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l paciente acude a la consulta del reumatólogo por muy diversos
motivos. El más acuciante es sin duda el dolor, ya sea agudo o cró-
nico. También lo es la incapacidad funcional, derivada del dolor
y/o los daños estructurales producidos por la enfermedad. El pri-
mer objetivo del clínico es acotar con lógica, tras la anamnesis y
la exploración, el espacio en el que va a tener que aplicar sus
esfuerzos diagnósticos y terapéuticos, es decir, conocer si el  pro-
blema se origina en uno u otro componente del sistema músculo-
esquelético. Cuando constatamos que la enfermedad se origina en
el tejido muscular, o lo afecta de manera predominante, nos
enfrentaremos a una miopatía. Aquí empieza, de nuevo, un proce-

so diagnóstico que puede oscilar desde lo evidente e inmediato hasta la más frus-
trante ignorancia. De manera muy esquemática, el éxito en la identificación de la
enfermedad parece más probable cuando el síntoma predominante sea el dolor y la
inflamación, que cuando se trate de la simple debilidad de uno o varios grupos
musculares. ¿A qué problemas se enfrentará el reumatólogo durante el manejo de
una miopatía?.
La primera dificultad puede provenir de la propia exploración del paciente, en dos
sentidos: conocer de modo seguro la semiología exploratoria, y saber buscar los
datos  que nos permitan reconocer un síndrome o una enfermedad sistémica.
Comenzaremos realizando una minuciosa exploración general y neurológica. ¿La
sabemos hacer y le dedicamos el tiempo necesario?. 
La presencia de un clonus, de hiperreflexia, de alteraciones sensitivas, o la afecta-
ción de pares craneales, van a orientar de manera inmediata el diagnóstico hacia
enfermedades  del SNC o  de los nervios periféricos. Nos encontraremos con fre-
cuencia ante una miastenia, un Guillain-Barré, una polineuropatía, una enferme-
dad de motoneurona, y otras. Sin embargo, la presencia de debilidad, con o sin
dolor, especialmente proximal, con atrofias, y escasos hallazgos neurológicos nos
harán pensar en una auténtica miopatía. Los antecedentes personales como el des-
arrollo desde la infancia, la exposición a tóxicos, abuso de drogas, consumo de
fármacos, infecciones, etc, serán de máxima relevancia, así como los antecedentes
familiares. Con una sospecha diagnóstica, mejor o peor definida, pondremos en
marcha los estudios pertinentes de análisis, estudios neurofisiológicos, y pruebas
de imagen1.
Avanzar por las ramas de múltiples posibilidades diagnósticas2, exige una forma-
ción precisa y profunda, que da lugar incluso a una subespecialidad dentro de la
neurología: la de las enfermedades neuromusculares. Por tanto, es lógico y habi-
tual que consultemos a un experto neurólogo, para contrastar nuestras sospechas,
completar los estudios necesarios para intentar clasificar el problema, y proponer,
si existe,  un tratamiento. 

El reumatólogo y las miopatías
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Es posible, que el papel del reumatólogo
pase entonces a ser secundario e incluso
inexistente, quedando relegado, en el
mejor de los casos, al manejo de las mio-
patías inflamatorias, o asociadas a enfer-
medades sistémicas. No debería ser así,
en nuestra opinión. Nuestro objetivo
como médicos del aparato locomotor es
devolver el mejor estado de salud y capa-
cidad funcional a un paciente cuya enfer-
medad afecte a cualquier lugar del siste-
ma músculo-esquelético, no sólo a sus
articulaciones y huesos, sino también a
sus músculos. El diagnóstico y trata-
miento de las miopatías es, por tanto, un
trabajo eminentemente reumatológico. 
¿Por qué en la práctica nos centramos en
las inflamatorias? Hace tiempo que
hemos aprendido la lección en otros cam-
pos como la artrosis, la osteoporosis o la
fibromialgia. Nos gusten o no, son enfer-
medades "nuestras". Algunos de los que
ya pintamos canas, recordamos cuando,
no hace tanto, a los foros de osteoporosis
acudían internistas, nefrólogos, endocri-
nólogos, ginecólogos y...algún reumató-
logo. Hoy en día, en la Reumatología,
contamos con excelentes unidades asis-
tenciales, docentes, grupos de investiga-
ción, y líderes de opinión en todas esas
patologías "no inflamatorias". 
Por otra parte, el reumatólogo sabe com-
partir, a menudo con un papel funda-
mental, el tratamiento de enfermedades
complejas con colegas de otras especia-
lidades, como los dermatólogos, diges-
tólogos, nefrólogos, y otros. 
Uno de los problemas que pueden apar-
tar al clínico del caso es que, en muchas
ocasiones, para el diagnóstico de las
miopatías "idiopáticas" precisaremos
una biopsia muscular. Veamos algunos
ejemplos relativamente habituales en
nuestra práctica clínica.
Con frecuencia se consulta al reumató-
logo  por el aumento persistente de la
Creatinkinasa (CK) en un paciente asin-
tomático. El balance muscular puede ser
casi normal, y cuando insistimos, el
paciente acepta como mucho, que se
cansa con algunos ejercicios físicos.
Imaginemos que el examen físico y los
análisis habituales, con pruebas de
autoinmunidad son negativos. Después

de retirar los fármacos que pudieran
producir el aumento de CK, ésta sigue
elevada. Si observamos cualquier lista
de enfermedades causales, o las Guías
Clínicas europeas3, observaremos que
probablemente esté indicada una biop-
sia muscular, si la cifra de CK está fran-
camente elevada.
También será necesaria la biopsia mus-
cular, en el caso de un paciente cuyo
único síntoma relevante sea una paulati-
na pero progresiva debilidad proximal,
donde la EMG confirme una miopatía, o
en ese otro que presenta una fatiga des-
proporcionada tras el ejercicio físico,
para diagnosticar una miopatía metabó-
lica4.
Por último, imaginemos un cuadro de
debilidad muscular, con  ANA muy
positivos, donde para confirmar nuestro
diagnóstico de una probable polimiosi-
tis deberíamos solicitar, de nuevo,....una
biopsia muscular5. 
El estudio apropiado de una biopsia mus-
cular es complejo y costoso. Además de
las tinciones básicas, se requieren otras
técnicas más complejas, incluido estudio
con microscopio electrónico, que permi-
ten diagnóstico de las miopatías inflama-
torias, las miositis por cuerpos de inclu-
sión, distrofias, las miopatías mitocon-
driales y otras miopatías metabólicas6.
Todo ello sólo se puede llevar a cabo, con
garantías, en un laboratorio especial y
central, de una Unidad de referencia. La
correcta manipulación y el transporte
apropiado de la muestra son esenciales,
por lo que es preferible que la biopsia se
realice en dicha Unidad. 
En la práctica, todo esto supone para
cada paciente la aprobación de la Direc-
ción del Centro donde se le asiste, la
aprobación y cita en el Centro de refe-
rencia, el análisis de los resultados y el
informe de un experto. Hablamos de
varios meses y de una buena cantidad
de euros. No es un problema baladí,
sobre todo en la coyuntura económica
actual. Pero está ahí y debemos, como
reumatólogos, afrontarlo con criterios
científicos y de eficiencia clínica. 
El mejor camino para afrontar esta reali-
dad puede ser mejorar la comunicación
entre los profesionales implicados en

cada caso, para tomar decisiones diag-
nósticas y terapéuticas consensuadas.
En el caso particular de la solicitud de
una biopsia, sería lógico y muy práctico
compartir nuestra inquietud diagnóstica
con los expertos de la Unidad de Patolo-
gía Neuromuscular de referencia en
nuestra comunidad. En una reciente Jor-
nada de Actualización en Miopatías,
hemos podido comprobar el buen talan-
te y la máxima disponibilidad del Jefe
de dicha Unidad del Hospital La Fe, el
Dr. JJ Vílchez, que cuenta con un equipo
de expertos de la máxima calidad clínica
e investigadora. Las nuevas tecnologías
deberían facilitar la puesta en común de
casos clínicos, la valoración de la perti-
nencia y urgencia de una biopsia, la
interpretación de los resultados, y de
todo aquello que contribuya a que el
paciente no continúe en una especie de
"limbo" diagnóstico, de consecuencias
imprevisibles.
En resumen, el reumatólogo dispone de
todas la herramientas necesarias, ya
sean análisis, pruebas de imagen, estu-
dios neurofisiológicos, y biopsia espe-
cializada, que le permiten la máxima
responsabilidad y protagonismo en el
manejo de las miopatías. No debemos
olvidar, que incluso glucogenosis con-
génitas, como la enfermedad de Pompe7,
está al alcance de nuestras manos con la
realización de una prueba tan sencilla
como el análisis de una gota de sangre
(test de la gota seca).
Por último, no debemos olvidar que el
músculo dejará de ser en breve el campo
de batalla en enfermedades más o
menos raras. El estudio y tratamiento de
la pérdida excesiva de masa muscular, la
sarcopenia, emerge como un nuevo y
fascinante reto de la medicina del enve-
jecimiento8. Los reumatólogos debería-
mos estudiar en profundidad, de nuevo,
la biología muscular para participar en
la investigación de fármacos que frenen
y recuperen esa "osteoporosis" del mús-
culo, como por ejemplo los anticuerpos
antimiostatina, ya en desarrollo (refe-
rencia).
La ignorancia del médico sobre la enfer-
medad que sufre el paciente no justifica la
mala gestión de los medios diagnósticos y
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menos aún la pasividad o el error respecto
al tratamiento que se demanda. Uno de
los padres de la farmacología española,
D. Teófilo Hernando, a sus 80 años,
durante la charla magistral que impartía a
los estudiantes de medicina de la Univer-
sidad Complutense, conseguía encoger-
les el ánimo al explicarles, en un vibrante
discurso, cuál había sido su forma de
entender y vivir el ejercicio de la Medici-
na: “Muchos días perderán el sueño, ago-
biados por el peso de lo que aún no saben,
ante un paciente que les mira..." 
Es más que probable que nuestra profe-
sión sea más llevadera, y nuestro
paciente nos mire agradecido, si indivi-

dualmente, o con el apoyo decidido de
nuestra Sociedad, fomentamos la for-
mación adecuada de nuestros residen-
tes, y la puesta al día de todos nosotros
en este complejo campo de las enferme-
dades musculares. 
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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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Se analiza la frecuencia, características demográficas, manifestacio-
nes clínicas, pruebas de laboratorio, afectación angiográfica y trata-
miento de una cohorte de pacientes diagnosticados de Arteritis de
Takayasu (ATK). De los 91 casos de vasculitis que se revisaron, se
obtuvieron 3 pacientes con diagnóstico de arteritis de Takayasu.
Todos ellos presentaron síntomas sistémicos (100%), además el
66% presentó clínica de isquemia vascular. El valor medio de la velo-
cidad de sedimentación fue de 90 mm. En el 100% se inició trata-

miento con glucocorticoides, en el 66% se le añadió azatioprina y el
33% recibió metotrexato como tratamiento adyuvante. En el 66% se
realizó revascularización quirúrgica. Las manifestaciones clínicas
halladas son similares a las de otras series de casos publicados, así
como la afectación vascular. Resaltamos la presencia de manifesta-
ciones sistémicas en todos los casos. El tratamiento médico asocia-
do a la cirugía, conseguirá un mejor control de la enfermedad y de
sus complicaciones.

Características de tres pacientes diagnosticados
de arteritis de Takayasu en el Hospital General
Universitario de Valencia

FERNÁNDEZ BLEST M, GONZÁLEZ-CRUZ CERVELLERA MI, RUEDA CID A, CAMPOS FERNÁNDEZ C, PASTOR CUBILLO MD, BELTRÁN CATALÁN E,
CALVO CATALÁ J
Servicio de Reumatología y Metabolismo Óseo. Consorcio Hospital General Universitario. Valencia

Correspondencia: Javier Calvo Catalá - Servicio de Reumatología y Metabolismo Óseo - Consorcio Hospital General Universitario
- Avenida Tres Cruces, 2 - 46014 Valencia
 calvo_gav@gva.es

/ RESUMEN

    INTRODUCCIÓN
La arteritis de Takayasu (ATK) es una
vasculitis de células gigantes y etiología
desconocida que afecta a vasos de gran
calibre con especial predilección por la
aorta y sus principales ramas en donde
la afectación puede limitarse a solo una
porción de la aorta torácica o abdominal
y sus ramas, o puede afectar de manera
difusa todo el vaso1. La inflamación
mantenida de los vasos da lugar a este-
nosis y formación de aneurismas2. EL
80 a 90% de casos se presentan en el
sexo femenino, con una edad al inicio
usualmente entre 10 a 40 años3,4. A pesar
de que tiene una distribución mundial,
tiene mayor prevalencia en asiáticos5. El
proceso inflamatorio causa engrosa-
miento de las paredes de las arterias

afectadas, pudiendo la aorta proximal
resultar dilatada secundariamente al
daño inflamatorio, así como el estrecha-
miento, oclusión o dilatación de la por-
ción de las arterias involucradas en
diversos grados resultando en una gran
variedad de síntomas6. En una fase ini-
cial de la enfermedad, se producen sín-
tomas sistémicos inespecíficos7 como
fiebre, malestar general, mialgias y sín-
tomas isquémicos para posteriormente
evidenciarse los síntomas de insuficien-
cia vascular como frialdad distal, clau-
dicación de extremidades al uso o asi-
metría de pulsos8,9. El tratamiento funda-
mental son los glucocorticoides, los
cuales suprimen efectivamente, los sín-
tomas sistémicos y detienen la progre-
sión de la enfermedad10. Angioplastia o

injertos por bypass son necesarios una
vez que la estenosis arterial ha ocurrido
y es irreversible7.

MATERIAL Y MÉTODOS
Se trata de un estudio descriptivo retros-
pectivo realizado en un hospital univer-
sitario, donde se describió la frecuencia,
las características demográficas, mani-
festaciones clínicas, pruebas de labora-
torio, afectación angiográfica y trata-
miento de una cohorte de pacientes con
ATK. Los casos fueron identificados en
la base de datos de la consulta externa de
reumatología, en donde, desde el año
1992, se diagnosticaron 91 vasculitis de
las cuales 31 eran de gran vaso; 28 arte-
ritis de células gigantes y 3 pacientes
con ATK.
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RESULTADOS
Se incluyeron a tres pacientes diagnosti-
cados con ATK, todos mujeres (100%),
con una edad media en el momento del
diagnóstico de 34 años (intervalo de 22-
43 años). El tiempo medio entre el inicio
de los síntomas y el diagnóstico fue de 4
meses (intervalo 2-6 meses). Todas las
pacientes cumplían al menos 3 de los 6
criterios establecidos por la American
Collegue of Rheumatology (ACR) para
el diagnóstico y clasificación de la
ATK4.

Todas las pacientes diagnosticadas
de ATK presentaron inicialmente mani-
festaciones clínicas sistémicas tales
como astenia y pérdida de peso (tabla
1). La fiebre se presentó en dos casos
(66%), artralgias en una paciente (33%)
y poliadenopatias en dos de ellas (66%).
Posteriormente todas las pacientes pre-

sentaban manifestaciones vasculares:
soplos vasculares en las 3 pacientes,
claudicación de extremidades inferiores
en dos (66%), disminución pulsos radial
en un caso (33%), disminución pulso
femoral en una (33%), asimetría TA bra-
quial en una (33%) e hipertensión arte-
rial en una paciente (33%). Dentro de
los exámenes complementarios, en las
pruebas de laboratorio se observó que la
velocidad de sedimentación estaba ele-
vada en todas las pacientes, con un valor
medio de 90 mm y todas ellas presenta-
ban anemia de características inflamato-
rias y de enfermedad crónica (anemia
normocítica, normocrómica). Con res-
pecto a las pruebas angiográficas, éstas
mostraron, afectación de los troncos
superiores en dos pacientes (66%) y en
dos casos, también se afectaba la aorta
abdominal y el tronco celíaco (Figura 1

y 2). La aorta torácica, las arterias rena-
les y la aorta descendente solo se afecta-
ban en un caso (33%). El tratamiento
(Tabla 1), consistió en prednisona oral
(1mg/kg/d), habiendo recibido previa-
mente un bolo de 1gr de metilpredniso-
lona (100%). A los tres pacientes se les
asoció, además de los glucocorticoides,
tratamiento inmunosupresor, azatiopri-
na en dos de ellas (66%) y en uno (33%),
metotrexato. Una de las pacientes pre-
sentó una mala respuesta y progresión
de la enfermedad, por lo que se trató con
infliximab como uso compasivo, tras el
fracaso con un segundo inmunosupresor
(ciclofosfamida). En una de las pacien-
tes se realizó una angioplastia de la arte-
ria renal (33%) y en otra de ellas un
bypass aortobifemoral (33%). Dos de
las pacientes continúan en seguimiento
en nuestras consultas con una media de
186 meses (156-216) y sin complicacio-
nes severas. La otra paciente fue trasla-
da a otro centro por cambio de residen-
cia.

DISCUSIÓN
Clásicamente la ATK se ha descrito
principalmente en mujeres de origen
asiático, pero en nuestro entorno, la
ATK es rara y poco prevalente, lo que
retrasa su diagnóstico. Cabe resaltar, la
presencia de manifestaciones sistémicas
en el 100% de las pacientes, para poste-
riormente dar inicio a las manifestacio-
nes vasculares isquémicas en todos los
casos, aunque en diferente lugar de afec-
tación. Por lo tanto, la presencia de sín-
tomas constitucionales asociado a la
presencia de síntomas y signos vascula-
res isquémicos principalmente de terri-
torio de la aorta y sus ramas que apare-
cen en una mujer menor de 40 años, son
altamente sospechosas de ATK. El pilar
fundamental del tratamiento de la ATK,
son los glucocorticoides, los cuales
suprimen los síntomas sistémicos y
detienen la progresión de la enferme-
dad, sin embargo, este tratamiento aso-
ciado con otros adyuvantes como meto-
trexate o ciclofosfamida deben ser utili-
zados en pacientes que presentan una
respuesta incompleta o que son refracta-
rios a los corticoides. Además, este tra-

TABLA 1

CARACTERÍSTICAS DE LOS PACIENTES, MANIFESTACIONES VASCULARES Y TRATAMIENTO RECIBIDO

Características de los pacientes  - Nº (%)

Sexo: Femenino 3 (100%)

Edad (años) 34 (22-43)

Tiempo medio diagnóstico (meses) 4 (2-6)

Clínica - Nº (%)

-Fiebre 2 (66%)

-Altralgias 1 (33%)

-Disminución pulsos 2(66%)

VSG (valor medio) 90

Manifestaciones vasculares - Nº (%)

Soplos vasculares 3 (100%)

Claudicación extremidades inferiores 2 (66%)

Disminución pulso radial 1 (33%)

Disminución pulso femoral 1 (33%)

Asimetría de TA braquial 1 (33%)

Hipertensión arterial 1 (33%)

Tratamiento

Glucocorticoides 3 (100%)

-Corticoides + azatioprima 2 (66%)

-Corticoides + metotrexate 1 (33%)

Infliximab en 2da línea 1 (33%)
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tamiento asociado a la cirugía, conseguirá un
mejor control de la enfermedad y remisión de
los síntomas, especialmente, en casos de evo-
lución avanzada, diagnóstico tardío o si la clí-
nica isquémica está presente. En nuestro estu-
dio, se pudo seguir la evolución de los pacien-
tes a largo tiempo, con una buena respuesta
terapéutica y sin complicaciones severas, esto
se correlaciona con las series de casos publica-
dos, en donde el pronóstico de la enfermedad
es bueno, llegando a tener un 80-90% de
supervivencia a 5 años5,11,12. 

En resumen, la ATK es una enfermedad
poco prevalente y cuyas manifestaciones ini-
ciales pueden resultar poco orientativas para
su diagnóstico, por lo que hay que pensar en
ella.

Como hemos visto el tratamiento médico
unido a la cirugía, consigue un mejor control y
pronóstico de la enfermedad y en este sentido
no hay que olvidar la posibilidad que nos brin-
dan hoy día las nuevas terapias biológicas
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FIGURA 1

IMAGEN DE ARTERIOGRAFÍA. DISMINUCIÓN DE CALIBRE DE AORTA ABDOMINAL DESDE

L3 Y ESTENOSIS DEL 90% EN AMBAS ILÍACAS EN SU ORIGEN

FIGURA 2

ESTENOSIS SIGNIFICATIVA MAYOR DEL 50% DEL ORIGEN DE LA SUBCLAVIA IZQUIERDA

CON VASO FILIFORME. AORTA TORÁCICA DESCENDENTE DISTAL DE CALIBRE REDUCIDO

(10 MM) SIN GENERAR ESTENOSIS SIGNIFICATIVA (ANGIO TAC).



INTRODUCCIÓN
Las complicaciones pulmonares más
frecuentes y que más marcan el pronós-
tico de la esclerodermia son: La enfer-
medad pulmonar intersticial (EPI) y la
Hipertensión Arterial Pulmonar (HAP). 

La EPI se asocia hasta a un 40% de
pacientes con esclerosis sistémica. Es
más frecuente en las formas difusas, pero
también ocurre en las limitadas. La EPI
es una complicación importante en la ES
difusa dentro de los 5 años de media pos-
teriores al diagnóstico, siendo los patro-
nes histológicos más frecuentes la Neu-
monía intersticial no específica (NINE) y
la Neumonía intersticial usual (NIU)1.

La aparición de HAP puede ocurrir
en cualquier momento de la evolución y
aumenta de forma dramática la mortali-
dad, sobre todo si coexisten EPI Y HAP.
La HAP asociada a EPI suele ser leve
moderada (PAPm 25-35) y proporcional
al grado de afectación parenquimatosa
(HAP proporcionada). En la Tabla 1, se
puede apreciar la prevalencia de la
hipertensión pulmonar en los pacientes
con esclerodermia2.

Tanto en la EPI como en la HAP las
pruebas de función respiratoria son
decisivas para detectar la enfermedad,
evaluar la severidad de la afectación y
valorar la evolución y la respuesta al tra-
tamiento.

ESPIROMETRIA
La espirometría es la técnica que mide
los flujos y los volúmenes respiratorios
útiles para el diagnóstico y seguimiento
de patologías respiratorias. Puede ser
simple o forzada3.

La espirometría simple consiste en

solicitar al paciente, que tras una inspi-
ración máxima expulse todo el aire de
sus pulmones durante el tiempo que
necesite para ello (Figura 1).

La espirometría forzada es aquella en
que, tras una inspiración máxima, se le
pide al paciente que realice una espira-
ción máxima en el menor tiempo posi-
ble. Esta se puede expresar como curva
volumen-tiempo o como curva flujo-
volumen. La expresión de la espirome-
tría forzada como curva de flujo-volu-
men permite detectar con más facilidad
errores en la técnica de la realización de
la maniobra (figura 2).

Los parámetros que medimos en la
espirometría son: 

• FVC: volumen de aire expulsado
durante la maniobra de espiración forza-

da. Es un indicador de capacidad pul-
monar.

• FEV1: porción de la FVC que es
expulsada durante el primer segundo de
la maniobra. Se expresa en L o ml y en
porcentaje del teórico.

• FEV1/FVC: es la relación porcen-
tual entre los dos parámetros anteriores
expuestos.

Hablamos de patrón espirometrico
restrictivo cuando la FVC <80% del
valor teórico, el FEV1<80% del valor
teórico y FEV1/FVC normal o alto. La
morfología de la curva muestra un
ascenso brusco y una caída rápida, per-
diéndose la concavidad de la curva
(Figura 3).

Grados de severidad del patrón venti-
latorio restrictivo:   
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FIGURA 1

ESPIROMETRÍA SIMPLE
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• FVC >80% del teórico: normal.
• FVC 70-79% del teórico: leve.
• FVC 50-69% del teórico: 

moderado.
• FVC <50% del teórico: severo.

DIFUSION DEL MONÓXIDO DE 
CARBONO (DLCO)
Consiste en medir la cantidad de monó-
xido de carbono transferido desde el
alvéolo a la sangre, por unidad de tiem-

po y unidad de presión parcial del CO.
Los resultados se dan en mmol/kPa.min
o en ml/mmHg.min. Informa de la
superficie vascular disponible para el
intercambio de gases. Se suele medir
con la técnica “single breath” mante-
niendo una apnea de 10 segundos4.

Grados de descenso de la DLCO:
DLCO >80% normal, DLCO 60-80%
leve, DLCO 40-60% moderada y
DLCO <40% grave. 

La EPI se asocia más frecuentemente
con las formas difusas que con las limi-
tadas. En estos paciente se objetiva ↓
FVC, TLC. La DLCO es más baja en las
formas localizadas. Este subgrupo de
pacientes desarrollan HTP con más fre-
cuencia. Para un punto de corte de la
DLCO del 40%, la supervivencia a los 5
años por encima de 40% es 75% y por
debajo, el 9%. La DLCO es un factor
independiente de supervivencia. En la
Tabla 2, se aprecian los distintos patro-
nes espirométricos y de la difusión de
monóxido de carbono en los pacientes
con EPI y HAP.

La FVC y la DLCO son los paráme-
tros diagnósticos  más usados en la EPI.
La DLCO es un marcador de daño vas-
cular en la HAP. La reproducibilidad de
la FVC es mejor que la de la DLCO.
FVC/DLCO >1.6 indica afectación vas-
cular. Una caida de la FVC del 10% y de

FIGURA 2

MORFOLOGÍA DE LAS CURVAS VOLUMEN-TIEMPO Y DE LAS CURVAS FLUJO-VOLUMEN
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FIGURA 3

DIFERENTES MORFOLOGÍAS DE LAS CURVAS FLUJO-VOLUMEN SEGÚN EL PATRÓN ESPIROMÉTRICO
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la DLCO del 15% durante un periodo de
6-12 meses implica deterioro funcional
y empeoramiento del pronóstico.

TEST DE LA MARCHA DE LOS 6
MINUTOS
Es una prueba submáxima que refleja la
capacidad del paciente para desarrollar
actividades de la vida cotidiana. Sin
embargo, no determina los mecanismos
fisiopatológicos subyacentes a la limita-
ción funcional. Es sencilla, segura, bara-
ta y reproducible5.

Consiste en medir la máxima distan-
cia que un sujeto es capaz de recorrer en
6 minutos, midiendo también la disnea,
la  frecuencia cardíaca, TA y la Sat02. Se
requiere un espacio libre de 30 metros,
un guión estructurado de frases de
ánimo y 1 o 2 repeticiones de prueba la
primera vez. Una caída del 4% de la
Sat02, acabando la prueba por debajo de
92%, se considera significativo. Se utili-
za en las EIP y tiene valor pronóstico en
la HTP.

Se utiliza en las EIP y tiene valor pro-
nóstico en la HAP en los pacientes con
esclerosis sistémica.

Limitaciones:
a) No siempre refleja el mismo pro-

ceso fisiológico. (debilidad muscular,
limitantes cardiológicos). 

b) Dificultad para pensar Sat02. 

c) Efecto techo en jóvenes. 
d) Depende de mucho de las varia-

bles antropométrica y de la motivación
del paciente y del técnico. 

Se recomienda utilizar los valores
mejores del paciente como referencia.

CICLOERGOMETRÍA
La ergoespirometría estudia de forma
no invasiva la fisiopatología de los siste-
mas respiratorio y cardiovascular, refle-
jando la compleja interacción entre
corazón, pulmón, sangre, circulación
periférica y músculo esquelético. Eva-
lúa objetivamente la capacidad funcio-
nal (lo que tiene implicaciones pronósti-
cas), analiza los mecanismos que la
limitan y valora la respuesta al trata-
miento. Aunque sus resultados son
reproducibles, su realización es muy
compleja y requiere un elevado grado de
entrenamiento y experiencia para inter-
pretarla6.

De todos los parámetros ergoespiro-
métricos el que mejor valora el grado de
limitación de la capacidad de ejercicio
es el V02 (consumo de 02).

Tiene menos limitaciones físicas por
problema osteoarticulares en los pacien-
tes con esclerodermia que el test de la
marcha de los 6 minutos y es fundamen-
tal en la evaluación de la HAP asociada
a esta enfermedad.

CONCLUSIONES
1. Se debe realizar una PFR comple-

tas a todos los pacientes con escleroder-
mia en el momento del diagnóstico y en
los controles evolutivos cada 6-12
meses.

2. Una caída de la FVC del 10%  y de
la DLCO del 15% durante un período de
6-12 meses implica deterioro funcional
y empeoramiento del pronóstico.

3. El cociente FVC/DLCO >1.7
orienta a destrucción del lecho vascular
y por tanto a la presencia de HAP.

4. El descenso del DLCO <40% en
pacientes con esclerodermia se correla-
ciona con mayor mortalidad y se asocia
al desarrollo de HAP (sobretodo en for-
mas localizadas).

5. La desaturación durante 6MWT
implica mayor severidad de la enferme-
dad en pacientes con esclerodermia y
manifestaciones pulmonares.

6. La ergoespirometría es una técni-
ca compleja que permite valorar el
grado de limitación de la capacidad de
ejercicio mejor que el 6MWT.
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TABLA 1

PREVALENCIA DE LA HIPERTENSIÓN PULMONAR

EN LA ESCLERODERMIA

TABLA 2

PATRONES ESPIROMÉTRICOS Y DEL DLCO EN EPI Y HAP

Prevalencia de hipertensión
pulmonar en 1.165 pacientes
con esclerodermia

7%

• Precapilar 5%

- HAP 3,6%

- Secundaria a fibrosis 
pulmonar

1,8%

• Veno-oclusiva 1%

• Postcapilar 2%

EPI HAP Obstrucción

FVC ↓ n n   ↓

RV ↓ n ↑

TLC ↓ n ↑

DLCO ↓ ↓ ↓



| 12 |

RevisionesACTUALIDAD CIENTÍFICA |  

Rev. Sociedad Val. Reuma. 2013, 5;1:12-19

INTRODUCCIÓN
La hipertensión arterial pulmonar
(HAP) es una enfermedad progresiva
caracterizada por el aumento progresivo
de las resistencias vasculares pulmona-
res (RVP) asociado a una vasculopatía
marcada del lecho vascular pulmonar, lo
que conduce a un fallo del ventrículo
derecho (VD) y a la muerte prematura1.
Para su diagnóstico debemos demostrar
hemodinámicamente la existencia de
una hipertensión pulmonar (HP) preca-
pilar (es decir, una elevación de la Pre-
sión media en arteria pulmonar (PAPm)
≥25 mm Hg en reposo, con una presión
de enclavamiento capilar pulmonar
(PCP) ≤15 mm Hg), y descartar otras
posibles causas de la misma2.
La HAP asociada a enfermedades del
tejido conjuntivo (HAP-ETC) constitu-
ye un apartado específico dentro de la
clasificación etiopatogénica de la hiper-
tensión pulmonar (HP) todavía vigente
(Tabla 1). La ETC con mayor prevalen-
cia de HAP es la Esclerosis Sistémica
(ES), seguida del Lupus Eritematoso
Sistémico (LES) y la Enfermedad Mixta
del Tejido Conectivo (EMTC). No se
trata, sin embargo, de la única causa de
desarrollo de HP en estas patologías con
afeccción multisistémica; por lo que,
para su diagnóstico, siempre deberemos
excluir otras causas mediante las explo-
raciones oportunas, fundamentalmente
las complicaciones cardíacas y pulmo-
nares, y la patología tromboembólica
crónica. Se trata de una complicación

grave que, cuando aparece, conlleva una
elevada morbimortalidad y ensombrece
notoriamente el pronóstico de estas
enfermedades. 

