOROSIS
Moderadores: Dr. M. Belmonte Hospital Gral., Castellón

Dr. J. J. García Hospital La Fe, Valencia
Efectos secundarios de bifosfonatos y osteoformadores:
prevención y manejo
Dr. J. Calvo Hospital General, Valencia
Novedades terapéuticas: Denosumab
Dr. J. A. Román Hospital Dr. Peset, Valencia
Vacaciones terapéuticas
Dr. E. Salas Hospital de San Juan, Alicante

11.15-12.15 h. Pausa café
VISITA-DISCUSIÓN PÓSTERS

12.15-12.45 h. SELECCIÓN COMUNICACIONES 
ORALES

Moderadores: Dr. J. Beltrán Hospital General, Castellón
Dr. P. Muñoz Hospital de Onteniente, Valencia

• El ácido úrico sérico disminuye durante episodios de
inflamación aguda
Dra. F. Sivera Hospital de Elda, Alicante
• Evaluación de pacientes con artritis reumatoide en remi-
sión clínica con ecografía de 12 articulaciones. Resultados
preliminares
Dr. J.M. Senabre Hospital Marina Baixa, Villajoyosa, Alicante
• Monitorización de los niveles séricos de vitamina D en
mujeres postmenopáusica tratadas con dosis terapéuticas
habituales de vitamina D
Dr. J. Ivorra Hospital Dr. Peset, Valencia
• Evaluación de minusvalía en pacientes con fibromialgia
mediante la versión española de la London Handicap
Scale
Dr. R. Belenguer Hospital 9 de Octubre, Valencia

12.45-14.15 h. PATOLOGÍA NO INFLAMATORIA: 
PUESTA AL DÍA

Moderadores: Dr. A. Lozano Hospital de Villarreal, Castellón
Dr. J.J. Esteve Hospital General, Alicante

Cirugía en patología reumática: indicaciones y resultados
• Hombro doloroso
Dr. D. Montaner Servicio COT. Hospital Dr. Peset, Valencia
• Lumbalgia crónica
Dr. J. A. Castellano Hospital Arnau Vilanova, Valencia
Mórficos: manejo y prevención de los efectos secundarios
Dr. G. Santos Hospital Marina Baixa Villajoyosa, Alicante
Reacciones alérgicas a fármacos en reumatología
Dra. C. Pérez Sección Alergia. Hospital Dr. Peset, Valencia

14.30-16.00 h. ALMUERZO

16.00-19.00 h. ENFERMERÍA EN REUMATOLOGÍA
Moderadores: Nuria Llahí Hospital Marina Baixa 

Villajoyosa, Alicante
Concha Garrido Hospital General, Valencia

1ª Parte: ¿Qué debe saber la Enfermera de Reumatología?:
• Espondiloartropatías
Dr. J. C. Rosas Hospital Marina Baixa Villajoyosa, Alicante
• Artritis Reumatoide
Juana de la Torre Enfermera Reumatología, Hospital General
Alicante
• Osteoporosis
Catalina Cano Enfermera Reumatología. Hospital Marina
Baixa Villajoyosa, Alicante

17.30-18.00 h. Pausa café

2ª Parte: Actividad de Enfermería de reumatología
• La implicación de los pacientes en los tratamientos de
osteoporosis
Amelia Carbonell Enfermera Reumatología Hospital de San
Juan, Alicante
• Pruebas de Mantoux y enfermería de reumatología
Dolores Gil Enfermera Reumatología Hospital de Alcoy, 
Alicante
• Experiencia: Enfermeras Unidad úlceras
Federico Palomar Enfermería Unidad de úlceras, Hospital
General, Valencia

16.00-17.30 h. PATOLOGÍA INFLAMATORIA 1
Moderadores: Dra. P. Trénor Hospital de Alzira, Valencia

Dr. J. Ivorra Hospital Dr. Peset, Valencia
FAMES: Manejo situaciones clínicas
• Anemia aplásica, citopenias
Dr. J. J. Lerma Hospital General, Castellón
• Fertilidad, líbido y sexualidad
Dra. V. Jovani Hospital de Elda, Alicante
• Fibrosis pulmonar
Dr. J. J. Alegre Hospital Dr. Peset, Valencia
Artrosis erosiva: ¿realmente artrosis?
Dr. J. M. Senabre Hospital Marina Baixa Villajoyosa, 
Alicante
Caso 1: Isquemia de miembros inferiores en paciente con
esclerosis sistémica
Dra. E. Valls Hospital Dr. Peset, Valencia

17.30-18.00 h. Pausa Café

18.00-19.00 h. PATOLOGÍA INFLAMATORIA 2
Moderadores: Dr. V. Vila Hospital de Vinaroz, Castellón

Dr. A. Álvarez de Cienfuegos Hospital de 
Orihuela, Alicante

Manejo de las uveítis no habituales
Dr. S. Muñoz Hospital Infanta Sofía, Madrid
Bases comprensibles de la inmunología:
Dr. F. Navarro Hospital General de Elche, Alicante
Caso 2: Artritis reactiva por BCG intravesical
Dr. C. Santos Hospital Marina Baixa Villajoyosa, Alicante

21.30 h. Cena de Bienvenida

SÁBADO 24 DE ABRIL DE 2010
09.00-10.30 h. TERAPIA BIOLÓGICA I
Moderadores: Dr. J. A. Román Hospital Dr. Peset, Valencia

Dra. P. Trénor Hospital de Alzira, Valencia
Situaciones clínicas, paciente con:
• Citopenia
Dra. S. Muñoz Hospital de Manises, Valencia
• Paciente con C. Isquémica/ICC controlada
Dra. A. Rueda Hospital General, Valencia
• Embarazo
Dra. F. Sivera Hospital de Elda, Alicante
• Psoriasis paradójica
Dra. A. Martínez Hospital de Alzira, Valencia

10.30-11.30 h. Pausa-café
VISITA PÓSTERS

11.30-12.50 h. TERAPIA BIOLÓGICA II
Moderadores: Dr. J. Calvo Hospital General, Valencia

Dr. M. Castaño Hospital Virgen La Arrixaca, 
Murcia

Efectos secundarios de la terapia biológica: manejo y 
prevención
Dr. M. Ramos Servicio Enfermedades Autoinmunes Hospital
Clínic, Barcelona
Novedades
• Tocilizumab
Dra. C. Campos Hospital General, Valencia
• Golimumab
Dr. J. C. Rosas Hospital Marina Baixa, Villajoyosa, Alicante
• Certolizumab
Dr. M. Belmonte Hospital General, Castellón

12.50-14.05 h. CONECTIVOPATÍAS
Moderadores: Dr. J. R. Corts Hospital Clínico, Valencia

Dr. J. A. González Hospital de Elche, Alicante
Reumatología pediátrica versus pediatría reumatológica
Dra. I. Calvo Hospital La Fe, Valencia
Rituximab: indicación en enfermedades no-AR
Dra. E. Beltrán Hospital Dr. Peset, Valencia
Análisis económico de la terapia biológica
Dr. E. Batlle Hospital General, Alicante

14.30 h. ALMUERZO

16.00-18.00 h. Asamblea SVR y FVR

21.30 h. Cena de clausura
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Muñoz-Gil S1, Chalmeta Verdejo C2; Román Ivorra JA2, Rosas J3, Noguera R4,
Trenor P5, Barber X6, Santos-Soler G3, Lozano A7, Mínguez M8, Martínez-Vidal
MP9, Martín R10, Rueda A11, Belmonte M12, Hortal R13, Sanmartín A14 y el grupo de
estudio CoAR-SVR*
Centro de Investigación Operativa de la Universidad Miguel Hernández de Elche6

y Reumatología de los Hospitales de Manises1, Dr Peset de Valencia2, Villajoyo-
sa3, Elche4, Alzira5, Villarreal7, San Juan8, General de Alicante9, Elda10, General de
Valencia11, General de Castellón12, Gandía13, Denia14 y el grupo de estudio CoAR-
SVR*
Objetivo: Conocer las características de los pacientes de la Cohorte Valenciana
de pacientes con AR precoz (CoAR-SVR) en terapia biológica.  
Material y métodos: Estudio transversal de pacientes con AR (criterios ACR) y
terapia biológica, de los 381 pacientes incluidos en CoAR-SVR (registro de 14
unidades de Reumatología de la Comunidad Valenciana) desde enero 2006 a
diciembre 2009. Tras consentimiento informado se recogen características epide-
miológicas, marcadores serológicos, características de la enfermedad y de su tra-
tamiento y se compara con los pacientes sin tratamiento biológico. 
Resultados: Se describen 54 pacientes (14.17% de CoAR-SVR) con AR y terapia
biológica. El 70.3% son mujeres y el 68.5% de nacionalidad española. La edad
media al diagnóstico de la enfermedad es 52.9+11.6 años; 44.4% con debut como
poliartritis y 24% como oligoartritis. El 37% de pacientes presentan erosiones
óseas en manos/pies (diferencias significativas con pacientes sin biológicos

14.7%; p=0.013). El Factor Reumatoide (FR) es positivo en el 79.6% de pacien-
tes (diferencias significativas con pacientes sin biológico 52.2%; p=0.020). Los
anticuerpos anti-Péptido Cíclico Citrulinado y Antinucleares son positivos en
59.2% y 18.5% de pacientes, respectivamente. En el cuestionario EuroQol, el
37% refiere mejor/igual estado de salud que en 12 meses previos y alguna dificul-
tad para actividades cotidianas, con EVA media de la enfermedad de 51. El 81%
de pacientes inició FAME en 1ª visita o al diagnóstico. El 25.9% inició terapia
biológica en 6-12 meses del diagnóstico y el 40.7% tras más de 12 meses. El tiem-
po medio de tratamiento biológico es de 8.7+9.3 meses.
Tabla de medicación actual de los pacientes:

Conclusiones: 1.- En la CoAR-SVR, los pacientes con terapia biológica tienen
más frecuencia de FR y erosiones que los pacientes sin tratamiento biológico. 2.-
El inicio del tratamiento con FAME es muy precoz. 3.- La EVA global del pacien-
te es alta a pesar de la terapia biológica.

1. DESCRIPCIÓN DE LAS CARACTERÍSTICAS DE LOS PACIENTES
CON TERAPIA BIOLÓGICA INCLUIDOS EN LA COHORTE VALEN-
CIANA CON ARTRITIS REUMATOIDE PRECOZ (CoAR-SVR)

Romera C1, González E1, Andrés M1, Agulló MA1, Vela P1, García R1, Barroso E2,
Pascual E2

S. Reumatología y Neumología1, Hospital General Universitario de Alicante. S.
Neumología. Hospital de Torrevieja, Alicante2

Se ha relacionado el inicio del anti-TNF en la artritis reumatoide (AR) con el des-
arrollo de neumopatía intersticial (NI) o empeoramiento de la preexistente (Kra-
mer, Arthritis Care & Research 2002; Lindsay, Rheumatology 2006), en ocasio-
nes con resultado fatal (Ostor, BMJ 2004). Pero hasta la fecha no existen estudios
específicamente dirigidos. 
Objetivo: Determinar la influencia del tratamiento con anti-TNFs en la función
pulmonar en pacientes con AR.
Métodos: Estudio prospectivo, realizado en pacientes diagnosticados de AR que
van a iniciar tratamiento con anti-TNFs por actividad persistente a pesar de
FAMEs. Se han registrado las características basales de los pacientes y enferme-
dad en el momento de la inclusión. La valoración pulmonar se ha realizado antes
de iniciar el tratamiento, y a los 6 y 12 meses del seguimiento. Incluye evaluación
clínica, radiológica y funcional, midiendo el volumen máximo espirado en el pri-
mer segundo (FEV1), la capacidad vital forzada (FVC), la relación FEV1/FVC, la
capacidad pulmonar total (TLC), el volumen residual (RV), la relación RV/TCL y

la difusión con monóxido de carbono (DLCO).
Resultados: Se han incluido 17 pacientes (mediana de edad de 56 años [rango 40-
72], 82.3% mujeres). El 41% eran fumadores activos. La mediana de evolución
de la AR era de 8 años (rango 4-29), era erosiva en el 58.8% de los casos, y el FR
y el anti-CCP fueron positivos en el 58.8% y en el 64.7% de los pacientes. A la
inclusión el DAS28 medio fue de 4.82 (SD±1.27) y el HAQ medio fue de 1.45
(SD±0.74). Todos los pacientes habían recibido previamente metotrexate (MTX),
salvo 2 tratados sólo con leflunomida (LFN). Al iniciar el anti-TNF, 12 pacientes
mantuvieron un FAME asociado (9 MTX, 3 LFN). Tres pacientes tenían antece-
dentes de NI, curada en el momento de la inclusión. Cinco pacientes presentaban
enfermedad de vía aérea.
No se detectaron cambios significativos durante el seguimiento en el FEV1, FVC,
TLC, RV, RV/TLC ni en la DLCO. Sí se apreció una reducción progresiva del
cociente FEV1/FVC (basal 96% del teórico [rango 68-110], 1ª revisión 84% [69-
101] y en 2ª revisión 85% [68-103], diferencias estadísticamente significativas
(p<0.05). Se observó que la reducción del FEV1/FVC afectaba sólo al grupo de
fumadores activos (p<0.05). No hubo diferencias con respecto a la presencia de
enfermedad de vía aérea previa. No se detectó ningún caso de NI nueva durante el
seguimiento.
Conclusión: No se aprecian alteraciones significativas en la función pulmonar
tras inicio de anti-TNFs, salvo la tendencia a la obstrucción en el grupo de fuma-
dores activos. Tenemos la limitación de nuestro bajo tamaño muestral, por lo que
estos resultados deberían ser corroborados en futuros estudios.

2. EVALUACIÓN DE LA FUNCIÓN PULMONAR EN PACIENTES
CON ARTRITIS REUMATOIDE TRAS INICIO DE ANTI-TNFS: ESTU-
DIO PROSPECTIVO 

FAME/
biológico Abatacept Adalimumab Etanercept Infliximab Rituximab Tocilizumab

Ciclosporina A 1 (13%)

OHCloroquina 2 (13%) 4 (16%)

Leflunomida 5 (33%) 8 (32%) 2 (25%) 1 (50%)

MTX oral 4 (27%) 8 (32%) 1 (13%) 1 (50%)

MTX sc 2 (100%) 3 (20%) 4 (16%) 3 (38%) 1 (50%)

Sulfasalazina 1 (7%) 1 (50%)

NA 1 (4%) 1 (13%)

Total 2 15 25 8 2 2a

Rev. Sociedad Val. Reuma. 2010, 3;3:55-70

XIII Congreso de la Sociedad Valenciana de Reumatología
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Rosas J1, Beltrán E2, Trenor P3, Belmonte M4, Alvarez-Cienfuegos A5, Negueroles
R6, Lozano A7, Campos C8, Santos-Soler G2, Román J2, Martínez-Cristóbal A3,
Tébar MI5, García-Borrás JJ6, Carro A7, Rueda A8, Barber X9

Reumatología, Hospitales de Marina Baixa (Alicante)1, Dr Peset (Valencia)2,
Alzira (Valencia)3, General de Castellón4, Orihuela (Alicante)5, La Fe (Valencia)6,
Villarreal (Castellón)7, General de Valencia8, Centro de Investigación Operativa
de la Universidad Miguel Hernández de Elche9

Objetivos: Conocer las características generales de los pacientes en tratamiento
con Abatacept (ABT) en la Comunidad Valenciana (CV). 
Método: Desde la Sociedad Valenciana de Reumatología, se invitó a todas las
unidades de Reumatología de la CV a participar en un estudio transversal de los
pacientes en tratamiento con ABT. Se recogió el diagnóstico de la enfermedad
motivo del tratamiento, datos epidemiológicos (edad, sexo, factores de riesgo car-
diovascular -CV-, nacionalidad), autoanticuerpos (FR, anti-PCC, ANA), DAS-
VSG y DAS28-PCR, tiempo de evolución de la enfermedad, tratamientos recibi-
dos y complicaciones.
Resultados: De los 40 pacientes remitidos de 8 Unidades de Reumatología, el
87% eran mujeres (edad media: 53 años; mediana: 54 años; rango: 20-78 años). El
90% tenían artritis reumatoide (AR. Evolución media de la enfermedad: 9 años) y
el 10% estaban diagnosticados de artritis idiopática juvenil (AIJ. Rango de evolu-

ción de 13-64 años). El 80% eran españoles y el 20% de origen extranjero (15%
de origen latinoamericano y el 5% europeo). El 30% de los pacientes tenían algún
factor de riesgo CV: el 30% eran fumadores ativos y el 25% presentaban hiper-
tensión arterial. La forma de presentación fue poliarticular en el 83% de los
pacientes con AR y en el 100% de los pacientes con AIJ. El FR fue positivo en el
72% y los anti-PCC en el 75%. En el 87% la prueba de mantoux y booster fue
negativa. Previo al inicio de ABT, la media de FAME no biológicos y biológicos
recibidos fue 3 y 2 respectivamente: un FAME biológico: 41%, dos fármacos:
36%, tres: 21% y cuatro: 2%. 
De los FAME biológicos recibidos, etanercept: 59% (ETN. Tiempo medio: 16.7
meses), infliximab: 56% (INF. 9.7 meses), 21% adalimumab: 21% (ADA. 13.5
meses) y rituximab: 2% (RTX. 8 meses). La causa de retirada del FAME biológi-
co fue ineficacia en el 70% (ETN: 73%. INF: 32%. ADL: 64%. RTX: 100%.) y
efectos secundarios en el 30% (ETN: 27%. INF: 68%. ADA: 36%). Los pacientes
habían recibido ABT una media de 8.2 meses (rango: 1-20 meses), con una
mediana de dosis de 750 mg por perfusión. El DAS28-VSG medio basal pasó de
5.9 a 3.4 en la última evaluación. El 30% presentaron efectos secundarios (ES).
En el 15% se retiró ABT: 3 pacientes por ineficacia y 3 por ES (infeción de próte-
sis: 1, condilomas: 1, neumopatía intersticial: 1).
Conclusiones: Entre los pacientes que reciben ABT en la CV: 1. El 20% son de
origen extranjero. 2. Han recibido una media de 3 FAME no biológicos y 2 bioló-
gicos. 3. El DAS28 medio mejoró 2.5 puntos desde la basal, durante un segui-
miento medio de 8 meses. 4. En el 15% de los pacientes se retiró el tratamiento, la
mitad de ellos por efectos secundarios.

