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Vacunas en paciente reumatico:
colaboracion necesaria entre la

SVRy la SYMPSP
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ecesitamos ayuda. Esta frase se hace cada dia mas patente y es cada
vez mas pronunciada dada la situacion social en general y de la
medicina en particular. En esta sociedad en la que cada dia el profe-
sional médico se enfrenta a mas trabas, en la que la superespeciali-
zacion limita nuestro campo de actuacion y en la que cada vez
resulta mas dificil ver al enfermo como un todo, se hace cada vez mas necesaria la

busqueda de la colaboracion para asegurar la calidad en la atencion al paciente.
Por tal motivo, surge un proyecto de consenso entre dos sociedades que tienen
interés en una cuestion comun y que hasta este momento habian tratado de afron-
tar de forma individual. Tanto la Sociedad Valenciana de Reumatologia como la
Sociedad Valenciana de Medicina Preventiva y Salud Publica han aunado esfuer-
zos para la elaboracion de un documento de consenso sobre la vacunacion del
paciente que esta recibiendo tratamiento inmunodepresor o va a iniciarlo.

Los pacientes afectos de enfermedades autoinmunes tienen mas riesgo de padecer
una infeccion que la poblacion sana. Este aumento del riesgo se debe por un lado
a la propia enfermedad, ya de por si inmunodepresora, a una resistencia disminui-
da a las infecciones, conocido como locus minoris resistentiae y al cada vez mas
frecuente tratamiento inmunosupresor al que se ven sometidos.

Todo este aumento en el riesgo de infeccion conlleva un aumento tanto de la mor-
bilidad como de la mortalidad de los pacientes, de ahi que la toma de conductas
preventivas como la vacunacion y la quimioprofilaxis sea esencial.

Sin embargo, a pesar de que las vacunas han demostrado ser efectivas en este grupo de
pacientes inmunodeprimidos, son una medida hoy en dia poco utilizada y se calcula
que menos de un 40% de estos pacientes estan adecuadamente vacunados. Probable-
mente sea debido a la falta de concienciacion del profesional sanitario y a la infundada
desconfianza que las vacunas han motivado en lo que respecta a dos aspectos primor-
diales como son su seguridad y eficacia clinica. Si hablamos de coste-efectividad, el
valor de las vacunas, indicada y administrada adecuadamente, es innegable.
Probablemente en la consulta diaria no seamos conscientes de la magnitud del
problema y solo cuando empezamos a medir nos damos cuenta que no son pocos
los pacientes que ingresan cada afio en nuestros hospitales por patologia infeccio-
sa que es, en gran parte, inmunoprevenible.

De todo lo anterior surge la necesidad de la colaboracion entre nuestras dos Socie-
dades, con el objetivo de dilucidar las vacunas que estan recomendadas en estos
enfermos dependiendo de su situacion clinica y los circuitos mas apropiados para
asegurar el proceso de vacunacion. De un consenso como este deben surgir docu-
mentos con alto rigor cientifico y que resulten utiles en el dia a dia de la atencion
médica. Una colaboracion, a todas luces, necesaria.
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de Wegener
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( [) RESUMEN )

La granulomatosis de Wegener es una enfermedad poco frecuente y
que cldsicamente presenta una triada clinica clasica: afectacion de
vias respiratorias superior, inferior y renal, pero al tratarse de una vas-
culitis de pequefio vaso puede afectar a diversos drganos.

La afectacion del ojo, drbita o estructuras anexas al ojo ocurre en el 50%

de los casos. La proptosis por la ocupacion del espacio retroorbitario por
granulomas, es la manifestacion menos frecuente pero la mas especifica.
Presentamos dos casos con afectacion retroorbitaria por granuloma-
tosis de Wegener, diagnosticandose el primer caso por el estudio ana-
tomopatoldgico y el segundo por criterios clinicos.

Palabras clave: granulomatosis de Wegener, lesion retroorbitaria.

INTRODUCCION

La granulomatosis de Wegener (GW)
tiene una incidencia que se estima en
0,4/100.000 habitantes, generalmente
en personas de mediana edad y siendo
algo mas frecuente en hombres (2:1)".

La triada clinica clasica incluye afecta-
cion de vias respiratorias superiores, infe-
riores y renal, pero al tratarse de una vascu-
litis de pequefio vaso puede afectar a diver-
sos organos. Cuando debuta con afecta-
cion de organos distintos a la triada clasica,
puede retrasarse el diagnostico y con ello
el inicio del tratamiento que ademas suele
tener unos resultados excelentes™.

La afectacion del ojo, orbita o estruc-
turas anexas al ojo ocurre en el 50% de
los casos y, en ocasiones, es la unica
manifestacion de la enfermedad. Se
manifiesta desde una simple conjuntivi-
tis hasta proptosis debido a la ocupacion
del espacio retroorbitario por granulo-
mas, siendo esto tltimo lo menos fre-

INFILTRADOS CAVITADOS EN PULMON DERECHO

cuente pero mas especifico®*’,
Realizamos un estudio descriptivo
retrospectivo de los pacientes atendidos en

el Servicio de Reumatologia del Hospital
General de Valencia en el periodo de 2000-
2012 con afectacion del espacio retroorbi-

3]

tario debido a la formacion de granulomas
por GW. De los trece casos de GW consta-
tados en estos afios, tres presentaron afec-
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TAC CEREBRAL Y DE ORBITA: PROPTOSIS DEL OJO IZQUIERDO, OCUPACION DE

tacion ocular y dos de ellos, lesiones retro-
oculares. Recogemos las caracteristicas y
analizamos las pruebas (diagndsticas o de
control evolutivo) realizadas, los trata-
mientos recibidos y su evolucion.