HIPERTENSIÓN ARTERIAL PULMONAR
EN LA ES
Al igual que sucede con otras ETC, los
datos en la literatura acerca de la preva-
lencia de esta complicación en la ES
pueden llegar a ser muy dispares, y esto
es debido fundamentalmente a la distin-
ta definición empleada para el diagnós-
tico de la HAP (muchos estudios consi-
deraban una definición ecocardiográfi-
ca, con puntos de corte bajos) y la dife-
rencias entre las poblaciones estudiadas.
Cabe considerar, además, que el diag-
nóstico mediante ecocardiografía Dop-
pler (ECO) puede llevar a diagnosticar
como HAP muchos casos de HP postca-
pilar debida a disfunción diastólica en
pacientes con ES3. 
Sin embargo, frente al resto de ETC, la
ES es la única patología que dispone de
estudios en los que se hace una selec-
ción de los pacientes mediante ECO
para confirmar el diagnóstico mediante
cateterismo de cavidades derechas
(CCD). La prevalencia “real” de HAP
asociada a ES (HAP-ES) según estos
estudios rondaría entre el 5 y el 12 %4,5,6.
La HAP-ES es la consecuencia del des-
arrollo en el pulmón de la vasculopatía
obliterativa no inflamatoria propia de la
enfermedad. Los cambios recuerdan a la
HAP idiopática (HAPi), pero presenta

características diferenciales, como la
ausencia de lesiones plexiformes y una
mayor prevalencia de enfermedad veno-
oclusiva7. La HAP-ES ha demostrado
ser clínicamente más graves, presentar
una menor respuesta terapéutica y aso-
ciarse a un peor pronóstico vital que la
HAPi8,9 a pesar de su menor gravedad
hemodinámica. Se estima que en la
actualidad, la afección pulmonar es la
primera causa de mortalidad en pacien-

Actualización del manejo de la hipertensión
arterial pulmonar en esclerosis sistémica: 
¿fármaco, cuándo y cuánto tiempo?
ALEGRE SANCHO JJ, MORENA BARRIO I DE LA, FECED OLMOS C, ROBUSTILLO VILLARINO M, YBÁÑEZ GARCÍA D, VALLS PASCUAL E, MARTÍNEZ
FERRER A, OLLER RODRÍGUEZ JE, VICENS BERNABÉU E
Sección de Reumatología. Hospital Universitario Dr. Peset. Valencia

Correspondencia: Juan José Alegre Sancho - Sección de Reumatología - Hospital Universitario Dr. Peset - Av. Gaspar Aguilar, 90 -
46017 Valencia
 alegre_juasan@gva.es 

TABLA 1
CONECTIVOPATÍAS EN LA CLASIFICACIÓN DE

LA HIPERTENSIÓN PULMONAR (DANA POINT,
SAN FRANCISCO; 2008)

1. Hipertensión arterial pulmonar:
• Idiopática
• Hereditaria
• Inducidad por drogas o toxinas
• Asociada a: conectivopatías, infec-
ción por VIH, hipertensión portal, corto-
circuito sistémico-pulmonar, esquistoso-
miasis, anemia hemolítica crónica.
• Hipertensión pulmonar persistente
del recién nacido.

1. Enfermedad pulmonar venooclusiva.
Hemangiomatosis capilar pulmonar

2. Hipertensión pulmonar debida a car-
diopatía izquierda

3. Hipertensión pulmonar debida a enfer-
medad pulmonar/hipoxia

4. Hipertensión pulmonar tromboembóli-
ca crónica

5. Hipertensión pulmonar de causa no
clara o mecanismo multifactorial
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tes con ES y que el 27 % de las muertes
debidas a la ES son por HAP10. Esto se
atribuye a una menor capacidad de
adaptación y fallo del VD, secundario a
una afectación miocárdica por la propia
enfermedad11. La asociación a EPID
ensombrece, aún más, este pronóstico12.
La HAP-ES ha sido considerado duran-
te mucho tiempo una complicación en
pacientes con ES limitada de larga evo-
lución sin evidencia de enfermedad
intersticial pulmonar (EPID)13. Sin
embargo, estudios posteriores han per-
mitido constatar que la HAP-ES aparece
igualmente en formas difusas y en
pacientes con ES de corta evolución14.
El cuadro es todavía más complejo en
estos pacientes. De hecho, se ha descrito
que sólo un 50% de los pacientes con
HP en ES corresponderían formalmente
a una HAP (Grupo 1). El resto serían HP
asociadas a la EPID (Grupo 3), o ser
secundarias a afección miocárdica, fun-
damentalmente por disfunción diastóli-
ca del corazón izquierdo (Grupo 2).
Cada vez existen más datos que relacio-
nan la ES con la Enfermedad Venooclu-
siva Pulmonar (EVOP), por lo que no
podemos olvidar tampoco esta posibili-
dad diagnóstica, por las importantes
connotaciones terapéuticas y pronósti-
cas que implica.
Además de la presentación clínica y el
tiempo de evolución de la enfermedad,
se han descrito también los siguientes
factores de riesgo: edad avanzada al
diagnóstico15, los anticuerpos anti-
U3RNP16, el sexo femenino, la presen-
cia de úlceras digitales y múltiples
telangiectasias en la exploración física,
así como la pérdida de densidad capilar
en la capilaroscopia17. 

Aproximación diagnóstica. Implica-
ciones pronósticas
La ECO es la técnica de elección para el
despistaje de HAP, a la vez que permite
descartar otras causas de HP y disnea.
Como técnica accesible y no invasiva
resulta muy útil en la monitorización de
la enfermedad y, además, posee un valor
pronóstico. Las principales guías reco-
miendan el CCD si esta PAPs es mayor
de 50 mmHg, y considerar su realiza-

ción entre 36 y 50 mmHg sólo si existen
síntomas sugestivos2. Existen otros
hallazgos morfofuncionales, indicativos
de sobrecarga de cavidades derechas,
que aportan información pronóstica
muy valiosa. El derrame pericárdico, la
dilatación de la AD y el desplazamiento
del tabique son predictores de mal pro-
nóstico en HAP grave18. La estimación
del TAPSE (movimiento del plano del
anillo tricuspídeo durante la sístole)
aporta una importante información pro-
nóstica a la exploración19. Se ha confir-
mado una prevalencia elevada de HAP
de esfuerzo en pacientes con ES, pero en
algunos estudios se ha demostrado que
parte de ellas se correspondían con HP
postcapilares por disfunción diastólica
de ventrículo izquierdo. 
Las pruebas funcionales respiratorias
(PFR) aportan un valor adicional, diag-
nóstico y pronóstico. Una DLCO <55%
y un cociente CVF(%)/DLCO(%) >1,8
basales son predictores de HAP en

pacientes con ES, y se asocian a su gra-
vedad y a la supervivencia20. En pacien-
tes con HAP-ES y EPID, una reducción
desproporcionada de la DLCO se ha
asociado a una mayor mortalidad. Sin
embargo, no debemos olvidar que el
diagnóstico definitivo debe establecerse
mediante cateterismo de cavidades
derechas (CCD).
Actualmente disponemos de un arsenal
terapéutico amplio, a pesar del cual no
se ha evidenciado una mejora significa-
tiva de la supervivencia de los pacientes
con HAP-ES en la práctica clínica dia-
ria21. Sólo la aplicación sistemática de
programas de cribado específicos han
permitido demostrar finalmente una
mejora en el pronóstico de estos pacien-
tes con HAP-ES, frente a los que se
diagnostican en la práctica clínica habi-
tual en el momento en el que la HAP se
hace sintomática. En este sentido, nues-
tro grupo propuso un algoritmo diag-
nóstico para la HAP-ES que combina

FIGURA 1

ALGORITMO PARA EL DIAGNÓSTICO DE HAP-ES Y HAP-ETC*

Nuevo 
paciente:
• Eco-Doppler
cardiaco basal
• EFR basal 
con DLCO

Si asintomático

Control 
anual

• Eco-Doppler
cardiaco
• EFR con
DLCO (cada 
6-12 meses)

Evolución
paciente: 
¿Disnea o 
fatiga de
esfuerzo?

Cuantificar:
• CF OMS 
• Test marcha
6 min + Borg

• Rx tórax
• EFR con
DLCO
• TACAR 
pulmonar
• Otras…

Descartar fibrosis
pulmonar y/u otras
causas de disnea 

PAPs > 50 mm Hg
VRT > 3 m/s

1 2

➔

➔ ➔ ➔

➔

➔

3 4

Tratamiento 
de HAP

DLCO < 55%  y/o  FVC (%) / DLCO (%) > 1,8

Eco-Doppler
cardiaco:
PAPs > 
36 mm Hg
o
VRT>2,5 m/s

Cateterismo 
cardiaco CD

HAP 
PAPm ≥25mm Hg
PCP ≤15mmHg
RVP > 3 UWood 

➔

* Adaptado de: J.A. Román Ivorra, J.J. Alegre Sancho. Esclerosis sistémica e hiperten-
sión pulmonar. Una aproximación actual50

CF OMS: clase Funcional de la Organización Mundial de la Salud; DLCO: capacidad
de difusión de monóxido de carbono; EFR: exploración funcional respiratoria; FVC:
capacidad vital forzada; HAP: hipertensión arterial pulmonar; ES: esclerosis sistémica;
PAPm: presión media arteria pulmonar; PAPs: Presión sistólica arteria pulmonar; VRT:
velocidad de regurgitación tricuspídea; TACAR: tomografía axial computarizada de
alta resolución.
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los hallazgos ecocardiográficos y de las
PFR con la clínica, basándose en las evi-
dencias disponibles, y en las recomen-
daciones de otros grupos de trabajo y de
las principales sociedades científicas22,23

(Figura 1).

TRATAMIENTO. ¿QUÉ FÁRMACOS
DEBEMOS UTILIZAR?
Tratamiento de la HAP
En la reunión de la OMS sobre HAP de
2008 (Dana Point, EEUU), se revisaron
las directrices para su manejo y trata-
miento, y se actualizó el algoritmo de
tratamiento basándose en las evidencias
disponibles (Figura 2)24. En el manejo

terapéutico de los pacientes con HAP-
ES, a pesar de lo limitado de las eviden-
cias en este subgrupo de pacientes, se
recomienda aplicar esta estrategia de
manejo con algunas particularidades. El
apartado de las recomendaciones gene-
rales, no obstante, no difiere en modo
alguno. Se recomienda evitar el ejerci-
cio intenso, el embarazo, y los viajes en
avión ni a zonas de por encima de 2.000
m. Se recomienda una dieta baja en sal.
Asimismo, hay que prevenir las infec-
ciones, por lo que se recomienda vacu-
nación de gripe estacional y neumoco-
co. Y finalmente se debe ofrecer un ade-
cuado apoyo psicológico y social.

En cuanto al uso de terapias, cabe desta-
car la escasa utilidad de los calcioanta-
gonistas, por su escasa probabilidad de
respuesta y la transitoriedad de la misma
en estas pacientes. Por otro lado, los
anticoagulantes orales no han sido ade-
cuadamente evaluados en HAP-ES, por
lo que se recomienda evaluar el balance
riesgo-beneficio antes de considerar su
uso (especialmente en pacientes con
riesgo de sangrado digestivo, como
puede suceder en pacientes con ES y
ectasia vascular gástrica25). Los diuréti-
cos pueden tener su papel en casos de
congestión por insuficiencia cardiaca,
aunque en pacientes con ES deben utili-

FIGURA 2 

ALGORITMO TERAPÉUTICO DE LA OMS PARA LA HAP †

Referir a un experto (E/A)

Test agudo de vasorreactividad 
(A en HAPi, E/C resto)

No

Prostanoides
* Mantener sO2 > 90%

Respuesta clínica inadecuada

AREIPDE

(B)

(B)

(B)

Respondedor No respondedor

Si

Continuar
calcio-antagonistas

Tto. combinado secuencial Septostomía atrial
(E/B) y/o trasplamnte

pulmonar

Recomendado CF II CF III CF IV

A
Sitaxsentan, 
Tadalafilo

Sitaxsentan, Tadalafilo,
Treprostinil sc

Iloprost inh

C Beraprost Treprostinil sc

E/B
Iloprost ev 

Treprostinil  ev
Iloprost ev Treprostinil
ev Terapia combinada

EC
Ambrisentan, 

Bosentan, Sildenafilo,
Sitaxsentan, Tadalafilo

No aprobado Treprostinil inh Treprostinil inh

Anticoagulación oral (E/B):HAPi
Diuréticos (E/A)*

O2(E/A)
Digoxina (E/C)

RHB supervisada (E/C)

Tratamiento de soporte y medidas
generales

Evitar ejercicio físico excesivo (E/A)
Control de natalidad (E/A)
Soporte psicosocial (E/C)

Prevención infecciones (E/A)

CF I-IV
Nifedipino, Amlodipino,

Diltiazem (B)

Respuesta mantenida
(CF I-II)

† 4th World Symposium on Pulmonary Hypertension. Dana Point, 2008.
Nivel de recomendación entre paréntesis.
RHB: Rehabilitación; HAPi: Hipertensión arterial pulmonar idiomática; CF: Clase Funcional; Recom.: Nivel de recomendación; 
ARE: Antagonistas de receptores de endotelina; IPDE: Inhibidores de Fosfodiesterasa-5.
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zarse con cautela, por el riesgo de preci-
pitar una crisis renal. La digoxina puede
estar indicada en caso de algunos tras-
tornos del ritmo cardíaco y se ha utiliza-
do para mejorar el inotropismo en
pacientes con disfunción del VD, pero
debemos recordar monitorizar de cerca
la función renal y sus niveles plasmáti-
cos, así como evitar su uso en presencia
de disfunción diastólica. La oxigenote-
rapia puede utilizarse, en función de
necesidad, para mantener saturaciones
de oxigeno por encima del 90%.
Sin embargo, la base del tratamiento lo
constituyen fármacos que actúan espe-
cíficamente sobre vías claves en la pato-
genia de la HAP, como son la vía de la
Endotelina (antagonistas de receptores
de endotelina o ARE), la vía del óxido
nítrico (inhibidores de la Fosfodiestera-
sa-5 o IPDE) o la vía de la prostaciclina
(prostanoides)26. Los ARE (bosentan y
ambrisentan) antagonizan los efectos de
la Endotelina sobre los vasos pulmona-
res, esto es, vasoconstricción, inflama-
ción, proliferación y fibrosis. Los IPDE
(sildenafilo y tadalafilo) ejercen su
acción impidiendo la degradación del
GMPc, el mediador del efecto vasodila-
tador del óxido nítrico. Inhiben, además,
la agregación plaquetaria, y son capaces
de reducir la permeabilidad endotelial,
la adhesion de células inflamatorias y la
producción local de citoquinas proinfla-
matorias. Finalmente, los prostanoides
(epoprostenol, iloprost y treprostinil)
actúan como la prostaciclina, aumentan-
do las concentraciones de AMPc en las
células musculares lisas vasculares. Con
ello, se consigue un efecto neto de vaso-
dilatación, inhibición de la proliferación
vascular, inhibición de la agregación
plaquetaria, reducción de la activación
del endotelio, mejora del estado pro-
trombótico y aclaramiento pulmonar de
la Endotelina. 
Todos los fármacos indicados previa-
mente disponen de evidencias de efica-
cia en pacientes con ETC. Sin embargo,
sólo el epoprostenol dispone de un estu-
dio específico, en el que se demostró su
eficacia en pacientes con HAP-ES. Las
evidencias de la eficacia del resto de fár-
macos en HAP-ETC provienen exclusi-

vamente de subanálisis de los principa-
les ensayos pivotales, en los que se eva-
luaron de forma conjunta los escasos
pacientes con ETC que participaron en
ellos. Las diferencias en el comporta-
miento clínico, el pronóstico y el trata-
miento de la HAP en cada una de las
ETC hace que estos resultados, aunque
satisfactorios, deban analizarse con cau-
tela. Bosentan es el único de estos fár-
macos que analizó específicamente la
respuesta en HAP-ES, demostrando ser
capaz únicamente de evitar el deterioro
clínico de los pacientes. En general, y
desde un punto de vista práctico, el tra-
tamiento suele iniciarse con fármacos
orales en monoterapia27, para pasar
luego a las combinaciones entre ellos.
La eficacia y la seguridad de las terapias
combinadas se han confirmado en dife-
rentes estudios y, aunque los estudios en
HAP-ETC son pocos y demuestran un
escaso beneficio28, estas combinaciones
se utilizan en la práctica clínica habitual
con buen resultado. Resulta útil y de
fácil manejo la combinación vo de ARE
e IPDE29, a pesar de que la combinación
de Análogos de prostaciclinas junto con
iPDE-5, en primer lugar, y la combina-
ción de ARE con Prostaciclinas, en
segundo lugar, han demostrado ser
opciones más eficaces30.
En clase funcional II, la alternativa con
más evidencias es bosentan, único fár-
maco que ha demostrado una mejoría
hemodinámica y un retraso en la progre-
sión en un ensayo específico (estudio
EARLY31). Los prostanoides suelen
introducirse, en general, en caso de fra-
caso de las opciones previas. Si el
paciente se encuentra en clase IV, el fár-
maco de elección es el epoprostenol, a
pesar de que la mejora en la superviven-
cia con este fármaco sólo ha sido
demostrada en pacientes con HAPi.
Debemos balancear, en este caso, los
riesgos asociados al mantenimiento de
una vía central en pacientes que pueden
estar inmunocomprometidos y, en oca-
siones, tener un elevado riesgo trombó-
tico. 
No debemos olvidar las posibles venta-
jas adicionales que pueden aportarnos
cada uno de estos fármacos, ya que pue-

den acabar siendo el argumento princi-
pal por el que nos acabemos decantando
por una u otra opción terapéutica. Así, si
se trata de un paciente varón con ES y
disfunción eréctil, probablemente nos
decantemos por los IPDE. Si plantea-
mos tratar a una paciente con ES y úlce-
ras digitales recidivantes, la primera
opción debería ser el bosentan, dado que
es el único fármaco que ha demostrado
prevenir las úlceras digitales en pacien-
tes con ES en dos ensayos clínicos alea-
torizados controlados (estudios
RAPIDS32). La existencia de comorbili-
dades, la posibilidad de interacciones, la
disponibilidad de los fármacos y el con-
trol del gasto farmacéutico son otros
factores que van a condicionar nuestra
elección terapéutica.
En la Tabla 2 se resumen las característi-
cas de los tratamientos con indicación en
HAP que han demostrado su eficacia en
la HAP-ES. El inicio del tratamiento en
clase funcional I no aparece contempla-
da en las guías ni cuenta, a día de hoy,
con un respaldo científico suficiente que
justificara, por sí sólo, un inicio de trata-
miento específico. En caso de progre-
sión a clase IV, debería asociarse epo-
prostenol u otro análogo de prostacicli-
na, para lo que se recomienda el manejo
conjunto con neumólogos o cardiólogos
experimentados en HAP. En última ins-
tancia, si existe una progresión o falta de
mejoría con el resto de terapias, y tras
valoración por un centro experimentado,
debe considerarse el trasplante pulmonar
(y/o la septostomía atrial como paso pre-
vio, intermedio y paliativo, antes del
trasplante). Por desgracia, esta última
posibilidad suele rechazarse en pacien-
tes con ES debido a la afectación mul-
tiorgánica y/o a las comorbilidades, a
pesar de que no constituye una contrain-
dicación formal para el trasplante. La
afección esofágica y el riesgo de aspira-
ciones es la razón principal por la que se
rechaza el trasplante en pacientes con
ES. Sin embargo, en una revisión publi-
cada en 2009 se concluye que no existen
diferencias en las tasas de mortalidad, de
rechazo o de infección entre pacientes
con HAP-ES y el resto de pacientes tras-
plantados por otras causas33.
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Uso de inmunosupresores
No se ha podido demostrar que el trata-
miento con inmunosupresores (IS)
pueda resultar eficaz en pacientes con
HAP-ES34, a diferencia de lo que sucede
en el LES, la EMTC y el Síndrome de
Sjögren, patologías en las que la afecta-
ción vascular pulmonar asocia un sus-
trato inflamatorio. En estas últimas
patologías, en especial en la HAP aso-
ciada a LES y EMTC, se ha recomenda-
do iniciar el tratamiento con IS en todos
los pacientes (ciclofosfamida ev 600
mg/m 2 x 6 meses, asociado a predniso-
na 1 mg/kg/d), añadiendo tratamiento
específico, basalmente o en el segui-

miento, si los pacientes se encuentran en
clase funcional IV o presentan una clase
III con marcadores de mal pronóstico.
En caso de respuesta al tratamiento
inductor con ciclofosfamida, se reco-
mienda pasar a micofenolato o azatio-
prina como terapia de mantenimiento35.

CONSIDERACIONES ESPECIALES.
MANEJO TERAPÉUTICO DE “OTRAS
FORMAS” DE HP
Grupo 2: HP debida a cardiopatía
izquierda o postcapilar
Se estima que en alrededor del 50% de
las pacientes con ES diagnosticadas de
HAP, ésta es debida a fallo de ventrículo

izquierdo. En estos casos, el tratamiento
debe ser el propio de la insuficiencia
cardíaca congestiva, evitando inotrópi-
cos negativos e instaurando tratamiento
diurético con las precauciones y moni-
torización oportunas. En caso de tratarse
de una HP postcapilar reactiva, es decir,
cuando el aumento de presiones se
acompañe de un aumento de las RVP, el
sildenafilo puede ser una opción tera-
péutica a evaluar por su efecto inotrópi-
co positivo.

Grupo 3: HP asociada a EPID
En estos casos, el tratamiento debe ser el
propio de la EPID, teniendo como obje-

TABLA 2

TRATAMIENTOS ACTUALMENTE DISPONIBLES EN EL TRATAMIENTO DE LA HAP-ETC

Principio 
activo

Nombre 
comercial

Mecanismo 
acción

Pauta habitual Eficacia en HAP-ETC Seguridad

Epoprostenol Flolan® Prostanoide
10-40 ng/Kg/min ev
(perfusión contínua)
Inicio: 2 ng/Kg/min

Mejoría funcional y hemodi-
námica* 38 Supervivencia? i 39

Mialgias, síntomas GI,
Dolor mandibular. 

Catéter central

Iloprost inh Ventavis® Prostanoide
2,5-5 μg/inhalación;

6-9inh/día (4-10 min)
Mejoría sólo en HAPi clase

III40

Dolor mandibular, 
mialgias.

Iloprost ev
Ilomedin®

Ilocit® Prostanoide
0,5-2 μg/Kg/min ev
(perfusión continua)

NO datos en HAP-ETC.
Perfil idéntico a 

epoprostenol

Treprostinil Remodulin® Prostanoide
5-40 ng/Kg/min sc

(perfusión contínua)
Inicio:1,25ng/Kg/min

Mejoría funcional y hemodi-
námica 41

Reacción local frecuente
dosis-dependiente

Bosentan Tracleer® ARE dual †† 62,5 mg/12h x1 mes
→125mg/12h vo.

HAP-ES: no deterioro† 42 .
HAP-ETC: tendencia a mejo-
ra43. Mejoría supervivencia44,45

Hepatotoxicidadii, edema,
interacciones (CYP3A4),

teratogeniav, flushing.

Ambrisentan Volibris® ARE ETA 5-10 mg/d vo
Tendencia a la mejora funcio-

nal46

Edemavi, hepatotoxicidadiv,
pocas interacciones, flus-

hing, teratogenia.

Sildenafilo Revatio® IPDE
20-80 mg/8h vo
(dosis-indepdte.)

Mejoría funcional y hemodi-
námica47

Interacción con nitratos,
hipotensión, alt.visuales.

Tadalafilo Adcirca® IPDE 40 mg/d vo
Mejoría funcional y hemodi-

námica48

Interacción con nitratos,
hipotensión, alt.visuales.

ARE dual: Antagonista dual de receptores de endotelina (ETA y ETB); ARE ETA: Antagonista específico de receptor ETA de endote-
lina; IPDE: Inhibidor de fosfodiesterasa 5; CYP3A4: Citocromo 3A4. 
(i) Mejoría de supervivencia en HAPi no demostrada en HAP-ES; (ii) ALT/AST > 3 x LSN (9,4-12,7%), dosis-dependiente y reversi-
ble. Monitorización basal y mensual; (iv) ALT/AST > 3 x LSN sólo en 0,8-2,8%, reversible. Monitorización basal y mensual; (v)
común a los ARE; (vi) ARE con mayor riesgo de edema, dosis-dependiente.
* Único fármaco con estudio específico en HAP-ES.
† Único fármaco oral con subanálisis en HAP-ES. †† Único fármaco con ensayo específico en CF II (EARLY)
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tivo mantener una SaO2> 90%, y
teniendo en cuenta que el tratamiento
especifico de la HP puede empeorar el
intercambio gaseoso por un mecanismo
de reperfusión de áreas no ventiladas.

Grupo 1’: Enfermedad Venooclusiva
Pulmonar (EVOP)
Se trata de una entidad rara rápidamente
progresiva que se presenta con la tríada
radiológica de adenopatías hiliares,
vidrio centrilobular y líneas septales.
Esta HP es la forma de peor pronóstico,
y su diagnóstico incorrecto y el inicio de
terapias específicas de HAP puede
suponer el desarrollo de un Edema
Agudo de Pulmón hasta en un 50% de
los casos. 

¿CUÁNDO INICIAR EL TRATAMIENTO?
Con las evidencias disponibles, de lo
que no existe dudas es de que la enfer-
medad es progresiva y mortal a pesar de
la escasez de síntomas36 y que, intervi-
niendo en fases tempranas, podemos ser
capaces de mejorar la supervivencia.
Por ello, debemos mantener un alto
índice de sospecha e incrementar nues-
tros esfuerzos en diagnosticar la HAP-
ES en estadios tempranos, para iniciar
un tratamiento precoz y poder mejorar
su elevada morbimortalidad. Las últi-
mas publicaciones propugnan el uso de
estrategias de manejo T2T similares a la
Artritis Reumatoide, como puede obser-
varse en la Figura 3. Se ha demostrado
que la aplicación de estrategias sistemá-
ticas de cribado para el diagnóstico de
HP permite diagnosticar ésta en fases
más precoces (50% en clase funcional I-
II, frente a un 12,5% en práctica clínica
habitual), lo que conlleva una mejora de
la supervivencia tanto a corto como a
medio y largo plazo (100 vs 75% a 1
año, 81 vs 35% a 3 años, y 64 vs 17% a 8
años37.

¿CUÁNTO TIEMPO MANTENER EL
TRATAMIENTO? MONITORIZACIÓN
TERAPÉUTICA
En la Tabla 3 se enumeran todos los
marcadores de gravedad que se han rela-
cionado con un mal pronóstico vital en
la HAP-ETC, especialmente en la HAP-

ES. En la actualidad se utiliza una com-
binación de estos marcadores para eva-
luar si la respuesta al tratamiento es o no
satisfactoria y, por tanto, si deberíamos
cambiar u optimizar éste (Tabla 4). Todo
ello no es posible si no recogemos basal-
mente y a lo largo del seguimiento tera-
péutico un conjunto mínimo de varia-
bles. Resultan muy útiles, en este senti-
do, las recomendaciones de la guía euro-
pea (Figura 4). En el momento del diag-

nóstico, a todos los pacientes se les
debería realizar un ECG, un test de 6
minutos marcha (T6MM), unos tests
cardiopulmonares de esfuerzo, una Eco-
cardiografía Doppler, una determina-
ción de BNP o NT-proBNP y un Catete-
rismo Cardiaco Derecho de confirma-
ción. Posteriormente, y si el paciente
está estable, se debería monitorizar cada
3-6 meses con ECG, T6MM y BNP o
NT-proBNP. A las pruebas previas,

FIGURA 3

ESTRATEGIA DE MANEJO DE LA HAP-ES PROPUESTA POR HUMBERT M, ET AL

(EUR RESPIR REV 2012; 21: 126, 306-312 37)

FIGURA 4

ESTRATEGIA DE MONITORIZACIÓN TERAPÉUTICA EN PACIENTES CON HP 
(EUROPEAN HEART JOURNAL 2009; 30: 2493–2537 2)
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BNP: Péptido natriurético cerebral; ECG: Electrocardiograma; RHC: Cateterismo car-
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Al inicio del
estudio 

(previo al 
tratamiento)

Cada 3-6
mesesa

3-4 meses 
después de 

iniciar o modificar
la terapia

En caso de
empeoramiento

Evaluación clínica 
WHO-FC ECG ✔ ✔ ✔ ✔
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cardiopulmonarb ✔ ✔ ✔
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debería añadirse una Ecocardiografía
Doppler a los 3-4 meses de iniciar el tra-
tamiento, o en caso de presentarse una
empeoramiento clínico. En estos casos,
especialmente en el segundo de ellos y
en la medida de los posible, se aconseja-
ría repetir el cateterismo de cavidades
derechas2. 

CONCLUSIONES
Debemos recordar que la HP en la ES
puede ser de múltiples causas, y que
existen diferencias en cuanto al manejo
terapéutico entre la HAP-ES y otras
etiologías. Un desenlace satisfactorio
del mismo dependerá de diversos facto-
res que deben confluir, como son un ini-
cio precoz del tratamiento, la selección
adecuada del fármaco a utilizar, una
monitorización adecuada con los opor-
tunos ajustes terapéuticos, así como el
manejo del resto de comorbilidades del
paciente. Todo con un objetivo único:

mantener al paciente siempre en situa-
ción de bajo riesgo.
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TABLA 4
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y buen pronóstico Marcador Alto riesgo Inestable 

y mal pronóstico

No Evidencia clínica 

de fallo VD 

Velocidad de progresion

Sí
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No Síncope Clase

OMS/NYHA
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I,II III,IV

Largo > 500 m (¿?) T6MM* 

BNP/NT-proBNP 

Test ejercicio 
cardiopulmonar 

Eco-Doppler cardiaco

Hemodinámica

Corto < 300 m (¿?)