3. CARACTERÍSTICAS DE LOS PACIENTES EN TRATAMIENTO
CON ABATACEPT EN LA COMUNIDAD VALENCIANA: ESTUDIO
PRELIMINAR

Santos-Ramírez C1, Rosas J1, Santos-Soler G1, González-Ferrández JA1, Martí-
nez-Cristóbal A2, Muñoz-Gil S3, Román J4, Barber X5, Carro A6, Bernabéu P7,
Senabre F8, Sivera JM8, Jovaní V9, Campos C10, Belmonte M11, Hortal R12, San-
martín A13 y el grupo de estudio CoAR-SVR*
Centro de Investigación Operativa de la Universidad Miguel Hernández de Elche5

y Secciones de Reumatología, Hospitales de Villajoyosa, Elche1, Alzira2, Mani-
ses3, Dr Peset de Valencia4, Villarreal6, San Juan7, General de Alicante8, Elda9,
General de Valencia10, General de Castellón11, Gandía12, Denia13 y el grupo de estu-
dio CoAR-SVR*
Introducción: La CoR-SVR incluye 381 pacientes con Artritis Reumatoide (AR)
diagnosticados de enero 2006 a diciembre de 2009, en 14 unidades de reumatolo-
gía de la Comunidad Valenciana. Se recogen características epidemiológicas,
analíticas, clínicas, actividad de la enfermedad, presencia de erosiones, tiempo de
evolución, tratamientos, complicaciones y cuestionarios de calidad de vida.
Objetivo: Conocer la existencia de diferencias en la estratificación de la actividad
inflamatoria en la CoAR-SVR según se emplee el DAS28-VSG o el DAS28-PCR.
Material y métodos: Se analizaron 381 pacientes de la CoAR-SVR. Se evaluó la
relación entre los valores medidos de DAS28-VSG y DAS28-PCR para la estrati-
ficación de la actividad de la enfermedad según los criterios establecidos por la
EULAR. Para ello se cotejaron las mediciones DAS28 VSG y PCR existentes de
forma apareada por cada paciente en el mismo momento temporal. Se obtuvieron

un total de 241 lecturas apareadas y se estratificaron según los criterios EULAR
de actividad.
Resultados: Los pacientes que cumplieron los criterios de remisión (DAS
28<2.6) en el grupo DAS28-VSG fueron el 36% versus el 48% en el grupo
DAS28-PCR. El número de pacientes que cumplían los criterios de actividad baja
(DAS28 2.6 a 3.2) en el grupo DAS28-VSG fue del 17% versus el 16% en el
grupo DAS28-PCR. El 30% y el 29% de los pacientes cumplieron los criterios de
actividad moderada con DAS28-VSG y PCR respectivamente; y actividad grave
(DAS28>5.1) el 17% con VSG versus el 7% empleando la PCR. Con el análisis
estadístico de los datos, se obtiene un porcentaje de acuerdo del 64,73% con un
estadístico kappa de concordancia de 0,496.

Conclusiones: 1.- Existe una discrepancia en la estratificación de la actividad
inflamatoria en pacientes con AR según se emplee el DAS28 VSG o PCR. 2.- La
diferencia es manifiesta en las categorías de remisión y de actividad grave. 3.-
Estas diferencias condicionan lecturas de menor actividad de la enfermedad al
emplear el DAS28 PCR a tener en cuenta en la práctica clínica.

4. ESTUDIO DE CORRELACIÓN ENTRE DAS28-VSG Y DAS28-PCR
EN LA COHORTE VALENCIANA DE PACIENTES CON ARTRITIS
REUMATOIDE PRECOZ (CoAR-SVR)

DAS28-VSG

DAS28-PCR <2.6 2.6-3.2 3.3-5.1 >5.1 Total

<2.6 85 29 1 0 115 (48%)

2.6-3.2 3 9 26 0 38 (16%)

3.3-5.1 0 2 45 24 71 (29%)

>5.1 0 0 0 17 17 (7%)

Total 88 (36%) 40 (17%) 72 (30%) 41 (17%) 241 (100%)
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Senabre JM1, Rosas J1, Santos-Ramírez C1, Santos-Soler G1, Barber X2, Llahí N3,
Cano C3, Riestra R3

Sección Reumatología. Hospital Marina Baixa. Villajoyosa (Alicante)1, Centro de
Investigación Operativa de la Universidad Miguel Hernández (Elche)2 y Enfer-
mería de Reumatología, Hospital Marina Baixa, Villajoyosa (Alicante)3

Objetivos: Evaluar la presencia de actividad inflamatoria con ecografía de escala
de grises y power Doppler (PD) mediante evaluación reducida de 12 articulacio-
nes, en los pacientes con artritis reumatoide (AR) y DAS28-VSG y/o DAS28-
PCR <2.6, en seguimiento en Consulta de Reumatología del Hospital Marina
Baixa.
Material y métodos: Se incluyeron de forma prospectiva pacientes en seguimiento
por AR en remisión clínica (DAS28-VSG y/o DAS28-PCR < 2.6) a los que en los 7
días posteriores a la evaluación clínica se realizó estudio ecográfico en escala de gri-
ses y PD (Esaote, MyLab25 Gold) por un mismo reumatólogo que desconocía los
datos clínicos y la exploración previa. Se evaluó la presencia de derrame articular
con/sin señal PD en: codos (anterior y posterior), carpos, 2ª y 3ª MCFs (dorsal y pal-
mar), rodillas (receso superior, medial y lateral) y tobillos (anterior).
Resultados: Se analizaron 17 pacientes consecutivos con AR en remisión clínica.

El 65% eran mujeres y la edad media de 58 ±16 años. La media de tiempo de evo-
lución de la AR fue de 104±88 meses (mediana 67). En todos los pacientes se
detectó algún grado de derrame articular. Se detectó señal PD en alguna articula-
ción en el 59% de los pacientes. El tiempo medio de remisión clínica de los
pacientes sin PD fue de 17 vs 26 meses en el grupo sin PD. Se objetivaron erosio-
nes radiológicas en el grupo con PD 30% vs 43% sin PD. No hubo diferencias en
la presencia de factor reumatoide o anticuerpos antiPCC.

Conclusiones: 1.- El 59% de los pacientes en remisión clínica presentan signos
ecográficos de actividad inflamatoria por presencia de PD. 2.- En el grupo sin PD
hay un porcentaje menor de erosiones radiológicas (43 vs 30%). 

5. EVALUACIÓN DE PACIENTES CON ARTRITIS REUMATOIDE EN
REMISIÓN CLÍNICA CON ECOGRAFÍA DE 12 ARTICULACIONES.
RESULTADOS PRELIMINARES

Señal Doppler

Ausencia Presencia

Desviación Desviación

Media Típica Mediana Media Típica Mediana

T remisión (meses) 17 18 7 26 32 12

T evolución (meses) 96 85 60 110 94 96

DAS28-VSG 1,689 0,188 1,642 2,075 0,517 2,298

DAS28-PCR 1,749 0,344 1,599 1,751 0,339 1,779

Edad (años) 48,14 12,13 48,00 64,80 15,62 65,50

Rosas J1, Senabre JM1, Santos-Ramírez C1, Santos-Soler G1, Barber X2, Llahí3,
Cano C3, Riestra R3

Sección Reumatología, Hospital Marina Baixa. Villajoyosa (Alicante)1, Centro de
Investigación Operativa de la Universidad Miguel Hernández de Elche2 y Enfer-
mería de Reumatología. Hospital Marina Baixa. Villajoyosa (Alicante)3

Objetivos: Conocer las causas de las pérdidas de seguimiento y las características
de los pacientes fallecidos en una cohorte local de pacientes con artritis reumatoi-
de (AR). 
Método: Se analiza las causas de la pérdida de seguimiento mayor de 1 año en
una cohorte local de 274 pacientes en seguimiento habitual en la Consulta de Reu-
matología del Hospital Marina Baixa. 
Resultados: De los 274 pacientes en seguimiento durante un periodo medio de 7
±4,8 años se detectan 74 pacientes (27%) con pérdida de seguimiento: en 34
pacientes (45%) se desconoce la causa, 9 (12%) por cambio de domicilio, 31
(42%) por fallecimiento.

De los 31 pacientes que se conoce su fallecimiento: el 52% eran mujeres, tenían
una edad media de 65±14 años, con un seguimiento medio en la consulta de 8.2
años. Respecto de la edad al diagnóstico de la AR, el 59% tenían más de 65 años,
el 30% entre 45 y 65 años y el 11% menos de 45 años. El 89% eran españoles.
El 56% tenían al menos un factor de riesgo cardiovascular. En el 78% de los
pacientes la AR había debutado como poliartritis y en el 4% como un cuadro tipo
polimialgia reumática. El 81% de los pacientes presentaban FR y el 67% anti-
PCC positivo. El 73% presentaban erosiones radiológicas en manos o pies. El
67% había recibido metotrexato, el 11% antipalúdicos, el 7% leflunomida, el 4%
sulfasalacina, el 4% ciclosporina A y otros el 2% restante. Ninguno de ellos había
recibido fármacos biológicos.
Las causas del fallecimiento se conocen en 27 pacientes (87%): 14 pacientes
(52%) por causa cardio-vascular, 7 (26%) por etiología infecciosa, 5 (19%) en
relación a enfermedad neoplásica (pulmón: 3 pacientes, cólon: 2 pacientes, otros:
4 pacientes) y 1 paciente (4%) por complicaciones derivadas de la cirugía.
Conclusiones: 1.- En nuestra cohorte local de pacientes con AR existe una pérdi-
da de seguimiento superior a 1 año en el 27% de los pacientes. 2.- El fallecimien-
to del paciente es motivo de la pérdida en el 42% de los pacientes. 3.- El origen
cardiovascular fue la causa más frecuente de fallecimiento.

6. PÉRDIDAS DE SEGUIMIENTO Y MOTIVO DE FALLECIMIENTO
EN UNA COHORTE LOCAL DE PACIENTES CON ARTRITIS 
REUMATOIDE

Rosas J1,  Senabre JM1, Santos-Soler G1, González-Ferrández JA2, Martínez-Cris-
tóbal A3, Muñoz-Gil S4, Román J5, Barber X6, Lozano A7, Santos-Ramírez C8,
Mínguez M8, Martínez-Vidal MP9, Fernández-Carballido C10, Calvo J11, Belmon-
te M12, Hortal R13, Sanmartín A14 y el grupo de estudio CoAR-SVR.
Centro de Investigación Operativa de la Universidad Miguel Hernández de Elche6 y
Reumatología de los Hospitales de Villajoyosa1, Elche2, Alzira3, Manises4, Dr Peset
de Valencia5, Villarreal7, San Juan8, General de Alicante9, Elda10, General de Valen-
cia11 General de Castellón12, Gandía13, Denia14 y el grupo de estudio CoAR-SVR
Introducción: La Cohorte Valenciana de pacientes con artritis reumatoide precoz
(CoAR-SVR) incluye 381 pacientes con artritis reumatoide (AR) diagnosticados
de enero 2006 a diciembre de 2009, en 14 Unidades de Reumatología de la Comu-
nidad Valenciana. Se recogen características epidemiológicas, analíticas, clínicas,
actividad de la enfermedad, presencia de erosiones, tiempo de evolución, trata-
mientos, complicaciones y cuestionarios de calidad de vida.
Objetivos: Evaluar los datos de productibilidad laboral de los pacientes de la
CoAR-SVR. 
Material y métodos: Se analizan los datos de productividad laboral a través de
los cuestionarios WPAI:AR (WPAI:AR V2.0; Spanish version). De los 381
pacientes incluidos en la CoAR-SVR, se dispone de la información sobre produc-
tibilidad laboral de un total de 167 pacientes.

Resultados: De los 167 pacientes: el 18% son trabajadores en activo, el 13%
amas de casa, el 12% son jubilados y el 1,2% parados. La media de horas trabaja-
das de los pacientes con AR laboralmente activos es de 28 horas a la semana. Con
una pérdida media de 8 horas semanales debido a problemas relacionados con su
AR respecto a 2 horas en relación a otra causa. En una escala analógica visual
sobre afectación de la AR en la productividad laboral (del 0 al 10: 0 implica nula
afectación y 10 impedimento completo), la media de la puntuación fue de 3±4
horas a la semana. Del total de los pacientes: el 15% se encuentra en tratamiento
biológico y el 92% en tratamiento con algún FAME. El 26% presenta erosiones
radiológicas. El 28% de los pacientes activos estaban en tratamiento biológico.

Conclusiones: 1.- El 18% de los pacientes de los que se conocen datos de pro-
ductividad laboral de CoAR-SVR son trabajadores activos. 2.- La AR supone una
disminución de la productividad laboral, con una pérdida media de 8 horas de tra-
bajo semanales. 3.- El 28% de los pacientes activos recibían algún tratamiento
biológico para su AR.