CASOS CLINICOS

Caso clinico 1

Varoén de 67 afios con rinorrea sanguino-
lenta diagnosticado en 2004 de GW tras

biopsia nasal. Amputacion de falanges
digitales del 4° y 5° dedos mano derecha
por isquemia y necrosis. ANCA+. Se
inicia tratamiento con corticoides y
ciclofosfamida (CF) oral, quedando el
paciente asintomatico. Se reduce paula-
tinamente la CF, dejanto deflazacort
como tratamiento de mantenimiento. En
2007 presentd una crisis focal motora,
existiendo infartos lacunares en estudio

[4]

de imagen efectuado. Un mes mas tarde,
ante cuadro de afectacion respiratoria
con disnea, tos y fiebre, ingresa en nues-
tro servicio, evidenciandose infiltrados
cavitados en pulmon derecho (Figura 1),
siendo el resultado histologico (fibros-
broncoscopia) compatible con afecta-
ciéon pulmonar GW. Ese mismo afio
acude a urgencias por pérdida aguda de
vision del ojo izquierdo con afectacion
de los pares craneales II, III, IV y VI
(Figura 2). Se realiza TAC cerebral y de
orbita: proptosis del ojo izquierdo, ocu-
pacion de senos nasales del mismo lado
que sugieren lesion infiltrativa en apex
de la orbita (Figura 3), sospechando
infiltracion granulomatosa e iniciando
tratamiento con CF oral (50 mg cada 12
horas) y prednisona (1 mg/Kg/dia). Se
redujo la CF hasta suspender su uso y
mantuvimos prednisona a dosis de 30
mg/dia. En 2008 se detecta insuficiencia
renal cronica estadio 3. En 2010, mante-
niendo 30 mg de prednisona, presenta
sintomatologia compatible con mono-
neuritis multiple en las cuatro extremi-
dades de predominio en miembros infe-
riores que se confirma con electromio-
grama: afectacion inclusive de la fibra
sensitiva fina autonémica con distribu-
cion generalizada. Ese mismo aflo pre-
senta episodio de encefalitis en el con-
texto de empeoramiento de la vasculitis
con infeccion de vias respiratorias bajas
requiriendo ingreso y falleciendo por
shock séptico.

Caso clinico 2
Mujer que a los 44 aios, en 2009 inicia
cuadro de poliartralgias y artritis de
grandes y pequefas articulaciones simé-
tricas, con cuadro constitucional asocia-
do. Esta sintomatologia persiste durante
20 meses, tratandose con antiinflamato-
rios. En enero de 2011 presenta amauro-
sis aguda establecida de ojo derecho,
detectaindose en RMN de orbita, com-
ponente de partes blandas con incre-
mento del tamafio del musculo recto
lateral inferior y medial sugerente de
pseudotumor inflamatorio orbitario, tra-
tando con corticoides que se suspenden
al estar estable la sintomatologia.

En diciembre de ese mismo afo, pre-
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senta hemoptisis moderada junto con
anemia microcitica ferropénica y positi-
vidad de p-ANCA. En TAC toracoabdo-
minal, se evidencian numerosas adeno-
patias diseminadas e inespecificas de
tamafio inferior a 1 cm. En marzo de
2012, ante un cuadro de insuficiencia
respiratoria, se inicia tratamiento con
prednisona (1 mg/Kg/dia), realizando
biopsia pulmonar que muestra neumo-
nia intersticial descamativa. No se pue-
den reducir los corticoides por reapari-
cion de la clinica respiratoria. En
noviembre de 2012 es remitida a nuestro
servicio, donde se evidencia nariz “en
silla de montar” (Figura 4) y rinorrea
sanguinolenta, efectuando biopsia que
muestra rinitis ulcerada sin cambios
inflamatorios especificos en los vasos.
En ese momento analiticamente desta-
ca: p-ANCA+, VSG 120 mmHg y 25
hematies por campo en sedimento uri-
nario. Con el diagndstico de GW, se
afiadié ciclofosfamida al tratamiento
(un primer bolo iv de 1 gr y posterior-
mente con 500 mg cada mes hasta un
total de seis infusiones). En RMN maxi-
lofacial de control se constata el pseudo-
tumor orbitario ya conocido, en fase
inflamatoria aguda, junto con engrosa-
miento de las celdillas etmoidales y del
seno maxilar derecho (Figura 5). Debi-
do a que las biopsias previas (pulmon,
piel y fosa nasal) mostraron resultados
no concluyentes efectuamos biopsia
muscular y de nervio sural, sin eviden-
ciar tampoco lesiones de vasculitis.
Actualmente, continuamos el tratamien-
to con 10 mg de PDN y completaremos
hasta seis infusiones de CF, con resulta-
do positivo, permaneciendo la paciente
asintomatica en estos momentos.