Normal o 
mínimo aumento

Muy elevado y 
en aumento

Consumo pico O2
> 15 mL/min/Kg

Consumo pico O2 < 12
mL/min/Kg

No derrame pericárdico
TAPSE > 2 cm

Derrame pericárdico
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PAD< 8 mmHg IC 
≥ 2.5 L/min/m2
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Adaptado de: Guidelines for the diagnosis and treatment of pulmonary hypertension.
European Heart Journal 2009; 30: 2493–2537.
** Medida de utilidad limitada en HAP-ES y, posiblemente, en otras ETC. Puntos de
corte no establecidos en estas patologías.
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INTRODUCCIÓN
La esclerodermia es una enfermedad
multisistémica, que se caracteriza por
alteraciones a 3 niveles: 1) aumento de
la producción de colágeno y otras prote-
ínas de matriz extracelular; 2) alteración
vascular endotelial, con proliferación
intimal que oblitera los vasos sanguíne-
os; y 3) alteración inmunológica, sugeri-
da por la existencia de diversos autoan-
ticuerpos circulantes, muchos de ellos
específicos de la enfermedad. La pre-
sencia de estos autoanticuerpos, así
como la de una serie de síntomas carac-
terísticos de otras enfermedades autoin-
munes (artritis, edema de manos, mio-
patía inflamatoria, afectación intersti-
cial pulmonar, serositis…) han hecho
que siempre se haya considerado a la
esclerodermia como una enfermedad
autoinmune.
A pesar de que la fibrosis, tanto en la piel
como en los órganos internos, es el
hallazgo fundamental de la escleroder-
mia, los estudios genéticos realizados
hasta el momento no han encontrado aso-
ciación de la enfermedad con genes rela-
cionados con la fibrosis. Sin embargo, se
han encontrado asociaciones con algunos
genes implicados en diversos procesos
biológicos de la respuesta inmune,
muchos de ellos compartidos con otras
enfermedades autoinmunes, como el
lupus eritematoso sistémico. Entre ellos
se han identificado genes implicados en
la inmunidad innata y adaptativa, en la
activación de células T y en la señaliza-
ción inmune1,2. Si la alteración principal
de la enfermedad, según muestran estos

estudios está en el sistema inmune, es
razonable pensar que los inmunosupre-
sores puedan jugar algún papel en el con-
trol de la enfermedad. 
De hecho, la gran mayoría de los estu-
dios publicados sobre tratamientos en
esclerodermia se refieren a inmunosu-
presores. Los escasos estudios sobre la
eficacia de tratamientos antifibróticos,
como D-Pencicilamina, anti-TGF-β,
Imatinib, Bosentán etc, han resultado
fallidos. Tampoco existen muchos estu-
dios que demuestren eficacia de los
inmunosupresores en la enfermedad.
Hay que tener en cuenta que se trata de
una enfermedad de escasa prevalencia,
muy heterogénea y cuyo resultado final
es la fibrosis, que en el momento actual
es un proceso irreversible. Habitual-
mente la esclerodermia, al contrario que
otras enfermedades autoinmunes más
inflamatorias, es una enfermedad con
una sola fase, y no suele evolucionar en
brotes. Además, por motivos que toda-
vía desconocemos, en algunos pacientes
la enfermedad avanza sin llegar a dete-
ner su progresión nunca, mientras que
en otros el proceso es autolimitado. Por
estos motivos, desde hace algunas déca-
das, todos los estudios que se realizan en
esclerodermia seleccionan a pacientes
con enfermedad de corta evolución, ya
que son estos pacientes los que más van
a poder beneficiarse de un tratamiento
eficaz3. A pesar de la escasa evidencia
que avale la eficacia de inmunosupreso-
res en la esclerodermia, éstos son utili-
zados habitualmente más de lo que
cabría esperarse4.

¿CUÁNDO DEBERÍAMOS UTILIZAR
INMUNOSUPRESORES? 
Dado que se trata de medicamentos con
importantes efectos secundarios, tene-
mos que encontrar el equilibrio entre el
beneficio que podemos proporcionar a
los pacientes y el daño que les podemos
causar. Como en otras enfermedades, el
tratamiento debe individualizarse en
cada paciente, y en un mismo paciente,
actuaremos de forma diferente según el
estado evolutivo de la enfermedad.
Sería inútil utilizar inmunosupresores
en un paciente con una esclerodermia
difusa muy activa inicialmente, pero
que lleva años estable, sin datos de acti-
vidad, y que presenta únicamente las
secuelas de la enfermedad. Por otro
lado, parece razonable utilizar una tera-
pia más agresiva en pacientes con enfer-
medad grave de corta evolución, espe-
cialmente si hay evidencia de afectación
de órganos internos. Estos serían los dos
extremos del espectro, pero no siempre
la decisión es tan sencilla. 
La gran mayoría de pacientes a los que
nos enfrentamos en la práctica clínica
diaria no están en estos dos supuestos,
sino en la zona intermedia. Uno de los
problemas principales es que no existen
métodos estandarizados para medir la
actividad de la esclerodermia. Además,
en muchos pacientes coexisten lesiones
irreversibles, no activas, con lesiones
potencialmente reversibles, y resulta
difícil discernir que es lo que queremos
o podemos tratar. 
Ante un paciente con esclerodermia, lo
primero que debe hacerse es identificar el

Uso de inmunosupresores en la esclerodermia:
cuándo, cuál y cuánto tiempo
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tipo de enfermedad que presenta, si tiene o
no afectación de órganos internos, cual es
la gravedad de esta afectación y si está o
no progresando. Por ejemplo, a todos los
pacientes con esclerodermia se les debería
realizar un TAC torácico de alta resolu-
ción, para identificar lo más precozmente
la presencia de afectación intersticial pul-
monar, que no tiene porque ser visible en
la radiografía de tórax, y una pruebas res-
piratorias con test de difusión de CO. 
Al igual que la afectación pulmonar,
debe investigarse la posibilidad de afec-
tación cardiaca, muscular, renal y de
hipertensión pulmonar. Después del
estudio inicial, hay que vigilar clínica-
mente al paciente, evaluar la progresión
de los síntomas, ya que la enfermedad,
como ya hemos dicho, puede evolucio-
nar en el tiempo, muy especialmente en
las formas difusas de la enfermedad,
durante los primeros años.
La mayoría de los expertos están de
acuerdo en que los inmunosupresores
deben utilizarse en pacientes con afecta-
ción orgánica, especialmente afectación
pulmonar, cardiaca, renal o muscular.
Como en otras enfermedades autoinmu-
nes, parece razonable pensar que los
inmunosupresores serán más eficaces en
las fases más precoces de la enfermedad5. 
Hay menos acuerdo en la utilización de
estos fármacos en los casos de afecta-
ción cutánea difusa de rápida progre-
sión, en los que no existe afectación de
órganos internos. Muchos expertos uti-
lizan inmunosupresores en estos pacien-
tes, ya que se ha demostrado que la pro-
gresión de la afectación cutánea se aso-
cia a desarrollo de afectación orgánica,
y que además es un factor predictivo de
mortalidad6,7. Sin embargo, algunos
estudios han observado peor evolución
de la afectación intersticial pulmonar en
pacientes con enfermedad cutánea limi-
tada8, por lo que, además de la extensión
de la afectación dérmica, hay que tener
en cuenta otros datos clínicos que pue-
dan predecir una peor evolución en los
pacientes a la hora de plantear un trata-
miento inmunosupresor. 
Los pacientes portadores de determina-
dos anticuerpos, como el anti-Scl70, se
asocian con mayor mortalidad9. Tam-

bién se han descrito algunos factores
que predicen peor evolución, como la
edad de presentación, el género mascu-
lino, la VSG o el DLCO disminuido10, 11. 
En cuanto a la afectación pulmonar, pro-
bablemente la mejor estudiada de todas las
afectaciones orgánicas, se ha observado
que la mayor extensión de la afectación
intersticial en el TAC torácico de alta reso-
lución se asocia claramente con peor evo-
lución funcional y mayor mortalidad12, 13.

¿CUÁL ES EL INMUNOSUPRESOR MÁS
INDICADO EN LA ESCLERODERMIA?
Prácticamente todos los inmunosupre-
sores se han probado en la escleroder-
mia, en general con resultados poco
alentadores14. 
El único tratamiento que ha demostrado
eficacia en la enfermedad es la ciclofos-
famida oral. Este fármaco ha demostrado
mejorar la calidad de vida, la función pul-
monar medida por la capacidad vital for-
zada, la afectación dérmica y la capaci-
dad funcional en pacientes con esclero-
dermia y afectación intersticial pulmonar
de menos de 7 años de evolución15. Para
evitar la toxicidad de la ciclofosfamida
oral, también se puede utilizar en pulsos
intravenosos mensuales16. 
Otro de los inmunosupresores que se ha
ensayado en la esclerodermia es el Meto-
trexate. Aunque los resultados iniciales
no demostraron eficacia del fármaco17,
una revisión del estudio, utilizando méto-
dos estadísticos diferentes, han demostra-
do la utilidad de este tratamiento18. 
El micofenolato de mofetilo también se
ha utilizado en varios estudios abiertos
restrospectivos19 y prospectivos20, 21, con
resultados que sugieren mejoría de la
afectación cutánea y pulmonar, así
como de la mortalidad.
En cuanto a la azatioprina, un estudio
abierto realizado en un grupo reducido
de pacientes con afectación intersticial
pulmonar, demuestra mejoría de la fun-
ción pulmonar22. También se ha sugeri-
do su utilización como tratamiento de
mantenimiento, después de ciclos men-
suales de ciclofosfamida IV16, 23.
Algunos estudios, realizados en grupos
reducidos de pacientes, han analizado la
utilidad del transplante autólogo de

médula ósea en la esclerodermia24, 25. Los
resultados parecen prometedores, pero
la elevada morbimortalidad asociada a
este procedimiento hace que se haya
sugerido una estricta selección de los
pacientes, evaluando muy especialmen-
te la afectación miocárdica26.

¿CUÁNTO TIEMPO DEBEN UTILIZARSE
LOS INMUNOSUPRESORES EN LA
ESCLERODERMIA?
En el Scleroderma Lung Study, que com-
paraba ciclofosfamida oral frente a place-
bo en pacientes con esclerodermia y
afectación intersticial pulmonar de
menos de 7 años de evolución, se utiliza-
ba la ciclofosfamida durante un año, pero
se hacía el seguimiento de los pacientes
durante un año más. El seguimiento de
los pacientes tratados con ciclofosfamida
durante un año demostró que la mejoría
persistía 6 meses después de suspender el
tratamiento, pero desaparecía a partir de
ese momento27. Estos datos sugieren que,
al igual que ocurre en otras enfermedades
autoinmunes, como el caso de la nefritis
lúpica, es necesario un tratamiento de
mantenimiento. Otros estudios, realiza-
dos en Europa23 o Japón28 han obtenido
resultados similares. El momento de sus-
pender el tratamiento de mantenimiento
no está definido por el momento. Dado
que la esclerodermia es una enfermedad
que no suele evolucionar en brotes, y que
en algunos casos tiene una única fase de
actividad inicial que dura una media de
4-6 años, es posible que el tratamiento
pueda suspenderse después de un perio-
do de inactividad, en un grupo seleccio-
nado de pacientes. 
Por otro lado, cada vez se intenta un diag-
nóstico más precoz, y por lo tanto se podrá
conseguir en un futuro próximo un trata-
miento en fases más iniciales de la enfer-
medad. Al igual que ocurre, por ejemplo,
en la artritis reumatoide, podremos plante-
arnos más adelante la posibilidad de una
“ventana de oportunidad”, en una fase
muy precoz del desarrollo de la esclero-
dermia, que permita que un tratamiento
adecuado sea eficaz y, una vez que se con-
siga frenar el avance de la enfermedad,
pueda suspenderse dejando al paciente
libre de síntomas para siempre. 
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RESUMEN

La osteopetrosis es un término que engloba a
un grupo heterogéneo y poco frecuente de
enfermedades heredables caracterizados por
un aumento de la densidad ósea resultante
de una anormal diferenciación o disfunción
osteoclástica. Existen múltiples variantes de la
enfermedad con presentación clínica hetero-
génea: desde el paciente asintomático hasta
formas fatales en la infancia. En muchos
casos el diagnóstico es guiado por los hallaz-
gos característicos radiológicos, como en el
caso que presentamos a continuación. 

Palabras clave: osteopetrosis, osteo-
clastos, displasia ósea

NTRODUCCIÓN
Las displasias óseas esclerosantes son
un grupo heterogéneo de enfermedades
que tienen en común el aumento de la
densidad ósea. Se producen por una
alteración en el proceso de remodelado
óseo, por una alteración en la función de
los osteoclastos o bien por una excesiva
formación ósea por los osteoblastos. La
clasificación más utilizada las divide en
tres grandes grupos: las displasias de la
formación ósea encondral, de la forma-
ción ósea intramembranosa y las formas
mixtas. A continuación se presenta el
caso de una paciente con osteopetrosis,
displasia de la formación ósea encon-
dral que afecta al hueso inmaduro.

DESCRIPCIÓN DEL CASO
Mujer de 67 años, de origen colombiano,
con antecedentes personales de hepatopa-
tía crónica por infección por el virus de la
hepatitis C, adenocarcinoma de mama
intervenido quirúrgicamente y un síndro-
me vestibular periférico paroxístico. La
paciente presentó un cuadro de lumbalgia
mecánica de más de 4 meses de duración,
lo cual motivó la realización de una radio-
grafía de columna lumbar que puso de
manifiesto la presencia de bandas escleró-
ticas bien definidas adyacentes a los plati-
llos vertebrales con una zona central
radiolucente, mostrando la imagen de
“vertebra en sándwich”. (Figura 1). Se
amplió el estudio radiológico, incluyendo
radiografía de coxofemorales y cráneo.
Se observó una esclerosis ósea generali-
zada y homogénea en las zonas metafisa-
rias y diafisarias (Figura 2).

En la analítica, la paciente presenta
un hemograma y bioquímica normal,
incluyendo niveles séricos de calcio,
fósforo, magnesio, 25-OH vitamina D y
hormona paratiroidea normales. Sin
embargo, la fosfatasa alcalina era de 744
UI/L (rango normal 98-279 UI/L).

Se realizó una densitometría ósea
DEXA que objetivaba una densidad de
1.626 g/cm2 en cuello femoral (T-Score:
+7 DE), 1.805 g/cm2 en fémur total (T-
Score: +7.1 DE) y de 1.582 g/cm2 (T-
Score +4.9 DE) en L1-L4.

La biopsia ósea mostró un aumento
del número de osteoclastos en la ultraes-
tructura, caracterizados por la ausencia
de borde en cepillo y zonas claras, com-
patible con osteopetrosis.

Osteopetrosis en el adulto
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FIGURA 1

RADIOGRAFÍA DE COLUMNA EN LA QUE SE

OBSERVA LA “VERTEBRA EN SANDWICH”

FIGURA 2

ESCLEROSIS ÓSEA GENERALIZADA Y

HOMOGÉNEA EN LAS ZONAS METAFISARIAS

Y DIAFISARIAS
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Durante el seguimiento de la pacien-
te, no se han presentado fracturas, com-
presiones neurológicas ni calcificacio-
nes cerebrales.

DISCUSIÓN
La osteopetrosis es un término descriptivo
que engloba a un grupo heterogéneo y poco
frecuente de enfermedades heredables
caracterizados por un aumento de la densi-
dad ósea resultante de una anormal diferen-
ciación o disfunción osteoclástica1. La inci-
dencia es muy baja. En La forma autosómi-
ca recesiva la incidencia es de de 1/250.000
nacimientos2 y la en forma autosómica
dominante de 5/100.000 nacimientos3.

Existen múltiples variantes de la
enfermedad con presentación clínica
heterogénea: desde el paciente asintomá-
tico, hasta formas fatales en la infancia.
Fundamentalmente se distinguen cuatro
grupos clínicos4:
• 1. Congénita o maligna: de herencia
autosómica recesiva. Muy poco frecuen-
te. Se suele diagnosticar en el primer año
de vida y en muchos casos es mortal. Pro-
duce pancitopenia por obliteración de la
médula ósea. Se acompaña de hepatoes-
plenomegalia compensatoria, hemólisis,
afectación de pares craneales por compre-
sión ósea, retraso en el crecimiento y frac-
turas patológicas.
• 2. Tardía o benigna (enfermedad de
Albers-Schönberg): de herencia autosómi-
ca dominante. El inicio es habitualmente
en la adolescencia. Las complicaciones
suelen estar limitadas al esqueleto: fractu-
ras, escoliosis y artrosis. Las compresiones
de pares craneales son raras.
• 3. Intermedia: de herencia autosómica
recesiva, pero con fenotipo menos severo
que la forma maligna. Suelen presentar
talla baja y fracturas recidivantes.
• 4. Ligada al cromosoma X: se acompaña
de linfedema, displasia ectodérmica anhi-
drótica e inmunodeficiencia.

El caso que presentamos se trata de una
paciente con una osteopetrosis tardía o
benigna (enfermedad de Albers-Schön-
berg), diagnosticada a la edad adulta de
forma casual, dado que no ha presentado
complicaciones asociadas hasta la fecha.

El pilar principal del diagnóstico es la
presentación clínica y los hallazgos radio-

gráficos. Radiológicamente la osteopetro-
sis se caracteriza por el engrosamiento de
los platillos vertebrales, produciendo la
clásica apariencia de “vértebra en sánd-
wich”. Las metáfisis de huesos largos están
ensanchadas, siendo las imágenes de
endostosis típicas de la enfermedad5,6.
Bénichou y cols.5, describieron 3 patrones
de afectación radiológica en una serie de
42 pacientes con Osteopetrosis tipo II: 1)
aumento de densidad con engrosamiento
de los platillos vertebrales (52%), 2) ban-
das escleróticas adyacentes y paralelas
pero separadas de los platillos (38%) y 3)
patrón mixto (10%). En nuestra paciente
nos encontramos con el segundo patrón
con la presencia de bandas escleróticas
adyacentes pero separadas de los platillos
vertebrales, aunque en los niveles más
inferiores de la columna lumbar esta sepa-
ración no es tan evidente.

En el diagnóstico diferencial hay que
considerar otras condiciones en las que la
esclerosis ósea pueda ocurrir como fenó-
meno secundario: fluorosis, intoxicación
por plomo, berilio o bismuto, mielofibro-
sis, enfermedad de Paget, linfoma y metás-
tasis osteoblásticas7.

En la actualidad, no existe un tratamien-
to médico efectivo para la osteopetrosis4.
Se basa fundamentalmente en el manejo
sintomático y de las complicaciones aso-
ciadas. En las formas malignas, el único
tratamiento efectivo actualmente es el tras-
plante alogénico de médula ósea. Sin
embargo, la eficacia es inferior al 50% y no
permite recuperar el crecimiento ni las
alteraciones neurológicas establecidas8,9.

Se ha utilizado Interferón gamma 1b,
en pacientes con variantes de osteopetro-
sis con baja probabilidad de respuesta al
trasplante alogénico de médula ósea o
como terapia puente antes del trasplante
con aumento de la resorción ósea y un
incremento del espacio medular10. La esti-
mulación osteoclástica con restricción de
calcio, calcitriol, esteroides y hormona
paratiroidea también se ha utilizado con
pobres resultados11. Recientemente se han
identificado pacientes con deficiencia de
RANKL, lo cual abre la posibilidad de que
este subgrupo de pacientes se pueda bene-
ficiar de la administración de RANKL
recombinante12. 

En cuanto al tratamiento quirúrgico de
las complicaciones, a la hora de intervenir
las fracturas, en los pacientes con osteope-
trosis existe una mayor dificultad en la fija-
ción interna y retraso en la consolidación13.
La artrosis de rodillas y la cadera tienen
buenos resultados con la sustitución proté-
sica14. En el caso que presentamos, hasta la
fecha, no han ocurrido fracturas ni compre-
siones neurológicas que planteen la necesi-
dad de intervención quirúrgica.
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Moderadores: Dra. Jovaní,  Dr. Román 
•  Docencia en Reumatología, ¿qué he aprendido 
enseñando? 
Dr. Pascual 
•  El reto de Bolonia
Dra. Vela 

19.00-20.30 h.
MESA DE ENFERMEDADES INFLAMATORIAS 
ARTICULARES: ARTROPATIA PSORIÁSICA,
ESPONDILOARTRITIS Y AIJ 
Moderadores: Dr. Pérez Torres,  Dra. Campos
•  Avances en el diagnóstico y tratamiento precoz de las
Espondiloartropatías
Dra. Fernández
•  Artropatía psoriásica
Dr. Batlle
•  Actualización AIJ Sistémica y No Sistémica
Dra. Calvo

SÁBADO 27 DE ABRIL

08.30-09.30 h.
SELECCION DE COMUNICACIONES ORALES  
Moderadores: Dr. Tovar, Dr. Navarro

09.30-10.15 h.
MESA ENFERMERIA: PRESENTACIÓN DE LA 
CARTERA DE SERVICIOS DE ENFERMERÍA
EXPERTA EN REUMATOLOGÍA SVR

Moderadores: Dª Concepción Carratalá, Presidenta de
SCELE, D. José A. Vila, Presidente de CECOVA, D. Juan
L. Zaragozá, Director Enfermería Hospital San Juan de
Alicante
•  Justificación de la necesidad de una Cartera de 
Servicios de una Consulta de Enfermería en 
Reumatología
Dª. Nieves Martínez
•  Presentación de la Cartera de Servicios de una 
Consulta de Enfermería en Reumatología
Dª Amelia Carbonell
•  Resultados de una consulta asistencial telefónica
Dª Carmen Nájera 

10.15-10-30 h.
PAUSA CAFÉ

10.30-11.45 h.
MESA ENFERMEDADES ARTICULARES
INFLAMATORIAS: ARTRITIS REUMATOIDE  
Moderadores: Dra. Trénor, Dr. Alegre 
•  Novedades en los FAME no biológicos. Escalado/
desescalado dosis de Metrotrexato
Dr. Tornero 
•  Las nuevas moléculas en el tratamiento de la AR:
Tofacitinib
Dr. Román 
•  Abatacept: nueva alternativa en la terapia bioilógica 
subcutánea y nuevas evidencias
Dr. Rosas
•  La implicación de la IL-6 en los ritmos circadianos
en la Artritis Reumatoide
Dra. Beltrán

11.45-12.00 h.
PAUSA CAFÉ

12.30-13.00 h.
MESA ENFERMEDADES AUTOINMUNES 
SISTÉMICAS Y VASCULITLIS   
Moderadores: Dr. Castellano, Dr. Pascual
•  Vitamina D y enfermedades autoinmunes
Dr. Ivorra 
•  Revisión de las Vasculitis Sistémicas
Dra. García Armario
•  Actualización de tratamientos biológicos en el Lupus
Dra. Chalmeta

13.00-14.00 h.
LA INVESTIGACIÓN EN REUMATOLOGÍA 
CONTINÚA
Moderadores: Dra. Casado, Dra. Conesa
•  Tratamiento de la artritis reumatoide con células madre 
mesenquimales: ¿dónde estamos?
Dra. Dorrego
•  Desarrollo clínico de UCB pharma en Reumatología
Dr. Cara
•  Nuevos abordajes diagnósticos en osteodisplasias y 
colagenopatías
Dra. Santillán

14.30 h.
ALMUERZO DE CLAUSURA

16.00 h.
ASAMBLEA SVR
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Resúmenes PATOLOGÍA INFLAMATORIA

Rosas J1, Llinares-Tello F1, de la Torre I2 , Valor L2, Barber X3, Santos-Ramírez C4,
Hernández D2, Senabre JM1, Carreño L2, Santos-Soler G1, Salas E1, Sánchez-
Barrioluengo M5, Molina-García J, y el grupo AIRE-MB
1S. Reumatología y Laboratorio, Hospital Marina Baixa, Villajoyosa (Alicante).
2S. Reumatología Hospital Universitario Gregorio Marañón, Madrid. 3Centro
Investigación Operativa de la Universidad Miguel Hernández, Elche. 4S. Reuma-
tología, Hospital Marina Alta, Denia (Alicante). 5INGENIO (CSIC-UPV), Uni-
versitat Politècnica de València. Hospital Marina Baixa, Villajoyosa (Alicante)
Objetivos: 1. Evaluar en pacientes con AR en tratamiento con ADA, la utilidad
de conocer los niveles séricos de adalimumab (ADA) y de anticuerpos anti-ADA
(Ac anti-ADA). 2. Conocer si existe relación entre el nivel sérico de ADA y el
DAS28. 3. Averiguar el nivel sérico de ADA mínimo adecuado para mantener a
los pacientes en remisión o en baja actividad clínica.
Material y métodos: Se determinaron los niveles séricos de ADA y Ac anti-ADA,
mediante técnica de ELISA (Promonitor®-ADA, Proteomika, Derio. Vizcaya), de
pacientes con AR, en tratamiento con ADA más de 6 meses. Se recogieron caracterís-
ticas clínicas de los pacientes y de la AR. Su utilizó el DAS28 VSG cómo índice de
actividad de la enfermedad. Todos los pacientes recibían algún fármaco inductor de la
enfermedad (FAME), asociado a ADA. Los niveles séricos de corte para niveles séri-
cos de ADA fueron <0.004 mg/L y para Ac anti-ADA >32 U/mL. Las muestras se
recogieron el mismo día de la administración de ADA, previamente a la misma. Los
pacientes se consideraron respondedores si DAS28-VSG <2,6 (remisión). Se consi-
deró baja actividad clínica si DAS28-VSG: 2.7-3.2. Se distribuyeron a los pacientes
en tres grupos según terciles del nivel sérico de ADA: <2,8; 2,9-7,3; >7,3. Se utiliza-
ron curvas ROC para encontrar el punto de corte óptimo del nivel de ADA para man-
tener a los pacientes en remisión o en baja actividad clínica. Se valoró la relación del
resultado del DAS28, con el nivel sérico de ADA. 

Resultados: Se incluyeron 63 determinaciones de 48 pacientes. El 75% son
mujeres, con edad media: 62 años. El tiempo medio de evolución de la AR era de
156±122 meses y el tiempo medio en tratamiento con ADA fue de 32,26±18,31
meses. ADA fue el primer fármaco biológico utilizado en el 80% de los pacientes.
El 65% de los pacientes utilizaba metotrexato (dosis media semanal; 15 mg),
leflunomida 21% (dosis media diaria: 18 mg) y antipalúdicos el 14% restante
(dosis media diaria: 200 mg). En 4 de los 56 pacientes (7%), se detectaron Ac anti-
ADA, todos ellos en el grupo de pacientes con nivel de ADA <2,8.
Existe una relación negativa entre el nivel sérico de ADA y el resultado del
DAS28 (r: -0.46. IC 95%: -0.66,-0.21). En los resultados de curvas ROC, para
DAS28 ≤2,6, el punto de corte de ADA fue 3,01 (AUC: 65,77%; sensibilidad:
50% y especificidad: 77,77%); para DAS28 2,7-3,2 de 3,48 (AUC: 83,18%; sen-
sibilidad: 83,33% y especificidad: 77,80%).

(A): Grupo 2 vs grupo 1: (1)p<0,01. (2)p=0,006.
(B): Grupo 3 vs grupo 1: (3)p<0,01. (4)p<0,001.
(C): Grupo 3 vs grupo 2: (5)p<0,01. (6)p: 0,5.
Conclusiones: 1. Es 3,45 el punto de corte que obtiene mejor sensibilidad y espe-
cificidad en curva ROC, para mantener a los pacientes en baja actividad. 2. Exis-
te correlación negativa entre el nivel sérico de ADA y el resultado del DAS28: a
mayor nivel de ADA menor resultado del DAS28. 3. Niveles séricos de ADA >7,3
no incrementa mejoría en el resultado del DAS28. Podría plantearse en estos
pacientes disminución de la dosis de ADA o su alargamiento. 4. La prevalencia de
Ac anti-ADA en pacientes en tratamiento con FAME asociado a ADA es del 7%.