7. PRODUCTIVIDAD LABORAL EN LA COHORTE VALENCIANA DE
PACIENTES CON ARTRITIS REUMATOIDE PRECOZ (CoAR-SVR)

WPAI:AR Media Desviación típica

Horas de trabajo perdido a la semana por AR 8 15

Horas de trabajo perdido a la semana debido a cualquier otra causa 2 5

Horas realmente trabajadas 28 20

Afectación de la productividad laboral 3 4

Afectación para realizar las actividades diarias 3,6 3
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Abstracts PATOLOGÍA INFLAMATORIA - Colagenopatías

Beltrán-Catalán E1, Martínez-Costa L2, Beltrán-Catalán S3, Escrivá-Pastor E2,
Fernández-Llanio N1, Ivorra-Cortés J1, Román-Ivorra JA1, Alegre-Sancho JJ1,
Chalmeta I1, Alcañiz C1, Valls E1, Martínez-Cordellat I1, Fernández-Motilla M1

Servicios de Reumatología1, Oftalmología2 y Nefrología3, Hospital Universitario
Doctor Peset. Valencia
Introducción: La asociación de nefritis tubulointersticial y uveitis anterior aguda
(UAA) bilateral conocida como síndrome TINU (Tubulo Interstitial Nephritis
and Uveitis) fue descrita como entidad en 1975 por Dobrin y colaboradores. Se
trata de un proceso de patogenia no bien conocida mediado por inmunidad celular
y en ocasiones relacionado con fármacos, infecciones y otros procesos autoinmu-
nes. Se acepta que el síndrome TINU supone entre un 1 y un 2% del total de casos
de uveítis. Sin embargo, en la actualidad se cree que su frecuencia es mayor, al tra-
tarse de una entidad poco conocida e infradiagnosticada. 
Objetivos: Descripción de una serie de 3 casos clínicos que fueron valorados en
la consulta multidisciplinar de inflamación ocular. Evaluar si en estos casos exis-
tían criterios diagnósticos de síndrome TINU, establecer un diagnóstico diferen-
cial valorando la idoneidad de las pruebas complementarias que deberían solici-
tarse, tratamiento de los mismos y evolución. 
Métodos: Se presentan los casos de tres mujeres de 19, 72 y 43 años que consulta-
ron por la aparición simultánea de uveítis anterior aguda bilateral, dolor lumbar, sín-
drome constitucional y deterioro de la función renal con piuria esteril, hematuria y

proteinuria en rango no nefrótico. Asociaban anemia normocítica normocrómica. 
Resultados: El primer caso cumplió los criterios clínicos y analíticos de Síndrome
TINU definitivo, y se diagnosticó sin necesidad de biopsia renal. En el segundo caso
se decidió hacer confirmación histológica que reveló infiltrado inflamatorio tubuloin-
tersticial con la preservación de las estructuras glomerulares y vasculares en la biopsia
renal. El tercero de los casos se dió en una paciente afecta de crioglobulinemia asocia-
da a VHC a las 24 horas de la administración itravenosa de 5 mg de ácido zoledrónico,
por lo tanto se diagnosticó como TINU probable y se plantearon los distintos diagnós-
ticos diferenciales. Las pacientes 1 y 2 fueron tratadas con prednisona a dosis de
1mg/kg/día en pauta descendente progresiva. A todas las pacientes se les administra-
ron colirios de corticosteroides y ciclopléjicos. El cuadro clínico evolucionó de forma
favorable en los tres casos, normalizándose progresivamente la función renal, la ane-
mia y desapareciendo la inflamación ocular en el transcurso de 1 a 4 meses. Al año las
tres pacientes se encontraban asintomáticas desde el punto de vista clínico y analítico. 
Conclusiones: En los tres casos la colaboración entre la Unidad de inflamación
ocular (Oftalmología-Reumatología) y el Servicio de Nefrolología fue imprescin-
dible para establecer el diagnóstico. Los tres casos se resolvieron con corticoides
orales y/o tópicos en unos meses. El síndrome TINU debe formar parte del diag-
nóstico diferencial de las UAA bilaterales de inicio brusco sobre todo en niños y
jóvenes. Debería solicitarse en estos casos análisis de sangre y de orina incluyen-
do ß2microglobulina. Si se cumplen los criterios clínicos y analíticos no se consi-
dera necesaria la realización biopsia renal. La normalización de la función renal
tras el tratamiento esteroideo confirma el diagnóstico.

8. NEFRITIS TUBULOINTERSTICIAL ASOCIADA A UVEÍTIS

Beltrán Catalán E, Valls Pascual E, Chalmeta Verdejo I, Fernández-Llanio N, Ivo-
rra Cortés J, Román Ivorra JA, Alegre Sancho JJ, Alcañiz Escandell C, Martínez
Cordellat I, Fernández Motilla M
Servicio de Reumatología Hospital Universitario Doctor Peset Valencia
Introducción: El estudio de las alteraciones morfológicas de los capilares del lecho
ungueal es de gran utilidad en la evaluación del fenómeno de Raynaud (FR) y en el
diagnóstico y seguimiento de las enfermedades del tejido conectivo. Permite dife-
renciar el FR primario del secundario, orientar hacia una determinada colagenopatía,
y en el caso de la Esclerosis Sistémica, valorar el estadío evolutivo, monitorizar la
progresión de la microangiopatía y predecir un curso clínico más agresivo 
Objetivo: Valorar la utilidad clínica de la capilaroscopia definiendo las alteracio-
nes en la distribución, densidad y morfología de los capilares del lecho ungueal en
los pacientes con FR que han sido derivados nuestro servicio durante un periodo
de 16 meses para la realización de una capilaroscopia. 
Métodos: Se han incluido un total de 146 pacientes afectos de FR. La capilaros-
copia se ha realizado en todos los dedos de ambas manos con un estereomicros-
copio de 20 a 200 aumentos con cámara adaptada. Siguiendo un protocolo siste-
matizado se evaluó la densidad y distribución de los capilares en el lecho ungueal
y sus alteraciones morfológicas (dilatación, megacapilares, tortuosidades y
hemorragias). Los patrones diagnósticos de capilaroscopia se agruparon en tres

categorías (normal, característico de ES según la clasificación de Mariq y patoló-
gico inespecífico cuando no cumplía criterios de patrón de ES. Para el análisis
estadístico se ha utilizado el programa SPSS 15 y para la comparación de varia-
bles pruebas chi-cuadrado. 
Resultados: El 80.8% de las pacientes fueron mujeres con una edad media de
49±17 años. En un 32.2% de los casos la sospecha clínica fue de FR primario y en
el 67.8% de secundario. Un 85.1 % de los pacientes con sospecha de FR primario
presentaron una capilaroscopia normal. Se encontraron diferencias estadística-
mente significativas entre FR primario y secundario en cuanto a la distribución,
densidad y morfología de los capilares (dilataciones, hemorragias, áreas avascu-
lares, tortuosidades y megacapilares) de manera que estas alteraciones se asocia-
ron a FR secundario. No se encontraron diferencias en cuanto a la visibilidad del
plexo venoso subpapilar. El 86.2% de los pacientes con diagnóstico de esclerosis
sistémica limitada (ESL) y el 93.3% de los pacientes con esclerosis sistémica
difusa (ESD) presentaron un patrón de capilaroscopia caracteristico de ES. En los
pacientes afectos de lupus, artritis reumatoide, enfermdad mixta del tejido conec-
tivo y Sjögren la capilaroscopia mostró un patrón patológico inespecífico en la
mayoría de los casos. La presencia de áreas avasculares (AA) se observó con
mayor frecuencia en los pacientes con FR grave, úlceras digitales y ESD. 
Conclusiones: La capilaroscopia fue normal en el 85.1% de los pacientes con FR
primario. El patrón característico de ES se observó en un 86.2% de los pacientes
con ESL y en el 93.3% con ESD. La presencia de áreas avasculares se observó
con mayor frecuencia en los pacientes con FR grave, UD y ESD.

9. HALLAZGOS DE CAPILAROSCOPIA EN PACIENTES CON 
FENÓMENO DE RAYNAUD 
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Alegre Sancho JJ1, Caballero Calabuig E2, Chalmeta Verdejo C1, Fernández-Lla-
nio N1, Ivorra-Cortés J1, Román-Ivorra JA1, Beltrán-Catalán E1, Alcañiz-Escan-
dell C1, Fernández Matilla M1, Valls Pascual E1, Martínez Cordellat I1

Servicios de Reumatología1 y Medicina Nuclear2. Hospital Universitario Dr
Peset, Valencia
Introducción: La calcinosis (CC) es una complicación que se asocia a cuadros de
dolor, ulceración, infección y discapacidad en los pacientes con Esclerosis Sistémica
(ES). Las opciones terapéuticas habituales son limitadas y los resultados, en general,
poco satisfactorios. En algunos estudios se ha utilizado con éxito la warfarina, cuyo
uso se fundamenta en la inhibición de la vitamina K, uno de los mediadores en la
patogenia de la CC. Sin embargo, en ningún estudio se ha ensayado el acenocumarol
(AC) en el tratamiento de esta complicación.
Objetivos: Evaluar la eficacia y seguridad del AC como tratamiento de la CC en la
ES, así como el valor de la gammagrafía con 99mTc-HDP en la monitorización clí-
nica de este tratamiento.
Métodos: Se reclutaron pacientes con ES y CC sintomática refractaria a las terapias
habituales para iniciar tratamiento con AC 1 mg/d vo como uso compasivo. La res-

puesta al tratamiento se monitorizó mediante gammagrafía con 99mTc-HDP, basal-
mente y cada 6 meses. Las áreas de captación extraesquelética de 99mTc-HDP fue-
ron consideradas como lesiones de CC, que se confirmaron por exploración física y
radiología. Se trazaron unas Regiones de Interés (ROI), y su actividad (contaje medio
por ROI) fue comparada con la de un área de referencia para calcular un cociente que
se usó para detectar variaciones en el seguimiento. Se realizaron estudios de la coa-
gulación para evaluar la seguridad (basal, mensual y, posteriormente, trimestrales).
Resultados: La prevalencia de CC fue del 35% en nuestra serie de pacientes con ES (n:
90). Desde nov-05, 4 pacientes mujeres han iniciado AC: 2 pacientes con ESD y CC
extensa (músculo, bursas, tendones), y 2 pacientes con ESL y CC acra complicada. La
gammagrafía basal resultó útil en el estudio de la extensión de la CC y permitió detec-
tar lesiones “ocultas”, no detectables por exploración física o radiológica. Dos pacien-
tes fallecieron poco tiempo después de iniciar el tratamiento, y no fue posible la moni-
torización. En los pacientes restantes ha existido una reducción clínica y gammagráfi-
ca, no radiológica, de algunas lesiones de CC. No se han recogido complicaciones
hemorrágicas ni alteraciones en los estudios de coagulación durante el tratamiento.
Conclusión: En base a nuestra limitada experiencia, parece que el AC podría ser un
tratamiento eficaz y seguro en el tratamiento de la CC en la ES. La gammagrafía con
99mTc-HDP permite complementar la evaluación radiológica y puede ser una técni-
ca de imagen útil en la monitorización de la respuesta terapéutica, facilitando una
valoración más objetiva y global de la extensión de la CC.

10. USO DEL ACENOCUMAROL COMO TRATAMIENTO DE LA 
CALCINOSIS EN LA ESCLEROSIS SISTÉMICA. MONITORIZACION
CLÍNICA MEDIANTE GAMMAGRAFIA CON 99mTC-HDP

Calvo Catalá J, Campos Fernández C, Rueda Cid A, González-Cruz MI, Pastor
Cubillo MD, Fenollosa Costa C, Gago Arsenal N
Reumatología y Metabolismo Óseo. Consorcio Hospital General Universitario.
Valencia
Introducción: La enfermedad de Behçet (EB) es un trastorno inflamatorio sistémico
de base autoinmunitaria que puede ser multisistémica, aunque sus manifestaciones
más frecuentes son las aftas orogenitales recurrentes, poliartritis, afectación ocular
(uveítis anterior, posterior, vasculitis retiana), afectación cutánea (eritema nodoso,
foliculitis, pápulas, pústulas y el fenómeno de patergia) y otros. El Adalimumab
(Humira, Abbott), es un anticuerpo anti-TNF alfa humano, puede ser autoadminis-
trado de forma subcutánea, cada 15 días. Actualmente, en la literatura se presentan
resultados prometedores con Adalimumab en casos de EB. Presentamos nuestra
experiencia de seis pacientes con EB tratados con Adalimumbab.
Casos clínicos: Describimos seis pacientes con diagnóstico de EB, cuatro mujeres y
dos hombres. Edad media de 42,5±2,8 años (rango 38-46). Tiempo medio de enferme-
dad de 14,1±6,5 años (rango 5-22). Todos los pacientes presentaron compromiso de
mucosas, piel y articulaciones. Una paciente presentó compromiso neurológico y cinco

de ellos afectación ocular (uveítis). Tabla 1. Los pacientes recibieron tratamiento con-
vencional con esteroides, azatioprina, ciclosporina, antiinflamatorios, analgésicos, col-
chicina y dos además fueron tratados con infliximab. Debido a la mala evolución de los
síntomas, y en la mayoría de los pacientes, debido a su compromiso ocular, se decidió
tratar con Adalimumab a dosis habituales (40 mg s.c. quincenal), observando una
buena respuesta clínica de los mismos: asintomáticos: 4/6 (67%) y mejoría de las
molestias: 2/6 (33%). Actualmente el tiempo medio de tratamiento con Adalimumab es
de 26,8±12,3 meses (rango 12-41), con buena tolerancia a la medicación.
Discusión: La utilización de los agentes biológicos (anit-TNF) como parte de la estra-
tegia terapéutica para el manejo de las vasculitis sistémicas, es cada vez más frecuente.
Siendo la EB una vasculitis de evolución crónica con recaídas, donde además las opcio-
nes terapéuticas son limitadas y no exentas de efectos adversos, la utilización de agen-
tes biológicos es una posibilidad de controlar los síntomas en estos pacientes.
Conclusiones: 1.- La terapia con anti-TNF es una buena opción terapéutica para los
pacientes con EB refractarios a los tratamientos convencionales. 2.- El cambio de
tipo de fármaco anti-TNF cuando la respuesta clínica no es la óptima y/o si hubiese
intolerancia a un fármaco, también se obtienen beneficios clínicos. 3.- Los anti-TNF
como única terapia puede generar una buena respuesta clínica en pacientes con EB,
aunque si la respuesta es parcial, se puede asociar a otro tipo de fármacos como por
ejemplo los esteroides y la azatioprina para optimizar el beneficio.

11. ADALIMUMAB: SU EFECTIVIDAD EN LA ENFERMEDAD DE 
BEHÇET: NUESTRA EXPERIENCIA CON SEIS CASOS

González-Cruz Cervellera I, Pastor Cubillo MD, Calvo Catalá J, Campos Fernán-
dez C, Fenollosa Costa C, Rueda Cid A, Gago Arsenal N
Reumatología y Metabolismo Óseo. Consorcio Hospital General Universitario.
Valencia
Introducción: Las infecciones complican la evolución del LES, pudiendo incluso
ocasionar el fallecimiento de los pacientes. El LES, no sólo facilita la aparición de
infecciones sino que modula su espectro clínico patológico hasta hacerlas, en ocasio-
nes, difícilmente reconocibles. La disfunción inmunológica de base, la inmunosu-
presión terapéutica y los ingresos hospitalarios repetidos son factores que favorecen
la infección en los enfermos con LES.
Objetivo: Determinar la frecuencia de TBC en nuestros pacientes con LES, anali-
zando su incidencia en nuestros pacientes con LES en los últimos 8 años (2000-
2008) y comparándola con la tasa en la población general durante el mismo periodo.
Material y método: Estudio retrospectivo de los pacientes con LES atendidos en los
últimos 8 años (2000-2008) en nuestro hospital, seleccionando aquellos casos en los
que se demostró TBC activa pulmonar o extrapulmonar.
Resultado: Se revisaron las historias clínicas de 95 pacientes con LES, de los
cuales 2 desarrollaron TBC, ambos llevaban tratamiento con corticoides a dosis

medias de 0,5mg /kg/ día oral y 1 de ellos asociaba azatioprina (2 mg/Kg/día). El
intervalo entre el diagnostico de LES y el desarrollo de la TBC fue de 56 meses de
media. El número de ingresos hospitalarios era de 2.2 ingresos/año en estos 2
pacientes. La localización de la TBC en 1 caso fue pulmonar y en otro extrapul-
monar (ganglionar), evolucionando satisfactoriamente con cuatro drogas y 12
meses de duración. La tasa de incidencia medía según el Instituto Nacional de
Estadística (INE) de TBC en la población general de Valencia durante el periodo
del estudio fue de 0.014 % casos por 100.000 habitantes y en nuestro caso obtuvi-
mos una tasa de 2.1%. 
Discusión: Los pacientes con LES son más susceptibles a la infección por TBC. El
LES es la enfermedad atoinmune en la que el protagonismo de la infección en la
génesis y en la reactivación del proceso inmunopatológico responsable de las mani-
festaciones clínicas de la enfermedad adquiere mayor relevancia.
Conclusiones: La aparición de TBC se relaciona con mayor duración de la enferme-
dad, mayor dosis total de corticoides y/o inmunosupresores y mayor número de
ingresos hospitalarios. EL 50% presentaron TBC pulmonar y un 50% extrapulmonar
coincidiendo con otras series. Los pacientes con LES son mas susceptibles a la infec-
ción por TBC como consecuencia de la enfermedad en sí. No se demostró cambios
en la morbimortalidad, si bien la forma de enfermar sí mostró diferencias, ambos
pacientes, se mostraron como fiebres de origen desconocido, con radiografía de tórax
normal o inaparente y anergia tuberculínica.