DISCUSION
La GW es una enfermedad de baja fre-
cuencia de aparicion que puede afectar a
cualquier zona del organismo. El diag-
nostico se retrasa cuando la afectacion
no es en las zonas habituales'.

La afectacion del ojo, orbita o estruc-
turas anexas al ojo ocurre en el 50% de

los casos y, en ocasiones, es la unica
manifestacion de la enfermedad. Se
manifiesta en forma de conjuntivitis,
uveitis, afectacion del nervio optico,
oclusion de arterias retinianas o propto-
sis debido a la ocupacion del espacio
retroorbitario por granulomas, siendo
esto ultimo lo menos frecuente pero mas
especifico™.

En el primer caso, la afectacion ocu-
lar fue posterior al diagnostico de GW,
pero en el segundo caso, al no tener
resultados histologicos compatibles e
iniciar la clinica de forma mas inespeci-
fica (artralgias y posterior clinica oftal-
molodgica), el diagndstico se retraso en
varios aflos, siendo importante la defor-
midad nasal “en silla de montar” para
llegar al mismo. Ambos pacientes cum-
plen criterios diagnosticos de la GW
segun la American Collage of Rheuma-
tology".

Debido a que la clinica es similar a la
producida por procesos de otras etiolo-
gias como la neoplasica, infecciosa o
inflamatoria, es de especial importancia
pensar en esta enfermedad para poder
llegar al diagndstico. La alta frecuencia
de la afectacion ocular de la GW hace
que deba estar siempre incluida en el
diagnostico diferencial de pacientes con
sintomas oculares aislados o con pseu-
dotumor orbitario.
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INTRODUCCION
Las enfermedades autoinmunes sistémi-
cas constituyen un grupo heterogéneo
de entidades clinicas con una base fisio-
patoldgica Presentan una
amplia diversidad en sus manifestacio-
nes, pudiendo afectar a varios 6rganos y
sistemas con una intensidad variable e
individual en cada paciente. Por este
motivo, son consideradas de dificil
diagnostico, clasificacion y tratamiento.
Se han elaborado unos criterios de clasi-
ficacion internacionales, que como su
nombre indica, nos ayudan a clasificar a
estos pacientes definiendo unos perfiles
clinico/inmunolégicos, pero a veces,
resultan insuficientes en la vertiente del
diagnoéstico. La manifestacion clinica
inicial de estas enfermedades es variada
y variable, y tnicamente un profundo
conocimiento de este tipo de patologias
por parte de los distintos especialistas
implicados, y un alto grado de alerta nos
permitirdn realizar un diagnostico pre-
coz de estos enfermos, que con seguri-
dad conducird a un mejor prondstico
evolutivo. Estas enfermedades suponen
para nosotros dia a dia retos diagnosti-
co-terapéuticos y conllevan en muchas
ocasiones  decisiones  terapéuticas
arriesgadas y dificiles. Por este motivo,
en muchos centros existen unidades
multidisciplinares con el objetivo de
facilitar la clasificacion y el diagnéstico
de estos pacientes, asi como el trata-
miento y abordaje integral de sus mani-
festaciones clinicas.

La afeccion ocular se puede conside-
rar en ocasiones como una complica-

comun.

cion de la enfermedad sistémica, o bien
puede ser una de las primeras manifesta-
ciones de una enfermedad sin diagnosti-
car. La inflamacion del tracto uveal (en
forma de uveitis anterior, intermedia o
posterior) es una manifestacion oftalmi-
ca relativamente frecuente de algunas
enfermedades autoinmunes sistémicas.
De hecho, la inflamacion asociada a
enfermedad sistémica puede afectar a la
préctica totalidad de las estructuras ocu-
lares, orbita y anejos de forma unilateral
o bilateral.

En los ultimos afios, han aparecido
nuevas moléculas y terapias bioldgicas
con indicacion para el tratamiento de
diversas enfermedades reumaticas,
cutdneas y digestivas, que también han
sido utilizadas fuera de indicacion tera-
péutica con éxito en el tratamiento de
diferentes enfermedades autoinmunes
sistémicas'. Desafortunadamente, estos
buenos resultados clinicos no han sido
corroborados mediante ensayos de cali-
dad. Un reciente meta-analisis realizado
por Pato E et al, otorga un grado de reco-
mendacion C con nivel de evidencia 4
para el tratamiento de uveitis no infec-
ciosas con infliximab y adalimumab’.