1. UTILIDAD EN LA PRÁCTICA CLÍNICA DE LOS NIVELES
SÉRICOS DE ADALIMUMAB, EN PACIENTES CON ARTRITIS
REUMATOIDE

AR (N: 56) Grupo 1 (N: 22)
ADA < 2,8 mg/L

Grupo 2 (N: 13)
ADA 2,8-7,3 mg/L

Grupo 3 (N: 21)
ADA > 7,3 mg/L

Nivel ADA (mg/L) 1,56±1,18 4,64±1,15(1) 12,24±4,45(3,5)

Ac anti-ADA (%) 4 (18%) 0 0

DAS28-VSG 3,81±1,33 2,64±0,92(2) 2,53±0,68(4,6)

Tabla 1. Relación del nivel de ADA, Ac anti-ADA y DAS28-VSG, según terciles de ADA

Llinares-Tello F6, Rosas J1, de la Torre I2, Valor L2, Barber X3, Senabre JM1, San-
tos-Ramírez C4, Hernández D2, Carreño L2, Santos-Soler G1, Salas E1, Sánchez-
Barrioluengo M5, Molina-García J, y el grupo AIRE-MB
1S. Laboratorio y Reumatología, Hospital Marina Baixa, Villajoyosa (Alicante).
2S. Reumatología Hospital Universitario Gregorio Marañón, Madrid. 3Centro de
Investigación Operativa de la Universidad Miguel Hernández. Elche. 4S. Reuma-
tología, Hospital Marina Alta, Denia (Alicante). 5INGENIO (CSIC-UPV), Uni-
versitat Politècnica de València. Hospital Marina Baixa, Villajoyosa (Alicante).
6Servicio de Farmacia. Hospital General Universitario de Alicante.
Introducción: Adalimumab (ADA) es uno de los fármacos biológicos más
comúnmente empleados en el tratamiento de enfermedades reumáticas. 
A pesar de su eficacia, algunos pacientes no responden o presentan una pérdida de
respuesta en el tiempo. Hasta ahora, la decisión en estos casos se basaba única-
mente en la evolución clínica del paciente.
Desde hace dos años se encuentra comercializado en nuestro país un enzimoin-
munoensayo (ELISA) para la cuantificación de la concentración sérica libre de
ADA, así como de anticuerpos anti-adalimumab (Ac anti-ADA). Recientemente
el fabricante (Promonitor®, Proteomika S.L., distribuido por Menarini Diagnós-
ticos S.A.®) ha lanzado una nueva versión de este ELISA con cambios significati-
vos en cuanto a practicabilidad analítica del ensayo.
Objetivo: Describir los resultados obtenidos del estudio comparativo entre las
dos versiones del ELISA comercializado para monitorización terapéutica de
ADA.
Material y métodos: Se han seleccionado muestras de suero de pacientes con
artritis reumatoide tratados con ADA, con diferentes concentraciones de fármaco
y Ac anti-fármaco de modo que se cubra todo el rango analítico de la técnica. 
Las muestras fueron extraídas justo antes de la administración del fármaco (nivel

valle) y se conservaron congeladas a –80ºC hasta su posterior análisis por dupli-
cado con las dos versiones disponibles del ELISA. Se utilizaron lotes de reactivo
distintos en cada tanda de análisis.
Se realizó la prueba t de Student de muestras apareadas para comparar las con-
centraciones medias de ADA entre los dos análisis realizados con la misma ver-
sión del ensayo. Mediante el estadístico kappa se evaluó la concordancia entre los
resultados obtenidos con la misma versión. Se ha calculado el Coeficiente de
Correlación de Concordancia (CCC) y su intervalo de confianza para conocer si
las mediciones con las dos versiones (v1 o anterior y v2 o actualizada) del ensayo
muestran concordancia.
Resultados: No se observan diferencias estadísticamente significativas en la
comparación de medias para las concentraciones de ADA entre las dos medicio-
nes de 24 muestras con la versión 1 (7,62±6,15 y 7,13±4,08 mg/L, p=0,59), ni
entre las dos mediciones de 20 muestras con la versión 2 (6,94±4,37 y 7,20±4,57
mg/L, p=0,08) del ELISA. Al categorizar las mediciones por rangos (de 0 a 3, de
3 a 7, de 7 a 12 y mayor de 12 mg/L), se observa una concordancia moderada entre
las concentraciones de ADA obtenidas con la v1 (Kappa 0,55; 0,18–0,79) y una
concordancia muy buena entre las concentraciones de ADA obtenidas con la v2
(Kappa 0,91; 0,65–1,00), con una mayor discrepancia para las concentraciones
más altas, mientras que por debajo de 7 mg/L el grado de asociación es mayor, por
tener un número de casos clasificados en diferente rango prácticamente nulo en
las diferentes muestras realizadas. 
En el ELISA para la detección de Ac anti-ADA se obtuvo una concordancia del
100%, los 4 pacientes con Ac anti-ADA dieron positivos en las dos versiones eva-
luadas (n=40).
Conclusiones: 1. En general, la versión 2 del ensayo proporciona resultados más
altos de concentración de ADA que la versión 1. Sin embargo, se observa una
mayor precisión en el rango de concentraciones próximas al nivel de decisión clí-
nica. 2. La nueva versión del ELISA permite la automatización completa, lo cual
simplifica mucho el análisis, y reduce significativamente la variabilidad en las
repeticiones de las muestras.

2. ESTUDIO COMPARATIVO DE LAS DOS VERSIONES DE
UN INMUNOENSAYO COMERCIALIZADO PARA LA MONI-
TORIZACIÓN TERAPÉUTICA DE ADALIMUMAB
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Senabre-Gallego JM1, Santos-Soler G1, Rosas J1, Salas E1, Barber X2, Sánchez-
Barrioluengo M3, Cano C1, y el grupo AIRE-MB
1Sección de Reumatología y enfermería de Reumatología, Hospital Marina
Baixa, Villajoyosa (Alicante). 2Centro Investigación Operativa de la Universidad
Miguel Hernández, Elche. 3INGENIO (CSIC-UPV), Universitat Politècnica de
València
Introducción: La terapia biológica es de gran utilidad en algunas enfermedades
reumáticas y generalmente es necesario mantenerla de forma continua para con-
trolar su actividad. Sin embargo en algunos pacientes el tratamiento es interrum-
pido de forma permanente por diversos motivos.
Objetivos: Analizar las causas de retirada permanente de la terapia biológica en
pacientes con patología reumática en nuestra área. Estudiar las diferencias con los
pacientes que continúan en tratamiento.
Métodos: Se revisó el Registro de Pacientes Reumáticos en Terapia Biológica del
Departamento de la Marina Baixa, que incluye datos de forma prospectiva desde
el año 2000. Población: Pacientes con patología reumática que han recibido tera-
pia biológica en alguna ocasión. Para clasificar como "interrupción permanente"
se requirió un seguimiento posterior de al menos 6 meses. Variables: edad, sexo,
diagnóstico, tiempo de evolución de la enfermedad, fecha de inicio y fin del trata-
miento, así como los motivos de retirada y de no reinicio del mismo. El análisis de
frecuencias, así como la comparación de medias y proporciones se realizó con el
programa estadístico EPIDAT 3.1.
Resultados: En total se ha pautado terapia biológica por patología reumática a 267
pacientes en nuestra área, de los cuales 187 (70%) continúan en tratamiento y 51

(19%) lo interrumpieron de forma permanente; en los 29 restantes (11%) se perdió el
seguimiento. Las causas de retirada definitiva de la terapia biológica fueron las
siguientes: comorbilidad 18 (35%), rechazo del paciente 13 (25%), remisión 10
(20%), exitus 5 (10%), cambio de diagnóstico 3 (6%) y causa desconocida 2 (4%).
Las comorbilidades consistieron en 6 infecciones (2 celulitis, absceso muscular, abs-
ceso perianal, condilomas acuminados y empiema) 4 neoplasias (melanoma, vesícu-
la biliar, recto y próstata), 4 pancitopenias y otras (insuficiencia cardíaca, insuficien-
cia renal, vasculitis cutánea y fibrosis pulmonar). Las pérdidas de seguimiento se cla-
sificaron como: no justificadas 14 (5%), traslados de domicilio 13 (5%) y cambios de
servicio 2 (1%). Al comparar las características basales de los pacientes que ya no
reciben terapia biológica frente a los que continúan, no hubo diferencias significati-
vas, excepto en el porcentaje de pacientes que habían recibido más de 1 biológico,
que fue mayor en el grupo que continúa en tratamiento (51 frente al 34 %; p<0,001),
y el tiempo en terapia biológica que fue superior en el grupo que continúa en trata-
miento (50 frente a 29 meses; p<0,01) (Tabla 1).

Conclusiones: 1. Un 19% de los pacientes que han iniciado terapia biológica en
nuestra área la interrumpieron de forma permanente, principalmente por comor-
bilidad (35%), rechazo (25%) o remisión (20%). 2. Los pacientes que continúan
en tratamiento han estado con biológico durante más tiempo y han recibido más
de un biológico en mayor porcentaje.

3. ANÁLISIS DE LOS PACIENTES CON PATOLOGÍA REUMÁ-
TICA RETIRADOS DE FORMA PERMANENTE DE LA TERA-
PIA BIOLÓGICA. REGISTRO DE PACIENTES REUMÁTICOS
EN TERAPIA BIOLÓGICA DEL DEPARTAMENTO DE LA
MARINA BAIXA

Retiradas
definitivas

Continúan en
tratamiento Valor p

Edad (años) 57.23 54.48 0.2

Mujeres (%) 61.25 68.45 0.32

Evolución de la enfermedad (meses) 13.48 13.42 0.96

Tiempo en biológico (meses) 28.96 49.64 <0,01

Más de 1 biológico (%) 33.75 51.87 <0,001

Núñez Cornejo C, Chalmeta Verdejo I, Negueroles Albuixech R, García Armario MD,
Molina Almela C, Martínez Cordellat I, Grau García E, Alcañiz Escandell C, González
Puig L, Ivorra Cortés J, Muñoz Guillén ML, Valero Sanz JL, Román Ivorra JA
Servicio de Reumatología. Hospital Universitario y Politécnico La Fe. Valencia
Objetivos: Analizar si el alargamiento del intervalo de administración recomen-
dado en terapias anti-TNF en artritis reumatoide y psoriásica periférica que se
encuentran en remisión, permite un buen control de la enfermedad.
Material y métodos: Se han recogido los datos clínicos de pacientes diagnostica-
dos con artritis reumatoide (AR) y artritis psoriásica periférica (ApsP), en trata-
miento con anti TNF subcutáneo (adalimumab, etanercept y golimumab), que en
2 consultas sucesivas se encontraban en remisión/baja actividad y a los que se les
ha alargado el intervalo de administración de la dosis de anti TNF según la
siguiente pauta: etanercept 50 mg/15 días,  adalimumab 40 mg/21 días y golimu-
mab 50 mg/5 semanas. Como parámetro de actividad de la enfermedad se ha uti-
lizado el DAS28, el valor sérico de la Proteína C Reactiva (PCR) y la velocidad de
sedimentación globular (VSG) antes de la modificación de la dosis, a los 6 y 12
meses del alargamiento.

Resultados: Se han incluido un total de 27 pacientes desde febrero de 2011 (17
AR y 10 ApsP) que se encontraban en tratamiento con anti-TNF (18 con adalimu-
mab, 8 etanercept y 1 golimumab). El DAS28 medio al inicio del alargamiento del
intervalo de administración de dosis es de 1,96 para AR y 1,81 para ApsP, y con
valores de PCR y VSG negativos en ambos casos. A los 6 meses el DAS28 medio
es de 2,41 (n=17) para AR y 1,95 (n=10) para ApsP; y a los 12 meses el DAS28
medio es de 2,81 (n=12) y 1,51 (n=9) para ApsP. Los valores de PCR y VSG para
ambos periodos son negativos. Durante el seguimiento se registra un fallo en el
alargamiento con adalimumab en monoterapia de un paciente con AR a los 10
meses de tratamiento debido a un brote de la enfermedad.
Según los datos obtenidos, para los casos con AR el DAS28 aumenta discreta-
mente con el alargamiento de dosis, pero no alcanza valores que superen la baja
actividad de la enfermedad. En cambio, en los casos de ApsP se observa un ligero
incremento en el DAS28 a los 6 meses pero posteriormente disminuye dicho
valor a los 12 meses, estando siempre en el intervalo de remisión/baja actividad.
Conclusiones: Aunque debido al reducido número de pacientes no han obtenido
resultados estadísticamente significativos, en el total de los casos se ha mantenido
el control de la enfermedad. Sin embargo, es necesario un mayor número de casos
y un mayor periodo de seguimiento en los mismos para poder confirmar que el
alargamiento del intervalo de administración de la dosis de agentes anti-TNF es
de utilidad para el control de la enfermedad.

4. ALARGAMIENTO DE DOSIS EN PACIENTES CON ARTRI-
TIS REUMATOIDE Y PSORIÁSICA PERIFÉRICA EN TRATA-
MIENTO CON AGENTES ANTI-TNF
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Núñez Cornejo C, Chalmeta Verdejo I, Grau García E, Negueroles Albuixech R, Gar-
cía Armario MD, Molina Almela C, Martínez Cordellat I, Alcañiz Escandell C, Gonzá-
lez Puig L, Ivorra Cortés J, Muñoz Guillén ML, Valero Sanz JL, Román Ivorra JA
Servicio de Reumatología. Hospital Universitario y Politécnico La Fe. Valencia
Objetivos: Analizar si el alargamiento del intervalo de administración recomen-
dado en terapias anti-TNF en espondiloartropatías que se encuentran en remisión
permite un buen control de la enfermedad.
Material y métodos: Se han recogido los datos clínicos de pacientes diagnostica-
dos con espondilitis anquilosante (EA) y artritis psoriásica axial (ApsA), en trata-
miento con anti TNF subcutáneo (adalimumab, etanercept y golimumab), que en 2
consultas sucesivas se encontraban en remisión y a los que se les ha alargado el
intervalo de administración de la dosis de anti TNF según la siguiente pauta: goli-
mumab 50 mg/5 semanas, etanercept 50 mg/15 días y adalimumab 40 mg/21 días.
Como parámetro de actividad de la enfermedad se ha utilizado el BASDAI, el valor
sérico de la Proteína C Reactiva (PCR) y la velocidad de sedimentación globular
(VSG) antes de la modificación de la dosis, a los 6 y 12 meses del alargamiento.
Resultados: Se han incluido un total de 14 pacientes desde marzo de 2011 (11 EA

y 3 ApsA) que se encontraban en tratamiento con anti-TNF (8 con adalimumab, 3
con etanercept y 3 con golimumab). El BASDAI medio al inicio del alargamiento
del intervalo de administración de dosis es de 2,58 para las EA y de 3,33 para las
ApsA, con valores de PCR y VSG negativos en ambos casos. A los 6 meses el
BASDAI medio es de 3,17 para EA y 3,4 para ApsA, y a los 12 meses el BASDAI
medio es de 3,31 para EA y 2,9 para ApsA. Los valores de PCR y VSG para
ambos periodos son negativos. Se registró un fallo en el alargamiento de dosis en
un paciente con EA tratada con etanercept, que suspendió el alargamiento a los 10
meses de su inicio debido a un brote de la enfermedad.
Según los datos obtenidos, para los casos con EA el BASDAI aumenta discreta-
mente con el alargamiento de dosis, pero no alcanza valores que superen la baja
actividad de la enfermedad. En cambio, en los casos de ApsA se observa un lige-
ro descenso en el BASDAI a los 6 y 12 meses, estando siempre en el intervalo de
remisión/baja actividad.
Conclusiones: Aunque debido al reducido número de pacientes no han obtenido
resultados estadísticamente significativos, en el total de los casos se ha mantenido
el control de la enfermedad. Sin embargo, es necesario un mayor número de casos
y un mayor periodo de seguimiento en los mismos para poder confirmar que el
alargamiento del intervalo de administración de la dosis de agentes anti-TNF es
de utilidad para el control de la enfermedad.

5. ALARGAMIENTO DE DOSIS EN PACIENTES CON ESPONDILO-
ARTROPATÍAS EN TRATAMIENTO CON AGENTES ANTI-TNF

Román Ivorra JA, Ivorra Cortés J, Núñez-Cornejo Piquer C, Alcañiz Escandell C,
Chalmeta Verdejo I, González Puig L, Grau García E, Martínez Cordellat I, Moli-
na Almela C, Muñoz Guillen M, Negueroles Albuixech R, Valero Sanz JL
Servicio de Reumatología. Hospital Universitario y Politécnico La Fe. Valencia
Objetivos:Analizar la variación de costes del tratamiento de mantenimiento de la
AR con biológicos intravenosos en función del peso del paciente. 
Material y métodos: Se ha llevado a cabo una estimación del coste anual del trata-
miento con ABA, IFX y TCZ, basada en las dosis de mantenimiento recomendadas
según ficha técnica. En el caso de IFX el escalado de dosis es frecuente, por lo que se
han incluido dos escenarios: uno en el que se asume el mantenimiento de la dosis ini-
cial de 3 mg/kg y otro, más frecuente en práctica clínica, con un escalado a 5 mg/kg.
Los costes considerados fueron los de adquisición de los fármacos, en base al PVL
menos el descuento obligatorio en vigor del 7,5%, más el 4% de IVA. En el escenario
base se asumió el aprovechamiento de los viales no acabados en otros pacientes. Los
costes se calcularon para pacientes con un peso comprendido entre los 55 y los 110
kg, realizándose las estimaciones a intervalos de 5 kg. 
Además se consideró el escenario alternativo de no aprovechamiento de los viales.
Resultados: La Tabla recoge los costes estimados de ABA, IFX y TCZ para

variaciones de 10 kg de peso de los pacientes:

En base a los resultados obtenidos, infliximab a dosis de 3 mg/kg resultó ser el fár-
maco más barato de las alternativas intravenosas para todos los pesos. Abatacept
sería el segundo fármaco más barato para aquellos pacientes cuyo peso fuese infe-
rior a 60 kg o superior o igual a 72 kg. Para los pacientes con pesos en el rango de
60-72 kg, tocilizumab mostró ser la segunda opción menos costosa.
Conclusiones: La necesidad de ajuste de dosis de los FAMEs biológicos intrave-
nosos  en función del peso del paciente genera una variabilidad de los gastos aso-
ciados al tratamiento farmacológico, resultando menos costosas distintas opcio-
nes en base al perfil del paciente. 
De acuerdo a las estimaciones obtenidas, abatacept sería el segundo fármaco más
barato (tras infliximab utilizado a la dosis inicial de 3 mg/kg, poco frecuente en
práctica clínica), para aquellos pacientes cuyo peso fuese inferior a 60 kg o supe-
rior o igual a 72 kg. Sin embargo, para los pacientes con pesos en el rango de 60-
72 kg, tocilizumab sería la segunda opción menos costosa.

6. ANÁLISIS DE COSTES DE LOS BIOLÓGICOS INTRAVENOSOS
PARA EL TRATAMIENTO DE LA  ARTRITIS REUMATOIDE EN
FUNCIÓN DEL PESO DEL PACIENTE

55 kg 65 kg 75 kg 85 kg 95 kg 105 kg

Abatacept iv 8.375 € 12.562 € 12.562 € 12.562 € 12.562 € 16.749 €

Tocilizumab iv 9.602 € 11.348 € 13.094 € 14.840 € 16.585 € 18.331 €

Infliximab iv 3mg/kg 5.959 € 7.042 € 8.125 € 9.209 € 10.292 € 11.376 €

Infliximab iv 5mg/Kg 9.931 € 11.737 € 13.542 € 15.348 € 17.154 € 18.959 €

Román Ivorra JA1, Ivorra Cortés J1, Monte Boquet E2, Grau García E1, Chalmeta
Verdejo I1, Martínez Cordellat I1, Negueroles Albuixech R1, García Armario MD1,
Molina Almela C1, Valero Sanz JL1, González Puig L1, Muñóz Guillén ML1, Alca-
ñiz Escandell C1, Poveda Andrés JL2, Lorente L2, Nuñez-Cornejo Piquer C1

1Servicio de Reumatología. Hospital Universitario y Politécnico La Fe. Valencia.
2Servicio de Farmacia. Hospital Universitario y Politécnico La Fe. Valencia
Objetivos: Evaluar el impacto económico derivado de la implantación de sesio-
nes semanales en el 2011 para el consenso en la indicación de tratamiento bioló-
gico en pacientes susceptibles de dicha terapia, así como evaluar la adecuación de
dosis y pacientes en remisión de su enfermedad.
Material y métodos: Se han revisado los datos clínicos de los pacientes que han
recibido terapia biológica en las anualidades 2010, 2011 y 2012. Los pacientes de
la anualidad 2010 no han pasado por las sesiones semanales de biológicos. Las
sesiones se implantan en el 2011, por lo que el resto de pacientes ya han sido revi-
sados en las mismas. Se han considerado fármacos biológicos subcutáneos (adali-
mumab, certolizumab, etanercept y golimumab) y endovenosos (abatacept, infli-
ximab, rituximab, tocilizumab).

Resultados: 

Se ha conseguido un ahorro en el gasto sanitario por paciente en el 2012 alrededor
de un 13% tanto para los fármacos biológicos subcutáneos (743 euros/paciente en
2011 y 559 euros/paciente en 2012) como los de administración endovenosa
(1.286 euros/paciente). El ahorro total generado en los fármacos biológicos sub-
cutáneos es de 991.301 euros.
Conclusiones: La implantación de sesiones clínicas para la revisión de los
pacientes con indicación de terapia biológica y seguimiento de las mismas ha per-
mitido abordar estrategias terapéuticas de ajuste en base a la respuesta clínica de
los pacientes.
Es por ello que con los mismos recursos de que dispone el Servicio de Reumato-
logía, tanto humanos como económicos, ha sido posible disminuir el gasto sanita-
rio correspondiente al tratamiento con terapias biológicas, incluso incrementando
el número de pacientes tratados.

7. OPTIMIZACIÓN EN LA GESTIÓN DEL TRATAMIENTO EN
ARTROPATÍAS CON FÁRMACOS BIOLÓGICOS Tto. subcutáneo 2010 2012 Tto. endovenoso 2011 2012

Nº pacientes 340 343 Nº pacientes 119 135

Coste total (€) 4.189.856 3.641.586 Coste total (€) 1.196.878 1.184.149

Coste/paciente (€) 12.378 11.076 Coste/paciente (€) 10.057 8.771
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Chalmeta Verdejo I, Martínez Cordellat I, Negueroles Albuixech R, Ivorra Cortés J,
García Armario MD, Molina Almela C, Valero Sanz JL, Grau García E, González
Puig L, Muñóz Guillén ML, Nuñez-Cornejo Piquer C, Alcañiz Escandell C,
Román Ivorra JA
Servicio de Reumatología, Hospital Universitario y Politécnico La Fe. Valencia
Objetivos: Estudiar como objetivo primario las causas que ocasionan demora en
la infusión del tratamiento biológico endovenoso (Abatacept, Infliximab, Tocili-
zumab) en pacientes diagnosticados de artritis reumatoide y espondiloartropatías.
Como objetivo secundario se evalúa si este retraso conlleva un aumento de activi-
dad de la enfermedad. 
Material y métodos: De forma retrospectiva se han revisado las historias clínicas
de 94 pacientes que estaban en tratamiento biológico endovenoso en Hospital de
Día en enero de 2012 y que se siguieron hasta diciembre 2012. Se han recogido
parámetros de actividad de la enfermedad (analíticos y clínicos): recuento articula-
ciones dolorosas y tumefactas, reactantes de fase aguda, DAS28 o BASDAI, efec-
tuando posteriormente un análisis estadístico de los resultados mediante el software
R utilizando el modelo de regresión lineal, ANOVA y regresión de Poisson.
Resultados: Los 94 pacientes estudiados están distribuidos en las siguientes
patologías: artritis reumatoide (n=65), espondilitis anquilosante (n=16), artropa-

tía psoriática (n=6) y otros  (n=3). Los fármacos administrados han sido: Abata-
cept (n=22), Infliximab (n=47) y Tocilizumab (n=25).
Se han registrado 31 casos con incidencias en la pauta de administración. Los
casos con incidencias registrados corresponden a 5 casos con Abatacept (16,1%
del total de incidencias), 12 con Infliximab (38,7%) y 14 con Tocilizumab
(45,2%). Las infecciones son el principal evento registrado (15 incidencias), sien-
do el Tocilizumab el fármaco que las ocasiona con mayor frecuencia. Se observa
que el fármaco que presenta mayor período de retraso en la administración es el
Infliximab (55 días), siendo la artritis reumatoide la patología que presenta mayor
retraso (74 días). En el análisis estadístico de los resultados mediante un test
Anova se observa un “efecto fármaco” en la probabilidad de encontrar una inci-
dencia. (p=0,01563); y mediante la regresión de Poisson se observa que el núme-
ro de incidencias en los pacientes que recibieron Abatacept o Infliximab, es infe-
rior a los que recibieron Tocilizumab (Abatacept  p=0.0225, Infliximab p=0.008).
El retraso en la administración del tratamiento farmacológico no conlleva un
aumento significativo en los índices de actividad de la enfermedad DAS28 y
BASDAI. 
Conclusiones: Un tercio de los pacientes han registrado una incidencia en la
administración del tratamiento endovenoso en el Hospital de Día, y el evento más
frecuente han sido las infecciones. Además se ha observado un efecto fármaco,
siendo el tocilizumab el agente biológico que ha presentado un retraso en su
administración con mayor frecuencia.

8. INCIDENCIAS QUE OCASIONAN RETRASO EN LA INFU-
SIÓN DE TRATAMIENTOS BIOLÓGICOS ENDOVENOSOS

Navarro Blasco FJ, González Ferrandez JA, Tovar Beltrán JV, Noguera Pons JR
S. Reumatología. Hospital General Universitario de Elche (Alicante).
Introducción: Certolizumab Pegol (CZP) es el único bloqueante del TNFα no
activador que debido a su innovadora estructura molecular representa una alter-
nativa rápida y mantenida en el tratamiento de la artritis reumatoide (AR). 
Objetivo: Evaluar la eficacia de Certolizumab Pegol (CZP) en pacientes con
artritis reumatoide (AR) activa refractaria a FAME y/o terapia biológica a los 3
meses de iniciado tratamiento con CZP. Análisis intermedio de datos.
Métodos: Se incluyeron pacientes con AR tratados con CZP en el hospital de
Elche, de forma retrospectiva. Se recogieron variables demográficas y clínicas de
los pacientes, así como variables de respuesta y seguridad. La respuesta clínica se
definió como un cambio en el índice DAS28>1,2 puntos y respuesta EULAR
buena/moderada. Se realizó un análisis descriptivo de la muestra, y la variación
entre la situación basal, y la visita a los 3 meses analiza mediante el test de Wilco-
xon. El valor de significación estadística se establece en p<0.05. Todos los análi-
sis se realizan con el programa estadístico SPSS 17.0.

Resultados: Se incluyeron 22 pacientes (77,3% mujeres; media edad 58,2, rango 19-
79) que iniciaron tratamiento con CZP. Tiempo de evolución medio de la AR 7,9
años (rango 1-22). Los pacientes habían recibido una media de 2 FAMEs previos, y
una media de 1,3 biológicos previos (un 27,3% eran bionaïve, un 45,5% presentaron
fallo a 1 biológico previo y un 13,6% a 2 biológicos previos). La media de duración
de tratamiento con CZP fue de 3 meses con un rango 2-4. En cuanto a la actividad clí-
nica, un 91,7% de los pacientes prestaban un nivel de actividad de moderado/alto a
nivel basal (media DAS28>5,2), reduciéndose de manera estadísticamente significa-
tiva la actividad de la enfermedad a los 3 meses de tratamiento de forma que un
33,3% mostraron actividad baja (DAS28<3,2) de la enfermedad (p=0,003), y el 50%
de los pacientes fueron respondedores (ΔDAS28>1,2) a los 3 meses. El 75% de los
pacientes fueron respondedores según el criterio de respuesta EULAR a los 3 meses.
El perfil de seguridad fue similar al resto de antiTNF’s.
Conclusiones: En un análisis intermedio de datos la mayoría de los pacientes con
AR con actividad moderada/alta tratados con CZP con dosis de inducción, pre-
sentaron una buena respuesta clínica a los 3 meses. En una realidad actual de un
amplio arsenal terapéutico en la AR, Certolizumab pegol ofrece una alternativa
rápida, eficaz y segura para disminuir de forma significativa los signos y síntomas
de la artritis reumatoide en la práctica clínica.

9. EXPERIENCIA CON CERTOLIZUMAB PEGOL EN EL HOS-
PITAL DE ELCHE. ANÁLISIS INTERMEDIO DE DATOS

Campos Fernández C, Rueda Cid A, Pastor Cubillo MD, González-Cruz Cerve-
llera MI, Beltrán Catalá E, Calvo Catalá J
Servicio de Reumatología y Metabolismo Óseo. Consorcio Hospital General
Universitario. Valencia 
Antecedentes: La ecografía es una valiosa herramienta diagnóstica en la práctica
clínica. Proporciona una evaluación y monitorización sensible de la actividad
inflamatoria articular y una valoración más real de la remisión de la Artritis Reu-
matoide (AR) que la clínica, lo que puede contribuir a tomar decisiones terapéuti-
cas óptimas.
Objetivo: Evaluar la presencia de actividad inflamatoria mediante ecografía en
escala de grises y con Power Doppler (PD) en pacientes con AR que iniciaban tra-
tamiento con Tocilizumab
Métodos: Se estudiaron pacientes con AR activa y con falta de respuesta a trata-
mientos previos en los que se planteó iniciar tratamiento con otra diana terapéuti-
ca, Tocilizumab (inhibidor de IL-6). Se realiza una valoración de la actividad clí-
nica mediante el DAS 28 al inicio y al año. Se realizó una exploración ecográfica
de 28 articulaciones (hombros, codos, carpos, MCF, IFP y rodillas) con un ecó-
grafo Esaote MyLab 70, buscando presencia de derrame articular y/o hipertrofia

sinovial y señal PD antes de comenzar el tratamiento y al año.
Resultados: Se estudiaron 16 pacientes (mujeres) con AR con una edad media de
56,8±8,4 años y con una duración media de la enfermedad de 9,5±3,7 años que
iniciaron tratamiento con Tocilizumab (dosis de 8 mg/kg) asociado a FAME (3
Leflunomida y 10 Metotrexate). Once de las pacientes habían llevado previamen-
te tratamiento biológico (4 infliximab, adalimumab y etanercept; 4 adalimumab y
etanercept; 1 adalimumab e infliximab; 1 etanercept; 1 adalimumab). Las cinco
pacientes restantes, habían sido tratadas con Metotrexato, sin asociar biológico.
Al inicio, todos los pacientes presentaron actividad clínica definida por un
DAS28 de 4,8±0,9 y alcanzaron al año un DAS28 de 1,64±0,53, con descenso de
los reactantes de fase aguda. Se detectó algún grado de derrame articular y de
señal PD en las 16 pacientes antes de iniciar el tratamiento. Al año persistía algún
grado de derrame articular en 5 pacientes, pero no encontramos señal PD en nin-
guna de ellas.
Conclusiones: 1. Tocilizumab es un tratamiento efectivo en pacientes con AR,
mejorando la actividad clínica definida por DAS28, parámetros analíticos y acti-
vidad valorada por ecografía. 2. Tocilizumab ha demostrado su efectividad tanto
en pacientes que habían llevado previamente tratamiento antiTNFα como en
pacientes naïve. 3. La ecografía permite una evaluación y monitorización sensible
de la actividad inflamatoria articular. 4. La ecografía permite valorar la respuesta
al tratamiento

10. PACIENTES CON ARTRITIS REUMATOIDE EN TRATA-
MIENTO CON TOCILIZUMAB. EVALUACIÓN ECOGRÁFICA
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Casado Poveda A, Martínez-Cristóbal A, Lirón Hernández F
Sección de Reumatología. Servicio de Medicina Interna. Área de Diagnóstico
Biológico. Hospital Universitario La Ribera, Alzira (Valencia)
Objetivo: Certolizumab pegol (CTZ) es un fragmento Fab´ de un anticuerpo
humanizado recombinante contra el Factor de necrosis tumoral (TNFα) comer-
cializado en España en septiembre de 2010 para el tratamiento de la artritis reu-
matoide (AR). El objetivo de este estudio es valorar la supervivencia de CTZ en la
práctica clínica habitual, así como su tolerancia, efectos secundarios y eficacia
tanto en primera como en segunda línea de terapia biológica (TB), e identificar los
principales factores determinantes de la discontinuación del tratamiento. 
Material y métodos: Se realiza una revisión retrospectiva de la historia clínica de
pacientes que iniciaron tratamiento con CTZ entre septiembre de 2010 y diciem-
bre del 2012. Se recogen datos epidemiológicos, características de la enfermedad
(duración, DAS28 al inicio del tratamiento y durante su evolución, presencia de
factor reumatoide (FR), anticuerpos antipéptidos citrulinados (ACPA) y erosio-
nes radiológicas), terapia previa (FAME y TB), motivo y tiempo hasta su discon-
tinuación, y efectos secundarios. 
Resultados: Se incluyen en el estudio un total de 17 pacientes diagnosticados de AR
según criterios ACR 1987 (70% mujeres), con una edad media de diagnóstico de
46+11 años (mediana 45 años. Rango: 62-24). El 82% presentaba una enfermedad de
<9 años de evolución, con FR positivo en el 70%, ACPA en un 58%, y con erosiones
radiológicas en manos y/o pies en el 76% de los casos. El 100% de los casos había

realizado tratamiento con metotrexato (MTX), y el 82% con leflunomida (LFN) en
monoterapia o combinada con MTX. El 100% de los casos con un DAS28≥3.6 al
inicio del tratamiento con CTZ, el 49% en primera línea. Iniciaron CTZ tras haber
utilizado etanercept (ETN) un 35% y un 5% tras tocilizumab (TZL). En el 11% se
utilizó tras, al menos, 2 dianas terapéuticas distintas entre las que se incluían TZL,
rituximab (RTX) y/o abatacept (ABA). En el 94% de los casos se utilizó en combi-
nación con un FAME (68% MTX, 25% LFN, 6% hidroxicloroquina). Ningún trata-
miento se ha retirado por efectos secundarios. 2 de los 17 tratamientos (11%) se han
iniciado recientemente (<3 meses) y todavía no se ha valorado su eficacia. Del resto,
el 66% continúan el tratamiento (6% en remisión y el 60% con baja actividad
DAS28). Se ha discontinuado en un 33% de los casos por ineficacia (persistencia
DAS 28≥3.6) tras su evaluación a los 3 meses (40%), a los 6 meses (40%) y a los 8
meses (20%). Todos ellos presentaban factores de mal pronóstico (FR+ACPA+y
erosiones radiológicas) con una enfermedad de corta duración (<2 años) en el 60%
de los casos, en los que se había utilizado CTZ en primera línea en el 60%.
Conclusiones: La mayoría de pacientes en tratamiento con CTZ presentan una
enfermedad erosiva con  FR y ACPA positivos. CTZ se utilizó en primera línea en
el 49% de los pacientes y en el 94% se utilizó en combinación con un FAME. 
CTZ se ha discontinuado en el 33% de los pacientes por ineficacia (persistencia
de DAS 28≥3.6 a los 3, 6 u 8 meses). Se trataba de pacientes con factores de mal
pronóstico (erosiones, FR y ACPA positivos) con una enfermedad de menos de 2
años de duración y que utilizaban CTZ combinado con FAME en primera línea en
el 60% de los casos. Ninguno de los tratamientos se ha suspendido por efectos
secundarios. Son necesarios más estudios a largo plazo para evaluar el perfil de
eficacia de CTZ en la práctica clínica diaria.