12. TUBERCULOSIS EN PACIENTES CON LES. ¿AUMENTA SU 
INCIDENCIA?
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Chalmeta Verdejo C, Alegre Sancho JJ, Román Ivorra JA, Ivorra Cortés J, Fer-
nández Llanio N, González Izquierdo M, Beltrán Catalán E, Alcañiz Escandell C,
Valls Pascual E, Martínez Cordellat I, Fernández Matilla M
Servicio de Reumatologia. Hospital Universitario Dr. Peset. Valencia
Introducción: La presencia de anticuerpos anti Ro es frecuente en pacientes con lupus
eritematoso sistémico (LES) y síndrome de Sjögren (SS). Estos anticuerpos atraviesan
la placenta en mujeres gestantes y se asocian con complicaciones como la prolongación
del intervalo PR y bloqueo AV; también con el desarrollo de manifestaciones de LES en
el recién nacido, fundamentalmente lesiones cutáneas y hematológicas.
Objetivos: Comparar la evolución de la gestación en pacientes con LES y Acs anti
Ro respecto a aquellas sin estos Acs.
Método: Estudio evolutivo de la gestación de pacientes con LES y/o SS. En todas

ellas se determinó la positividad de anticuerpos antinucleares (ANA) y extraíbles del
núcleo (ENA). En las pacientes con anti Ro se efectuó un control ecocardio fetal
semanal entre las semanas 16 y 26 y cada 2 semanas entre la 26 y 32. Se advirtió a las
pacientes de la posibilidad de manifestaciones de lupus neonatal en el recién nacido.
Resultados: Hemos revisado un total de 25 gestaciones de 16 pacientes con anti-
cuerpos anti Ro (15 LES y 1 SS). Los anticuerpos anti Ro fueron positivos en 8
pacientes, de las cuales 4 tenían además Acs anti La. 5 gestaciones terminaron en
aborto y 2 fueron recién nacidos pretérmino (1 por bradicardia y 1 por rotura prema-
tura de membranas). 5 pacientes llevaron tratamiento con ácido acetil salicílico
durante el embarazo, 5 con prednisona a dosis baja y 2 antipalúdicos. Todos los RN
fueron sanos sin manifestaciones de LES. 
Conclusión: A pesar de que en nuestro grupo de pacientes con Acs anti Ro no hemos
documentado complicaciones importantes, las gestantes con anticuerpos anti Ro deben
ser estrechamente monitorizadas por la posibilidad de complicaciones cardiacas en el
feto a partir de la semana 16 de gestación así como por la posibilidad de LES neonatal. 

13. EVOLUCIÓN DEL EMBARAZO EN PACIENTES CON 
ANTICUERPOS ANTI- RO 

Abstracts PATOLOGÍA INFLAMATORIA - Casos

Pastor Cubillo MD, Calvo Catalá J, Campos Fernández C, González-Cruz MI,
Rueda Cid A, Gago Arsenal N, Fenollosa Costa C
Reumatología y Metabolismo Óseo. Consorcio Hospital General Universitario
Valencia
Introducción: Las “manos de mecánico” son un signo característico del síndrome
antisintetasa (SAS), subtipo de miopatía inflamatoria idiopática con miositis, ac.
anti-Jo-1, fibrosis pulmonar, artritis y Raynaud, además de la afectación de manos. 
Objetivo: Valorar las características clínicas y analíticas de nuestra serie.
Caso 1. Mujer, 42 años con disnea y tos seca. Analítica normal.Derrame pleural bilate-
ral. Pruebas de función respiratoria con trastorno restrictivo grave. Diagnosticada de
enfermedad pulmonar intersticial difusa, se instaura corticoterapia con mejoría. poste-
rior aparición de artralgias, debilidad muscular y fisuras y callosidades en manos, ade-
más de pápulas de Gottron. Biopsia muscular compatible con miositis. Los enzimas
musculares no se alteraron. AntiJo1+. Mejoría clínica y cutánea con corticoterapia.
Caso 2. Mujer, 58 años diagnosticada de psoriasis cutánea y con dolor en carpos,
IFP e IFD y rigidez matutina. Analítica normal. Posteriormente presentó debilidad
muscular, tos seca, pápulas de Gottron y «manos de mecánico», detectándose ele-
vación de CK (2252) y aldolasa (15.4), con antiJo1 positivo. TAC pulmonar: com-

patible con fibrosis pulmonar. A.P: miositis. Mejoría clínica y analítica con PDN.  
Caso 3. Mujer de 40 años con artritis en carpos, MCF/IFP y debilidad ambas cin-
turas. Elevación de CK (6.511) y aldolasa (245) con positividad antiJo1. Hemo-
grama normal. EMG afectación miógena proximal. Biopsia muscular: miositis.
Inició tto con prednisona 1 mk/kg/día con mejoría inicial clínica y analítica,
empeorando la sintomatología al disminuir dosis de corticoides, añadiéndose al
cuadro, tos seca con aparición de lesiones cutáneas  compatibles con «manos de
mecánico». TAC compatible con enfermedad pulmonar intersticial. Mejoría al
añadir CyA a los corticoides.
Discusión: El SAS es un subtipo de MII, caracterizado por miositis 100% a veces
subclínica, fibrosis pulmonar 70-90%, artritis seronegativa no erosiva 50-90%,
Raynaud, febrícula y lesiones cutáneas características «manos de mecánico». De las
pacientes presentadas, en el caso 1 destacaba la normalidad de enzimas musculares,
quizás debido al tratamiento esteroide previo. La paciente del caso 3, inicialmente
mejoró con glucocorticoides, presentó después resistencia al tratamiento, por lo que
se añadió ciclosporina. Se asocia a ac. antisintetasa. El mejor conocido es anti-Jo 1,
presente en 75% de pacientes y que en nuestros tres casos fue positivo. 
Conclusión: El SAS a pesar de no ser frecuente, pensamos está infradiagnostica-
do. El hallazgo de cualquier manifestación clínica típica debe hacernos pensar en
esta entidad. 

14. “MANOS DE MECÁNICO”: ¿BUSCAMOS SU CAUSA?

Rueda Cid A, Campos Fernández C, Pastor Cubillo MD, González Cruz MI,
Fenollosa Costa C, Gago Arsenal N, Calvo Catalá J
Reumatología y Metabolismo Óseo. Consorcio Hospital General Universitario
Valencia
Paciente de 66 años con antecedentes de artritis reumatoide (diagnosticado hace 15 años
y tratándose en otro centro con hidroxicloroquina y 15mg de prednisona –PDN- y
AINEs). Acude a urgencias de nuestro Hospital por cuadro de 4-5 meses de evolución
con astenia y pérdida de 5-6 kg de peso sin anorexia, apreciando cambios en la voz y pér-
dida de fuerza en MMII. Poliartralgias simétricas de predominio en manos y tobillos, sin
signos flogísticos externos. No cefalea, ni alteraciones mandibulares o en la visión. 
Exploración: Afectación del estado general, normohidratado y normocoloreado.
Sin lesiones cutáneas ni adenopatías. ACR normal. Hepatomegalia de 3 cm blanda y
no dolorosa. Exploración neurológica: discreta pérdida de la sensibilidad superficial
en MMII con paresia 5/6 en MMII y pérdida de fuerza bilateral. Llama la atención el
aumento del grosor de la lengua. Locomotor: sin tumefacción en articulaciones, pero
con dolor a la movilización sobre todo en manos y tobillos. No edemas.

Analítica: Hemograma: normal. Función renal normal. GOT/GPT x 2. Proteinogra-
ma: Albumina 2.4, alfa-1 8.6%, alfa-2 20.1%, Beta 13.6%, Gamma 24.6% (IgG
1120, IgA 371, IgM 222, Cadenas Kappa 976, Cadenas Lambda 740) VSG 75 mm.
FR 711, PCR 5.9. Anticitrulinados 250. Orina: normal. Marcadores tumorales (CEA,
alfa- Fetoproteina, PSA, Beta2-microglobulina), ANA, Anti-DNA y ANCA: negati-
vo.
Exploraciones complementarias: Ecografia abdominal: hepatomegalia 4 cm sin
LOE. TAC torácico, abdominal y cerebral: cardiomegalia y hepatomegalia. EMG:
signos de polineuropatia sensitivo-motora. Biopsia de grasa subcutánea abdominal:
Amiloidosis. Rojo Congo positivo.
Evolución: Tras descartarse otros motivos que justificasen el cuadro constitucional,
el paciente mejora tanto su cuadro constitucional como articular al iniciar tratamien-
to con metotrexato (10 mg subcutáneos semanales) e incrementando dosis de PDN a
30 mg/día, añadiendo 2 mg/dia de colchicina.
Diagnóstico:Amiloidosis secundaria asociada a artritis reumatoide de larga evolución.
Conclusión: La aparición de macroglosia, polineuropatía, hepatomegalia y afecta-
ción de estado general en una artritis de larga evolución, debe hacernos pensar en la
existencia de amiloidosis asociada. Su mejoría se relaciona con el tratamiento de la
AR y actualmente, los antiTNF son una esperanza en la mejor evolución de los
pacientes.

15. MACROGLOSIA, HEPATOMEGALIA Y AFECTACIÓN DE
ESTADO GENERAL EN PACIENTE CON ARTRITIS REUMATOIDE
DE LARGA EVOLUCIÓN



| 63 |

Bernabeu P, Mínguez M, Panadero G, Salas E, Carbonell A
Sección de Reumatología. Hospital Universitario San Juan. Alicante
Objetivos: Describir dos casos clínicos de Artritis Meningocócica atendidos en
nuestra sección con presentación similar, destacando la afectación cutánea.
Material y métodos: Revisión de las Historias Clínicas de las pacientes y revi-
sión de la Literatura.
Resultados: Caso1. Mujer de 55 años, con antecedentes de Hipotiroidismo y Dis-
lipemia. Ingresa por poliartralgias (rodillas, tobillos y codos), 20 días de evolu-
ción, malestar general. En las últimas 24 h, lesiones purpúricas en miembros infe-
riores (mmii). Exploración física: Tª 38ºC. Leve inflamación en rodilla y tobillo
derechos, movilidad dolorosa en rodillas, tobillos, codos y manos. Lesiones cutá-
neas purpúricas en tronco, miembros inferiores), plantas, manos. Hipótesis diag-
nóstica inicial: púrpura palpable secundaria a vasculitis.
AS: Plaquetas103.000, PCR 4.88mg/dl (n<0.5 mg/dl), VSG 53mm, ANA1/640 p.
Homogéneo, resto de parámetros normales o negativos. Hemocultivos. Tinción
de Gram: diplococos Gram negativos, compatibles con Neisseria. Se planteó

diagnóstico diferencial entre enfermedad gonocócica diseminada y meningoco-
cemia  crónica. Se instauró tratamiento con Ceftriaxona 2 g./12 horas iv. El hemo-
cultivo confirmó presencia de Neisseria meningitidis estableciéndose el diagnós-
tico de meningococemia cónica con púrpura palpable y artritis reactiva.
Caso 2. Mujer 19 años, sin antecedentes de interés, excepto contactos sexuales de
riesgo. Ingresa por poliartritis aguda (codos, carpos, MCF, IFP, rodillas) de 72 h.
de evolución, malestar general y lesiones purpúricas en tronco, abdomen, palmas
y mmii. Exploración física: Tª 37,8ºC, poliartritis y púrpura. AS: VSG 67, PCR
7,51.L. Sinovial: 110000leucos/mm3 (95%PMN), Glu 38. Cultivo de L. Sinovial:
cocos gram negativos, compatible con Neisseria. Se inicia antibioterapia con Cef-
triaxona 2 g/12 h iv. Posteriormente se aisla N. meningitidis por lo que se diag-
nostica de Artritis Meningocócica.
Conclusiones: La púrpura puede ser la manifestación de un gran número de pro-
cesos como infecciones, conectivopatías y neoplasias. En el 2%-40% de las
meningococemias se encuentran síntomas articulares y clínicamente, son simila-
res a los que aparecen en la infección gonocócica diseminada. Las manifestacio-
nes articulares se consideran primarias cuando hay artritis purulenta y se cultiva
N. meningitidis en el líquido sinovial, lo que ocurre en el 10%-20% de los casos
de artritis meningocócica.

16. ARTRITIS MENINGOCÓCICA. PRESENTACIÓN DE 2 CASOS 
CLÍNICOS

Álvarez de Cienfuegos Rodríguez A1, Tévar Sánchez MI1, Galicia Puyol S2

Unidad de Reumatología Hospital Vega Baja. Orihuela. Alicante1. Servicio de
Urgencias. Hospital Reina Sofía. Murcia2

Objetivo: Presentamos un caso de miositis focal.
Material y métodos: Paciente varón de 38 años de edad, adicto a drogas vía parente-
ral, que presenta un cuadro de 3 meses de duración de aumento de volumen de la masa
gemelar del miembro inferior izquierdo no doloroso, sin fiebre ni otra sintomatología
acompañante. En la exploración destaca la hipertrofia de la pantorrilla izquierda, sin
aumento de temperatura local y sin dolor a la palpación, con pulsos arteriales presentes.
Resultados: Analítica sanguínea (incluyendo hemograma y fórmula, bioquímica
general y hepática, enzimas musculares, perfil tiroideo, ANA, ENA, proteinograma,
ECA, PCR y VSG): normal. Doppler de MII: normal. ECOGRAFÍA musculoesque-
lética: aumento de grosor de los músculos gemelos, sin observarse nódulos o masas
o colecciones líquidas y teniendo una ecoestructura de morfología normal pero hipo-
ecogénica, compatible con miositis. RMN de gemelo izquierdo: asimetría en el volu-
men de gemelos  que se muestra aumentado y presentando una discreta alteración en

la señal del músculo gemelo en la secuencia con supresión grasa, que traduce un dis-
creto componente de edema difuso. EMG: exploración dentro de los limites norma-
les. Biopsia muscular (gemelo izquierdo interno): aumento leve/moderado de la
variabilidad de tamaños y formas de las fibras musculares, con escasas fibras atrófi-
cas, celulas mononucleadas en el endomisio dispersamente aisladas e inclusiones
hipereosinofílicas, no se ven fibras con vacuolas ribeteadas, compatible con miositis.
Conclusiones: La miositis focal es un tipo de miopatía inflamatoria autolimitada
infrecuente que afecta a la musculatura esquelética, en la mayoría de los casos es
idiopática, puede aparecer en procesos vasculíticos, enfermedades granulomatosas e
infecciones. Plantea el diagnóstico diferencial con entidades neoplásicas y miopatías
inflamatorias o distróficas. La miositis focal se caracteriza por presentarse con mayor
incidencia entre los 15 y 64 años de edad, como una masa solitaria menor de 4 centí-
metros en un músculo esquelético específico, de crecimiento insidioso en el trans-
curso de días a meses que raramente es dolorosa. Sus localizaciones más frecuentes
son grupos musculares de miembros inferiores, tronco, pared abdominal, miembros
superiores, cabeza y cuello o área hipotenar. Es importante reconocer y distinguir una
miositis focal de una miopatía inflamatoria generalizada, distrofia muscular o infil-
tración por neoplasia linfoide.