ESPONDILOARTRITIS

Los pacientes con espondilitis anquilo-
sante (EA), artritis psoriasica, artritis
reactiva y enfermedad inflamatoria
intestinal pueden presentar inflamacion
ocular, generalmente en forma de uvei-
tis anterior aguda (UAA) unilateral,
alternante y recidivante. En pacientes
con psoriasis esta descrita la presencia
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de UAA bilateral. La enfermedad sisté-
mica que se asocia con mayor frecuen-
cia a la presencia de uveitis es la EA. La
mitad de los pacientes que desarrollan
una UAA son HLA-B27 positivos. La
uveitis UAA aparece hasta en un 40% de
los pacientes con EA y artritis reactiva a
lo largo de la evolucion de su enferme-
dad. Puesto que se presenta en forma de
brotes mas o menos frecuentes de uvei-
tis anterior, se recomienda el tratamien-
to de cada episodio mediante corticoste-
roides topicos. La aparicion de mas de
tres brotes de UAA al afio justifica subir
un peldafio terapéutico mediante el uso
de Salazopirina o Metrotrexato. Sin
embargo, los farmacos anti-TNF han
supuesto un gran avance en el trata-
miento de la enfermedad sistémica
axial, en la que los medicamentos inmu-
nomoduladores son poco eficaces. En
los pacientes afectos de EA en trata-
miento con anti-TNF se ha objetivado
una menor incidencia de episodios de
uveitis**. Existen escasas indicaciones
para administrar farmacos biologicos
unicamente por la enfermedad ocular en
la EA. Entre ellas, se encontrarian la
presencia de multiples episodios de
edema macular inflamatorio, la afeccion
del polo posterior, la cronificacion de
las uveitis anteriores o la aparicion de
multiples brotes poco separados en el
tiempo. La reduccion del niimero de
brotes con el uso de adalimumab parece
ser mayor si el paciente presenta uveitis
anterior activa en el inicio del tratamien-
to, y menor si existe una historia previa
de uveitis cronica’.
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ARTRITIS IDIOPATICA JUVENIL (AlJ))
Los farmacos anti-TNF se han mostrado
eficaces tanto en la artritis idiopatica
juvenil como en la uveitis asociada a
artritis psoriasica en nifios®’*. La tasa de
eficacia a corto y medio plazo parece ser
similar entre infliximab y adalimumab
(70-80%)>"". En los nifios, el adalimu-
mab esta siendo ampliamente utilizado
debido a que se trata de un farmaco
humanizado y a que se administra por
via subcutanea.

SARCOIDOSIS

La sarcoidosis ocular es una entidad pro-
bablemente infradiagnosticada. Se cree
que muchas uveitis clasificadas como
“idiopaticas” son en realidad sarcoidosis
con pocas o ninguna manifestacion
extraocular. La sarcoidosis es la segunda
causa mas frecuente de enfermedad sis-
témica asociada a uveitis en Norteaméri-
ca, tras la EA'?. Con frecuencia, la mani-
festacion inicial de una sarcoidosis es
ocular. La incidencia de uveitis posterior
en los enfermos con sarcoidosis llega
hasta el 30% de los casos, y probable-
mente es alin mayor para las uveitis ante-
riores, en las cuales hay un aumento de
TNF intracelular a partir de linfocitos
T*. La vasculitis retiniana es una carac-
teristica importante de la sarcoidosis,
aunque la vasculitis sistémica no es tipi-
ca de esta enfermedad.

La produccion de TNFa, la activa-
cioén de macrofagos y la presencia de un
infiltrado de células CD4+T activadas
es crucial en la patogénesis de la forma-
cion de granulomas y la afeccion mul-
tiorganica en la sarcoidosis'™. El inflixi-
mab, se ha recomendado como primera
opcion terapéutica en los casos de sar-
coidosis pulmonar severa o refracta-
ria”™!, y probablemente es también efec-
tivo en la sarcoidosis ocular, aunque, en
este caso la evidencia se limita a casos
aislados en series de pacientes'*'*. Exis-
te un ensayo clinico doble ciego contro-
lado con placebo sobre la eficacia del
etanercept en la sarcoidosis ocular cro-
nica” en el cual se concluye que el eta-
nercept no fue superior al placebo. El
infliximab y el adalimumab®* si que se
han mostrado eficaces el tratamiento de

la sarcoidosis multisistémica y refracta-
ria, al menos en estudios de series de
casos prospectivas y en estudios abier-
tos reducidos.

Paradodjicamente, se han descrito 38
casos de sarcoidosis inducida por la
administracion de farmacos anti-TNF,
de los cuales, 3 tenian afeccion ocular'.
Se ha estimado en un 0,04% la prevalen-
cia de sarcoidosis inducida por anti-
TNFa>.