11. EXPERIENCIA CON CERTOLIZUMAB PEGOL EN LA
PRÁCTICA CLÍNICA HABITUAL 

Garrido López BC1, Muñoz Gil S1, Mut Dólera T2

1Hospital de Manises. 2Hospital de La Ribera, Alzira
Introducción: El déficit de vitamina D en la población general tiene una alta pre-
valencia y se ha relacionado con una disminución de densidad mineral ósea. Esta
baja masa ósea también se ha descrito en las artropatías inflamatorias, sin embar-
go la hipovitaminosis D en este grupo de pacientes es menos conocida. 
Objetivo: Evaluación de la prevalencia del déficit de vitamina D en los pacientes
con diagnóstico de artropatía inflamatoria atendidos en el área sanitaria del Hos-
pital de Manises, así como el diagnóstico densitométrico en estos pacientes.
Método: Estudio transversal retrospectivo en el que se han incluído, de forma
consecutiva, a pacientes con diagnóstico de artropatía inflamatoria (artritis reu-
matoide (AR), artritis psoriásica (APs), espondiloartritis psoriásica (EPs), artritis
idiopática juvenil (AIJ) y espondilitis anquilosante (EA) en seguimiento por la
Sección de Reumatología del Hospital de Manises. Se recogieron las siguientes
variables socio-demográficas y clínicas: sexo, edad, nivel de 25 OH- vitamina D
(déficit severo <10ng/ml; déficit moderado 10-20 ng/ml; déficit leve 20-30
ng/ml; normal >30 ng/ml) en visita de inicio, diagnóstico densitométrico y toma
de suplementos de calcio y/o vitamina D. Para los cálculos estadísticos se ha uti-
lizado el sistema informático SPSS 20.
Resultados: Se incluyeron un total de 52 pacientes en la base de datos, cuyas
características se recogen en la Tabla 1.
La prevalencia de déficit de 25 OH-vitamina D fue del 82,7 % (IC 95% 72,4-93).
Los niveles de 25 OH-vitamina D en relación al diagnóstico densitométrico y a la
toma de suplementos se muestran en la Tabla 2.
Conclusión: Del total de pacientes revisados con diagnóstico de artropatía infla-
matoria en el Hospital de Manises podemos afirmar con un 95% de seguridad  que
entre el 72,4 y el 93,3 % de los mismos presentan déficit en los niveles de 25 OH-
vitamina D, a pesar del tratamiento con suplementos de calcio y colecalciferol,
por lo que parece razonable realizar controles periódicos  y asegurar unos niveles
correctos. 

12. PREVALENCIA DEL DÉFICIT DE VITAMINA D EN
PACIENTES CON ARTROPATÍA INFLAMATORIA  CRÓNICA
EN EL HOSPITAL DE MANISES

Tabla 1 %/media y DT

Mujer 65,4 

Edad (años) 58,46 (14,6)

Diagnóstico artropatía inflamatoria

AR 75

APs 13,5

EPs 1,9

EA 5,8

AIJ 3,8

Diagnóstico densitométrico 

Normal 25

Osteopenia 32,7

Osteoporosis 30,8

Tabla 2 Nivel de vitamina D
(media-ng/ml) IC 95%

Diagnóstico densitométrico

Normal 24,9 14,84-35,06

Osteopenia 25,17 17,69-32,65

Osteoporosis 17,74 9,38-26,11

Toma de suplementos

Sin suplementos 17,71 13,9-21,53

Calcio +Colecalciferol 23,73 18,11-29,35

Calcifediol 55,35 0-181

ACTUALIDAD CIENTÍFICA | 

Rev. Sociedad Val. Reuma. 2013, 5;1:25-47

XVI Congreso de la Sociedad Valenciana de Reumatología



| 32 |

Bernal JA¹, Andrés M¹, Jovaní V¹, Vela P¹, Begazo A¹, García Sevila R², Pascual E¹
1Sección de Reumatología. 2Servicio de Neumología. Hospital General Universi-
tario de Alicante
Introducción: La tuberculosis (TBC) es una complicación bien conocida del tra-
tamiento con fármacos antiTNF, generalmente debida a reactivación de una infec-
ción latente. Aunque las medidas de cribado han reducido de forma dramática su
aparición, siguen detectándose casos de TBC en pacientes tratados con estos fár-
macos y estudio de cribado inicial negativo, algunos tras largo tiempo de trata-
miento, lo que apunta más a una nueva infección.
Objetivos: Describir los casos que presumiblemente han desarrollado primoin-
fección tuberculosa durante el tratamiento con fármacos antiTNF en la Sección de
Reumatología del HGU de Alicante.
Métodos: Revisión retrospectiva de pacientes en seguimiento en nuestra Sección
de 1999 a 2012, seleccionando aquellos que cumplan los siguientes criterios: a)
Tratamiento actual o previo con antiTNF; b) Estudio de cribado de TBC inicial
negativo (Mantoux, booster y Rx de tórax); c) TBC diagnosticada durante el tra-
tamiento antiTNF; y d) sospecha de primoinfección TBC (diagnóstico tras míni-

mo 12 meses de tratamiento antiTNF)1. Se han revisado sus variables clínicas,
epidemiológicas, terapéuticas y de desenlace.
Resultados: De 771 pacientes tratados con fármacos antiTNF, hemos identificado 7
casos de TBC, dos de ellos atribuibles a primoinfección. Se trata de dos pacientes con
diagnóstico de Espondilitis Anquilosante, un varón de 37 años y 107 meses de trata-
miento con infliximab, y una mujer de 41 años y 35 meses de tratamiento con adali-
mumab. En ambos casos era el primer fármaco biológico administrado, en monote-
rapia, y sólo la mujer había recibido previamente FAME (sulfasalazina). La mujer
presentó una neumonía con adenopatías hiliares, y el varón una TBC pulmonar,
esplénica y hepática. El tiempo entre el inicio de los síntomas y el diagnóstico de
TBC fue de 14 y 57 días respectivamente. El diagnóstico se realizó por confirmación
microbiológica tanto en esputo como en biopsia, siendo el Mantoux positivo en el
momento de detectarse la complicación. El estudio de contactos no identificó con-
tacto bacilífero. En ambos casos se reinició terapia antiTNF (etanercept), tras 6
meses de tratamiento tuberculostático en el varón, y 5 meses después de completar
todo el tratamiento en la mujer, sin haberse detectado recidiva de la infección.
Conclusiones: Estos dos casos muestran que durante la terapia antiTNF persiste
el riesgo de TBC a pesar de cribado inicial negativo, por lo que el grado de sospe-
cha debe ser elevado durante todo el tratamiento.
1.- Wallis RS. Arthritis Rheum. 2008;58(4):947-52.

13. PRIMOINFECCIÓN TUBERCULOSA EN PACIENTES
CON ANTI-TNF Y CRIBADO INICIAL NEGATIVO

de la Morena Barrio I, Feced Olmos CM, Alegre Sancho JJ, Ybáñez García A,
Martínez Ferrer A, Valls Pascual E, Robustillo Villarino M, Oller Rodríguez JE,
Vicens Bernabeu E
Sección de Reumatología. Hospital Universitario Dr Peset. Valencia
Introducción: En los últimos años, diversos estudios han demostrado la utilidad
de la determinación de Calprotectina en artitis inflamatorias crónicas, y su rela-
ción con factores pronósticos. Existen escasos datos en la literatura de su compor-
tamiento en el diagnóstico de artritis agudas. 
Objetivos:Analizar la utilidad de la determinación de Calprotectina en sangre y líqui-
do sinovial (LS) en la predicción del diagnóstico de pacientes con artritis agudas. 
Métodos: Estudio longitudinal prospectivo descriptivo, en el que se incluyeron
pacientes con monoartritis u oligoartritis aguda, remitidos desde Urgencias desde
junio de 2012 hasta diciembre de 2012, de forma no consecutiva (se excluyeron
pacientes con diagnóstico previo de enfermedad inflamatoria y/o infecciosa,
como posibles factores de confusión). A todos ellos se les realizó una artrocente-
sis diagnóstica y extracción sanguínea simultáneamente. El LS se estudió a
microscopía óptica en ése mismo momento para el estudio de microcristales.
También se enviaron, de forma sistemática, muestras de LS a cultivo microbioló-
gico, y se determinaron las concentraciones de Calprotectina, Procalcitonina,
Glucosa y recuento celular. En sangre se determinaron las concentraciones de
Procalcitonina, Calprotectina y PCR. Las determinaciones de Calprotectina se
hicieron mediante enzimoinmunoanálisis automatizado mediante un “UniCAP

100” de la empresa Thermo Fisher. Todos los pacientes fueron seguidos hasta la
confirmación diagnóstica.
Resultados: Hasta la fecha, se han incluido 17 pacientes, 11 hombres y 6 mujeres, con
una edad media de 56±18 (23-80) años. De ellos, 15 presentaron monoartritis y 2 oli-
goartritis, con una media de 6±6 (1-21) días de evolución. Los diagnósticos finales
fueron: 1 artritis séptica, 6 artritis gotosas, 5 artritis por pirofosfato. 2 pacientes están
en seguimiento y 3 se perdieron. La media de Calprotectina en sangre fue de
1356.85±723.69 mcg/g. En todos los casos, la determinación de Calprotectina en LS
superó el umbral alto de detección del analizador (>3000 mcg/g). Los valores medios
del resto de variables fueron: PCR 86.73±60.73 mg/L; Procalcitonina en LS
0.64±0.68 ng/ml; Leucocitos en LS 27653±22602 por ml; Glucosa en LS
10.53±40.34 mg/dl. La Procalcitonina en sangre resultó negativa (<0.5 ng/ml) en 13
pacientes, y con riesgo de infección bacteriana moderado (0.5-2 ng/ml) 1 paciente (la
artritis séptica). Se encontró una tendencia a niveles más bajos de Calprotectina en
suero en pacientes con Pseudogota frente a los demás diagnósticos con una p en el
límite de la significación (p=0.053) a pesar de presentar recuentos celulares compara-
bles a otros grupos diagnósticos. Por último: Se encontró relación entre la Glucosa en
LS y la Procalcitonina en LS (R=60%), entre Calprotectina en suero y Procalcitonina
en LS (R=51%) y entre Calprotectina en suero y Glucosa en LS (R=41%). El resto de
variables comparadas no se correlacionaron de forma significativa. 
Conclusiones: Nuestros datos preliminares indican que las concentraciones de
Calprotectina se encuentran más elevadas en LS que en sangre, lo que dificulta su
determinación mediante los procedimientos habituales. Parece que niveles más
bajos de Calprotectina en sangre podrían predecir un diagnóstico de pseudogota
en nuestra serie de pacientes. 

14. UTILIDAD DE LA DETERMINACIÓN DE CALPROTECTINA
EN ARTRITIS AGUDAS

Campos Fernández C, Rueda Cid A, Pastor Cubillo MD, González-Cruz Cerve-
llera MI, Beltrán Catalán E, Calvo Catalá J
Servicio de Reumatología y Metabolismo Óseo. Consorcio Hospital General
Universitario. Valencia
Antecedentes: La entesitis es la inflamación en la zona de inserción de tendones,
ligamentos o cápsulas articulares en el hueso. Es una característica común en las
diferentes enfermedades que forman el grupo de las espondiloartropatías (SpA).
La entesitis es menos accesible para la valoración clínica que la sinovitis, mos-
trando una reproducibilidad y sensibilidad bajas. Pueden ser asintomáticas y ser
solo detectables por técnicas de imagen.
En los últimos años, la ecografía ha demostrado una alta sensibilidad en el estudio
de la alteración de la entesis, mayor que la exploración clínica.
Objetivo: Evaluar la presencia de actividad inflamatoria de la entesis mediante
ecografía en escala de grises y con Power Doppler (PD) en pacientes con SpA que
inician tratamiento biológico.
Métodos: Se estudiaron 15 pacientes con SpA activa y con falta de respuesta a tra-
tamientos previos, iniciando tratamiento biológico. Se realizó una valoración de la
actividad clínica mediante el BASDAI, BASFI, valoración global de la enfermedad

por el paciente y por el médico, dolor a la palpación en entesis. Se realizó una explo-
ración ecográfica en escala de grises y con Power Doppler (PD) en 5 entesis de
forma bilateral (inserción del tendón cuadricipital en la rótula, proximal del tendón
rotuliano, distal del tendón rotuliano, Aquileo en el calcáneo y fascia plantar en el
calcáneo con un ecógrafo Esaote MyLab 70. Se buscaba la presencia de entesopatía:
engrosamiento hipoecoico con pérdida de la ecoestructura fibrilar normal en la
entesis, con o sin focos hiperecoicos (calcificaciones intratendinosas), irregularida-
des, erosiones o entesofitos corticales y bursitis adyacentes. Se utilizó la función PD
valorando la presencia de señal intraentesis y/o perientesis.
Resultados: Se estudiaron 15 pacientes con SpA activa (12 hombres y 3 mujeres) con
una edad media de 54.3 que iniciaban tratamiento biológico (5 con adalimumab, 5 con
etanercept y 5 con golimumab). Al inicio la media de BASDAI fue de 6,2 y del BASFI
de 4,8. Al año la media del BASDAI era de 2,6 y del BASFI de 2,2. Doce de los
pacientes presentaban alteraciones ecográficas en escala de grises en las entesis explo-
radas y 8 señal PD. Al año de tratamiento solo en un paciente persistía señal PD. No
había correlación entre la clínica y el laboratorio con los hallazgos ecográficos
Conclusiones: - Los estudios demuestran una alta prevalencia de alteraciones en la
entesis en los pacientes con espondiloartropatía. - La ecografía ha demostrado mayor
sensibilidad para detectar entesitis que la exploración clínica en las espondiloartro-
patías. - La ecografía ha demostrado una alta sensibilidad en el estudio de la entesis:
permite la valoración de la actividad inflamatoria y la respuesta al tratamiento.

15. ENTESIS EN PACIENTES CON ESPONDILOARTROPATÍA.
IMPORTANCIA DE LA ECOGRAFÍA

ACTUALIDAD CIENTÍFICA |  

Rev. Sociedad Val. Reuma. 2013, 5;1:25-47

XVI Congreso de la Sociedad Valenciana de Reumatología



| 33 |

Ivorra J1, Cámara R2, Garcia-Armario D1, Molina C1, Chalmeta I1, Martínez-Cor-
dellat I1, Núñez-Cornejo C1, Grau E1, Negueroles R1, Hervás D3, González L1,
Alcañiz C1, Valero JL1, Muñoz M1, Merino F2, Román JA1

1Servicio de Reumatología. Hospital Universitario y Politécnico La Fe. Valencia
2Servicio de Endocrinología y Nutrición. Hospital Universitario y Politécnico La
Fe. Valencia. 3Unidad de Bioestadística. Instituto de Investigación Sanitaria La
Fe. Valencia.
Objetivos: Estudiar la composición corporal de pacientes con AR grave en trata-
miento biológico mediante impedancia bioeléctrica y medidas antropométricas
clásicas, y la relación de estos parámetros con actividad de la enfermedad y dife-
rentes factores de riesgo cardiovascular.
Material y métodos: Se seleccionaron de forma consecutiva 55 mujeres diag-
nosticadas de AR en tratamiento con fármacos biológicos. Se consideró la presen-
cia de HTA, diabetes mellitus y dislipemia. Se recogió la actividad de la enferme-
dad mediante el DAS28. La adiposidad general se valoró mediante el IMC
(Kg/m2). La composición corporal se determinó mediante un pletismógrafo bioe-
léctrico tetrapolar de monofrecuencia (Bodyestar© 1500) y se calculó el índice de
masa grasa (Kg de grasa /m2). La grasa central se midió con el AB-140 (Tanita
Corp, Tokyo, Japan) e, indirectamente, por el perímetro de cintura y el índice cin-
tura/talla. Para el análisis estadístico de los resultados se desarrollaron modelos de
regresión logística múltiple en el caso de variables respuesta dicotómicas y regre-

sión lineal múltiple en el caso de variables respuesta continua. Las variables se
seleccionaron mediante el criterio AIC. Se utilizó el software R (versión 2.15.2).
Resultados: La edad media (rango) fue de 57 (31-85) años, tiempo de evolución
de la enfermedad 11,9 (1-29) años, VSG 22 (1-70) mm/h, PCR 5 (0-60) mg/L,
DAS 28 3,39 (1-5,83). El factor reumatoide fue positivo en el 80%. El 32% se tra-
taba con fármacos biológicos en monoterapia. El 68% combinaba FAME y bioló-
gico. El 55% asociaba corticoides. La prevalencia de HTA, dislipemia y diabetes
fue del 44%, 62% y 6%, respectivamente. El 73% tenía un perímetro de cintura
>88 cm, asociado a alto riesgo cardiovascular. Considerando IMC, el 27% pre-
sentaba obesidad y el 46% sobrepeso, Por impedanciometría, el 75% presentaba
adiposidad central (% grasa >32,1%), el 20% obesidad (índice masa grasa > per-
centil 90)1 y el 4% caquexia reumatoide (índice masa magra < percentil 10 e índi-
ce de masa grasa > percentil 25). La dislipemia y la HTA fueron más frecuente en
pacientes con obesidad central por impedanciometria (74% vs 31% y 53% vs
15%, respectivamente). El mejor modelo explicativo para dislipemia  (p=0,006) e
HTA (p=0,014) incluyó únicamente la obesidad central por impedanciometría. El
mejor modelo explicativo para DAS 28 incluyó el IMC (p=0.025; R2=0.1), para
PCR incluyó el perímetro cintura (p=0.044; R2=0.1) y para VSG incluyó el IMC
y el índice de masa grasa (p=0.003; R2=0.26). En el caso de HAQ, el mejor mode-
lo incluyó el índice cintura/talla y el tiempo de evolución (p=0.049; R2=0.21).
Conclusiones: Nuestras pacientes con AR presentan una prevalencia de caquexia
reumatoide baja y de adiposidad central alta. La medición de ésta por impedan-
ciometría, refleja mejor su asociación con HTA y dislipemia. Los parámetros de
actividad y discapacidad se relacionan con el grado de adiposidad.  
1.- Schutz Y, Kyle UUG, Pichard C. Fat-free mass index and fat mass index per-
centiles in Caucasians aged 18-98 y. Int J Obes 2002; 26: 953-960.

16. OBESIDAD CENTRAL Y CAQUEXIA REUMATOIDE EN
MUJERES CON ARTRITIS REUMATOIDE TRATADAS CON
FÁRMACOS BIOLÓGICOS. ESTUDIO MEDIANTE IMPE-
DANCIA BIOELÉCTRICA

Milara J2, González-Cruz Cervellera MI1, Serrano A2, Cortijo J3, Rueda Cid A1,
Campos Fernández C1, Pastor Cubillo MD1, Beltrán Catalán E1, Calvo Catalá J1

1Servicio de Reumatología, Consorcio Hospital General Universitario de Valencia.
2Fundación de Investigación del Hospital General Universitario de Valencia.
3Departamento de Farmacología, Facultad de Medicina, Universidad de Valencia
Objetivos: La artritis reumatoide (AR) es una enfermedad inflamatoria autoin-
mune caracterizada por la activación crónica e infiltración de células inflamato-
rias en el espacio sinovial. Los inmunocomplejos de IgG, tales como los de factor
reumatoideo (FR) y anticuerpos anti-péptido cíclico citrulinado (APCC) se
encuentran de forma abundante en el suero y el fluido sinovial de pacientes con
AR. Dichos inmunocomplejos median su acción inflamatoria a través de la acti-
vación de receptores Fcγ localizados en la superficie celular, activando y perpe-
tuando por tanto la respuesta inflamatoria.
El objetivo del siguiente trabajo fue el estudio de asociación entre variantes géni-
cas de los receptores Fcγ así como su expresión sobre neutrófilos en pacientes con
AR versus sujetos sanos. 
Material y métodos: Se reclutaron un total de 84 sujetos sanos y 63 pacientes con
AR en el servicio de reumatología del Consorcio Hospital General Universitario
de Valencia. A cada uno de los pacientes se le extrajo sangre venosa para la obten-
ción de DNA genómico y para el aislamiento de RNA de neutrófilos. En el DNA
genómico se analizaron las variantes génicas FcγRIIIA (Val158Phe; rs396991

C>A) y FcγRIIA (His167Arg; rs1801274A>G) por discriminación alélica. En los
extractos de RNA de neutrófilos se midió la expresión génica de FcγRIIIA y Fcγ-
RIIA así como la de marcadores de inflamación TNF-α y de remodelado osteoar-
ticular TGF-β1 y MMP-9. Se analizaron las diferencias de genotipo y expresión
de dichos marcadores entre la población sana y con AR, así como las posibles
correlaciones entre las características clínicas de los pacientes.
Resultados: Las variantes alélicas rs396991 A y rs1801274 G se encontraron aso-
ciadas significativamente a la presencia de AR con un valor de χ2 de 6,09 (p=0,0175)
y 5,67 (p=0,049) respectivamente. Así mismo la expresión de los genes FcγRIIIA y
FcγRIIA se encontró sobre-expresada en neutrófilos de pacientes con AR (p<0,001
versus neutrófilos de sujetos sanos). Entre los pacientes con AR reclutados no se
observaron correlaciones entre la expresión de FcγRIIIA y FcγRIIA y variables clí-
nicas como el DAS28, erosiones, pinzamiento articular o manifestaciones extra-
articulares así como con la presencia o ausencia de FA o APCC. Sin embargo, tanto
la expresión en neutrófilos de FcγRIIIA como la de FcγRIIA se correlacionó positi-
vamente con la expresión de TNF-α, TGF-β1 y MMP-9 (ρ >0,5 y p <0.001 en todos
los casos). Así mismo, no se encontraron asociaciones entre los genotipos rs396991
A y rs1801274 G con variables clínicas o de gravedad de la enfermedad.
Conclusiones: Las variantes alélicas rs396991 A y rs1801274 G de los genes
FcγRIIIA y FcγRIIA se encuentran fuertemente asociadas a la presencia de la AR.
Además, tanto la expresión de FcγRIIIA como la de FcγRIIA se encuentran incre-
mentadas en neutrófilos periféricos de pacientes con AR. Estos resultados indican
que los receptores de Fcγ juegan un papel importante en la AR activando los neu-
trófilos como célula efectora de daño articular, lo cual es de potencial valor para
una mejor comprensión de esta compleja enfermedad. 

17. IMPLICACIÓN DE LOS RECEPTORES DE LA FRACCIÓN
CONSTANTE DE LA INMUNOGLOBULINA G EN LA ARTRITIS
REUMATOIDE
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Resúmenes COLAGENOPATÍAS

de la Morena Barrio I1, Valls Pascual E1, Ybáñez García D1, Silvestre Rangil J2,
Silvestre Donat J2, Oller Rodríguez JE1, Feced Olmos C1, Vicens Bernabeu E1,
Martinez Ferrer A1, Robustillo Villarino M1, Alegre Sancho JJ1

1Sección Reumatología. Hospital Dr Peset. Valencia. 2Departamento de Odonto-
logía. Hospital Dr Peset. Valencia
Introducción: En distintos estudios se postula que la prevalencia de la enferme-
dad periodontal está aumentada en los sujetos con artritis reumatoide (AR) con
respecto a la población sana. 
Objetivos: Investigar si la prevalencia de enfermedad periodontal es distinta en
nuestros pacientes con AR frente a personas sin esta enfermedad.
Material y métodos: Estudio transversal comparando 2 grupos, pacientes con
AR (criterios ACR) y grupo control sin patología inflamatoria articular. Se realizó
la exploración clínica de los pacientes en la visita de control con un reumatólogo
y en un periodo de 20 días fueron revisados por un odontólogo, quien a su vez rea-
lizó la recogida de datos y exploración al grupo control. Las variables incluidas
fueron: edad, género, alcoholismo, tabaquismo, higiene bucal medida por el índi-
ce de placa (IP), el índice de sangrado (IS), la media de bolsas periodontales
(MBP) y la media de pérdida de inserción (MPI) como marcadores de periodonti-
tis, de todos los sujetos incluidos en el estudio. Se considera la existencia de perio-
dontitis si la media de bolsas periodontales es >3 mm. Se estadía el grado de
periodontits en leve (MPI 1-2 mm), moderada (MPI 3-4 mm) o grave (MPI  ≥5)
en base a la clasificación de la American Academy of Periodontology. Dentro del
grupo con AR se recogieron además las siguientes variables: grado de actividad
(DAS28), positividad de FR y de APCC, y tratamiento (corticoides, FAMEs y/o
biológicos), tiempo de evolución, presencia de erosiones y asociación con Sín-
drome de Sjögren. 
Se realizó un estudio descriptivo de frecuencias para variables cualitativas y
media ± desviación estándar para variables cuantitativas. Para la estadística infe-
rencial se utilizan los estadísticos Chi2 (Utilizando la corrección por continuidad
en caso necesario) y U de Mann Whitney (SPSS v13).
Resultados: Las características de ambos grupos fueron equiparables, no encontrán-
dose diferencias estadísticamente significativas en ninguna de las variables analiza-
das salvo en la variable higiene bucal (los pacientes con AR de nuestra muestra tienen
peor higiene que los controles sanos) y en la media de perdida de inserción.
No se hallaron diferencias estadísticamente significativas en cuanto a la prevalen-

cia de periodontitis entre los pacientes con AR y los controles sanos. En ningun
grupo se detecta periodontitis grave. Se detectaron diferencias en cuanto al grado
de periodontitis, siendo más frecuente la periodontitis moderada en los pacientes
con AR.
En el grupo con AR, ninguna de las variables analizadas mostró relación con la
presencia de periodontitis.

Conclusiones: En nuestra muestra, no hallamos diferencias en la prevalencia de
periodontitis en el grupo con AR comparándolo con los controles. Ninguna de las
variables relacionadas con la AR analizadas ha mostrado influencia sobre la pre-
sencia de periodontitis. Sin embargo, sí se han detectado diferencias en el grado
de periodontitis, y en la media de perdida de inserción, quizás debido al deterioro
funcional de nuestros pacientes. Este hecho concuerda con lo publicado en otros
trabajos. La principal limitación de nuestro estudio es el tamaño muestral. Sería
deseable ampliar el estudio con un número mayor de sujetos para poder realizar
extrapolaciones a nivel poblacional.