17. MIOSITIS FOCAL

Belmonte M1, Reig-Valero R2, Beltrán J1, Lerma JJ11

Sección de Reumatología1, Medicina Intensiva2. Hospital General de Castellón
La pericarditis purulenta es una complicación rara en la era antibiótica. Se ha descri-
to de forma excepcional en la AR, pero la aparición de potentes fármacos inmuno-
moduladores puede favorecer este tipo de complicaciones dado que predisponen a
las infecciones bacterianas. Se describe un caso de una paciente que desarrolló una
pericarditis purulenta durante el curso de un tratamiento con rituximab. 
Caso clínico: Mujer de 56 años, con AR de 19 años de evolución, con deformidades
en manos y pies, seropositiva y erosiva. Tratada inicialmente con Miocrin, y desde
1994 con metotrexato oral y s.c. En los últimos 8 años ha recibido secuencialmente
infliximab, etanercept, y adalimumab sin lograr detener la progresión de la enferme-
dad. En 2008 se inicia rituximab 1 gr iv en dos infusiones quincenales. A los 40 días
del tercer ciclo, la paciente presenta mal estar general que progresa en 48 horas a dis-
nea y obnubilación, sin dolor torácico ni fiebre o escalofríos. En urgencias se aprecia
hipotensión con shock cardiogénico. El servicio de Medicina Intensiva realiza una

ecocardiografía de urgencias con inmediata pericardiocentesis con abordaje subxi-
foideo que da salida a 200 cc de líquido purulento, obteniéndose rápida mejoría
hemodinámica. TAC torácico revela condensación en lóbulo superior izquierdo con
derrame pleural, que a la punción revela empiema. Hemocultivos y cultivo pericárdi-
co positivos a neumococo. Tratada con levofloxacino, vasopresores y reposición de
volúmen la paciente se recuperó totalmente a los 21 días.
Discusión: La pericarditis purulenta es una complicación rara, que se identifica fre-
cuentemente post-mortem, con mortalidad del 100% si no es tratada a tiempo. Se han
descrito pocos casos en la artritis reumatoide, frecuentemente con alta mortalidad y
secuelas graves como pericarditis constrictiva que pueden requerir cirugía cardíaca.
La paciente presentó cuadro agudo de disnea, sugestivo de insuficiencia cardíaca y
shock cardiogénico, sin clínica infecciosa significativa. Únicamente la rápida actua-
ción permitió resolver el taponamiento pericárdico agudo. La evolución con trata-
miento antibiótico y drenaje continuo pericárdico permitió la 'restitutio ad integrum'
sin secuelas. Actualmente la paciente no presenta clínica cardiológica y las ecografí-
as de control han sido normales. Es destacable que la paciente no había sido vacuna-
da para neumococo previamente. Creemos que es el primer caso descrito de pericar-
ditis purulenta durante tratamiento con rituximab en artritis reumatoide.

18. PERICARDITIS PURULENTA POR NEUMOCOCO EN ARTRITIS
REUMATOIDE TRAS TRATAMIENTO CON RITUXIMAB

Rev. Sociedad Val. Reuma. 2010, 3;3:55-70
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Fernández-Llanio Comella N, Valls Pascual E, Martínez Cordellat I, Ivorra Cor-
tés J, Román Ivorran JA, Alegre Sancho JJ, Beltrán Catalán E, Chalmeta Verdejo
C, Alcañiz Escandell C, Fernández Matilla M
Servicio de Reumatología. Hospital Universitario Dr. Peset. Valencia
Introducción: El patrón oro para medir la glucosa en líquido sinovial (LS) es su
determinación en el laboratorio. Debido al tiempo que suele transcurrir desde la
artrocentesis hasta el procesado de la muestra, la glucosa muestra importantes varia-
ciones. Por ello, sería deseable un método que pudiera realizarse rápidamente.
Objetivos: Comparar la medición de glucosa en LS mediante reflectómetro frente a
la determinación en el laboratorio.
Material y métodos: Se incluyen pacientes consecutivos remitidos a reumatología,
con monoartritis aguda. Se les realiza una artrocentesis y una determinación de glu-
cemia digital con el reflectómetro Optium Xceed™. El LS se remite a Microbiología
para cultivo, a Bioquímica para determinación de glucosa y a Hematología para
recuento celular. Además inmediatamente en la consulta, se determina la glucosa en
el LS con el mismo reflectómetro y se examina la muestra con el microscopio.
La concordancia entre los dos métodos se determina mediante el coeficiente de
correlación intraclase y el método Bland-Altman.
Resultados: Se incluyen 38 pacientes con los siguientes diagnósticos 14 artritis
microcristalinas (10 pseudogotas y 4 gotas), 11 brotes monoarticulares de artropatía

inflamatoria crónica (6 AR, 2 EspA, 3 artritis indiferenciadas), 9 osteoartritis y 4 artr-
titis sépticas. La media de la glucosa en LS mediante reflectómetro fue 135.95 mg/dl
(±58.17), y en el laboratorio fue de 100.89 mg/dl. (±48.38). El coeficiente de correla-
ción intraclase entre ambos métodos de medida fue: 0.898 (IC del 95%: 0.812-
0.946). La media de las diferencias mediante el método Bland-Altman fue -35.1 (IC
del 95%:-82.5-14.4). Los valores de la glucosa y de la celularidad, por grupos de
diagnóstico se muestran en la siguiente tabla.

Conclusiones: El reflectómetro es una herramienta accesible, sencilla y rápida que
muestra concordancia con el patrón oro para la medición de glucosa en LS. Por su
rapidez, evita el posible consumo de glucosa provocado por los retrasos en el mane-
jo de las muestras. Encontramos diferencias estadísticamente significativas en los
niveles de glucosa entre las artritis sépticas y el resto (medidos por ambos métodos).
Es necesario ampliar el estudio, ya que nuestra muestra, con sólo 4 artritis sépticas,
no puede considerarse lo suficientemente representativa. 

Calvo Catalá J, Campos Fernández C, Rueda Cid A, Pastor Cubillo MD, Gonzá-
lez-Cruz MI, Fenollosa Costa C, Gago Arsenal N 
Reumatología y Metabolismo Óseo. Consorcio Hospital General Universitario.
Valencia
Desde que en 1866 Bochdalek describió el primer caso de calcificación auricular, se
han descrito alrededor de 150 casos en la literatura mundial, relacionándola con diver-
sos factores etiológicos y con algunas enfermedades, siendo ésta calcificación idiopáti-
ca en un 30% de casos. La insuficiencia suprarrenal es la enfermedad que más frecuen-
temente se asocia a ésta calcificación, con una veintena de casos publicados.
Factores etiológicos y enfermedades asociadas a la calcificación auricular:
1. Factores locales: traumatismos, congelación y radiaciones por Rx.

2. Enfermedades sistémicas: Hipersensibilidad al frío, policondritis sifilítica, colage-
nosis, alcaptonuria, gota, sarcoidosis y endocrinopatías (Addison fundamentalmen-
te, acromegalia, osteodistrofia de Albright, diabetes, tirotoxicosis y panhipopituita-
rismo
Presentamos un varón de 55 años de edad, diagnosticado de Enfermedad de Addison
de etiología tuberculosa y recibiendo tratamiento hormonal sustitutivo, que nos remi-
ten por posible necrosis avascular de cadera, confirmada posteriormente. A la explo-
ración, llama la atención la existencia de rigidez en ambos pabellones auriculares,
constatando en estudio radiológico efectuado, la existencia de  calcificación de los
mismos.
Etiopatogénicamente, pensamos que su aparición se relaciona con episodios de
hipercalcemia mantenida o transitoria, relacionada con el hipocorticolismo, deposi-
tándose el calcio en un tejido predispuesto por deficiente vascularización periférica y
por su situación susceptible al frío y traumatismos.

21. CALCIFICACIÓN DE LOS CARTÍLAGOS AURICULARES: UNA
RARA MANIFESTACIÓN DE LA ENFERMEDAD DE ADDISON

Abstracts PATOLOGÍA INFLAMATORIA - Miscelánea

Sivera F1, Andrés M2, Pascual E2,3

S. Reumatología, Hospital de Elda1. S. Reumatología, Hospital General Universi-
tario de Alicante2. Depto. Medicina, Universidad Miguel Hernández, Elche3

Objetivo: Los niveles de ácido úrico (AU) disminuyen durante los ataques de gota
como consecuencia de un aumento en la excreción fraccionada de ácido úrico. El
objetivo de este trabajo es determinar si las variaciones del AU y su eliminación renal
se alteran de igual manera durante episodios de inflamación de otra causa. 
Métodos: Estudio piloto prospectivo en el que se estudiaron tres poblaciones con
inflamación aguda de diferente origen y que se preveía reversible: pacientes someti-
dos a cirugía mayor por cáncer de colon (Grupo 1), pacientes ingresados por pancre-
atitis aguda (Grupo 2), pacientes ingresados por infección de partes blandas o neu-
monía (Grupo 3). Se determinó el ácido úrico sérico (AU), la proteína C reactiva de
alta sensibilidad (PCR) y la excreción fraccionada de ácido úrico (EF_AU) en las pri-
meras 48 horas tras el inicio del insulto inflamatorio (Día 2), a los 7 días del inicio del
insulto inflamatorio (Día 7) y 1-4 semanas tras la resolución de la inflamación deter-
minada clínicamente (Post).  

Resultados: Se reclutaron 25 pacientes (13 hombres y 12 mujeres). La mediana
de edad fue 62 años (p25-p75: 47-72). Se reclutaron 11 pacientes quirúrgicos, 7
con pancreatitis y otros 7 con infecciones (4 infecciones de partes blandas y 3
neumonías).
La mediana de AU (p25-p75) fue 3.7 mg/dL (2.5-5.0) para Día 2, 4.0 mg/dL (2.9-4.9)
para Día 7 y 5.6 mg/dL (4.6-7.0) para Post. Siete pacientes presentaron hipouricemia
(AU ≤ 2.5mg/dL) durante el episodio de inflamación y ninguno tras la resolución del
episodio. Las medianas de EF_AU fueron 9.1% (6.3-12.8) para Día 2, 10.1% (6.5-
11.9) para Día 7 y 6.1% (4.9-7.5) para Post. El AU durante la inflamación (tanto Día
2 como Día 7) fue significativamente menor que tras la resolución de la inflamación
(-1.8mg/dL para Día 2, -1.4 para Día 7; p<0.001). De la misma manera la EF_AU
durante la inflamación fue significativamente mayor que tras su resolución (+4.1%
para Día 2, +3.0% para Día 7; p<0.01). 
Conclusión: En tres grupos con inflamación aguda de orígenes muy dispares el AU
disminuye durante el episodio de inflamación acompañado de un aumento de la EF
de AU. Esto sugiere que la disminución del AU es un fenómeno general que acom-
paña a la inflamación aguda y que su disminución es consecuencia de un aumento de
la eliminación renal. Esta disminución podría explicar el aumento de artritis gotosas
que acompaña a numerosos procesos intercurrentes.

19. EL ÁCIDO ÚRICO SÉRICO DISMINUYE DURANTE EPISODIOS
DE INFLAMACIÓN AGUDA

20. DETERMINACIÓN DE GLUCOSA EN EL LÍQUIDO SINOVIAL, 
SIMPLIFICANDO EL MÉTODO

Medias Artritis Sépticas (n=4) Otros diagnósticos (n=34)

Glucosa LS Reflect. (mg/dl) 68 (±21,78)* 145,48 (±56,03)

Glucosa LS Lab. (mg/dl) 43,5 (±33,36)* 107,79 (±46,27)

Células/mm3 39100 (±49460) 13910 (±14722)

PMNs (%) 97,87 (±1,1)* 70,67 (±25,18)

*p<0,01 (prueba de Kruskal-Wallis)
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Chalmeta Verdejo C, Fernández Llanio N, Román Ivorra JA, Ivorra Cortés J, Ale-
gre Sancho JJ, González Izquierdo M, Beltrán Catalán E, Alcañiz Escandell C,
Valls Pascual E, Martínez Cordellat I, Fernández Matilla M
Servicio de Reumatología. Hospital Universitario Dr. Peset. Valencia
Introducción: Mecanismos de tolerancia inmunológica han sido implicados en la
mejora de la sintomatología de las pacientes con artritis reumatoide y otras enfermeda-
des inflamatorias articulares crónicas durante el embarazo; sin embargo, el 90% tiene
una reagudización de la enfermedad en las semanas o meses después del parto. Por lo
que respecta a los efectos de la enfermedad sobre el embarazo, el índice de fertilidad es
normal, pero se ha descrito un ligero aumento en la frecuencia de abortos espontáneos
y de muerte perinatal. 
Objetivos: Evaluar la influencia de la artritis crónica sobre la fertilidad y la gestación,
así como la influencia del embarazo sobre la actividad de la enfermedad.
Métodos: Estudio retrospectivo de pacientes con artritis crónica: artritis reumatoide
(AR), artritis psoriásica (APs), reactivas (AReact), espondiloartropatía (EA) y artritis
idiopática juvenil (AIJ) en las que hemos efectuado seguimiento durante la gestación.
En todas ellas se han recogido datos de fertilidad, el tratamiento utilizado para control
de su enfermedad previo a la gestación y durante la misma, la aparición de síntomas de

la enfermedad durante la gestación y el tratamiento aplicado y el tiempo trascurrido
hasta el inicio de actividad de la enfermedad tras la gestación.
Resultados: Un total de 13 pacientes con artritis crónica (7AR, 3APs, 1AReact, 1EA y
1AIJ) se incluyeron en el estudio. En 3 pacientes con infertilidad, el embarazo se consi-
guió por trasferencia embrionaria y 1 paciente ha sufrido abortos de repetición. Trata-
miento pregestacional: 5 metotrexato (mtx), 4 etanercept+mtx, 1 salazopirina, 1 hidro-
xicloroquina. Durante la gestación 8 pacientes llevaron tratamiento con prednisona
entre 5 y 10 mg/día y el resto sólo utilizó paracetamol para control del dolor. Los brotes
de actividad, manifestados como artritis, aparecieron en 5 pacientes y se trataron
aumentando la dosis de prednisona oral. En 2 pacientes el parto se produjo de forma
prematura antes de la semana 37: 1 por preeclampsia y 1 por retraso del crecimiento
intrauterino. Tras el parto, 4 pacientes con AR reiniciaron el tratamiento con mtx, 3
pacientes con lactancia materna presentaron actividad de la enfermedad a las 5 sema-
nas postparto, 1 paciente con EA precisó dosis altas de prednisona por actividad intesti-
nal, 2 pacientes sólo utilizaron paracetamol, 1 paciente AINE y 2 están pendientes de
parto.
Conclusión: La mayoría de las pacientes con artritis crónica en nuestro estudio han
permanecido asintomáticas durante el embarazo con dosis bajas de prednisona o para-
cetamol. Tras el parto, el reinicio precoz del tratamiento farmacológico previene la reci-
diva de la sintomatología, que puede aparecer a partir de la 5ª semana postparto.

22. EMBARAZO EN PACIENTES CON ARTRITIS CRÓNICA

Calvo I, López B, Marco A, Diez C, Maneiro JR
Unidad de Reumatología Pediátrica. Hospital La Fe. Valencia
Antecedentes: La terapia con Etanercept (ETN), está aprobada por la AEMPS, EMEA
y FDA, en la Artritis idiopática Juvenil (AIJ) Poliarticular en mayores de 4 años, no res-
pondedores a Metotrexato. La eficacia y seguridad de ETN en menores de 4 años no
está claramente establecida.
Objetivos: Comprobar la eficacia y seguridad de ETN en pacientes con AIJ menores
de 4 años.
Pacientes y métodos: En un total de 16 niños con AIJ poliarticulares no responde-
dores a Metotrexato menores de 4 años es administrado ETN. Todos los padres fir-
maron el consentimiento informado. Se consideraron datos epidemiológicos, edad
de diagnóstico de la enfermedad y al inicio del tratamiento, duración del mismo y tra-
tamiento concomitante. ETN es administrado a 0.8 mg/Kg/semanal. La eficacia es
valorada usando los criterios de mejoría a ACR pedi-30,50 y 70.
Resultados: Identificamos un total de 16 niños (10 niñas y 6 niños), con edad media
de 22,9 meses (15-36). Formas de AIJ: 10 pacientes poliarticulares FR negativo,

ANA+. 2 Oligoartritis extendidas, ANA+. 2 Poliarticulares de inicio sistémico. 1
Psoriásica poliarticular FR negativo ANA+. Todos los pacientes recibieron Meto-
trexato y corticoides. Edad media de inicio de ETN es de 27,2 m (17-44). Media de
duración de tratamiento con ETN de 14,5 meses (1-42). Todos los pacientes alcan-
zaron ACR-Pedi-30 en el mes 6º de tratamiento. Los últimos 2 pacientes están con
ETN en los primeros 3 meses. La media de articulaciones activas al inicio de ETN
fue de 13,25 (8-29). Articulaciones limitadas: 1.56 (0-2). La media  VSG fue de
60.12 mm/h (23-80). El 64% presentaban al inicio una Hb de 11.1 (10-11.4). Side-
remia 31 (8-40). 1 paciente interrumpió el tratamiento por remisión 46 meses. Pre-
sentaron recaídas 2 pacientes (14%) entre 8-12 meses. Se detectaron en el segui-
miento procesos infecciosos en el 25% (4 pacientes): 2 IRS con fiebre que no preci-
saron interrumpir ETN. 1 Neumonía que no precisó ingreso hospitalario. 1 Varicela
y 1 una uveítis anterior no complicada. No presentaron acontecimientos adversos
graves.  
Conclsuiones: Hay que destacar como característica de este grupo de pacientes con
AIJ poliarticular en niños menores de 4 años, el alto número de articulaciones activas
frente a escasas articulaciones limitadas, el aumento moderado de los reactantes de
fase aguda y la anemia ferropénica. ETN se comportó como un tratamiento eficaz y
no encontramos efectos adversos graves. Por lo que debe de ser considerado como
alternativa terapéutica en el grupo no respondedor al tratamiento estándar.