ENFERMEDAD DE BEHCET

La enfermedad de Behget se caracteriza
por la aparicién de episodios recurrentes
y remitentes de uveitis y manifestacio-
nes mucocutaneas fundamentalmente.
Aunque en su evolucion, también puede
presentar manifestaciones musculoes-
queléticas, neuroldgicas, gastrointesti-
nales, vasculares y respiratorias. En esta
enfermedad, se ha objetivado un incre-
mento de los niveles de TNFa, y cito-
quinas. El infliximab, ha demostrado
gran eficacia en la enfermedad de Beh-
¢et mucocutanea. La afeccidon ocular es
frecuente, en ocasiones agresiva, y se ha
considerado clasicamente un criterio
mayor de diagnostico. En muchos
casos, la aparicion de una uveitis poste-
rior con vasculitis oclusiva (Figura 1)
condiciona un cambio terapéutico en
estos pacientes. La EULAR (European
League Against Rheumatism) ha elabo-
rado unas directrices para el tratamiento
de la enfermedad de Behget basadas en
el consenso de un comité de expertos y
una revision sistematica de la literatu-
ra*. Se considera que la enfermedad de
Behget ocular debe tratarse con azatio-
prina y corticosteroides sistémicos
como primera opcion terapéutica. En los
casos refractarios, se recomienda aso-
ciar azatioprina con infliximab o bien
con ciclosporina. Una consideracion de
interés es la mayor rapidez de accion de
la terapia endovenosa con infliximab
frente a ciclosporina (Figura 2). En caso
de utilizarse este ultimo farmaco, acon-
sejan asociar corticoides a dosis altas
puesto que tarda semanas en producir un
efecto terapéutico. Se propone el inter-
feron o endovenoso como alternativa
terapéutica a estos regimenes. Este no
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debe asociarse nunca a azatioprina por
existir un riesgo elevado de mielosupre-
sion.

En un reciente analisis sobre el uso
de anti-TNFa en la enfermedad de Beh-
¢et® se encontraron 88 articulos sobre el
uso de infliximab, 12 sobre etanercept y
13 sobre adalimumab. En un 89% de los
casos el infliximab produjo una respues-
ta mantenida en el tiempo, con reduc-
cion o desaparicion de recurrencias de
uveitis. Los 3 estudios prospectivos,
abiertos y controlados sobre los efectos
a largo plazo de las infusiones intrave-
nosas repetidas de infliximab concluyen
que se consigue la prevencion de las
recurrencias, el mantenimiento de la
agudeza visual y la reduccion de la tera-
pia inmunosupresora. La asociacion de
infliximab con metotrexato, azatioprina
o ciclosporina parece ser mas eficaz que
la monoterapia.

Todos los estudios que se localizaron
sobre adalimumab y etanercept eran
series de casos retrospectivos. La remi-
sion de la enfermedad se consiguid en
todos los casos publicados para adali-
mumab y en mas de un 50% de los de
etanercept.

Como conclusion, aunque se requeri-
rian mas estudios prospectivos y contro-
lados, los anti-TNFa parecen ser efica-
ces en el tratamiento de las manifesta-
ciones oculares asociadas a la enferme-
dad de Behget.

ENFERMEDADES SISTEMICAS ASO-
CIABLES A PATOLOGIA DE CORNEA
Y ESCLERA

La mitad de los pacientes que padecen
escleritis son diagnosticados de una
enfermedad sistémica. Las enfermeda-
des autoinmunes asociadas con mayor
frecuencia a escleritis son, la artritis reu-
matoide, las vasculitis sistémicas, el
lupus, la enfermedad inflamatoria intes-
tinal, el sindrome de Cogan y la policon-
dritis recidivante.

El bloqueo del TNFa se muestra
como una terapia prometedora en las
escleritis no infecciosas refractarias al
tratamiento convencional, tanto en los
casos puramente oculares como sobre
todo en las escleritis asociadas a enfer-
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VASCULITIS OCLUSIVA EN UN CASO DE ENFERMEDAD DE BEHCET

2.1. SE OBSERVAN 2 FOCOS DE RETINITIS SUPERIORES EN
UN PACIENTE CON ENFERMEDAD DE BEHCET

2.2. REMISION TRAS LA PRIMERA INFUSION DE INFLIXIMAB
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medad sistémica'**. La artritis reumatoide evolucionada es la
enfermedad sistémica que con mayor frecuencia se asocia a
escleritis, seguida probablemente por la granulomatosis con
poliangeitis (Wegener) en la que puede presentarse como
manifestacion inicial (Figura 3). Los anticuerpos monoclona-
les contra el TNFa son los farmacos mas utilizados en los
pacientes afectos de escleritis asociada a artritis reumatoide.
En las vasculitis asociadas a ANCA, el rituximab, un anticuer-
po monoclonal dirigido al CD20 de los linfocitos B, parece
tener una mayor eficacia al inducir respuesta y mantener la
remision clinica'?.