18. ARTRITIS REUMATOIDE Y ENFERMEDAD PERIODONTAL

AR Controles

Edad
(mediana, mínimo, máximo) 54 (30,69) 53 (42,69) p 0.809

Género (frecuencia) Hombre 5 (18.5%)
Mujer 22 (81.5%)

Hombre 6 (19.4%)
Mujer 25 (80.6%) p 0.935

Tabaquismo (frecuencia) Sí 6 (22.2%)
No 21 (77.8%)

Sí 9 (29%)
No 22 (71%) p 0.555

Alcoholismo (frecuencia)
Sí 3 (13.6%)

No 19 (86.4%)
*5 valores perdidos

Sí 3 (9.7%)
No 28 (90.3%) p 0.993

IP (mediana) 1.45 0.88 p 0.000

MBP (mediana) 2.51 2.05 p 0.088

IS (mediana) 11.20 10.18 p 0.685

MPI (mediana) 2.59 2.05 p 0.045

Presencia de periodontits
(frecuencia)

Sí 6 (22.2%)
No 21 (77.8%)

Sí 4 (12.9%)
No 27 (87.1%) p 0.556

Grado de periodontitis 
(frecuencia)

Leve 12 (44.4%) 
Moderada 15 (55.6%)

Grave 0

Leve 22 (71%)
Moderada 9 (29%)

Grave 0
p 0.041

Molina Almela C, García Armario MD, Ivorra Cortés J, Martínez Cordellat I, Valero Sanz
JL, Grau García E, Chalmeta Verdejo I, Negueroles Albuixech R, González Puig L,
Muñóz Guillén ML, Nuñez-Cornejo Piquer C, Alcañiz Escandell C, Román Ivorra JA
Servicio de Reumatología. Hospital Universitario y Politécnico La Fe. Valencia 
Objetivos: Evaluar la correlación entre patrón capilaroscópico y diagnóstico clínico
en pacientes que presentan fenómeno de Raynaud tanto primario como secundario.
Material y métodos: Se realiza un estudio descriptivo observacional que comprende
116 capilaroscopias realizadas en el H.U.P. La Fe durante el año 2012. Todas fueron
realizadas a pacientes que presentaban fenómeno de Raynaud tanto primario como
secundario. Las reumatólogas ignoraban el diagnóstico clínico y en base a las caracte-
rísticas observadas  se asignaba un patrón capilaroscópico a cada paciente. Se realizó
un análisis bioestadístico utilizando un modelo de regresión logística multinomial para
estimar la probabilidad de cada diagnóstico en base a un patrón capilarósacópico dado.
Resultados: Los resultados obtenidos en las capilaroscopias se desglosan en los
siguientes parámetros: disposición de los capilares heterogénea (30%); plexo veno-
so visible (44%); densidad capilar mantenida (78%), disminuida (15%), muy dis-
minuida (7%); morfología capilar elongada (24%); ausencia de dilataciones (22%),
dilataciones aisladas (40%), dilataciones difusas (38%); existencia de megacapila-
res (28%); existencia de hemorragias (56%); presencia de áreas avasculares (8%);

ausencia de tortuosidades (10%), presencia de tortuosidades grado I (29%), G II
(38%), G III (22%); existencia de fenómenos de angiogénesis (47%).
Atendiendo a estos resultados se clasificó a los pacientes según el patrón capila-
roscópico y el diagnóstico clínico. Ver tabla 1.

Según los resultados estadísticos se observa una probabilidad del 71% de presen-
tar un Raynaud primario en pacientes con un patrón capilaroscópico normal, así
como una probabilidad 0 de presentar un diagnóstico de esclerodermia. 
Conclusiones: Según los resultados obtenidos se observa que un porcentaje elevado de
los casos con un patrón capilaroscópico normal tiene una elevada probabilidad de pre-
sentar un diagnóstico de Raynaud primario. De ese modo, la capilaroscopia podría ser
de utilidad en la discriminación del Raynaud primario en base al patrón encontrado.

19. CAPILAROSCOPIA: UNA BUENA HERRAMIENTA PARA LA
IDENTIFICACIÓN DEL FENOMENO DE RAYNAUD PRIMARIO

Tabla 1. Eje x: Patrón capilaroscópico. Eje y: diagnóstico clínico

Patrón capilaroscópico

Diagnóstico
clínico Normal Sugestivo de

esclerodermia
Sugestivo de otras

conectivopatías
Patológico

inespecífico

Raynaud
primario 25 4 4 18

Esclerodermia 0 12 1 2

Otras
conectivopatías 10 6 21 12
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Begazo A1, Vela P1,2, Andrés M1, Pascual E1,2

1Sección de Reumatología, Hospital General Universitario de Alicante. 2Departa-
mento de Medicina, Universidad Miguel Hernández de Elche (Alicante)
Introducción: Bajo el síndrome IgG4 se ha agrupado recientemente a una serie
de trastornos caracterizados por ser fibroinflamatorios, ricos en células plasmáti-
cas IgG4+, poder afectar virtualmente a casi cualquier órgano, y originar infiltra-
ción persistente, disfunción y fenómenos estenóticos. De baja incidencia, aún
quedan por dilucidar múltiples aspectos del síndrome, como su etiopatogenia o un
esquema de manejo óptimo.
Objetivo: Describir nuestra experiencia en el manejo de pacientes con síndrome IgG4.
Métodos: Se han revisado de forma retrospectiva los casos de síndrome IgG4
diagnosticados y tratados en nuestra Sección, todos ellos con confirmación histo-
patológica según los criterios actualmente aceptados1. Variables demográficas,
clínicas, patológicas, radiológicas y terapéuticas se han recogido en esta revisión.
Resultados: Hemos identificado 3 pacientes con síndrome IgG4, 2 mujeres y un

varón, con edades comprendidas entre los 44 y 58 años. La presentación clínica
ha sido como fibrosis retroperitoneal, pseudotumor orbitario y aneurisma infla-
matorio de aorta abdominal. El tiempo de seguimiento es de 30, 3 y 1 meses. No
se ha identificado enfermedad autoinmune sistémica acompañante. En todos los
casos la TAC evidenció la masa inflamatoria, y en uno el PET con 18FDG descu-
brió afectación a distancia. Los niveles de IgG4 séricos fueron normales (media-
na 83.7 mg/dL, normal <140). Han recibido tratamiento con prednisona a dosis de
1 mg/kg/día asociada a micofenolato mofetil, con limitación del proceso inflama-
torio. Los tres casos han precisado cirugía al debut: la paciente con afectación
retroperitoneal requirió ureterolisis y bypass de ilíaca externa, la paciente con
pseudotumor orbitario resección del mismo por exoftalmos maligno, y el pacien-
te con aneurisma de aorta abdominal resección y bypass por alto riesgo de rotura. 
Conclusión: El síndrome IgG4 es un trastorno autoinmune de reciente identifica-
ción, probablemente en la actualidad infradiagnosticado, y en el que futuros estu-
dios deben ayudar a esclarecer múltiples aspectos aún no bien establecidos. Dada
su rareza, la comunicación de casos puede ayudar a tal fin.
1.- Deshpande V. Mod Pathol. 2012;25:1181-92.

20. SÍNDROME IgG4: A PROPÓSITO DE TRES CASOS

Díaz del Río I2, Rueda Cid A1, Pastor Cubillo MD1, Campos Fernández C1, Gon-
zález-Cruz Cervellera MI1, Beltrán Catalán E1, Calvo Catalá J1

1Servicio de Reumatología y Metabolismo Óseo. 2Servicio de Medicina Interna.
Consorcio H. General Universitario de Valencia
Antecedentes: La Granulomatosis de Wegener (GW) es un tipo de vasculitis
necrotizante granulomatosa de pequeño vaso que afecta predominantemente a
vías respiratorias y riñón. La afectación del ojo, ocurre en el 50% de los casos y,
en ocasiones, es la única manifestación de la enfermedad. Se manifiesta desde una
simple conjuntivitis hasta proptosis debido a la ocupación del espacio retroorbita-
rio por granulomas, siendo esto último lo menos frecuente pero más específico.
Objetivos: Estudiamos las características de los pacientes con GW atendidos en
nuestro servicio con afectación retroorbitaria y analizamos su manejo y evolu-
ción.
Métodos: En el período de 2000 a 2012, detectamos 13 pacientes con GW. En tres
de ellos, se detectó afectación ocular, con afectación retroocular en dos de ellos.
Analizamos las características, técnicas realizadas, tratamientos y la evolución
clínica. 
Resultados: El primer caso estudiado es el de un varón de 67 años (2004) diag-
nosticado de GW tras biopsia nasal. Amputación de falanges digitales por vascu-
litis. Tras 3 años de corticoterapia, presenta crisis focal motora con infartos lacu-
nares y un mes más tarde, infiltrados en pulmón derecho, con lesión sugestiva de
granuloma sugiriendo afectación pulmonar por GW. Ese mismo año, pérdida
aguda de visión del ojo izquierdo con afectación de los pares craneales II, III, IV

y VI, detectando en TAC, proptosis del ojo izquierdo y ocupación de senos nasa-
les compatibles con lesión infiltrativa en ápex de la órbita, por infiltración granu-
lomatosa, iniciando tratamiento con ciclofosfamida. El enfermo fallece por cua-
dro de shock séptico por infección respiratoria.
El segundo caso detectado es una mujer que a los 44 años (2009) que debutó con
poliartralgias/itis de grandes y pequeñas articulaciones y cuadro constitucional
asociado. En enero 2011 presenta amaurosis aguda establecida de ojo derecho. La
RM de órbita, detecta componente de partes blandas con incremento del tamaño
del musculo recto lateral inferior y medial sugerente de pseudotumor inflamatorio
orbitario. Aparición de hemoptisis moderada junto con anemia microcítica ferro-
pénica, p-ANCA +, constatando en TAC tórax-abdomen-pelvis, numerosas ade-
nopatías diseminadas e inespecíficas desde cuello hasta abdomen < 1cm. Ante
empeoramiento de sintomatología respiratoria a pesar de corticoterapia, se realiza
biopsia pulmonar que muestra neumonía intersticial descamativa. Presenta nariz
“en silla de montar” y rinorrea sanguinolenta; se realiza biopsia que muestra rini-
tis ulcerada sin cambios inflamatorios específicos en los vasos. En noviembre
2012 es remitida a nuestro servicio y con el diagnóstico de GW, inicia tratamien-
to con CF, y en RM maxilofacial se evidencia el pseudotumor orbitario ya cono-
cido, junto con engrosamiento de las celdillas etmoidales y del seno maxilar dere-
cho. Debido a que las biopsias previas (pulmón, piel y fosa nasal) no son conclu-
yentes se decide realizar biopsia muscular y del nervio sural que no muestran sig-
nos de vasculitis. Actualmente la paciente permanece asintomática y con buena
evolución.
Conclusión: Debido a la alta frecuencia de la afectación ocular de la GW debería
tenerse en cuenta como diagnóstico diferencial ante síntomas oculares aislados.
También se debería pensar en ella en casos de pseudotumor orbitario. 

21. AFECTACIÓN RETROORBITARIA DE LA GRANULOMA-
TOSIS DE WEGENER
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Santos-Soler G1, Senabre JM1, Rosas J1, Salas E1, Barber X2, Sánchez-Barrioluengo M3,
Cano C1, y el grupo AIRE-MB
1Sección de Reumatología y enfermería de Reumatología, Hospital Marina
Baixa, Villajoyosa (Alicante). 2Centro Investigación Operativa de la Universidad
Miguel Hernández, Elche. 3INGENIO (CSIC-UPV), Universitat Politècnica de
València
Objetivos: Evaluar la utilidad de la capilaroscopia (Cp) en la clasificación diag-
nóstica de los pacientes con fenómeno de Raynaud (FR) (definido por al menos 2
de 3 cambios de coloración: blanco, azul, y rojo; en manos, inducidos por el frío ó
el estrés) como Primario (FR 1º), ó Secundario (FR 2º), asociado a Esclerodermia
Sistémica (ES), u a otras conectivopatías (CV).
Método: Evaluación prospectiva de los pacientes remitidos por FR desde enero
2006 hasta octubre de 2012, para la realización de una Cp. Analizándose las
características epidemiológicas generales (edad, sexo), diagnóstico inicial y final,
ANA (significativo si >1/320, inmunofluorescencia indirecta en células HEp-2).
Evaluación capilaroscópica mediante estereomicroscopio binocular (234, Zuzi®).
Definiéndose los patrones capilaroscópicos, siguiendo las indicaciones de M.
Koenig, siguiendo el modelo de Maricq (Arthritis Rheum Vol. 58, No. 12,
December 2008, pp 3902–3912): 1) patrón de ES: presencia de dilatación capilar
grado 2-3, y/ó pérdida capilar moderada a severa, y/ó presencia de telangiectasias,

como signo de angiogénesis. 2) patrón Inespecífico: por la presencia de alteracio-
nes en menor grado; y 3) Normal, si estas alteraciones están ausentes. En base a la
evaluación clínica, los resultados de la Cp y de los anticuerpos los pacientes se
clasificaron como: FR 1º (ausencia de alteraciones clínicas, y ANA=1/160, y/ó
Cp normal), FR 2º asociado a CV (signos clínicos sugestivos de CV, y ANA
=1/320 y/ó Cp alterada) ó FR 2º asociado a ES ó preesclerodermia (signos clíni-
cos incluidos en los criterios de clasificación de ES muy precoz o pre-escleroder-
mia o de ES, incluyéndose aquellos que presentan junto al FR, esclerodactilia y al
menos otra manifestación de CREST y/ó manifestaciones viscerales asociadas a
ES). Análisis estadístico: los datos recogidos según un protocolo predefinido, fue-
ron analizados para establecer la sensibilidad (S), especificidad (E), y valores pre-
dictivos. Los resultados se presentaron con intervalos de confianza del 95%.
Resultados: Se incluyeron 158 pacientes, con una edad media de 40 años, siendo
el 90% mujeres. Se clasificaron como FR 1º: 84 (53%), como FR 2º NO ES: 25
(16%), y FR 2º ES: 49 (31%). El 97% de mujeres con FR 2º presentaban un título
de ANA =1/320. La Cp era anómala en el 11% de los pacientes con FR 1º, frente
al 71% entre los pacientes. con FR 2º. El valor de una Cp alterada muestra una S
del 71% (IC95%, 59-80%), una E del 90.4% (82-95%), un VPP 86% (74-93%) y
un VPN 79% (70-86%), con un LR (+) de 7.35; para diferenciar entre FR 1º y FR
2º. En la diferenciación entre FR 2º asociado a ES y FR 2º asociado a otras CV, el
patrón capilaroscópico de ES, aporta una S del 58% (43-72%), una E del 87 (68-
96%), un VPP 89% (73-96%) y un VPN 53% (37- 67.5%), con un LR (+) de 4.47.
Conclusiones: 1. Las alteraciones capilaroscópicas definidas por Koenig, dife-
rencian el FR 2º, del FR 1º. 2. Asimismo, la presencia del patrón capilaroscópico
de Esclerodermia, diferencia entre FR 2º asociado a ES del FR 2º, asociado a otras
CV.

22. DESPEJANDO INCERTIDUMBRES EN LA ATENCIÓN AL
PACIENTE CON FENÓMENO DE RAYNAUD (FR). VALOR DE
LA CAPILAROSCOPIA EN EL DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL
ENTRE FR PRIMARIO Y SECUNDARIO ASOCIADO Ó NO A
ESCLERODERMIA SISTÉMICA

Santos-Soler G1, Senabre JM1, Rosas J1, Salas E1, Barber X2, Sánchez-Barrioluengo M3,
Cano C1, y el grupo AIRE-MB
1Sección de Reumatología y enfermería de Reumatología, Hospital Marina Baixa,
Villajoyosa (Alicante). 2Centro Investigación Operativa de la Universidad Miguel
Hernández, Elche. 3INGENIO (CSIC-UPV), Universitat Politècnica de València
Objetivos: Evaluar la utilidad de la capilaroscopia (Cp) en la iferenciación entre
Esclerodermia Sistémica (ES), Difusa (ESD) ó Limitada (ESL).
Método: Evaluación retrospectiva de los pacientes atendidos en Consultas de
Reumatología con diagnóstico de ES desde enero 2006 hasta octubre de 2012.
Analizándose las características epidemiológicas generales (edad, sexo), y esta-
bleciéndose el diagnóstico de ES, por la presencia de los signos clínicos incluidos
en los criterios de clasificación de ES muy precoz o pre-esclerodermia, o de ES,
incluyéndose aquellos que presentan junto al Fenómeno de Raynaud (FR), escle-
rodactilia y al menos otra manifestación de CREST y/ó manifestaciones viscera-
les asociadas a ES. La evaluación de Cp se realizó de forma sistematizada por el
mismo explorador (GSS), estereomicroscopio binocular (234, Zuzi®), siguiendo
las indicaciones de M. Koenig (Arthritis Rheum Vol. 58, No. 12, December 2008,
pp 3902–3912); 1) patrón de ES, por la presencia de dilatación capilar grado 2-3,
y/ó pérdida capilar moderada a severa, y/ó presencia de telangiectasias, como
signo de angiogénesis. Definiéndose un patrón “Lento” caracterizado por la pre-

sencia de megacapilares (MG), y otro “Activo” por la de áreas avasculares (AA).
2) patrón Inespecífico: por la presencia de alteraciones en menor grado; y 3) Nor-
mal, si estas alteraciones están ausentes. Análisis estadístico: los datos recogidos
según un protocolo predefinido, fueron analizados para establecer la sensibilidad
(S), especificidad (E), y valores predictivos; así como el valor adicional que pro-
porciona la capilaroscopia a nuestro objetivo. Presentando los resultados con
intervalos de confianza del 95%.
Resultados: Se analizan los datos de 24 pacientes, 6 ESD y 18 ESL, 92% eran
mujeres. La edad media fue de 45 años para la ESD y 53 para la ESL, el tiempo de
evolución desde el inicio del FR hasta la realización de la Cp erá >5 años en 4/4
(100%) pacientes con ESD, frente a <2 años en 9/12 (75%) de los pacientes con
ESL. La Cp mostró alteraciones diagnosticas de patrón ES en 6/6 (100%) de los
pacientes con ESD y en 12/18 (67%) ESL. Para el diagnóstico de ESD, la presen-
cia de AA en 4/5 (80%) de las ESD vs 12/18 (67%) de las ESL; obtenía una S del
80%, una E del 28%, un VPP 23.5% y un VPN 83%, (p 0,57), con LR(+) de 1.11;
y la presencia de signos de angiogénesis tenía una s 20%, con un VPP del 25%.
Para el diagnóstico de ESL, la presencia de MG en 4/18 (22%) ESL vs 1/5 (20%)
ESD, mostraba una s 22% e 80%, VPP 80%, (p 0,9); y la presencia de hemorra-
gias mostraba una S 67% y un VPP 80%. La presencia de Ac Scl70 fué exclusiva
de ESD, mientras que la presencia de un patrón centromérico en 13/18 de las ESL
vs 2/5 de las ESL, obtiene una S 72% y VPP 88%, (p 0.18), con LR(+) de 1.11. Las
ulceras digitales isquémicas estuvieron presentes en 8/16 (50%) pacientes con
AA.
Conclusiones: En nuestra serie ningún patrón capilaroscópico diferenció entre
ESL y ESD.

23. DESPEJANDO INCERTIDUMBRES EN LA ATENCIÓN AL PACIENTE
CON FENÓMENO DE RAYNAUD (FR) (2). AUSENCIA DE UTILIDAD DE
LA CAPILAROSCOPIA EN EL DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL ENTRE
ESCLERODERMIA SISTÉMICA DIFUSA O LIMITADA
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Alegre-Sancho JJ, Robustillo-Villarino M, Zaragozá-Garcia JM, Gil-Latorre F, Cube-
ro-Tarín V, Feced-Olmos C, De la Morena-Barrio I, Ybáñez-García D, Valls-Pascual E,
Martínez-Ferrer MA, Oller Rodríguez JE, Vicens Bernabeu E, Rodilla-Sala E
Sección de Reumatología. Hospital Universitario Doctor Peset. Valencia
Antecedentes: Se considera que la Interleucina 6 (IL6) es una de las citoquinas con
mayor protagonismo en la patogenia de la Esclerosis Sistémica (ES), particularmente en
los primeros años de evolución de la misma. Se ha relacionado con la actividad inflama-
toria y con manifestaciones fibróticas (afección cutánea extensa, fibrosis pulmonar
[EPID]), así como con determinados autoanticuerpos (anti-Scl70 y anti-RNA polimera-
sa III)1,2. Se ha comunicado también su asociación a la aparición de úlceras digitales
isquémicas (UDI) e hipertensión pulmonar (HP)1,3. 
Objetivos:Evaluar la posible utilidad de la determinación de IL-6 plasmático en pacien-
tes con ES, como marcador de la afección vascular propia de la enfermedad. Explorar su
posible relación con otras manifestaciones y marcadores biológicos de la ES.
Material y métodos: Estudio descriptivo, transversal, con componentes analíticos,
en el que se incluyeron, de forma consecutiva, pacientes diagnosticados de ES cutánea
limitada (ESL), ES cutánea difusa (ESD), síndrome de solapamiento y ES precoz
(ESp), y a los que se les solicitó una determinación de IL6 plasmática. El estudio ana-
lítico se complementó con la determinación de marcadores biológicos de actividad y
de riesgo vascular y autoanticuerpos específicos. Se recogieron diferentes variables
relacionadas con la enfermedad a partir de la revisión de la Historia Clínica. Simultá-
neamente, se procedió a la revisión clínica de los pacientes, se recogió el score cutáneo
de Rodnan modificado (mRSS), la flexión y la extensión media de los dedos, una
medida de la apertura bucal, los hallazgos de la capilaroscopia periungueal, el sHAQ
y el Cochin Hand Function Score (CHFS). A continuación, un cirujano vascular, ciego
al resto de hallazgos, realizó una ecografía carotídea recogiendo la medida del Grosor
Intima-Media (GIM) y la existencia de placas de ateroma. El análisis estadístico se
realizó con el programa SPSS Statistics 17.0, utilizando el coeficiente de correlación
de Spearman para comparar variables cuantitativas, las pruebas no paramétricas U de

Mann-Whitney y Kruskal-Wallis para comparar éstas con variables categóricas, y el
estadístico χ2 para comparar  variables cualitativas.
Resultados: Se evaluaron un total de 47 pacientes (29 con ESL, 8 con ESD, 2 con ESp,
y 8 síndromes de solapamiento), predominantemente mujeres (90%), con una edad
media de 56±15 años, y una media de 11±9 años de evolución de la ES. El mRSS medio
fue de 8±8 (0-35). El 28% de los pacientes tenían antecedentes de UDI, 9% HP, 40%
EPID, 12% afección cardíaca y 30% afección digestiva. El GIM medio fue de 0,6±0,15
(0,44-1,09). 11% tenían placas de ateroma en carótida. Las concentraciones plasmáticas
medias de IL6 fueron de 4±4 (0-20) pg/mL. Las concentraciones de IL6 se correlacio-
naron con la presión sistólica en arteria pulmonar (r=0,583), y se asociaron a la presencia
de áreas avasculares en la capilaroscopia (p=0,001). No se asociaron a la presencia de
UDI ni al hallazgo de placas de ateroma en la eco carotídea. Tampoco se demostró una
correlación con el GIM. En relación con el resto de variables analizadas, la IL6 se rela-
cionó con PCR (r=0,425), PCR ultrasensible (r=0,455), fibrinógeno (r=0,450), sHAQ
(r=0,449), y tiempo de evolución de la enfermedad (r=0,434). La correlación fue negati-
va con la albúmina (r=-0,629). Se asoció, asimismo, a la presencia de manifestaciones
digestivas (p=0,035), contracturas articulares (p=0,04) y anticuerpos anti Scl70
(p=0,002). Las concentraciones de IL6 fueron, en cambio, más bajas en pacientes con
anticuerpos anticentrómero positivos (p=0,01).
Conclusión: La IL6 se comporta en pacientes con ES no sólo como marcador subroga-
do de inflamación y de fibrosis, sino también de afección microvascular.  Estos resulta-
dos se deberían tener en cuenta en el planteamiento de futuros ensayos clínicos con la
IL6 como diana terapéutica en el tratamiento de la enfermedad.
1 Gourh P, Arnett FC, Assassi S, Tan FK; Huang M, Diekman L, et al. Plasma cytokine
profiles in systemic sclerosis: associations with autoantibody subsets and clinical mani-
festations. Arthritis Research & Therapy 2009; 11: R147 (doi: 10.1186/ar2821).
2 Khan K, Xu S, Nihtyanova S, Derrett-Smith E, Abraham D, et al. Clinical and patho-
logical significance of interleukin 6 overexpression in systemic sclerosis. Ann Rheum
Dis 2012; 71: 1235-1242.
3 Alivernini S, De Santis M, Tolusso B, Mannocci A, Boselllo SL, Peluso G, et al. Skin
ulcers in systemic sclerosis: Determinants of presence and predictive factors of healing.
J Am Acad Dermatol 2009; 60: 426-435.

24. INTERLEUCINA 6 Y AFECCION VASCULAR EN PACIEN-
TES CON ESCLEROSIS SISTÉMICA

Rueda Cid A, Beltrán Catalán E, Pastor Cubillo MD, Campos Fernández C, Gon-
zález-Cruz MI, Calvo Catalá J
Servicio de Reumatología y Metabolismo Óseo. Consorcio Hospital General
Universitario. Valencia
Objetivos: La esclerosis sistémica (ES) es una enfermedad crónica autoinmune en la
que además de los autoanticuerpos característicos puede aparecer a lo largo de la evolu-
ción otros, junto con manifestaciones clínicas de  patologías sistémicas diferentes  y que
forman los llamados síndromes de superposición (síndromes de “overlap”).
OBJETIVO: Nos planteamos identificar la presencia de otros autoanticuerpos y sín-
dromes de superposición  en los pacientes diagnosticados de esclerosis sistémica
(forma limitada y difusa) seguidos periódicamente en la consulta de Reumatología
en los últimos 5 años.
Material y métodos: Estudio descriptivo en el que se revisan y se  recogen los datos
de 23 pacientes con ES seguidos habitualmente en los últimos 5 años, en nuestra con-
sulta de reumatología  hasta diciembre 2012. Las características clínicas y los datos de
laboratorio de los pacientes se analizaron retrospectivamente a través de las historias
clínicas. Se recogió la presencia de otros autoanticuerpos y cuadros clínicos diferentes
de la ES. 

Resultados: De los 23 pacientes (2 hombres y 21 mujeres) con ES, 16 están diag-
nosticados de ES forma limitada y 7 de ES difusa, con una edad media de 64.1
(rango de edad 83-33) y con un tiempo medio de evolución de la enfermedad de 8.8
años (rango de años 2-19). Se han encontrado anticuerpos relacionados con otras
enfermedades sistémicas en 3 pacientes (13%), 2 casos con anticuerpos anti-péptido
citrulinado cíclico (anti-CPP) y  uno con anticuerpos contra PM-Scl.  Los 3 pacientes
(1 hombre y 2 mujeres)  habían sido diagnosticados de síndrome de superposición   (2
artritis reumatoide y 1 de dermatomiositis/polimiositis). De estos 3 casos 2 estaban
clasificados como ES difusa (66.6) y uno como ES limitada (33.4), todos expresaron
anticuerpos antinucleares (ANA), uno antitopoisomerasa (Scl-70) y uno anticentró-
mero (ACC) respectivamente.  Además en la revisión de las historias clínicas se reco-
gió también la presencia de otros  2 pacientes que presentaban autoanticuerpos RO
positivos, con diagnostico de  síndrome de Sjögren asociado (1 ES difusa y otro 1 ES
limitada).
Conclusión: En nuestra serie de casos, el 13% de los pacientes estaban diagnostica-
dos de síndrome de superposición. Las enfermedades autoinmunes se caracterizan
por la diversidad y heterogeneidad de su clínica. Los síndromes de superposición se
distinguen por la presencia concomitante de síntomas  clínicos y determinación de
autoanticuerpos compatibles con las enfermedades que los componen.  Es importan-
te que estos síndromes sean  reconocidos para establecer el diagnóstico y el trata-
miento de los pacientes con síndromes de solapamiento en esclerodermia.

25. SÍNDROMES DE SUPERPOSICIÓN EN NUESTROS PACIEN-
TES DIAGNOSTICADOS DE ESCLEROSIS SISTÉMICA
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Resúmenes PATOLOGÍA NO INFLAMATORIA

Belenguer R¹, Casanueva B2, Martín-González RM¹, García-Fructuoso F3, Pastor JF¹,
Alegre C4, Moreno JV4, Llorca J5, González-Gay MA6, y grupo GEFISER
1Unidad de Reumatología-Fibromialgia, Hospital 9 de Octubre, Valencia. 2Reu-
matólogo, Clínica de Especialidades Cantabria, Santander. 3Servicio de Reumato-
logía, Hospital CIMA, Barcelona. 4Servicio de Reumatología, Hospital Vall
D`Hebron, Barcelona. 5Catedrático de Epidemiología y Biología Computacional,
Universidad de Cantabria, IFIMAV, Santander. 6Servicio de Reumatología, Hos-
pital Marqués de Valdecilla, IFIMAV. Santander
Objetivos: Evaluar la sensibilidad de la versión española de los nuevos Criterios
Diagnósticos Preliminares del American College Rheumatology 2010 (ACR
2010) para fibromialgia (FM), respecto a los criterios ACR 1990, y las caracterís-
ticas diferenciales entre cumplidores y no cumplidores de los nuevos criterios. 
Material y métodos: Traducción al español del cuestionario original por consenso de
Especialistas en Reumatología del grupo de estudio de FM de la Sociedad Española
de Reumatología (GEFISER). Análisis del cumplimiento de 3 condiciones: 1º- Índice
de dolor generalizado (WPI) ≥7 (puntuación entre 0 y 19), escala de severidad de sín-
tomas (SS1-2) ≥5 (puntuaciones SS1 entre 0 y 9, SS2 entre 0 y 3), ó WPI 3 - 6 y SS1-
2 ≥9. 2º- Síntomas por más de 3 meses. 3º- Sin otra patología explicativa del dolor. Se
incluyeron en el estudio 701 pacientes (682 ♀ y 19 ♂) con una edad media de 52±9,07
años; un tiempo medio de evolución de enfermedad de 14,68±9,67 años, todos ellos
diagnosticados de FM por un especialista en Reumatología, aplicando criterios ACR
1990, en estudio multicéntrico, y que daban su consentimiento informado. Se evaluó
el número de tender points en el momento del estudio y se completaron los cuestiona-
rios WPI, SS1, SS2 y Fibromialgia Impact Questionnaire (FIQ). Se evaluó el porcen-
taje de positividad respecto a los criterios ACR 1990 (sensibilidad) y se compararon
las medias del FIQ, WPI, SS1, SS2 y suma total de escala de severidad de síntomas, en
función de si se cumplían o no criterios ACR 2010.

Resultados: La media de tender points de los 701 pacientes fue de 15,50±2,73.
La media del FIQ de 73,49±16,78. En el momento del estudio 14 pacientes no
cumplían criterios ACR 1990. De los pacientes analizados, 613 cumplían criterios
ACR 2010 (sensibilidad 87,5%). La comparación de medias entre los 88 pacien-
tes que no cumplían criterios ACR 2010 y los 613 que si cumplían estos criterios
mostraban diferencias significativas en el número de tender points (14,5±3,9 en
los no cumplidores versus 15,6±2,5 en los cumplidores, p <0.001), FIQ
(52,9±19.0 en los no cumplidores versus 75,5±15,2 en los cumplidores, p
<0.001), WPI (9,1±6,2 en los no cumplidores versus 15.0±3,8 en los cumplidores,
p <0.001), SS1 (3,5±2,3 versus 6,5±1,8, p <0.001), SS2 (1,25±0,94 versus
1,97±0,8, p <0.001) y suma de severidad de síntomas (4,72±2,83 en los no cum-
plidores versus 8,48±2,83 en los cumplidores, p <0.001).
Conclusión: Nuestros hallazgos de sensibilidad (87,5%), resultan similares a los
obtenidos en la población americana del estudio original (88,1%), están por deba-
jo de los obtenidos en la población Coreana (93,9%) y por encima de la Japonesa
(64%). En nuestro estudio, las diferencias entre pacientes cumplidores y no cum-
plidores de los criterios ACR 2010 resultan significativas para el índice de dolor
generalizado, suma de severidad de síntomas, número de tender points y FIQ.