23. EXPERIENCIA EN EL TRATAMIENTO CON ETANERCEPT EN
PACIENTES CON ARTRITIS IDIOPÁTICA JUVENIL MENORES DE
4 AÑOS

Marco A, López B, Maneiro JR, Diez C, Calvo I
Unidad de Reumatología Pediátrica. Hospital La Fe. Valencia
Introducción: El metotrexato es un fármaco ampliamente utilizado en reumatología
pediátrica y cuya eficacia ha sido demostrada en estudios controlados randomizados en
artritis idiopática juvenil (AIJ). Su indicación, dosis y vía de administración están estan-
darizadas, sin embargo la decisión sobre cuando suspenderlo supone un reto dado el
alto porcentaje de recaídas tras su retirada.
Objetivo: Evaluar el porcentaje de recaídas en pacientes con AIJ oligoarticular, poliar-
ticular, sistémica y en otras AIJ (artritis-entesitis y psoriásica) tras retirada de metotre-

xato. Relacionar posibles factores de riesgo de recaída.
Pacientes y métodos: Mediante estudio retrospectivo se recogieron los datos de la
enfermedad de 44 pacientes: forma de AIJ, ANA, FR, HLA y variables relacionadas
con el tratamiento con metotrexato.
Resultados: El 34% de los pacientes (otras AIJ 33,3%, Oligo 31%, Poli 54,5% y Sisté-
mica 0%), recayeron tras suspensión de metotrexato. El 53% de los pacientes ANA+
recayeron frente al 25% de los ANA-. No existen diferencia respecto al HLA y el tiem-
po medio hasta la recaída fue de 5 meses.
Conclusiones: El porcentaje de recidivas es ligeramente superior en la forma poliarti-
cular que en la oligoarticular, siendo claramente mayor en los pacientes ANA positivo
respecto a los ANA negativo. No existen diferencias respecto al HLA. En conjunto
estos hallazgos son similares a los descritos en la literatura.

24. RETIRADA DE METOTREXATO EN ARTRITIS IDIOPÁTICA
JUVENIL. EXPERIENCIA EN NUESTRO CENTRO

Rev. Sociedad Val. Reuma. 2010, 3;3:55-70

XIII Congreso de la Sociedad Valenciana de Reumatología



| 66 |

Rev. Sociedad Val. Reuma. 2010, 3;3:55-70

XIII Congreso de la Sociedad Valenciana de Reumatología

Santos-Soler G1, Senabre JM1, Santos-Ramírez C1, Rosas J1, Barber X2, Cano C3,
Riestra R3, Llahí N3

Sección Reumatología. Hospital Marina Baixa, Villajoyosa (Alicante)1. Centro de
Investigación Operativa de la Universidad Miguel Hernández (Elche)2 y Enfer-
mería de Reumatología, Hospital Marina Baixa, Villajoyosa (Alicante)3

Objetivo: Conocer el perfil clínico, la eficacia y seguridad del fentanilo ó buprenor-
fina transdérmicos en los pacientes con dolor por periartritis de hombro (DH), aten-
didos en la Consulta de Reumatología del Centro de Especialidades de Benidorm
(Alicante) durante Octubre y Noviembre de 2008
Método: Se recogieron de froma propectiva datos demográficos, descriptivos del
proceso clínico, del tratamiento administrado y se evaluó la eficacia y seguridad del
Fentanilo 12,5 mcgr o Buprenorfina 17,5 mcgr en parche transdérmico, añadido al
tratamiento con infiltraciones, AINEs y analgésicos no opioides, mediante Escala
Visual Analógica (EVA: 0-10).
Resultados: Se analizaron 120 pacientes, consecutivos remitidos por DH. El 75%
eran mujeres. La edad media fué de 59 años. El 37% tenía actividad laboral. La
comorbilidad asociada fue: HTA (24%), enf. cardio-cerebro vascular (11%), diabetes
7%, enf. tiroidea 5%, y EPOC 4%. El tiempo de evolución medio del dolor era de:
10.93±12.81 meses. La evaluación del dolor basal mediante EVA fue para el dolor
máximo percibido durante la semana en curso de 7.95±2.5 y para el dolor medio de
5.18±2.2. Tras la evaluación clínica basal, los grupos de tratamiento se distribuyeron
de la siguiente forma: opioide mayor (OM) más infiltración local en el 32% de los

pacientes; OM pero rechazan la infiltración el 11%, infiltración local rechazando
OM el 25% y el 30% rechazan tanto el OM como la infiltración local. Iniciaron trata-
miento con un OM transdérmico el 44%, con fentanilo 12.5 mcg (19%) ó buprenor-
fina 17,5 mcg (medio parche de 35 mcg), el 25%. La evaluación del dolor máximo y
medio del estudio se muestra en la tabla. El 52.5% de los pacientes consideraron
satisfactoria la intervención. El 29% abandonaron el tratamiento opioide por Aconte-
cimientos Adversos.

Conclusiones: 1.- Un porcentaje elevado (47,5%) de pacientes con DH no alcanzan
una respuesta satisfactoria con independencia del tratamiento prescrito. 2.- La adi-
ción de un OM en el tratamiento del DH moderado-severo tuvo una eficacia no infe-
rior a la alternativa sin OM. 3.- Se debe tener en cuenta la posibilidad de tratamiento
analgésico adjuntando un OM desde el inicio, cuando la intensidad del dolor y las
características del paciente así lo aconsejen. 4.- El porcentaje de mejoría fue en todas
las intervenciones superior al 20%. 5.-Las características del cuadro deben hacernos
buscar un programa terapéutico multidisciplinar y prolongado.

Abstracts PATOLOGÍA NO INFLAMATORIA

25. EVALUACIÓN DE LA EFICACIA Y SEGURIDAD DE 12.5 MCG DE
FENTANILO Ó 17.5 MCG DE BUPRENORFINA TRANSDÉRMICOS
EN LA PERIARTRITIS DE HOMBRO

Grupos de Tratamiento Opioide Mayor (OM) con/sin Infilración (Ix) y Dolor

Dolor Medio Dolor Máximo

Visita Basal Revisión p-valor Visita Basal Revisión p-valor

OM más Ix 5.7±1.6 4.4±2.9 0.019 8.5±1.4 6.3±3.0 <0.001

OM Rechaza Ix 5.9±1.4 4.5±3.5 0.221 8.5±2.6 7.3±3.4 0.496

Solo Ix Rechaza OM 5.9±2.7 4.2±2.6 0.032 8.3±2.3 5.3±2.8 0.003

Rechaza OM e IX 4.3±2.2 2.8±2.3 0.041 7.1±2.6 5.0±3.0 0.009

Resolución Episodio 1.0±1.7 2.8±2.7

Senabre JM1, Santos-Soler G1, Santos-Ramírez C1, Rosas J1, Barber X2, Llahí N3,
Cano C3, Riestra R3

Sección Reumatología. Hospital Marina Baixa, Villajoyosa (Alicante)1. Centro de
Investigación Operativa de la Universidad Miguel Hernández (Elche)2 y Enfer-
mería de Reumatología, Hospital Marina Baixa, Villajoyosa (Alicante)3

Objetivos: Describir la eficacia de la infiltración subacromial de triamcinolona y
mepivacaína en pacientes con hombro doloroso y su correlación con los hallazgos
ecográficos y la limitación articular.
Material y métodos: Se realiza de forma prospectiva la inclusión de datos de
pacientes remitidos a la consulta de Reumatología de alto rendimiento (CAR) en
patología no traumática de hombro a los que se les realizó en el mismo día eva-
luación clínica, ecografía e infiltración subacromial con triamcinolona 40 mg y
mepivacaína 20 mg si procede. El dolor se valoró mediante la escala visual analó-
gica (EVA) en la primera visita y en la de seguimiento.
Resultados: Se han analizado datos de 27 pacientes, 18 eran mujeres (67%). La edad
media fue de 57 años (rango: 32-80). La media de tiempo de evolución previo a la pri-
mera visita fue de 180±123 días. En el 56% se objetivó algún grado de limitación para
la movilidad y en el 66,7% se detectó alguna alteración ecográfica relevante (Tabla 1).

La visita de seguimiento se realizó en una media de 70±48 días. El 70% de pacien-
tes había experimentado mejoría subjetiva al menos durante 15 días y ésta se
mantenía en el 52% en la segunda visita. La reducción media del dolor medido
mediante EVA fue del 27%, un 48% al menos 20 mm y un 22% al menos 40 mm.
Al realizar la prueba Z de comparación de proporción de pacientes que mejoran,
no se han encontrado diferencias significativas entre la limitación, el tiempo de
evolución y los hallazgos ecográficos.

Conclusiones: 1.- Tras una única infiltración con triamcinolona y mepivacaína
en pacientes con hombro doloroso se ha observado mejoría al menos durante 15
días en el 70%. 2.- La mejoría se mantiene en el 52 % en la segunda visita a los
70±48 días.

26. EFICACIA DE LA INFILTRACIÓN SUBACROMIAL DE TRIAM-
CINOLONA Y MEPIVACAÍNA EN PACIENTES CON HOMBRO
DOLOROSO. ESTUDIO PRELIMINAR

Hallazgos ecográficos

Alguna alteración relevante 66,7 % (18)

Desgarro parcial/tendinosis 44,4 % (12)

Calcificación 22,2 % (6)

Bursitis subacromial 7,4 % (2)

Impingement subacromial 3,7 % (1)
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Muñoz Mira P1, Muñoz Gil S2, Mut Dólera T3

Hospital General d´Ontinyent1, Hospital de Manises2, Hospital de la Ribera, Alzira3

Introducción: Las fracturas osteoporóticas son consecuencia en la mayoría de los
pacientes de un diagnostico de osteoporosis tardío y/o tratamientos incorrectos. Esto
mejoraría con una correcta derivación precoz y terapias adecuadas en los pacientes
con factores de riesgo de fracturas por fragilidad. 
Objetivos: Describir la sistemática de funcionamiento de una Unidad de Osteoporo-
sis de Reumatología en un hospital de ámbito comarcal con la que se pretende preve-
nir y disminuir la incidencia de fracturas por fragilidad, además de identificar a la
población en riesgo, el diagnóstico y tratamiento adecuado de forma precoz de la
osteoporosis, aplicar medidas preventivas tanto farmacológicas como no farmacoló-
gicas y realizar un programa de educación sanitaria a la población con el fin de mejo-
rar la adherencia al tratamiento. 
Material y métodos: En Enero del 2009, se realiza un protocolo de derivación de
pacientes con factores de riesgo para osteoporosis y fracturas por fragilidad desde

Atención Primaria y Especializada a la Unidad de Osteoporosis de Reumatología del
Área de Salud de La Vall d´Albaida. Tras la realización de la densitometría de calcá-
neo (PIXI) y el cuestionario de factores de riesgo, el paciente es valorado por el Reu-
matólogo estableciéndose el diagnóstico y medidas farmacológicas y no farmacoló-
gicas en caso de estar indicadas, incluida la educación sanitaria impartida por Enfer-
mería. Posteriormente, el paciente será derivado a su médico de origen o a la Consul-
ta Monógráfica de alto riesgo de fractura osteoporótica, donde se incluye un Hospital
de Día de Osteoporosis.
Resultados: Durante un año, han sido derivados a la Unidad de Osteoporosis un total
de 577 pacientes para estudio de osteoporosis tanto desde Atención Primaria como de
las distintas Especialidades del hospital. Con la puesta en marcha de la Unidad de Oste-
oporosis se ha agilizado la valoración del paciente. El 15.59% de los pacientes presen-
ta factores de alto riesgo de fractura, por lo que seguirá controles por Reumatología.
Conclusiones: Las fracturas osteoporóticas siguen siendo en la actualidad un pro-
blema de salud pública, probablemente debido a la falta de diagnóstico precoz y de
adherencia a los tratamientos. Es necesaria la creación de Unidades de Osteoporosis
para mejorar la prevención de ésta y las fracturas por fragilidad.

28. UNIDAD DE OSTEOPOROSIS EN EL HOSPITAL D´ONTINYENT

Muñoz Mira P1, Muñoz Gil S2, Mut Dólera T3

Hospital General d´Ontinyent1, Hospital de Manises2, Hospital de la Ribera, Alzira3

Objetivos: Describir las características de los pacientes remitidos a la Unidad de
Osteoporosis de Reumatología del Hospital d´Ontinyent, desde Atención Primaria y
Especializada en el Área Sanitaria de La Vall d´Albaida durante el año 2009.
Material y métodos: Se revisan los datos de procedencia de los pacientes, sus carac-
terísticas socio-demográficas, los factores de riesgo para osteoporosis y fracturas por
fragilidad, el diagnóstico definitivo y su destino tras el estudio en esta Unidad. 
Resultados: Se derivaron a la Unidad de Osteoporosis un total de 577 pacientes, de
los cuales un 95.53% (n: 551) son mujeres y un 4.47% hombres (n: 26). La edad
media era de 59 años. Casi la mitad de los pacientes procedían de Atención Primaria
(46.27%), el 21.83% de Ginecología, el 14.73% de COT, 14.03% de Reumatología y
el resto de otros servicios hospitalarios. El 18.32% de las pacientes presentaban una
menopausia quirúrgica como factor de riesgo para osteoporosis. El 10.75% de los
pacientes remitidos eran fumadores habituales. La baja ingesta de lácteos estaba pre-

sente en el 63.47% de los pacientes y un 36.53% refería una ingesta adecuada. Con
respecto a fármacos que incrementan el riesgo de osteoporosis, el 14.06% de los
pacientes llevaban tratamiento con anticoagulantes, el 3.13% con anticomiciales, el
28.13% con corticoesteroides, el 37.5% con tratamientos para patología tiroidea, el
10.94% con inhibidores de la aromatasa y el 6.25% con inmunosupresores. El
23.58% de los pacientes referían familiares con diagnóstico de osteoporosis y ade-
más el 18.49% familiares con fractura de cadera. Tras el estudio por Reumatología,
el 28.4% de pacientes fueron diagnosticados de osteoporosis y el 32.6% de osteope-
nia. De todos los pacientes estudiados en esta Unidad, 487 (84.40%) fueron remiti-
dos a su médico de origen y 90 pacientes (15.59%) siguieron controles en la Consul-
ta de alto riesgo de fractura. 
Conclusiones: Los médicos de Atención Primaria continúan siendo un eslabón
importante para la prevención y el diagnóstico precoz de osteoporosis. La derivación
para estudio de osteoporosis del grupo de hombres sigue siendo muy baja. Entre los
factores de riesgo para fractura osteoporótica destaca en nuestra población la baja
ingesta de productos lácteos y los antecedentes familiares de osteoporosis y/o fractu-
ra de cadera. Sólo los pacientes con alto riesgo de fractura precisan de un seguimien-
to por Reumatología. 