Policondritis recidivante

La policondritis recidivante es una enfermedad autoinmune
sistémica que se caracteriza por episodios inflamatorios del
tejido cartilaginoso. Entre sus manifestaciones clinicas puede
asociar artritis, manifestaciones oculares y audiovestibulares,
cardiovasculares, renales, dermatologicas y neuroldgicas.
Los brotes de inflamacion pueden conllevar una destruccion
permanente de las estructuras afectas. Con cierta frecuencia
puede asociarse a otras enfermedades autoinmunes sistémicas
como el lupus, la artritis reumatoide y el Sindrome de Sjogren
y a vasculitis como la granulomatosis con poliangeitis (Wege-
ner), la panarteritis nodosa y la enfermedad de Behget. La aso-
ciacion de policondritis recidivante y enfermedad de Behget
se denomina sindrome MAGIC (Mouth And Genital ulcers
with Inflamed Cartilage). En la policondritis recidivante las
manifestaciones oculares pueden aparecer hasta en un 65% de
los casos, e incluyen proptosis, edema de parpados, epiescleri-
tis, escleritis, paralisis de musculos extraoculares, conjuntivi-
tis, infiltrados corneales, queratitis ulcerativa periférica, uvei-
tis anterior, desprendimiento exudativo de la retina y neuritis
optica®. En una revision sistematica recientemente publicada
sobre el uso de anti-TNF para policondritis recidivante se
localizaron 30 articulos, todos ellos sobre series de casos o
casos aislados. En 43 pacientes se habia utilizado anti-TNFa
(31 infliximab, 8 etanercept y 4 adalimumab), en 11 rituxi-
mab, en 5 anakinra, en 2 tocilizumab y en | abatacept. Los far-
macos biologicos fueron efectivos en 27 pacientes, parcial-
mente efectivos en 5 y no efectivos en 29 pacientes®. La expe-
riencia es, por tanto, limitada, precisandose estudios aleatori-
zados y controlados para definir sus indicaciones y eficacia.

Sindrome de Cogan

El sindrome de Cogan es una enfermedad inflamatoria de ori-
gen desconocido caracterizado por queratititis intersticial no
infecciosa, escleritis y déficit vestibuloautitivo. Puede asociar
aortitis y vasculitis sistémica. El infliximab se ha utilizado en
algunos casos aislados reportados en la literatura®-".

Vasculitis sistémicas

Las vasculitis sistémicas en raras ocasiones asocian vasculitis
retiniana, siendo por el contrario frecuente que a nivel ocular
produzcan escleritis y patologia corneal periférica. Se clasifi-
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can segun el tamafio del vaso afecto en
vasculitis de vaso pequefo, mediano y
grande. Las vasculitis de vaso pequeilo
asociadas a ANCA incluyen la granulo-
matosis con poliangeitis (Wegener), el
sindrome de Churg-Strauss y la polian-
geitis microscopica. Todas ellas pueden
asociar en mayor o menor grado escleri-
tis, queratitis ulcerativa periférica, irido-
ciclitis, vasculitis retiniana y afeccion
de orbita y vias lagrimales.

Las vasculitis de vaso mediano y
grande incluyen la arteritis de células
gigantes (ACG), la arteritis de Takaya-
su, la poliarteritis nodosa y la enferme-
dad de Kawasaki. La arteritis de Taka-
yasu produce sobre todo un sindrome de
isquemia ocular. La poliarteritis nodosa
no suele asociarse con manifestaciones
oculares, aunque raramente se han des-
crito sindrome de isquemia ocular,
infartos coroideos y escleritis. La arteri-
tis de células gigantes o arteritis de la
temporal es una entidad diagnosticada
con frecuencia por sus manifestaciones
oculares en forma sobre todo de neuro-
patia Optico-isquémica anterior. La
enfermedad de Kawasaki es una vascu-
litis aguda multisistémica que afecta
generalmente a nifios menores de 5
afios. Se caracteriza por una inflamacion
predominante de las arterias de mediano
tamaflo complicada en ocasiones con la
presencia de aneurismas coronarios. La
conjuntivitis no purulenta bilateral, pre-
dominantemente en conjuntiva bulbar,
sin fotofobia ni dolor ocular, se presenta
precozmente y es uno de los criterios
iniciales de diagndstico. En un porcen-
taje elevado de pacientes se detecta una
uveitis anterior como sintoma asociado.

Los anti-TNFo pudieran tener un
papel en el tratamiento de la arteritis de
Takayasu refractaria o de dificil manejo
contribuyendo a la remisiéon y a la
reduccion de la dosis de corticoides
como se describe en estas series de
casos de pacientes en tratamiento con
infliximab y etanercept™®. Sin embar-
g0, se considera que los anti-TNFa no
son efectivos como ahorradores de cor-
ticoides o para prevenir recidivas en la
arteritis de células gigantes. Hoffman et
al.** describen en un ensayo randomiza-

ESCLERITIS NECROTIZANTE (FLECHAS NEGRAS) Y ADELGAZAMIENTO CORNEAL PERI-
FERICO (FLECHA BLANCA) EN UN PACIENTE AFECTO DE GRANULOMATOSIS CON
POLIANGEITIS (WEGENER)
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do y controlado con 44 pacientes con
(ACG) que el tratamiento adyuvante
con infliximab no ayuda a la reduccion
de la dosis de corticoides sistémicos ni
disminuye las recidivas comparado con
el corticoide en monoterapia y pauta
descendente durante 6 meses. Martinez-
Taboada et al.* utilizan tratamiento
adyuvante con etanercept en 17 pacien-
tes con ACG en un estudio doble ciego
controlado con placebo y concluyen que
no existen diferencias significativas
entre los dos grupos de tratamiento en
cuanto a la posibilidad de retirar los cor-
ticoides después de un afio. Por tanto
por el momento podemos afirmar que
no existe evidencia para el uso de anti-
TNFa en el tratamiento de la ACG. En
el caso de la enfermedad de Kawasaki,
existe informacion de que el infliximab
puede ser usado como una alternativa a
la gammaglobulina por via intravenosa
en pacientes sin respuesta a una primera
dosis de ésta. En el momento actual y
con los estudios de los que se dispone no
se puede recomendar el uso de anti
TNF-a en las vasculitis sistémicas aso-
ciadas a ANCA™.
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INTRODUCCION