26. ANÁLISIS PRELIMINAR DE LA VERSIÓN ESPAÑOLA DE
LOS CRITERIOS DIAGNÓSTICOS MODIFICADOS DEL AME-
RICAN COLLEGE OF RHEUMATOLOGY 2010 PARA CLASI-
FICACIÓN DE FIBROMIALGIA

Belenguer R¹, Casanueva B2, Martín-González RM¹, Pastor JF¹, Moreno JV3, Ale-
gre C3, Urtiaga J4, Urtiaga B5, Llorca J6, González-Gay MA7, y grupo GEFISER
1Unidad de Reumatología-Fibromialgia. Hospital 9 de Octubre, Valencia. 2Reu-
matólogo, Clínica de Especialidades Cantabria, Santander 3Servicio de Reumato-
logía, Hospital Vall D`Hebron, Barcelona. 4Catedrático de Lengua Francesa,
Madrid. 5Catedrática de Lengua Española y Literatura, Madrid. 6Catedrático de
Epidemiología y Biología Computacional, Universidad de Cantabria, IFIMAV,
Santander. 7Servicio de Reumatología, Hospital Marqués de Valdecilla, IFIMAV,
Santander  
Objetivo: Evaluar la utilidad de la traducción española del cuestionario FiRST
para la detección de fibromialgia (FM) en consulta médica.
Material y métodos: Traducción al español del cuestionario original Francés
FiRST, por Especialistas en Reumatología del grupo de estudio de FM de la
Sociedad Española de Reumatología (GEFISER), Catedrático de Francés y Cate-
drática de Lengua Española y Literatura. Los 6 ítems fueron traducidos en segun-
da persona para posibilitar la utilización auto o heteroaplicada. Se incluyeron en
el estudio 333 pacientes (321 ♀ y 12 ♂) con una edad media de 50,86±9,43 años;
un tiempo medio de evolución de enfermedad de 18,06±9,54 años, todos ellos
diagnosticados de FM por Especialista en Reumatología, aplicando criterios ACR
1990, consecutivos, en estudio multicéntrico y que daban su consentimiento. Se
evaluó el número de tender points en el momento del estudio y se completaron los
cuestionarios FiRST y Fibromialgia Impact Questionnaire (FIQ). Se evaluó el
porcentaje de positividad respecto a los criterios ACR 1990 (sensibilidad) de cada
uno de los 6 ítems del cuestionario y para la puntuación global (5 ó 6 ítems positi-
vos), así como la correlación entre puntuación total y las variables FIQ y tiempo
de evolución de la enfermedad.

Resultados: La media de tender points de los 333 pacientes fue de 15,85±2,14.
La media del FIQ fue de 75,82±15,15. Tuvieron un FiRST positivo (puntuaciones
5 ó 6) 297 de los 333 pacientes analizados. La sensibilidad para el ítem 1 era del
97,9%, para el ítem 2 del 91,3%, ítem 3 del 73,3%, ítem 4 del 92,5%, ítem 5 del
95,8% e ítem 6 del 98,5%. La sensibilidad para puntuaciones totales de 5 ó 6
ítems positivos resultó del 89,2%. Existía correlación entre FiRST total (puntua-
ciones 5 ó 6) y las variables tiempo de evolución de la enfermedad desde el diag-
nóstico (p <0.001) y FIQ (p <0.001).
Conclusión: Aunque nuestros hallazgos de sensibilidad (89,2%) resultaron lige-
ramente menores que en el estudio original (sensibilidad 90,5%), el grupo GEFI-
SER considera este cuestionario de fácil aplicación y aceptable utilidad para faci-
litar la detección de pacientes con FM en atención primaria de salud. 

27. ANÁLISIS DE LA VERSIÓN ESPAÑOLA DEL FIBROMYAL-
GIA RAPID SCREENING TOOL (FIRST) PARA LA DETECCIÓN
DE FIBROMIALGIA EN ATENCIÓN PRIMARIA DE SALUD

Variables

No cumplen criterios
ACR 2010

(n=88)
Media±ds

Si cumplen criterios
ACR 2010

(n=613)
Media±ds

p

Número de tender points 14,5±3,9 15,6±2,5 <0.001

FIQ 52,9±19,0 75,5±165,2 <0.001

WPI 9,1±6,2 15,0±3,8 <0.001

SS1 3,5±2,3 6,5±1,8 <0.001

SS2 1,25±0,94 1,97±0,8 <0.001

SS1+SS2 4,72±2,83 8,48±2,83 <0.001

1- ¿Tiene dolores por todo el cuerpo? Si No

2- ¿Los dolores vienen acompañados de una fatiga general permanente? Si No

3- ¿Los dolores son como quemaduras, descargas eléctricas o calambres? Si No

4- ¿Los dolores vienen acompañados de otras sensaciones anormales,
como pinchazos, entumecimiento, adormecimiento u hormigueos por
todo el cuerpo?

Si No

5- ¿Los dolores vienen acompañados de otros problemas de salud,
como problemas digestivos, problemas urinarios, dolor de cabeza o
piernas inquietas?

Si No

6- ¿Tienen esos dolores una repercusión importante en su vida diaria,
especialmente en el sueño, en la capacidad de concentración o en la
sensación de realizar sus actividades con lentitud?

Si No

Tabla: The Fibromyalgia Rapid Screening Tool (FiRST)

Si: 1. No: 0 Suma 1-6 (Valor de corte 5 ó 6)
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Núñez-Cornejo Piquer C1, Nuñez-Cornejo Palomares C2, Alcañiz Escandell C1,
González Puig L1, Palomares Hernández G3, Grau García E1, Molina Almela C1,
Valero Sanz JL1, Martínez Cordellat I1, Chalmeta Verdejo I1, Ivorra Cortes J1,
Negueroles Albuixec R1, Muñoz Guillen ML1, Román Ivorra JA1

1Servicio de Reumatología, Hospital Universitario y Politécnico La Fe, Valencia.
2Servicio de Rehabilitación, Hospital de la Ribera, Valencia. 3Clínica de Reuma-
tología y Rehabilitación, Valencia
Objetivos: Estudiar el patrón de marcha de pacientes gonartrósicos durante la
deambulación y la modificación en el mismo tras infiltraciones con ácido hialuró-
nico. A su vez se estudiará la correlación y sensibilidad de las modificaciones en
el patrón de marcha tras tratamiento con ácido hialurónico intraarticular con las
valoraciones mediante de dos escalas funcionales (EVA y WOMAC).
Material y métodos: Estudiamos 35 pacientes con gonartrosis moderada-grave
bilateral, realizándose una valoración inicial mediante WOMAC, EVA y el estu-
dio cinético de marcha, siendo reevaluados tras recibir 3 infiltraciones de ácido
hialurónico intraarticular. En análisis bioestadístico de los datos se llevó a cabo
mediante el programa SPSS.

Resultados: En la valoración inicial los pacientes presentaban dolor valorado
según la escala WOMAC de 9,00±3,2; rigidez de 3,67±1,4 y capacidad funcional
de 34,93±13,4; siendo los valores de la escala EVA de 65,7±23, sin diferencias
entre ambos sexos. Al comparar los datos cinéticos de marcha con individuos
sanos, en estos pacientes se observa una menor velocidad (0,82 m/seg), aumento
del apoyo (0,78 seg), mayor fuerza de frenado y oscilación y menor propulsión y
despegue. 
Tras tres infiltraciones con ácido hialurónico, los pacientes refirieron menos dolor
(WOMAC 7,86±3,9) con descenso significativo de la EVA (56,4±19) y mejoría
significativa de la capacidad funcional (WOMAC 30,55±12). Se apreció un
incremento de la velocidad (0,86±0,15 m/seg), aumento significativo de las fuer-
zas de frenado y propulsión anteroposteriores y descenso de la fuerza de oscila-
ción, acercándose a la normalidad. Sin embargo, la mejoría global experimentada
no consiguió que la valoración final alcanzase la normalidad (>90 %).
Conclusiones: La escala EVA y el índice WOMAC son útiles para la valoración
de pacientes con gonartrosis y sensibles a los cambios experimentados tras infil-
traciones con ácido hialurónico, observándose una disminución del dolor y una
mejoría funcional. Los estudios cinéticos con pista de marcha también son capa-
ces de detectar cambios en la velocidad y la fuerza de propulsión tras tratamiento
intraarticular con ácido hialurónico, lo que permite detectar mejoras en la capaci-
dad funcional de estos pacientes.

28. ANÁLISIS DE LA EFECTIVIDAD DEL TRATAMIENTO INTRAAR-
TICULAR CON ÁCIDO HIALURÓNICO EN LA GONARTROSIS
MEDIANTE EL ESTUDIO DEL PATRÓN DE MARCHA

Rosas J1, Salas E, Senabre JM1, Santos-Soler G1, Sánchez-Barrioluengo M2, Bar-
ber X3, Santos-Ramírez C4, Cano C5, Lorente M5, Llahí N5 y el grupo AIRE-MB. 
1S. Reumatología, Hospital Marina Baixa, Villajoyosa. 2INGENIO (CSIC-UPV),
Universitat Politècnica de València. 3Centro de Investigación Operativa de la Uni-
versidad Miguel Hernández, Elche. 4Hospital Marina Alta, Denia. 5Enfermería de
Reumatología, Hospital Marina Baixa, Villajoyosa (Alicante)
Objetivos: Conocer las características de los pacientes con osteoporosis grave y
la prevalencia de fractura vertebral y/o de cadera de los pacientes procedentes del
Registro de la Unidad de Densitometría Ósea de Reumatología (RUDOR) de la
Marina Baixa.
Material y métodos: De un total de 3.630 pacientes a los que se les realiza densi-
tometría ósea (DMO) axial (lumbar y cadera), procedentes de la UDOR del Hos-
pital Marina Baixa, desde su puesta en funcionamiento en el año 2010, se evalúa
en este estudio a los pacientes con osteoporosis (OP) grave, definida por la pre-
sencia de fractura vertebral o cadera o un índice de T en DMO de columna lumbar
o de cuello femoral de <-3 DE. 
Es el personal de enfermería de Reumatología del Centro de Especialidades de
Benidorm, quien realiza la DMO axial y obtiene de los pacientes datos epidemio-
lógicos generales y clínicos (peso, talla e IMC; edad de menopausia; factores de
riesgo de osteoporosis; fracturas previas; tratamientos recibidos; enfermedades y
fármacos de posible acción osteopenizante). Posteriormente un reumatólogo
encargado, realiza un informe clínico, en el que se incluye el resultado del índice
de riesgo de fractura FRAX, teniendo acceso a la historia electrónica del pacien-
te, con revisión del tratamiento prescrito actual.
Resultados: De 3.630 pacientes evaluados, 873 (24%) tenían OP lumbar o en
cuello femoral y 403 de ellos (46%), OP grave. De los pacientes con OP grave: el
92% de los pacientes eran mujeres y el 47% no recibía tratamiento específico para
OP; En el 62%, Reumatología había remitido al paciente para DMO, en el 23%
Atención Primaria y el 5% restante Traumatología. 
Conclusiones: 1. La prevalencia de fractura vertebral conocida y de fractura de

cadera en el total de nuestra muestra es de 6,6% y 2% y en pacientes con OP por
DMO grave es del 11% y 4% respectivamente. 2. El 13% de los pacientes con OP
grave recibe corticoides. 3. El 23% de los pacientes con fractura vertebral o de
cadera tienen un Tscore en columna lumbar <-3 DE. 4. El 48% de los pacientes
con OP grave en DMO, el 35% con fractura vertebral y 32% con fractura de cade-
ra no reciben tratamiento activo.

29. CARACTERÍSTICAS DE LOS PACIENTES CON OSTEO-
POROSIS GRAVE: REGISTRO DE DATOS DE UNA UNIDAD
DE DENSITOMETRÍA ÓSEA DE REUMATOLOGÍA

Ts DMO lumbar 
<-3 DE 

N: 403/873 (46%)

Fractura 
vertebral 

N: 231 (6,6%)

Fractura 
cadera 

N: 78 (2%)

Mujer (%) 93 85 91

Edad (años) 66,6 72 71

Menopausia precoz (%) 26 18 20

IMC (media) 26 28 27

Corticoides (%) 13 13 14

Fractura vertebral (%) 11 - 12

Fractura cadera (%) 4 4 -

DMO lumbar normal (%) - 12 28

DMO lumbar OP (%) 24 39 40

DMO lumbar Ts <-3 DE (%) - 23 23

DMO cuello femoral normal (%) 7 14 8

DMO cuello femoral OP (%) 36 27 40

Tratamiento activo (%) 52 65 68

FRAX fractura mayor (media) 8,6 12,6 14,9

FRAX fractura cadera (media) 3,64 5,5 6,41

Tabla 1. Características de los paciente con OP grave: pacientes con Ts DMO lumbar
<-3 DE, pacientes con fractura vertebral o de cadera (Ts: índice de T o resultado en
población joven).
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Muñoz Gil S1, Mut Dólera T2,  Garrido López BC1, Torregrosa Maicas MD3, Giro-
nes Sarrio R3, López Tendero P3, García Armario MD4, Muñoz Mira P4

1Hospital de Manises. 2Hospital de La Ribera, Alzira. 3Hospital Lluis Alcanyis,
Xàtiva. 4Hospital General d´Ontinyent (Valencia)
Objetivos: Evaluación clínica y densitométrica de pacientes con neoplasia de
mama y baja densidad mineral ósea tras 2 años de tratamiento con bifosfonatos.
Material y métodos: Se realiza un estudio longitudinal de 2 años de duración, en
pacientes con diagnóstico de neoplasia de mama derivadas a la Unidad de Osteo-
poroiss de Reumatología del Hospital de Ontinyent y que han precisado inicio de
tratamiento con suplementos de calcio y vitamina D + bifosfonatos tras el estudio
del riesgo de fracturas. Se realiza un registro y descripción de los datos socio-
demográficos, las características de la neoplasia de mama, los factores de riesgo
para osteoporosis y fracturas por fragilidad, el diagnóstico definitivo y el trata-
miento iniciado en estas pacientes. Se evalúan las diferencias entre las medias
obtenidas de los valores de densidad mineral ósea en cuello de fémur, fémur total
y lumbar mediante el método estadístico de la t-student. Se utiliza para esto el sis-
tema estadístico SPSS 20.0
Resultados: Se estudiaron los datos de 61 pacientes, con una edad media de 59
años (37-79 años). Todas ellas presentaban neoplasia de mama unilateral y ningu-
na presentaba metástasis. El tratamiento recibido fue: mastectomía radical 55.7%,
radioterapia 63.9%, quimioterapia 70.5%, hormonoterapia 29.5%, tamoxifeno
41%, análogos GnRH 13% e inhibidores de la aromatasa 90.2%. Los factores de
riesgo para osteoporosis se presentan en la Tabla 1. Se diagnosticó osteoporosis
de alto riesgo a 6 pacientes (9.4%), osteoporosis en 19 pacientes (31.1%) y osteo-
penia en 26 pacientes (42.6%). En radiografías de columna, 26 pacientes presen-
taban ≥1 acuñamiento vertebral y 4 de ellas ≥1 fractura vertebral. Se inició trata-
miento con suplementos de calcio+vitamina D en el 85.2% de pacientes y bifos-
fonatos orales o endovenoso en 41 pacientes (67.2%): ibandronato 15 pacientes,
risedronato 16 pacientes, alendronato 8 pacientes y zoledronato 2 pacientes. 
A los 2 años del seguimiento sólo 1 paciente presentaba metástasis y el 75.4%
continuaba con los inhibidores de la aromatasa. Ninguna presentó nuevos acuña-
mientos ni fracturas vertebrales y sólo 1 paciente padeció otro tipo de fracturas.
Tras los 2 años de tratamiento para la osteoporosis sólo 2 pacientes lo habían
abandonado. Los resultados densitométricos previo y tras 2 años de tratamiento,
así como las diferencias estadísticas tras aplicar test t-student se muestran en la
Tabla 2.
Conclusiones: Las pacientes con neoplasia de mama que precisan iniciar trata-
miento con bifosfonatos por el riesgo de fractura por fragilidad presentan una
muy buena adherencia al tratamiento.
El tratamiento con suplementos de calcio y vitamina D + bifosfonatos durante 2
años en estas pacientes mejora la densidad mineral ósea, encontrándose diferen-
cias significativas en cuello de fémur (dmo, t-score y z-score) y en todas las loca-
lizaciones (lumbar, cuello fémur y fémur total) cuando utilizamos el z-score.

30. TRATAMIENTO CON BIFOSFONATOS EN PACIENTES NEOPLA-
SIA DE MAMA Y BAJA DENSIDAD MINERAL ÓSEA: RESULTADOS A
2 AÑOS

Factor n % Factor n %

Menopausia
precoz 14 23.7 AP fractura 

cadera 0 0

Menopausia
inducida 23 37.7 AP otras 

fracturas 8 13

IMC < 22 6 10.3 AF osteoporosis 13 21.3

AP ≥1 fracturas 8 13 AF fractura cadera 13 21.3

AP fractura
vertebral 1 1.63 Tratamiento 

corticoesteroides 2 3.3

AP fractura
Colles 6 9.9 Tabaquismo 4 6.6

Tabla 1. Factores de riesgo para osteoporosis de las pacientes con neoplasia de
mama y riesgo de fractura por fragilidad

Tabla 2. Valores densitométricos obtenidos (media; desviación estándar) y dife-
rencias estadísticas (en negrita los parámetros estadísticamentes significativos)

DXA Lumbar Cuello fémur Fémur total

DMO basal 0.976±0.15 0.846±0.11 0.879±0.12

DMO 2 años 0.985 0.12 0.864±0.10 0.891±0.11

p 0.5 0.025 0.297

T-Score basal -1.79±1.32 -1.09±0.89 -0.926±0.92

T-Score 2 años -1.747±0.94 -0.972±0.87 -0.841±0.88

p 0.645 0.02 0.162

Z-Score basal -0.55±1.19 -0.193±0.77 -0.277±0.82

Z-Score 2 años -0.297±0.94 -0.492±0.79 -0.117±0.75

p 0.015 0.001 0.002
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Valero Sanz JL1, Grau García E1, Chalmeta Verdejo I1, García Armario MD1, Mar-
tínez Cordellat I1, Molina Almela C1, Negueroles Albuixech R1, González Puig L1,
Muñóz Guillén ML1, Nuñez-Cornejo Piquer C1, Alcañiz Escandell C1, Ivorra Cor-
tés J1, Moya Herraiz A2, Moya Nájera D3, Román Ivorra JA1

1Servicio de Reumatología, Hospital Universitario y Politécnico La Fe, Valencia.
2Servicio de Hepatología, Hospital Universitario y Politécnico La Fe, Valencia.
3Laboratorio de actividad física y salud. Grupo de investigación en Deporte y
Salud. Universidad de Valencia.
Objetivo: Estudiar la utilidad de la administración de tratamiento osteoporótico
en pacientes sometidos a trasplante hepático en relación a la prevención de fractu-
ras óseas.
Material y métodos: Desde enero de 2012 se han recogido 48 pacientes someti-
dos a trasplante hepático remitidos desde el Servicio de Hepatología y/o Digesti-
vo del H.U.P La Fe, de los cuales en 16 de ellos ya se dispone de datos a los 0 y 6
meses de la intervención. Se han recogido datos demográficos, datos clínicos de
la enfermedad de base, marcadores de resorción ósea, datos densitométricos e
información de las fracturas clínicas detectadas mediante radiografía de columna.
Las medidas densitométricas han sido tomadas de la zona lumbar y de cadera. Los
16 pacientes seleccionados han recibido tratamiento inmunosupresor posttras-
plante. 
Resultados: Los 16 pacientes seleccionados son hombres en un 62,5% y mujeres
en un 37,5%, con edad media al trasplante de 54 y 50 años respectivamente. El
diagnóstico de la enfermedad de base que justificó el trasplante es mayoritaria-
mente por cirrosis enólica (37,5%), hepatocarcinoma (31,2%) y por VHC (25%).
A 11 de los 16 pacientes se le administró tratamiento osteoporótico consistente en

suplemento de calcio (1 g/día) y vitamina D (0,266 mg/15 días) en el momento del
alta de la intervención, y a los 6 meses 14 pacientes recibieron este mismo trata-
miento osteoporótico sin asociación de antirresortivo. El 6,2% de los pacientes
muestran una mejoría en los parámetros densitométricos de cadera total y cuello
de fémur, mientras que el 18,7% muestra mejoría en la densitometría de columna
(ver Tabla).
En 2 de los 16 pacientes se observan fracturas basales vertebrales y tras 6 meses
de seguimiento se observan 2 nuevas fracturas vertebrales en otros 2 pacientes sin
fracturas previas. 
Los análisis estadísticos no arrojan resultados significativos, debido principal-
mente al bajo número de muestras disponibles en nuestra serie por el estado ini-
cial en el que se encuentra el estudio.

Conclusiones: Se observa una mejoría en el porcentaje de osteoporosis registra-
das en los 6 meses de seguimiento, sin embargo el porcentaje de osteopenias se
incrementa, debido posiblemente a la administración del tratamiento inmunosu-
presor asociado a corticoides. En general, hay una mejoría en los parámetros den-
sitométricos a los 6 meses, así como en los valores séricos del calcio, vitamina D,
y marcadores de resorción ósea. Dicho estudio está en una fase inicial, por lo que
ha de ampliarse el tamaño muestral para realizar los análisis estadísticos que den
mayor robustez al mismo. 

31. UTILIDAD DE LAS MEDIDAS DENSITOMÉTRICAS PARA
LA DETECCIÓN Y REDUCCIÓN DE COMPLICACIONES
OSTEOPORÓTICAS POST-TRASPLANTE HEPÁTICO

Cuello fémur Cadera total Columna

% 0 Meses % 6 Meses % 0 Meses % 6 Meses % 0 Meses % 6 Meses

Osteoporosis 18,7 12,5 6,2 0 18,7 6,2

Osteopenias 18,7 31,2 37,5 50 37,5 56,3

Normales 62,6 56,3 56,3 50 43,8 37,5

de la Morena Barrio I, Martínez-Ferrer À, Paredes J, Vidal G, Oller JE, Vicens E,
Valls E, Ybáñez A, Feced C, Robustillo M, Barrachina M, Moreno E, Alegre JJ.
Servicios de Reumatología y Digestivo, Hospital Universitario Doctor Peset,
Universidad de Valencia. Valencia
Introducción: Los pacientes con enfermedad inflamatoria intestinal (EII), tanto
enfermedad de Crohn (EC) como colitis ulcerosa (CU) presentan alteraciones del
metabolismo mineral y óseo que pueden condicionar el desarrollo de fracturas. 
Objetivos: Analizar los valores de 25 hidroxivitamina D (25OHD) en pacientes
con EII y los factores asociados al déficit 25OHD. 
Métodos: Estudio observacional transversal con componentes analíticos, en el
que se incluyeron de forma consecutiva, pacientes con EII durante 6 meses en el
año 2002.
Los pacientes fueron evaluados clínicamente y se estudiaron las siguientes varia-
bles: los niveles de PTH, 25OHD, calcio, fosforo, calciuria en orina de 24 hora, la
dosis acumulada de corticoides (gramos),VSG, PCR, el grado de actividad de la
EII, CDAI, Truelove, Witts, el tipo de enfermedad, frecuencia de brotes, el núme-
ro y localización de fracturas por fragilidad, el nivel de testosterona en varones y
la menopausia en mujeres. Se utilizan test T student, Chi Cuadrado de Pearson y

ANOVA de una vía para comparar las diferentes variables recogidas, con el pro-
grama estadístico SPSS 17.0.
Resultados: Se incluyeron 153 pacientes con EII (71.2% EC y 28.8% con CU) 91
hombres y 62 mujeres, con una edad media 37.5 años±12.10 (17–80).
Los pacientes con EII presentaron valores medios de 25OHD de 18.44±7.47
ng/ml. Los valores de 25OHD fueron <10 ng/ml (déficit grave) en el 9.8%, <20
ng/ml (déficit) en el 43.8% y <30 ng/ml (insuficiencia) en el 28.1% y solo en el
18.3% fueron normales.
En los pacientes con EC la media de 25 OHD fue de 17.62±7.52 y de 20.83±6.90
en pacientes con CU (p = 0.03 y con un IC 95% (0.31-6.11)). Se registraron 15
fracturas patológicas. 
Se encontraron diferencias en cuanto a la dosis acumulada de corticoides entre los
pacientes con déficit grave de 25OHD (5.38g±4.18) y los pacientes con insufi-
ciencia (2.40g±3.18) (p= 0.037 con IC 95% (5.8 a 0.12)). 
No se ha encontrado asociación entre los niveles de 25OHD con el grado de acti-
vidad de enfermedad, ni con la frecuencia de brotes, ni con el número de fracturas,
ni con el IMC.  
Conclusiones: Los pacientes con EII presentan con frecuencia déficit de 25OHD,
siendo más frecuente y más grave el déficit en pacientes con EC y con mayor
dosis acumulada de corticoides.

32. EFECTO DE LA EII SOBRE EL METABOLISMO ÓSEO
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Pastor Cubillo MD, González-Cruz Cervellera MI, Rueda Cid A, Campos Fer-
nández C, Beltrán Catalán E, Calvo Catalá J
Servicio de Reumatología y Metabolismo Óseo, Consorcio Hospital General
Universitario, Valencia
Antecedentes: Denosumab es un anticuerpo monoclonal humano que se une con gran
afinidad y especificidad al RANKL impidiendo la activación de su receptor en la super-
ficie de los osteoclastos y sus precursores, favoreciendo una disminución de la resor-
ción ósea. Al ser una nueva diana terapéutica de la osteoporosis, es importante valorar
no solo su eficacia (efecto antifractura y de forma subrogada la evolución de la masa
ósea), sino también su tolerancia y seguridad. La eficacia de denosumab en mujeres
postmenopáusicas ha sido evaluada en un amplio programa de ensayos clínicos que
han incluido a más de 10.000 pacientes, demostrando una reducción de fracturas verte-
brales desde el primer año, una reducción de todo tipo de fracturas, así como el incre-
mento de la densidad mineral ósea comparando con placebo y con alendronato. La tole-
rancia referida al fármaco es excelente  dada su posología en inyección subcutánea
administrada semestralmente y sus efectos secundarios similares a placebo.
Objetivos: El objetivo de nuestro estudio es analizar en los primeros 50 pacientes
tratados en nuestro Servicio, la efectividad (valorando el incremento de la densi-
dad mineral ósea), el grado de cumplimiento, la tolerancia y la seguridad.
Métodos: Hemos estudiado 50 mujeres postmenopáusicas con edad media de

63.6 (35-81), de las cuales, 39 llevaban previamente otros tratamientos (78%) y
con fracturas previas en 11 casos (22%). Hemos valorado la visita inicial, en la
que se inicia el tratamiento con denosumab y a los doce meses: DMO de columa
(L1-L4) y cadera completa con DEXA GE al inicio y a los 12 meses, comparando
T score en ambas determinaciones. Igualmente, realizamos Rx columna dorso-
lumbar de perfil para valorar nuevas fracturas, así como marcadores de formación
y resorción ósea. Para ayudar a la cumplimentación del tratamiento, hemos utili-
zado el programa Prolong. La tolerancia al fármaco se analiza en función de la
evaluación de la propia paciente. La seguridad del fármaco la evaluamos con la
historia clínica y determinaciones analíticas.
Resultados: Valoramos los 50 primeros tratamientos con denosumab instaurados
desde noviembre de 2011, incluyendo tanto primeras prescripciones como cam-
bios de tratamientos previos. Han concluido el estudio 47 pacientes (94%), sin
saber la causa por la que no han finalizado tres pacientes. En 43 pacientes se cons-
tató incremento de DMO (91.5%), sin detectar ninguna nueva fractura en el perí-
odo estudiado. Todos los pacientes cumplieron la prescripción de un vial cada 6
meses. La tolerancia ha sido excelente, sin efectos locales en el lugar de la inyec-
ción y no hemos constatado ningún efecto adverso. 
Conclusiones: Podemos considerar el denosumab como un fármaco efectivo que
ha incrementado la DMO en el 91.5% de casos en un año y sin aparición de nue-
vas fracturas. El cumplimiento del tratamiento se facilita por la cómoda adminis-
tración del fármaco.Tiene una buena tolerabilidad y seguridad, sin detectar nin-
gún efecto adverso en el tiempo estudiado.