29. DESCRIPCIÓN DE LOS PACIENTES DERIVADOS A LA UNIDAD
DE OSTEOPOROSIS DEL HOSPITAL D´ONTINYENT
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Belenguer Prieto R2, Casanueva Fernández B1, Sánchez  Villar R3, Pérez Martín
A4, Rodero Fernández B5, Pastor Oliver JF2, González-Gay MA6, Peña Sagredo
JL6, Herrera Castanedo S7, Vázquez-Barquero JL7

Reumatólogo, Clínica de Especialidades Cantabria, Cantabria1. Reumatólogo, Hos-
pital 9 de Octubre, Valencia2. Médico de Familia, CS “Zapatón”, Cantabria3. Médi-
co de Familia, CS “Los Valles”, Cantabria4. Psicólogo, Centro Rodero, Cantabria5.
Reumatólogo, Hospital U. “Marqués de Valdecilla”, Cantabria6. Unidad de Investi-
gación en Psiquiatría de Cantabria, Hospital U. “Marqués de Valdecilla”, Cantabria7

Objetivo: Analizar el grado de minusvalía y discapacidad en una serie de pacientes
diagnosticados consecutivamente de FM, mediante la versión española de la London
Handicap Scale (LHS), así como evaluar la aplicabilidad y la fiabilidad del cuestio-
nario. 
Material y métodos: Se incluyeron 200 pacientes consecutivos diagnosticados de
FM según los criterios del ACR de 1990, (185 mujeres, edad media 50,34, DE 9,51
años; y 15 hombres, edad media 46,27, DE 10,01 años). La evaluación incluía el
LHS, un cuestionario que cuantifica la minusvalía o la discapacidad experimentada
por la persona debido a su problema de salud, basándose en el modelo conceptual de
la Clasificación Internacional de Deficiencias, Discapacidades y Minusvalías de la
OMS de 1983, y que analiza seis dimensiones esenciales para la medida de la disca-
pacidad: 1- Movilidad. 2- Cuidado Personal. 3- Trabajo y Ocio. 4- Integración social.
5- Conocimiento del entorno y 6- Autosuficiencia económica. Las puntuaciones para

cada dominio van en una escala de -2 (máximo nivel de discapacidad) a 10 (ausencia
de discapacidad) y la puntuación global oscila de 0 a 100 (0: máximo nivel de disca-
pacidad; 100: ausencia). Se realizaron 2 entrevistas a cada paciente, por entrevista-
dores diferentes, separadas 6 días. El análisis test-retest se ejecutó para las puntua-
ciones globales. Se utilizó para el cálculo de la fiabilidad los coeficientes de correla-
ción de Pearson y los coeficientes de correlación Intraclase.
Resultados: Los pacientes con FM muestran puntuaciones bajas en todos los domi-
nios. El dominio “Trabajo y Ocio” (-0,033, DE 1,86) es el que arroja cifras más nega-
tivas seguidas del “Cuidado Personal” (0,145, DS 3,62), “Conocimiento del Entor-
no” (1,25, DE 4,90) y “Movilidad” (1,37 DE 2,5). Los dominios “Obtención de
Necesidades” (3,41, DE 3,85) e “Integración Social” (3,12, DE 3,31) muestran cifras
más altas, siendo valores que reflejan un alto nivel de discapacidad. La puntuación
global media es de 59,72 (DE 13,80), es decir, nivel de discapacidad global medio-
alto. El coeficiente de correlación de Pearson es de 0,81 (p=0,000), y el coeficiente de
correlación intraclase de 0,801, con unos intervalos de confianza al 95% de (.73 -
.85), cifras de fiabilidad test-retest muy altas. El Cronbach's alpha es de 0,868, lo cual
refleja índices de consistencia interna “muy buenos”.
Conclusiones: La versión Española de la LHS es un instrumento fiable y con muy
buenos índices de consistencia interna para medir discapacidad en pacientes con FM.
El dominio “Trabajo y Ocio” es el que arroja mayores cifras de discapacidad, segui-
do del “Cuidado Personal”. Los dominios “Movilidad”, “Obtención de necesida-
des”, “Integración Social” y “Conocimiento del entorno”, reflejan un alto nivel de
discapacidad. El nivel global de discapacidad de los pacientes con FM, evaluado con
la versión española del LHS, puede considerarse medio-alto.
(Proyecto de Investigación financiado con el Primer Premio Fundación FF – SEMFYC)

27. EVALUACIÓN DE MINUSVALÍA EN PACIENTES CON FIBRO-
MIALGIA MEDIANTE LA VERSIÓN ESPAÑOLA DE LA LONDON
HANDICAP SCALE
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Santos-Ramírez C1, Rosas J1, Senabre JM1, Santos-Soler G1, Barber X2, Cano C3,
Riestra R3, Llahí N3

Sección Reumatología, Hospital Marina Baixa, Villajoyosa (Alicante)1. Centro de
Investigación Operativa de la Universidad Miguel Hernández (Elche)2 y Enfermería
de Reumatología, Hospital Marina Baixa, Villajoyosa (Alicante)3

Objetivos: Conocer el perfil demográfico y clínico, así como la estrategia terapéuti-
ca seguida en los pacientes con fractura coxofemoral, ingresados en el Hospital de la
Marina Baixa, durante los primeros 6 meses del año 2009. 
Material y métodos: Se incluyen 70 pacientes ingresados con el diagnóstico de frac-
tura coxofemoral en el periodo comprendido entre Enero y Julio del año 2009. Se
analizaron de forma retrospectiva las características demográficas, clínicas y tera-
péuticas. Asimismo se contactó con los pacientes para la obtención de datos prospec-
tivos clínicos actualizados, analíticos y densitométricos.

Resultados: se analizaron un total de 70 pacientes. El 72% eran mujeres. La edad
media de los pacientes fue de 81±9 años. El 93% de los pacientes no habían sido diag-
nosticados de osteoporosis antes del ingreso. Al alta hospitalaria el 96% de los pacien-
tes no recibió ningún tratamiento óseo (incluido suplementos de calcio). El 14% de los
pacientes falleció en los 6 meses posteriores a la fractura. Se pudo contactar para la
obtención de datos prospectivos con 20 pacientes La media del índice T medido en cue-
llo femoral fue de -2.6 ± 0.6 DE. La media del índice T medido en columna lumbar fue
de -2 ± 1 DE .El 41% de los pacientes presentaba hipovitaminosis D. Se detectó hipo-
calcemia o hipofosforemia en el 5% y el 5% de los pacientes presentaba hipercalciuria.
En el 41% de los pacientes se objetivó la existencia de fracturas vertebrales.
Conclusiones. 1.- Un porcentaje elevado de los pacientes que ingresan con fractura
coxofemoral no estaban diagnosticados de osteoporosis y no seguían tratamiento
óseo específico. 2.- Un porcentaje elevado de estos pacientes no recibían tratamiento
al alta hospitalaria para la osteoporosis. 3. Se detecta la existencia de hipovitaminosis
D en el 41% de los pacientes estudiados. 4. Un 41% de los pacientes presentaban
fracturas vertebrales.

30. CARACTERÍSTICAS CLÍNICAS Y TERAPÉUTICAS DE LOS
PACIENTES CON FRACTURA COXOFEMORAL 

Rosas J1, Santos-Soler G1, Senabre JM1, Santos-Ramírez C1, Barber X2, Llahí N3,
Cano C3, Riestra R3

Sección Reumatología, Hospital Marina Baixa, Villajoyosa (Alicante)1. Centro de
Investigación Operativa de la Universidad Miguel Hernández (Elche)2 y Enfermería
de Reumatología, Hospital Marina Baixa, Villajoyosa (Alicante)3

Objetivos: Conocer las características de los pacientes con osteoporosis (OP) grave
tratados con PTH subcutánea (1-34 o 1-84) y/o ácido zoledrónico intravenoso
(ZOL). 
Método: Estudio prospectivo en 90 pacientes consecutivos diagnosticados de OP
grave (presencia de al menos una fractura osteoporótica o un índice densitométrico T,
en col. lumbar o cadera menor de -3 DE), que recibieron al menos una dosis de PTH
y/o de ZOL, en seguimiento en Reumatología). Se recogieron datos epidemiológicos
(edad, sexo, índice de masa corporal/IMC, edad de menopausia), causas secundarias
y factores de riesgo de OP, densitometría ósea (DO) lumbar y/o cadera y calcáneo
(DEXA), niveles séricos de 25-OH-vitamina D y osteocalcina, calciuria de 24 horas,
deoxipiridinolina, fracturas, tratamiento recibido y efectos secundarios (ES). 
Resultados: Se incluyeron 90 pacientes consecutivos, 95% mujeres, con una edad
media de 74 ±7 años. El 83% presentaban al menos una fractura osteoporótica: el
75% vertebral, 23% de Colles, 5% de pelvis y el 3% de cadera. El índice T medio en

la DO previo al inicio del tratamiento en columna lumbar fue -2.95 DE (siendo
menor de -3 DE en 30 pacientes), en cuello femoral de -2.00 DE y en calcáneo -1.9
DE. El 20% tenían antecedentes de fractura de cadera materna. El 38% menopausia
precoz, siendo la edad media de menopausia de 46.5 años. El IMC medio fue de 27.1.
El nivel medio sérico de 25-OH-Vitamina D fue de 20.5 ng/ml (rango: 4-41), detec-
tándose niveles por debajo de 20 en el 55% de los pacientes. Los niveles medios
basales de calciuria en 24 horas, deoxipiridinolina/creatinina en orina y osteocalcina
sérica fueron de 132 mg, 5.9 mmol/mmol, y 5 ng/ml respectivamente. El 31% estaba
diagnosticado de una colagenopatía (AR: 50%. S. Sjögren: 21%. LES: 11%. PMR:
7%. Otras: 11%). El 32% habían seguido tratamiento con corticoides orales. En 56
pacientes se administró PTH (68% PTH 1-34), ZOL 51 pacientes y 20 recibieron
ambos fármacos. El 22% de los que recibieron PTH presentaron ES (hipercalcemia:
23%. hipercalciuria: 16%. nauseas: 13%. parestesias: 13%. cefalea: 10%. prurito:
6%. calor postinyección: 3%. artralgias: 3%. linfoma: 3%.), retirando el 16% el tra-
tamiento. El 39% de los que recibieron ZOL presentaron ES (Cuadro pseudogripal:
85%, y el 5% hipercalcemia, diarrea, prurito, descompensación EPOC o Insuficien-
cia renal moderada); 4 pacientes rechazaron una segunda dosis por ES en la primera
dosis, precisando 2 de ellos ingreso hospitalario.
Conclusiones: 1. Se confirma en una muestra de pacientes con OP grave, la presencia
de factores de riesgo potentes: menopausia precoz, hipovitaminosis D, colagenopatí-
as, tratamiento corticoideo. 2. El 22% con PTH y el 39% con ZOL presentaron ES. 3.
El 4% de los tratados con ZOL precisaron ingreso hospitalario post-tratamiento.   

31. CARACTERÍSTICAS DE LOS PACIENTES CON OSTEOPOROSIS
GRAVE EN TRATAMIENTO CON PTH Y/O ÁCIDO ZOLEDRÓNICO

Calvo Catalá J1, Campos Fernández C1, García-Borrás JJ2, Román Ivorra J3, Rosas
Gómez de Salazar J4

Consorcio Hospital General Universitario, Valencia1. Hospital Universitario La Fe2,
Valencia. Hospital Universitario Dr. Peset, Valencia3. Hospital Villajoyosa, Alicante4

Nos encontramos ante una “nueva patología” que surge en el año 2003 y posterior-
mente asociada al uso de bifosfonatos (Bf). Desde entonces, diversas alarmas han
creado la confusión en nuestros pacientes con osteoporosis (OP), alarmas que surgen
a través de notas de prensa, de “notas informativas” distribuidas en farmacias e inclu-
so de recomendaciones de profesionales médicos, fundamentalmente estomatólo-
gos, pero también con “documentos de consenso” que plantean recomendaciones no
compartidas por todos.
Objetivos: Pensamos que estas alarmas son desproporcionadas y totalmente infun-
dadas, por lo que planteamos la difusión de recomendaciones de los especialistas en
Reumatología, basadas en las evidencias de que disponemos en la actualidad, que
consigan que nuestros pacientes con OP puedan ser tratados con  fármacos eficaces y
eficientes, sin temor a yatrogenias que difícilmente pueden afectarles.
Material: Hemos revisado la bibliografía existente, con trabajos que recogen la

casuística de ONM en distintos grupos de trabajo, protocolos de sociedades científi-
cas, etc., obteniendo datos de interés en la práctica clínica habitual.
Resultados: 1. La ONM es un proceso raro en pacientes con OP tratados con Bf ora-
les, afectando a un paciente cada 10.000 - 100.000 pacientes tratados (en pacientes
oncológicos, se presenta en un 3-11% de pacientes). 2. Los pacientes  con OP que van
a ser tratados con Bf orales, no precisan ninguna medida estomatológica especial de
prevención. 3. En estos momentos, no existe ningún marcador que nos permita dis-
criminar pacientes con OP y riesgo de ONM, descartando la utilidad de la determina-
ción de CTX. 4. No tiene base científica suspender el tratamiento con Bf antes o des-
pués de actuaciones estomatológicas, ya que el Bf queda incorporado durante años a
la matriz ósea.
Conclusiones: 1. Es aconsejable que los pacientes con OP reciban una correcta
información basada en las evidencias existentes en la actualidad, información que se
hace más importante si van a recibir tratamiento IV. 2. Es recomendable valorar que
los pacientes tengan una buena salud buco-dental, aconsejándoles las revisiones
regulares estomatológicas. 3. La ONM es una complicación extraordinaria en
pacientes con OP y tratados con Bf. 4. Los pacientes con OP  y tratados con Bf, pue-
den realizarse cualquier intervención estomatológica sin medidas preventivas pre-
vias y precisando solo los controles orales habituales en toda la población. 5. No es
necesario suspender el tratamiento con Bf antes de intervenciones estomatológicas.

32. OSTEONECROSIS MANDIBULAR: ¿DEBEN PREOCUPARSE
NUESTROS PACIENTES CON OSTEOPOROSIS?
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Carbonell A, Panadero G, Mínguez M, Bernabeu P,  Salas E
Unidad de Reumatología.  Hospital Universitario San Juan de Alicante
Objetivos:
1. Estudio descriptivo de pacientes con Osteoporosis Postmenopáusica  (OPPM) rea-
lizado  en una consulta monográfica de enfermería.
2. Análisis de  los factores de riesgo y su distribución  a partir de un cuestionario de
screening de Osteoporosis en su primera visita; así como su relación con los resulta-
dos densitométricos (DMO).
3. Adecuar el programa educativo de la enfermera a las necesidades de cada paciente.
Material y métodos: Se recogen los datos relativos a los factores de riesgo de osteo-
porosis (OP) a los pacientes atendidos durante el año 2009 en una consulta monográ-
fica de enfermería. En la encuesta se incluye: antecedentes familiares, periodos de
amenorrea,  tratamientos osteopenizantes, menopausia precoz, enfermedades cróni-
cas intestinales o endocrinas, consumo de tóxicos, ejercicio físico e ingesta de calcio
y vitamina D. De los 158 pacientes atendidos, 84 pacientes son mujeres postmeno-
páusicas, de las cuales 55 tienen OP en DMO  lumbar.

Resultados: Los factores de riesgo más representativos son el consumo insuficiente
de lácteos, la pérdida de estatura, las fracturas previas a los 40 años y el antecedente
familiar de OP.
La edad media de nuestras pacientes es de 69,3 años,  con una media de 2.92 factores
de riesgo de los 14 analizados. 
Resultados según gravedad OP en DMO lumbar (medias):
Entre -2.5 y -2.9 DE: 9 pacientes (54.8 años) con 2.22 fact. riesgo

-3.0 y -3.4 DE: 13 pacientes (62.2 años) con 3.06  fact.  riesgo
-4.0 y -4.4 DE: 8 pacientes (63 años) con  2.62 fact. riesgo
-4.5 y -4.9 DE: 7 pacientes (72.6 años) con 3.71 fact. de riesgo

< -5.0 DE: 2 pacientes (76.5 años) con 2.5 fact. de riesgo
Conclusiones:
1. Algunos factores de riesgo relacionados directamente con la aparición  e intensi-
dad de la OP en mujeres postmenopáusicas son modificables, como un consumo ade-
cuado de calcio y vitamina D, higiene postural, ejercicio físico apropiado y evitar el
riesgo de caídas.
2. El papel de la enfermera en la consulta monográfica de osteoporosis, entrenada en
su detección y su evaluación sanitaria, repercutiría de forma significativa en un ade-
cuado tratamiento y una evolución satisfactoria.