La practica rutinaria de un sedimento de
orina forma parte del protocolo de moni-
torizacion de ciertas patologias, como el
Lupus Eritematoso Sistémico. La necesi-
dad y periodicidad de esta determinacion
estd menos clara en otras patologias arti-
culares inflamatorias como la Artritis
Reumatoide (AR) o las Espondiloartropa-
tias. Recientemente se ha publicado una
revision de la Nefropatia IgA en la que se
repasa, entre otros aspectos, su asociacion
a patologia reumatica'. A continuacion,
presentamos un caso clinico ilustrativo y
procedemos a realizar una revision de
esta patologia y de su impacto en el con-
junto de las enfermedades reumaticas.

CASO

Paciente varon de 18 afios controlado en
nuestras consultas de Reumatologia por
una Espondiloartropatia indiferenciada
HLA B27 positiva, con afeccion exclusi-
vamente periférica en forma de una oli-
goartritis-entesitis con afeccion de
miembros inferiores. El cuadro se inicid
con una monoartritis de tobillo, con afec-
cion aditiva posterior del tobillo contrala-
teral, tenosinovitis de tibial posterior y
peroneos, y entesitis aquilea. La clinica
se inicio tras un cuadro autolimitado de
diarreas acuosas sin productos patologi-
cos. En la anamnesis dirigida no destaco
ninglin otro antecedente personal ni
familiar de significacion, ni se evidencia-
ron lesiones sugestivas de psoriasis en la
exploracion fisica. Analiticamente desta-
caba una elevacion de reactantes de fase

aguda y el HLA B27 fue positivo. El
resto de analitica con FR, anti-CCP,
ANA, bioquimica completa, hemograma
y coagulacion no mostraron hallazgos de
significacion. En el sedimento de orina se
identificd una microhematuria, siendo el
resto de sedimento normal. El estudio
analitico se completd con un cultivo de
liquido sinovial y serologias de artritis
reactivas, que fueron todos negativos.
Las radiografias de ambos pies, sacroilia-
cas y torax fueron, igualmente, normales.
Las pruebas de Mantoux y Booster tam-
bién fueron negativas. Ante el fracaso del
tratamiento inicial con AINE, se inicio
tratamiento con glucocorticoides orales y
Metotrexato en escalada rapida hasta 20
mg semanales, consiguiendo la remision
del cuadro. A pesar de la normalizacion
analitica, ha persistido la microhematuria
aislada con normalidad de la funcion
renal y sin evidencia clinica de HTA. En
una ocasion se solicito un estudio en
orina de 24 h, en la que detect6 una pro-
teinuria de 160 mg/24 h. La ecografia
renal fue normal. Valorado por Nefrolo-
gia, se solicitaron niveles plasmaticos de
IgA que fueron de 527 mg/dl (RN: 70-
400). Se completo el estudio con la deter-
minacion de ANCAy crioglobulinas, que
fueron negativas. De momento, sigue
controles simultaneos por Nefrologia,
con la sospecha de Nefropatia IgA en
relacion con su Espondiloartropatia.
Hasta la fecha, la presentacion clinica y
la evolucion de la misma no han hecho
necesaria la practica de una biopsia renal
de confirmacion.
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NEFROPATIA IgA

Epidemiologia

La nefropatia IgA es la glomerulonefritis
primaria mas comun. Su verdadera pre-
valencia, sin embargo, es desconocida, y
los datos disponibles en la literatura son
muy variables. Ello es debido a la varia-
bilidad en la indicacion de biopsia renal,
necesaria para la confirmacion diagnosti-
ca, y a la practica rutinaria a toda la
poblacion de sedimentos urinarios seria-
dos en algunos paises, lo que incrementa
su deteccion precoz en los mismos®. Cabe
destacar que el hallazgo de depositos de
IgA en la biopsia renal puede darse hasta
en un 3-16% de la poblacion sin padecer
la enfermedad®’. Su prevalencia es mas
elevada en poblacion asidtica y caucasi-
ca, siendo menos frecuente en la raza
negra. Afecta con mayor frecuencia a
varones (relacion 2:1) y, a pesar de que
puede debutar a cualquier edad, es mas
frecuente en la segunda y tercera décadas
de la vida*“. La incidencia anual en Espa-
fia, segiin el Registro Nacional de Glo-
merulonefritis, se estima en 6-7 casos por
millon de habitantes.

Etiopatogenia

La nefropatia IgA es considerada una
enfermedad sistémica en base, principal-
mente, a dos hechos: 1) recidiva de la
misma tras el trasplante renal, y 2) reso-
lucion del daiio renal tras trasplante de un
rifién afecto a pacientes sanos’. En apoyo
a la teoria de la enfermedad sistémica se
encuentra su similitud con la patogenia
de la parpura de Henoch-Schonlein (H-
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S), con la que comparte lesiones histolo-
gicas y ciertos rasgos, como son la pre-
sencia de IgA1 deficitaria en la glicosila-
cion, la activacion de la via alternativa
del complemento y la aparicion de anti-
cuerpos especificos. Se han descrito,
incluso, casos de gemelos monocigotos
donde uno estaba afecto de Nefropatia
IgAy otro de ptrpura de H-S*.