33. EFECTIVIDAD, CUMPLIMIENTO TERAPÉUTICO, TOLERANCIA
Y SEGURIDAD DEL DENOSUMAB EN LA PRÁCTICA CLÍNICA

Martínez- Cristóbal A1, Casado Poveda A1, Sempere Manuel M2, Lirón Hernández FJ3

1Sección de Reumatología, Servicio de Medicina Interna. 2Residente de 2º año en
Medicina Familiar y Comunitaria. 3Área de Diagnóstico Biológico. Hospital Uni-
versitario La Ribera, Alzira (Valencia)
Objetivo: Denosumab (DNM) es un fármaco antiresortivo que actúa impidiendo
la osteoclastogénesis. Está indicado para el tratamiento de la osteoporosis (OP) en
mujeres postmenopáusicas con riesgo elevado de fracturas, y en el tratamiento de
la pérdida ósea asociada con la supresión hormonal en hombres con cáncer de
próstata y riesgo elevado de fracturas. Comercializado en España en octubre del
2011, con una administración subcutánea de 60 mg semestral, no requiere ajuste
de dosis en personas de edad avanzada ni en caso de insuficiencia renal. El objeti-
vo de este estudio fue comprobar su seguridad y aceptación en la práctica clínica
diaria, así como el perfil de paciente en el que es más frecuente su indicación en
una consulta de reumatología.
Material y métodos: Se revisa de manera retrospectiva la historia clínica de
pacientes en los que se inicia DNM entre octubre de 2011 y diciembre de 2012. Se
recogen datos epidemiológicos, comorbilidad, valores de DMO, fracturas axiales
y periféricas, y tratamientos previos antiosteoporóticos. Se recogen datos sobre
tolerancia, y efectos secundarios durante el seguimiento.
Resultados: Se revisan 18 historias clínicas (95% mujeres) de pacientes con una
edad media de 69±8 años (mediana 70 años. Rango: 48-87). El 11 % con un evento
cardiovascular previo y el 22% con antecedente de cáncer y tratamiento con radiote-

rapia. Se utilizó DNM sólo en un varón con supresión hormonal por cáncer de prós-
tata. El 22% estaban diagnosticados de una enfermedad autoinmune (AR, esclero-
dermia, espondiloartritis). En el 33% constaba una patología esofágica o intolerancia
a bisfosfonatos (BF) orales. Un 20% presentaba hiperparatiroidismo secundario a
déficit de calcidiol, y un 20% insuficiencia renal (filtrado glomerular <60 ml/min).
Todos tenían DMO previa con T-score <2.5 en cuello femoral en el 61% (33% T-
score <3.5), y el 66% en columna lumbar (38% <3.5). El 66% presentaba al menos
una fractura vertebral radiológica y el 50% una fractura periférica (22% ambas). Sólo
el 20% no cumplía criterios de OP DMO, pero sí antecedente de fractura. En todos
los casos habían recibido un tratamiento previo, en un 72% con 2 fármacos (55%
teriparatide, 72% BF y 27% ranelato de estroncio). Un 55% había recibido DNM al
menos dos dosis y un 16% al menos tres dosis, con una o más  visitas de  seguimien-
to en el 85%. En ningún caso se produjo efectos secundarios relevantes. Tan sólo se
notificó un caso de infección de orina en una paciente con episodios previos simila-
res. Todos los pacientes toleraron y aceptaron la continuidad del tratamiento. Un
33% se remitió para control ambulatorio por su médico de atención primaria.
Conclusiones: Los pacientes que inician tratamiento con DNM son principal-
mente mujeres postmenopáusicas con alto riesgo de fractura, con criterios de OP
DMO, al menos una fractura axial y/o periférica previa, y que ya han seguido tra-
tamiento con al menos otro fármaco antiOP. La intolerancia a BF y la comorbili-
dad (eventos cardiovasculares, antecedente de radioterapia, insuficiencia renal)
son factores que influyen en la elección de tratamiento con DNM. No se asocia a
efectos secundarios relevantes a corto plazo y es bien aceptado. DNM es un fár-
maco seguro y que facilita la adherencia al tratamiento, sobretodo en pacientes
polimedicados o comorbilidad asociada, en la práctica clínica reumatológica. 

34. CARACTERÍSTICAS DE LOS PACIENTES QUE INICIAN TRATAMIENTO
CON DENOSUMAB EN UNA CONSULTA DE REUMATOLOGÍA
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Sánchez-Barrioluengo M1, Barber X2, Rosas J3, Salas E3, Senabre JM3, Santos-
Soler G3, Santos-Ramírez C4, Cano C5, Lorente M5, Llahí N5 y el grupo AIRE-MB 
1INGENIO (CSIC-UPV) Universitat Politècnica de València. 2CIO-UMH. 3Reu-
matología, Hospital Marina Baixa, Villajoyosa. 4Hospital de Denia (Alicante).
5Enfermería de Reumatología, Hospital Marina Baixa, Villajoyosa (Alicante)
Antecedentes: La osteoporosis (OP) afecta al 8% de las mujeres españolas,
alcanzando al 23% a partir de los 65 años. El análisis de los factores de riesgo
(FR), se considera de gran relevancia para la evaluación de los pacientes con sos-
pecha de OP. 
Objetivos: Conocer el patrón de FR de OP a través de la combinación de los fac-
tores que más incrementan el riesgo de esta enferme-
dad en una población de mujeres postmenopáusicas
procedentes de un registro de densitometría ósea
(DMO) de Reumatología, de columna lumbar (CL).
Material y métodos: Estudio transversal con 3.049
mujeres postmenopáusicas, remitidas para DMO en
CL, a la Unidad de Densitometría Ósea de Reumato-
logía de la Marina Baixa, entre los años 2010 y 2012.
Se recogieron características epidemiológicas (edad,
sexo), FR para OP, localización de fracturas en edad
adulta, enfermedades y fármacos osteopenizantes.
Mediante una regresión logística ordinal se han cal-
culado las Odds Ratio (ORs) asociadas a la combina-
ción de FR e IC95%. Los análisis fueron realizados
mediante el programa R.
Resultados: Con DMO en CL, el 42,9% de la
pacientes sufría osteopenia y el 25,6% osteoporosis.
La edad media es 63,08±0,34 años (mediana: 62,
rango: 32-93). De los FR: IMC<25: 30,3%; meno-
pausia precoz: 25%; Fractura previa en edad adulta:
31%, siendo de tipo osteoporótica la más frecuente
(19,8%); Entre las enfermedades osteopenizantes, el
6,1% estaba diagnosticada de algún tipo de artritis
crónicas (artritis reumatoide, espondiloartropatías o
LES) o colagenopatías (polimialgia reumática, arte-
ritis temporal, escleroderma, dermatomiositis o vasculitis) y un 22,4% algún otro
tipo de enfermedad no reumática.
En la Tabla, se reflejan los FR aislados o en combinación por intervalo de edad y
que se ha obtenido un OR >2. Del 23.3% de mujeres con DMO con 55 o menos
años, sólo se detecta como patrón de riesgo de OP, a la combinación de delgadez
(IMC<25) con una fractura osteoporótica. 

En las mujeres entre 56-65 años (35,1%), la delgadez, menopausia precoz o la
fractura osteoporótica implican un aumento del riesgo de entre un 51% y un 96%.
La combinación de dos de estos FR aumenta el riesgo de OP de dos a tres veces.
Si se le agrega una enfermedad osteopenizante, aumenta el riesgo inicial entre un
53% y un 64%. 
En mujeres >65 años (35,8%), es la combinación entre menopausia precoz y frac-
tura previa del paciente la que implica un mayor aumento del riesgo de OP: 1.63
si es osteoporótica y un 2,10 si no lo es. Ser delgado y tener una enfermedad no
reumática aumenta el riesgo en un 91%.
Con independencia de la edad, la menopausia precoz implica un riesgo, desde
1.52 cuando se combina con una fractura no osteoporótica hasta 1.86 cuando lo
hace con un IMC<25. Sin embargo, una fractura previa unida a enfermedad oste-
openizante incrementa el riesgo de OP entorno al 70%. Ser delgado combinado
con otros FR da lugar a los mayores riesgos de OP.

Conclusiones: 1. El análisis de los FR de OP, es útil para orientar el riesgo de la
enfermedad. 2. Ser delgado combinado con otros FR da lugar a los mayores ries-
gos de OP. 3. La presencia de dos FR aumenta el riesgo de OP en un 65% de
media. 4. Tres FR combinados implican un riesgo promedio de 2,35, aumentando
hasta un 3,12 en mujeres entre los 56-65 años que son delgadas y han tenido
menopausia precoz.

35. ESTUDIO DE LOS FACTORES DE RIESGO DE OSTEOPOROSIS,
PROCEDENTE DE UN REGISTRO DE DENSITOMETRÍA ÓSEA DE
REUMATOLOGÍA

Edad
en

DMO
Delgado Menopausia

precoz

Fractura
previa

osteoporótica

Fractura
previa

no osteoporótica

Enfermedad
OP OR IC n

< 55 X X 2,17 (1,01-4,67) 26

56-65

X No reumáticas 2,49 (1,31-4,76) 41

X No reumáticas 2,15 (1,21-3,84) 49

X X 2,30 (1,32-4,02) 54

X X 2,74 (1,33-5,65) 33

X X 3,12 (1,84-5,27) 67

>65 X X 2,10 (1,13-3,89) 42

X X 2,14 (1,53-2,98) 174

X X X 2,64 (1,41-4,95) 47

X X X 2,93 (1,36-6,31) 31

Nota: Todas las regresiones han sido controladas por otros FR: IMC, tabaco, alcohol, fractura materna, diag-
nóstico previo y tratamiento previo.
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Núñez-Cornejo Piquer C1, Nuñez-Cornejo Palomares C2, Alcañiz Escandell C1,
González Puig L1, Palomares Hernández G3, Grau García E1, Molina Almela C1,
Valero Sanz JL1, Martínez Cordellat I1, Chalmeta Verdejo I1, Ivorra Cortés J1,
Negueroles Albuixech R1, Muñoz Guillén ML1, Román Ivorra JA1

1Servicio de Reumatología, Hospital Universitario y Politécnico La Fe. Valencia.
2Servicio de Rehabilitación, Hospital de la Ribera, Valencia. 3Clínica de Reuma-
tología y Rehabilitación, Valencia
Objetivos: La aplicación del estudio de las presiones plantares y las fuerzas de
reacción durante la marcha para el diseño de ortesis, como método válido enca-
minado al tratamiento de algias plantares.
Material y métodos: Se ha utilizado el sistema Biofoot del Instituto de Biomecá-
nica de Valencia (IBV), el cual permite un estudio de las presiones en la interfase
pie-calzado, midiendo las presiones dinámicas dentro del calzado durante la mar-
cha, a la cadencia habitual del paciente.
Para el estudio el pie se divide en 5 regiones: externa, interna retropié, mediopié y
antepié. Se recogen los picos máximos de presión máxima y su período de dura-
ción correspondiente a la presión máxima recogida por un sensor en una determi-

nada zona del pie durante el apoyo. El patrón de presiones obtenido contribuye a
la elaboración de las plantillas de descarga con los pads necesarios para modificar
el apoyo y sus posteriores comprobaciones.
Resultados: Se ha estudiado un varón sin antecedentes de interés de 61 años, que
tras una marcha prolongada, presenta de forma súbita dolor agudo en la zona
interna del pie izquierdo y que provoca una marcha claudicante. La exploración
evidencia la existencia de unos pies cavos. La ecografía pone de manifiesto una
rotura de 1 cm en la fascia plantar a nivel de la zona media interna del pié izquier-
do. Se le realiza un estudio podobariométrico mediante el sistema Biofoot, dise-
ñando posteriormente la ortesis en base a los datos del análisis de presiones, con
resultados satisfactorios. A los 4 meses el paciente esta asintomático, se retira la
ortesis y se repite el estudio podobariométrico y ecográfico, donde se comprueba
no solo la cicatrización de la fascia plantar sino también el restablecimiento del
arco interno del pie. 
Conclusiones: Se ha discutido mucho sobre el beneficio de realizar las plantillas de
modo personalizado y conformado para cada paciente y aunque hay autores que
obtienen mejores resultados al elaborar plantillas con ayuda del estudio de las presio-
nes, realmente los datos difieren mucho de unos autores a otros. Este caso se presen-
ta un ejemplo de cómo el estudio de las presiones plantares ha permitido la correcta
aplicación de ortesis en un caso de rotura de fascia plantar y que tras 4 meses ha per-
mitido la supresión de las mismas con resultado de restauración ad integrum.

37. TRATAMIENTO DE ROTURA ESPONTÁNEA DE LA FASCIA
PLANTAR MEDIANTE EL ESTUDIO PODOBARIOMÉTRICO.
A PROPÓSITO DE UN CASO CLÍNICO

Gil del Gallego MD
Consulta de enfermería Reumatología, Hospital Virgen de los Lirios de Alcoy 
Introducción: La necesidad de tener una enfermera formada y especializada en
la atención a pacientes con enfermedades inflamatorias articular en una consulta
de reumatología, donde pueda realizar las actividades y cuidados específicos a
cada paciente como puede ser la metrología, administración de cuestionarios,
educación para la salud y su seguimiento o monitorización de efectos adversos,
nos ha llevado ha realizar este estudio en la consulta de enfermería 
Objetivo: Valorar al paciente y su nivel de satisfacción con respecto a la atención
de enfermería especializada en enfermos reumáticos.
Material y método: Se realiza un estudio observacional y transversal en 20
pacientes atendidos en la c. de enfermería reumatológica con enfermedades infla-
matoria articular (AR ,EA) y en tratamiento con terapias biológicas durante los
meses de junio a julio del 2010.
Se les valora con el DAS28 la EVA y el HAQ a los pacientes con AR y a los pacientes
con EA con los cuestionarios Basmi Basfi, Basdai y EVA. Escala de Likert del 1 al 5.
1-nada satisfecha. 2-poco satisfecha. 3-satisfecha. 4-bien satisfecha.5-muy satisfecha.
Se les administra información de su enfermedad y una escucha activa, así como
una entrevista de satisfacción con respecto a la atención de enfermería.
Encuesta de satisfacción del paciente con enfermedad inflamatoria articular en la con-

sulta de enfermería reumatológica. Se incluyeron 20 pacientes con enfermedad infla-
matoria articular en el periodo de junio y julio del 2010, con una edad media de 52
años. A 12 pacientes realizaron la entrevista: 8 mujeres y 4 hombres; 3 fuman y 9 no
fuman. Todos viven en familia. Situación laboral: 2 trabajaban, 1 en paro y 9 jubilados.
Todos en tratamientos biológicos : Tozilizumab 2, Etanercept 1, Infliximab 7, Abata-
cept 1. 
Resultados: La máxima puntuación con 5 muy satisfecha en las preguntas nº 1-2-
3-7-9-10, que hace referencia al manejo de la enfermedad, a la aplicación de reco-
mendaciones, a la utilidad de los cuestionarios, a la confianza y seguridad que le
inspira la enfermera. Con la puntuación 4 bien satisfecha están las preguntas 4-5-
6-11-12-13, que hace referencia a la visita a la enfermera, a su implicación en el
tratamiento, a la paciencia, y confianza en la información y cuidados. Con pun-
tuación 3 satisfecha a la pregunta nº 8 es la puntuación mas baja, que hace refe-
rencia al poco tiempo que emplea en los cuidados a los cuidados.
El resultado es la media de los valores obtenidos de las 13 persona que realizaron
la entrevista.
Conclusiones: Las actividades y cuidados de enfermería en la consulta de reuma-
tología dan unos resultados y beneficios al paciente al reumatólogo y una gran
satisfacción al personal de enfermería. Es positiva la formación de enfermería así
como su implicación en los cuidados del paciente. La enfermera da seguridad,
confianza, paciencia y una atención esmerada. 
Sugerencias de los enfermos: necesitan ayuda en la aceptación de su enfermedad
y tiempo para dedicarles más cuidados y escucha.

36. OPINIÓN DEL PACIENTE SOBRE LA ACTIVIDAD DE UNA
CONSULTA DE ENFERMERÍA REUMATOLÓGICA

Resúmenes MISCELÁNEA
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Najera Herranz C, Ivorra Cortés J, Chalmeta Verdejo I, Grau García E, Valero
Sanz JL, García Armario MD, Martínez Cordellat I, Molina Almela C, Neguero-
les Albuixech R, González Puig L, Muñóz Guillén ML, Nuñez-Cornejo Piquer C,
Alcañiz Escandell C, Román Ivorra JA
Servicio de Reumatología, Hospital Universitario y Politécnico La Fe, Valencia
Objetivo: Analizar la utilidad de la consulta telefónica a demanda de enfermería
en la resolución de dudas y/o incidencias sanitarias del paciente reumático, así
como valorar la implicación del médico en la misma.
Material y métodos: Se han recogido los datos correspondientes al periodo com-
prendido entre junio 2012 y enero 2013 de todas las consultas telefónicas a deman-
da recibidas en enfermería: datos clínicos del paciente, nº de llamadas, característi-
cas de la consulta planteada y resolución de la misma, e implicación del reumatólo-
go especialista en las consultas. 
Resultados: Se han recibido un total de 122 consultas telefónicas a demanda, de
las cuales se ha resuelto la consulta por enfermería en un 77% de los casos (el 72%
de las mismas requieren de apoyo consultor a la enfermera por parte del reumató-

logo) y en el 88,5% del total de consultas se ha requerido de una llamada adicio-
nal de enfermería.
Del 23% de las consultas no resueltas por enfermería (n=28), 19 de las mismas
requirieron de consulta telefónica del paciente con el reumatólogo, y en 7 casos se
derivó a cita presencial con el médico (5 casos al reumatólogo, 1 a Puerta de
Urgencias y 1 a Atención Primaria).
Los pacientes que han realizado las consultas telefónicas presentan mayoritaria-
mente diagnóstico de artritis reumatoide (40,2%), espondilitis anquilosante
(13,1%) y lupus eritematoso sistémico (9,8%). El 49,2% de los pacientes recibe
tratamiento con metrotexato, y el 35,3% recibe terapia biológica.
Las consultas realizadas por los pacientes son de motivos diversos, pero princi-
palmente el 22,9% de las consultas son por problemas de suministro en la medi-
cación, 19,7% son por brotes de la enfermedad y el 9,8% para consultar resultados
analíticos.
Conclusiones: La consulta telefónica a demanda de enfermería contribuye en
gran medida a resolver dudas de los pacientes acerca de brotes de la enfermedad,
así como de problemas en los tratamientos y/o resultados analíticos, sin necesidad
de la presencia del reumatólogo. Además, evita desplazamientos innecesarios de
los pacientes, reduciendo el número de consultas presenciales y telefónicas médi-
cas, y ayudando a gestionar eficazmente los recursos sanitarios hospitalarios.

38. ACTIVIDAD DE LA CONSULTA TELEFÓNICA  A DEMANDA
DE ENFERMERIA EN CONSULTAS EXTERNAS DE REUMATO-
LOGÍA

García Armario MD, Molina Almela C, Ivorra Cortés J, Martínez Cordellat I,
Valero Sanz JL, Grau García E, Chalmeta Verdejo I, Negueroles Albuixech R,
González Puig L, Muñóz Guillén ML, Nuñez-Cornejo Piquer C, Alcañiz Escan-
dell C, Román Ivorra JA
Servicio de Reumatología, Hospital Universitario y Politécnico La Fe, Valencia
Objetivo: El objetivo del estudio es analizar la variación en los días de baja labo-
ral en aquellos individuos incluidos en este programa con respecto a la media de
días de baja habitual.
Material y métodos: Estudio de cohortes, observacional, transversal realizado
desde abril  hasta diciembre  de 2012, en el que se incluyeron de forma consecutiva
todos los pacientes del Dpto O7 La Fe (Valencia) derivados por primera vez a la
consulta de Reumatología de Intervención Temprana que presentaban incapacidad
laboral temporal de origen músculo-esquelético. Estos pacientes se citan en la con-
sulta con un tiempo máximo de espera de una semana y se le realiza una consulta
estandarizada, donde se ofrece tratamiento médico, ecografía articular, infiltracio-
nes y ejercicios dirigidos si son necesarios. Se revisa al paciente de forma continua-
da hasta el alta médica. Se excluyeron aquellos pacientes cuyas incapacidades eran

de origen traumático o quirúrgico, o su situación le derivaba a incapacidad perma-
nente. 
Resultados: Se incluyeron un total de 116 pacientes con una edad media de 49
años y el 58 % eran mujeres. Las patologías registradas más frecuentes fueron:
lumbalgia (34%), cervicalgia (12%), síndrome de hombro doloroso (9%) y otras
tendinopatías (10%). El 44,8% de los casos tenían antecedentes de baja laboral. El
100% de  los pacientes recibió tratamiento médico, al 31 % se le realizó ecografía
articular; al 25 % de los mismos se le practicaron infiltraciones y en un 61 % se
enseñaron ejercicios de fisioterapia a realizar en domicilio. 
Las patología que presentaban un mayor promedio de días desde la primera visita
al alta fueron la lumbociatalgia (34 días), la cervicalgia (21 días), el síndrome del
hombro doloroso (17 días) y la lumbalgia (14 días).  Al comparar estos datos con
la población control del estudio piloto sobre la que no se realizaba ninguna inter-
vención se observa una disminución de los días de baja, siendo en el grupo control
lumbociatalgia (57,6 días), cervicalgia (37,4 días), lumbalgia (34,5 días) y tendi-
nitis (36,7 días).
Conclusiones: Según los resultados preliminares obtenidos en nuestro estudio se
observa que  la intervención temprana por reumatólogos en pacientes con incapa-
cidad laboral temporal por alguna patología de origen músculo-esquelético dis-
minuye el número de días de baja laboral, en comparación con los pacientes trata-
dos de forma habitual, pudiendo incorporarse antes al trabajo y consecuentemen-
te, ahorrar todos los gastos derivados de dicha incapacidad temporal.

39. RESULTADOS INICIALES DE LA CONSULTA DE INTER-
VENCION TEMPRANA EN PACIENTES DE BAJA LABORAL
DE ORIGEN MÚSCULO-ESQUELÉTICO EN EL ÁREA DEL
HOSPITAL UNIVERSITARIO Y POLITÉCNICO LA FE
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González Puig L, Chalmeta Verdejo I, Ivorra Cortés J, Valero Sanz JL, Grau Gar-
cía E, García Armario MD, Martínez Cordellat I, Molina Almela C, Negueroles
Albuixech R, Muñóz Guillén ML, Núñez-Cornejo Piquer C, Alcañiz Escandell C,
Román Ivorra JA
Servicio de Reumatología, Hospital Universitario y Politécnico La Fe, Valencia
Objetivo: Analizar la composición y gestión de los pacientes remitidos a urgen-
cias de reumatología con patologías reumáticas, así como valorar la demora en la
derivación de las propuestas.
Material y métodos: Se han recogido datos clínicos correspondientes a la anua-
lidad 2012 de todos los pacientes remitidos a urgencias con patologías reumáti-
cas, y a su vez los datos clínicos derivados de las consultas externas realizadas en
reumatología.
Resultados: Se han recibido un total de 169 propuestas, de las cuales se han deri-
vado 160 visitas. La edad media de los pacientes era 53 años (14-90) y con una
distribución del 41% de hombres frente al 59% de mujeres. La media de los días
de demora entre la propuesta y la visita en consultas externas es de 4,7 días. Los

diagnósticos en propuesta son principalmente enfermedades inflamatorias
(32,7%) y lumbalgias (33,3%), lo cual presenta un elevado índice de coincidencia
con los diagnósticos confirmados en la consulta externa de reumatología (35,5%
de patologías de raquis y 24,6% de enfermedades inflamatorias). En las 160 visi-
tas se han hecho un total de 58 técnicas, de las cuales las mayoritarias son las infil-
traciones (56,9%) y las ecografías (18,9%), y se han solicitado un total de 66 prue-
bas de diagnósticas, de las cuales la mayoritaria ha sido la resonancia magnética
nuclear (69,7%).
Por último, de las 160 visitas realizadas en consultas externas el 35,6% derivaron
en alta médica, el 6,3% derivaron en la hospitalización del paciente y el 58,1%
derivó en el seguimiento de la enfermedad.
Conclusiones: La consulta de urgencias de reumatología es de gran utilidad por-
que ha facilitado el diagnóstico rápido y preciso de algunas patologías raras (sar-
coidosis), ha agilizado el diagnóstico de las patologías reumáticas y el tratamien-
to en estos pacientes, se han evitado ingresos y se han dirigido a otras especialida-
des determinadas patologías evitando así la reincidencia de visitas a Puerta de
Urgencias o a Atención Primaria.
Por otro lado, hay un alto grado de concordancia diagnóstica con los médicos de
puerta de urgencias en enfermedades inflamatorias y patología de raquis que se
correlaciona con una elevada tasa de derivación de éstas.

41. ACTIVIDAD ASISTENCIAL DE CONSULTAS DE URGEN-
CIAS DE REUMATOLOGIA EN LOS CASOS DERIVADOS DE
URGENCIAS

Núñez-Cornejo Piquer C1, Núñez-Cornejo Palomares C2, Alcañíz Escandell C1,
González Puig L1, Palomares Hernández G3, Grau García E1, Molina Almela C1,
Valero Sanz JL1, Martinez Cordellat I1, Chalmeta Verdejo I1, Ivorra Cortes J1,
Negueroles Albuixech R1, Muñoz Guillen ML1, Roman Ivorra JA1

1Servicio de Reumatología, Hospital Universitario y Politécnico La Fe, Valencia.
2Servicio de Rehabilitación, Hospital de la Ribera, Valencia. 3Clínica de Reuma-
tología y Rehabilitación, Valencia
Objetivo: Estudiar la utilidad del análisis de la presión plantar mediante plantillas
instrumentadas para la optimización del diseño de plantillas conformadas, que
serán prescritas en una consulta hospitalaria para el control del dolor en pacientes
con algias plantares.
Material y métodos: Se estudiaron 59 pacientes con algias plantares (53±13 años
y predominio femenino, 75%). De los 103 pies analizados, 67 (65%) presentaban
dolor en antepié y 36 (35%) en medio-retropié (talalgia y/o fascitis plantar). Se
valoró el dolor mediante la escala EVA y la presión plantar en el momento basal
(presión máxima y presión media) y durante dos revisiones tras la colocación de
plantillas conformadas. 
Para el análisis de las presiones plantares se ha utilizado el sistema Biofoot del
Instituto de Biomecánica de Valencia (IBV), el cual permite un estudio de las pre-

siones en la interfase pie-calzado, midiendo las presiones dinámicas dentro del
calzado durante la marcha, a la cadencia habitual del paciente. Para el análisis el
pie se divide en 5 regiones: externa, interna retropié, mediopié y antepié. Se reco-
gen los picos máximos de presión máxima y su período de duración correspon-
diente a la presión máxima recogida por un sensor en una determinada zona del
pie durante el apoyo. El patrón de presiones obtenido contribuye a la elaboración
de las plantillas de descarga con los pads necesarios para modificar el apoyo y sus
posteriores comprobaciones.
Resultados: Mediante la evaluación de la presión plantar con las plantillas instru-
mentales se obtuvieron unas plantillas conformadas que lograban una disminu-
ción de todas las presiones, aportando un alivio sintomático significativo (EVA
basal de 64±18, final de 31±20, p<0,05) en la patología del retropié. En las meta-
tarsalgias, se redujeron significativamente los picos de presión del antepié (pre-
sión máxima de 1.851,0kPa), y en las talalgias del retropié (presión máxima de
1.357,2kPa), en un 16 y 45% respectivamente. Además, se logró un descenso de
todas las presiones medias, significativamente mayor en la zona externa, en retro-
pié y antepié. No se observa correlación entre la disminución de las presiones
máximas y la disminución del EVA.
Conclusiones: Mediante la utilización de plantillas instrumentales, es posible
lograr una mejoría sintomática en las algias plantares, al optimizarse el diseño de
las plantillas conformadas, siendo necesarias varias correcciones en algunos
casos, incluso cuando se realizan con ayuda de un mapa de presiones.  De ese
modo, las plantillas instrumentadas facilitarían la correcta prescripción y chequeo
de las plantillas conformadas.

40. UTILIDAD DE LAS PLANTILLAS CONFORMADAS DISE-
ÑADAS MEDIANTE ANÁLISIS PODOBARIOMÉTRICO EN EL
CONTROL DEL DOLOR EN PACIENTES CON ALGIAS PLAN-
TARES



Calvo Catalá J, Campos Fernández C, González-Cruz MªI, Rueda Cid A, Pastor
Cubillo MD, Beltrán Catalán E
Servicio de Reumatología y Metabolismo Óseo, Consorcio Hospital General
Universitario, Valencia
Antecedente: La Sanidad Española es universal, pública y gratuita, términos que
en estos momentos resultan difíciles de mantener. Evidentemente, la administra-
ción debe buscar y busca nuevas fórmulas de gestión para aumentar la sostenibi-
lidad del sistema sanitario: gestión compartida público–privada, centrales de
compras, áreas clínicas, etc…, pero potenciando la participación del médico en la
gestión. 
Hemos de añadir la formación de los pacientes, ya que un paciente bien informa-
do va a contribuir positivamente en todos los aspectos de la asistencia, pero tam-
bién en mejorar la costo-efectividad. ¿Cómo puede contribuir un Servicio de Reu-
matología?
Objetivo: Nos hemos planteado dos intervenciones: mejorar la calidad asisten-
cial (aquí es un punto fundamental eliminar las demoras) y disminuir los costes de
nuestra actuación, tanto con un uso racional de técnicas como de fármacos.
Material y métodos: Hemos potenciado cuatro puntos:
1. Establecimiento de “criterios de derivación” entre asistencia primaria y especia-
lizada. 
Objetivo principal: evitar demora en la asistencia de los pacientes reumatológicos,
mejorando así la calidad asistencial de nuestro Servicio. Potenciar los limitados
recursos humanos existentes, evitando todo aquello que no mejore la actividad asis-
tencial (desperdicios)
Deben ser consensuados con Asistencia Primaria, nunca impuestos. Debe derivarse
todo aquello que beneficie al paciente. Deben derivarse las patologías que requieran
para su diagnóstico técnicas especiales o cuyo tratamiento precise alguna preparación
especial por el médico. Los acuerdos tomados, deben ser refrendados por la Dirección

2. Aplicación de la ecografía en la consulta diaria.
Objetivo principal: Mejorar la calidad asistencial (rapidez de diagnóstico) y evitar una
técnica de alto coste (RMN) mediante la realización de eco-doppler en la consul-
ta, fundamentalmente para valorar artritis precoz y patología partes blandas de
hombro.
3. Uso racional de fármacos en el tratamiento de la osteoporosis.
Objetivo principal: realizar el tratamiento basándonos en factores de riesgo
(FRAX) y no solo en una baja masa ósea. Utilizar los fármacos adecuados en cada
caso. Aplicar las recomendaciones de la American Society for Bone and Mineral
Research
4. Terapia biológica: Instauración de una “Comisión de uso de terapia biológica”,
pautas de ajuste de dosis y potenciar los estudios sobre terapia patológica.
Resultados: 1. Mejora de la calidad asistencial y eliminación de demoras. A pesar
de ser deficitarios en recursos humanos (6 reumatólogos y 376.000 ciudadanos),
coordinando nuestra actuación con Medicina de Familia, Rehabilitación y COT,
hemos conseguido eliminar por completo las demoras (5,6 días de media). Es fun-
damental hacer partícipe al paciente, formándole y colaborando.
2. Mejora asistencial (rapidez diagnóstica) y ahorro económico al realizar eco-
doppler en nuestras consultas, evitando la realización de RMN. Anualmente se
ahorran 150.000€.
3. Uso racional de fármacos en el tratamiento de la osteoporosis. Con los datos
obtenidos, en los 11 primeros meses de 2012, comparando con el mismo periodo
de 2011,  se han ahorrado 439.582€. Es previsible  que esta disminución se pro-
longue en meses siguientes, aunque no tenemos datos oficiales. 
4. Uso racional de las terapias biológicas. Con los puntos que nosotros venimos
desarrollando y que actualmente se han adoptado de obligado cumplimiento en
todos los Hospitales de la Comunidad Valenciana, se pueden ahorrar 250.000€
anuales.
*El contenido de este poster ha recibido el primer premio a las Mejores Ideas de
la Cátedra Pfizer en Gestión Clínica. Calidad Asistencial en servicios de Reuma-
tología. Innovación Sanitaria. Sitges, enero 2013.
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