34. ANÁLISIS DE LOS FACTORES DE RIESGO EN LA OSTEOPORO-
SIS POSTMENOPÁUSICA

Abstracts MISCELANEA

Rueda Cid A, Pastor Cubillo MD, Campos Fernández C, González-Cruz MI,
Fenollosa Costa C, Gago Arsenal N, Calvo Catalá J
Reumatología y Metabolismo Óseo. Consorcio Hospital General Universitario.
Valencia
Introducción: Con el objetivo general de mejorar la asistencia en patologías del apa-
rato locomotor, se crean unos criterios de derivación en los que participa atención pri-
maria y las especialidades implicadas (COT, reumatología y rehabilitación). Se
determinan las patologías que deben ser estudiadas por cada una de las especialida-
des y las condiciones en las que deben derivarse los pacientes nuevos (estudio clíni-
co, mínimo de pruebas complementarias, motivo de consulta  y el tratamiento ade-
cuado en cada caso). Se revisan todas las solicitudes, rechazando por escrito las que
no cumplían estos criterios.
Objetivos: Analizar de forma retrospectiva si existe un cumplimiento por parte de aten-
ción primaria de los criterios de derivación. Valorar si el rechazo por escrito de las pro-
puestas tiene alguna repercusión en el número de derivaciones realizadas desde atención
primaria. Constatar el motivo principal por el que se rechazan  dichas propuestas.

Material y métodos: Durante 2009, se revisaron semanalmente todas las propuestas
y se rechazan por escrito, indicando el motivo, aquellas que no cumplen los criterios
establecidos.
Resultados: Se revisan un total de 721 propuestas durante todo el año 2009.  En los
seis primeros meses del año (media de 20 por semana),  se revisan 532 solicitudes de
consulta,  de las cuales se  aceptaron 234 (44.74%) y se rechazaron 289 (55.25%). De
las propuestas rechazadas, 171 (59.1 %) fueron por no precisar asistencia en reuma-
tología, 58 (20.6 %) por falta de datos clínicos y de mínimas pruebas complementa-
rias, 43 (14.8%) por falta de datos clínicos en la petición y 17 (5.8%) por falta de
mínimas pruebas complementarias. El número total de propuestas realizadas por
atención primaria  en los últimos seis meses de 2009 fue de  189, de las cuales se
aceptan 115 (60.8%) y se rechazan 74 (39.1%). La reducción del numero total de pro-
puestas entre los seis primeros meses del año y los seis últimos meses es de 343
(64.4%).
Conclusión: La mitad de las propuestas no se asumieron por no cumplir los criterios
de derivación consensuados. El rechazo de la derivación de nuevos pacientes, supu-
so en seis meses una reducción significativa del número de  nuevos  pacientes remi-
tidos. El motivo principal de rechazo fue la no necesidad de asistencia de los pacien-
tes en reumatología. Es fundamental la interrelación primaria – especializada para
mejorar la asistencia a los pacientes reumatológicos.

35. UTILIDAD DE LA REVISIÓN DE PROPUESTAS DE CONSULTA
DE REUMATOLOGÍA DESDE ATENCIÓN PRIMARIA  EN UN 
CENTRO DE ESPECIALIDADES 

Rev. Sociedad Val. Reuma. 2010, 3;3:55-70
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Ivorra J, Fernández-Llanio N, Valls E, Alegre JJ, Chalmeta I, Román-Ivorra JA,
Beltrán E, Alcañiz C, Martínez-Cordellat I, Fernández-Matilla M
Servicio de Reumatología. Hospital Universitario Dr. Peset. Valencia
La  concentración óptima para normalizar  los niveles de PTH y  conseguir una máxi-
ma absorción del calcio es de 30 ng/mL, si bien en algunas guías el objetivo mínimo
se sitúa en alcanzar niveles de 25-hidroxivitamina D (25OHvitD) de 20 ng/mL.
Otros autores consideran que niveles superiores a 40 ng/mL tienen influencia positi-
va en otros aspectos de la salud. La dosis diaria de suplementos de vitamina D reco-
mendada para mujeres posmenopáusicas es de al menos 800UI-1000UI.
El  objetivo  de este estudio es valorar la efectividad  en la práctica clínica habitual  de
la dosis recomendada de suplementos de vitamina D, para alcanzar niveles de
25OHvitD superiores a 30 y 40 ng/mL en mujeres con osteoporosis posmenopáusica.  
Pacientes y métodos: Se recogieron de forma consecutiva los niveles de 25OHvitD
de 114 mujeres posmenopáusicas (edad > 48 años y 12 meses de amenorrea) con
osteoporosis, que recibían  suplementos de vitamina D oral durante al menos 3
meses, con una dosis estable mínima de 800 UI diarias y manifestaban una cumpli-
mentación superior al 80%.

Se compararon los porcentajes de pacientes (χ2) que alcanzaban niveles de
25OHvitD ≥ 20, 30 y 40 ng/mL según su ingesta de suplementos de vitamina D (<
1000 UI versus ≥ 1000UI y también 1000-1600UI versus > 1600UI). 
Resultados: Las pacientes tenían una edad de 69.8 ±  20 años,  vitamina D de 32,5
(7-81) ng/mL El análisis estadístico aparece en la tabla.

Presentaron hipercalcemia (> 10,2 mg/dL) leve (< 10,7 mg/dL) y asintomática 4
pacientes con dosis de 800 UI/día, 1866 UI/día, 2286 UI/día y 2685 UI/día 
Conclusión: Con la dosis habitual de suplementos de vitamina D (800-1000UI/día)
la mayoría de nuestras pacientes alcanzan los niveles mínimos de vitamina D (20
ng/mL), pero menos de 1/3 consiguen niveles óptimos (30 ng/mL). Probablemente
serían necesarios suplementos superiores a 1500 UI.

33. MONITORIZACIÓN DE LOS NIVELES SÉRICOS DE VITAMINA
D EN MUJERES POSMENOPÁUSICAS TRATADAS CON DOSIS
TERAPÉUTICAS HABITUALES DE VITAMINA D

Suplementos vitD
Media(DE)

Mediana
Mínimo-máximo

800-999 UI/día
802(17) UI

800 UI
800-880UI

n=71

≥1000 UI/día
1744(550)UI

1600 UI
1066-2685UI

n=43

1000-1600UI/día
1350(216)UI

1400UI
1066-1600UI

n=23

>1600 UI/día
2278(373) UI

2285UI
1700-2685UI

n=20

25OHvitD≥ 20 80 %( 69-89%) 93 %( 79-100%) 91 %( 76-97%) 95% (80-100%)

25OHvit D≥30 29%(18- 40%)* 70(56-84%) 52%(34-66%)** 90%(76-97%)

25OHvit D≥40 7%(2-12%)* 60%(45-75%) 39%(25-57)%** 85%(70-94)%

*p< 0,001, 800-999 UI/día vs  ≥1000 UI/día, ** p>0,001 1000-1600UI/día vs >1600 UI/día
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Montilla Arévalo A, Garrido Mayol C, Rueda Cid A, Campos Fernández C, Pas-
tor Cubillo MD, González-Cruz MI, Fenollosa Costa C, Calvo Catalá J
Reumatología y Metabolismo Óseo. Consorcio Hospital General Universitario.
Valencia
El papel de enfermeria en un servicio de reumatología es actualmente imprescindi-
ble y tiene unos objetivos fundamentales respecto a la actividad asistencial, docente
e investigadora: Educación sanitaria de los pacientes, promoción de la salud, contri-
buir a mejorar la calidad asistencial, colaborar en el seguimiento de procesos, entre-
nar al paciente en la administración de nuevos fármacos, mejorar el cumplimiento
terapéutico, realizar tests de valoración funcional e índices metrológicos (recuentos
articulares, consultas telefónicas sobre terapéutica o efectos adversos, etc), revisión
de pruebas realizadas valorando la visita del paciente si es necesario, realizar extrac-
ciones y colaborar en los estudios del servicio.
Su función, mejorará la calidad de la asistencia, con ventajas para el paciente pero
también para el reumatólogo, mejorando a la vez la gestión hospitalaria, permi-
tiendo una mejor distribución de tiempos en la asistencia.

Objetivo: Valorar la actividad realizada por el equipo de enfermería en la Unidad
de Reumatología y Metabolismo Óseo del Consorcio Hospital General Universi-
tario de Valencia.
Material y métodos: Dotación: dos enfermeras que comparten su actividad con
el servicio de Medicina Interna, si bien Reumatología ocupa un 70% de la activi-
dad. A las 8.15 recepcionan a los pacientes de los estudios: historia de enfermería,
tests y  extracciones hemáticas, etc. Posteriormente, controlan la actividad en las
seis consultas de reumatología y al final de la mañana, se preparan las visitas del
día siguiente.
Resultados: Resumimos la actividad realizada: 1.- Entrenar a pacientes en la
administración de fármacos: 85 (biológicos, PTH, MTX). 2.- Mantoux / Booster:
69. 3.- Vacunaciones: 115. 4.- Extracciones: 120. 5.- Tests / metrología: 195. 6.-
Llamadas telefónicas: 39. 7.- Colaboración en técnicas (eco, infiltraciones, etc.):
286. 8.- PIXI: 131. 9.- Talleres formación a enfermería sobre nuevas terapéuti-
cas: 4.
Conclusiones: El papel de enfermería en una consulta reumatológica es indis-
pensable y la actividad reseñada, mejora indudablemente la calidad asistencial de
los pacientes, incrementando el tiempo de asistencia del reumatólogo. Toda esta
actividad, mejora la motivación de enfermería.

37. ENFERMERÍA EN UNA CONSULTA DE REUMATOLOGÍA. UNA
NECESIDAD EN LA CLÍNICA ACTUAL

Rueda Cid A, Campos Fernández C, Calvo Catalá J, Pastor Cubillo MD, Gonzá-
lez-Cruz MI, Fenollosa Costa C, Gago Arsenal N
Reumatología y Metabolismo Óseo. Consorcio Hospital General Universitario.
Valencia
Introducción: La osteonecrosis multiple (ONM) es una forma infrecuente de osteo-
necrosis pero altamente discapacitante para el paciente. Asociada principalmente a
pacientes con enfermedades sistémicas, en especial el LES,  tratamiento prolongado
con corticoides,  trasplantados, infección por el virus de la inmunodeficiencia humana
(VIH) o su tratamiento y estados de hipercoagulabilidad, entre otros factores. Presen-
tamos  dos pacientes con ONM que tienen factores de riesgo diferentes.
CASO 1.Varón de 57 años con antecedentes personales de osteoporosis, dislipemia,
ependimoma sellar tratado mediante microcirugía  y radioterapia posterior  y panhi-
popituitarismo secundario. En tratamiento con hidrocortisona (20mg/día), levotiroxi-
na, testosterona IM, estatinas, alendronato y calcio mas vitamina D a las dosis habi-
tuales. Comenzó con  dolor  brusco e intenso en zona inguinal izquierda  acompañado
de impotencia funcional  que se agravaba con la movilización del miembro inferior
izquierdo. La Rx de caderas  y la RM, evidenciaban signos sugestivos de ON bilateral

de cabeza femoral.Cinco años después, presentó omalgia izquierda de similares
características, realizando RM de ambos hombros, compatible con signos de ON en
ambas cabezas humerales. En ambos casos, se optó por tratamiento conservador y
actualmente esta bien controlado con analgesia. Persiste limitación de la movilidad
completa de cadera y hombro izquierdo, permaneciendo las articulaciones contralate-
rales asintomáticas.
CASO 2. Mujer de 26 años con antecedentes personales de VIH, hepatopatía crónica
por VHC, tuberculosis  y sarcoma de Kaposi. En tratamiento con TARGA desde hace
3 años. Hace 2 años empezó con dolor insidioso en ambas rodillas (con predominio de
la derecha), realizando Rx y RM, con imágenes compatibles con ON bilateral. Apro-
ximadamente un año después presenta dolor leve y de características mecánicas en
codo derecho con estudio Rx normal y  presentando en la RM  indicios de ON. Cinco
meses después del diagnóstico, se pone prótesis de rodilla derecha y al año aproxima-
damente de la izquierda. En el codo actualmente el tratamiento es conservador.
Discusión: Aunque la ONM sea infrecuente, hay que pensar en ella sobre todo en
aquellos pacientes con factores de riesgo como es el caso de nuestros pacientes. Puede
ser asintomática y bilateral. Para su tratamiento es fundamental la detección precoz de
las lesiones mediante pruebas de imagen. El abordaje terapéutico de esta patología no
esta totalmente establecido, debido a su etiología multifactorial y a las distintas fases
de la enfermedad, por lo que en cada caso debe individualizarse. 

38. OSTEONECROSIS  MÚLTIPLE: DOS PACIENTES CON 
FACTORES DE RIESGO DIFERENTES

Fernández Matilla M, Román Ivorra JA, Llopis Soler J, Fernández-Llanio Come-
lla N, Ivorra Cortés J, Beltrán Catalán E, Chalmeta Verdejo C, Alegre Sancho JJ,
Alcañiz Escandell C, Martínez Cordellat I, Valls Pascual E
Servicio de Reumatología. Hospital Universitario Dr. Peset. Valencia
Objetivos: Estudiar la prevalencia de TBC latente en pacientes de nuestro servicio
susceptibles de tratamiento inmunosupresor. Valorar rentabilidad del efecto Booster.
Material y Métodos: Cribado de infección tuberculosa latente mediante realización
de Mantoux +/- Booster a 411 de nuestros pacientes en tratamiento o susceptibles de
ser tratados con fármacos de alto riesgo de reactivación tuberculosa, desde Enero de
2007 hasta Octubre de 2009. 
La prueba de Mantoux (prueba de la tuberculina: PT) consiste en emplear el deriva-
do proteico purificado (PPD) de la tuberculina PPD-RT23 con Tween 80, a dosis de
2 UT por 0,1 ml, que es la bioequivalente a la dosis recomendada (5 UT) de la tuber-
culina de patrón internacional, la PPD-S, por vía intradérmica en la cara anterior del
antebrazo. La lectura se realiza a las 48-72 horas midiendo en milímetros la indura-
ción en la zona de inyección, según el diámetro transversal al eje longitudinal del

antebrazo. Se considera que es positiva cuando presenta una induración igual o
mayor de 5 mm.
El efecto Booster (de refuerzo) consiste en realizar un segundo Mantoux de 7 a 10
días después, en aquellos pacientes con el primero negativo; este resultado será el
definitivo
Resultados: La prevalencia de tuberculosis latente en nuestros pacientes fue del
33% (135 pacientes). De éstos, en 96 (70%) dicha infección se detectó mediante la
prueba de Mantoux, y en 39 (30%) gracias al efecto Booster.
De los 39 pacientes con Booster positivo, 10 no presentaban factores de riesgo que
justificaran una reacción de Manotux negativa. Los otros 29 pacientes sí estaban en
tratamiento de riesgo previamente (11 con metotrexate, 6 con sulfasalazina, 5 con
leflunomida, 1 con infliximab, 3 con etanercept, 1 con adalimumab, 1 con ciclospo-
rina, 2 con hidroxicloroquina y 16 con corticoides; de los cuales 15 tomaban 2 o más
fármacos).
Conclusiones:
1.- La prevalencia de tuberculosis latente en los pacientes del Servicio de Reumato-
logía del Hospital Dr. Peset es del 33%.
2.- El 30% de los casos de tuberculosis latente fue detectada gracias a la aplicación
del efecto Booster. 

36. PREVALENCIA DE TBC LATENTE EN PACIENTES CON
ENFERMEDADES REUMATOLÓGICAS
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