La hipotesis mas aceptada como
mecanismo patogénico se basa en la exis-
tencia de una deficiencia en la glicosila-
cion de IgA, subtipo 1, tanto a nivel de las
mucosas como en la médula 6sea’. Estas
IgA1 ven expuesto su extremo N-acetil-
galactosamina terminal, que contiene epi-
topos con secuencias similares a los con-
tenidos en ciertos virus y bacterias, como
son el citomegalovirus, el Haemophylus
parainfluenzae, el Staphylococcus aureus
y el Toxoplasma'®". Por mecanismos de
mimetismo molecular se formarian anti-
cuerpos de la clase IgG e IgA contra estos
fragmentos, con la subsiguiente forma-
cion de inmunocomplejos'”. Estos inmu-
nocomplejos se depositarian en el mesan-
gio renal y estimularian su proliferacion
mediante la activacion de dos mediadores
distintos: el CD71, como inductor de la
activacion de la célula mesangial, y el RR
Fc alfa linfomonocitario, como mediador
de la infiltracion intersticial *'¢. El acimu-
lo de estos inmunocomplejos se veria
potenciado por un aclaramiento insufi-
ciente de los mismos.

Se han investigado posibles factores
genéticos asociados al desarrollo de la
enfermedad y se ha descrito su asocia-
cion con cinco locus en los cromosomas
1,6y 22". Laexistencia de estos locus de
susceptibilidad ha sido confirmada en un
metaanalisis en el que se incluyd pobla-
cion asidtica, caucasica y africana'. Los
primeros 3 locus se localizan en el brazo
corto del cromosoma 6 (6p21), responsa-
ble de la sintesis del complejo mayor de
histocompatibilidad, lo que podria apo-
yar una patogenia autoinmune para la
enfermedad. El cuarto se sitia en el locus
de interés de la sintesis del factor H
(1932), responsable del control inhibito-
rio de la regulacion de la via alternativa
de la activacion del complemento. Resul-
ta de interés comprobar en la histologia
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renal de la nefropatia IgA la presencia de
properdina (via alternativa) y ausencia de
Clq (viaclasica)”. En estos mismos estu-
dios se ha podido evidenciar que hasta un
5% de los pacientes con Nefropatia [gA
poseen un familiar afecto, por lo que se
ha hipotetizado una posible transmision
dominante con penetrancia incompleta.

Clinica
La presentacion clinica mas comun, en el
95% de los casos, es la hematuria. En un
78% de los casos se trata de una microhe-
maturia. Sin embargo, hasta un 54% de
los pacientes pueden presentar macrohe-
maturia, en general durante pocos dias y
con el hallazgo persistente de microhe-
maturia entre estos episodios. La hematu-
ria macroscopica suele presentarse aso-
ciada a infecciones respiratorias, en con-
creto a faringitis (hematuria sinfaringiti-
ca), o a infecciones gastrointestinales.

Otro signo presente en el 30-40% de
los casos es la proteinuria, que suele ser
inferior a 1 g/24 h. Sin embargo, hasta
un 5-10% de los pacientes pueden pre-
sentar una proteinuria grave o, incluso,
desarrollar un sindrome nefrotico.

Un 15% de los pacientes puede desarro-
llar hipertension arterial, asociada o no aun
deterioro de la funcion renal.

Diagnostico

Para la confirmacion diagnostica en un
paciente con los hallazgos anteriormente
resefiados, es necesaria la biopsia renal.
Las indicaciones para biopsia, sin embar-
go, pueden diferir entre paises. En general,
se indicaria ésta cuando a los hallazgos
previos se afiadan una proteinuria sosteni-
da>1 gr/24 hr, un aumento significativo de
la creatinina o un aumento de la las cifras
tensionales respecto a las propias basales™.
La biopsia renal en la Nefropatia IgA se
caracteriza por los siguientes hallazgos:
hipercelularidad mesangial, glomeruloes-
clerosis segmental, hipercelularidad endo-
capilar, fibrosis intersticial y atrofia tubu-
lar. En base a estos hallazgos puede esta-
blecerse el diagnostico de acuerdo con la
Clasificacion de Oxford”. Junto a estos
hallazgos, debemos encontrar en las mues-
tras depositos de IgA del subtipo IgAl,
junto a los cuales podemos hallar diversos
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mediadores de la via alternativa del com-
plemento, como properdina y/o lecitina.
En cualquier caso, debemos recordar que
el diagnostico de certeza de la Nefropatia
IgA se basa en la observacion de depositos
de IgA en la inmunofluorescencia, ya que
la apariencia a microscopia Optica puede
ser muy variable.

Se han propuesto diversos marcado-
res biologicos que pudieran sustituir la
necesidad de biopsia para el diagnosti-
co. Entre ellos destacan la cuantifica-
cion de la IgAl deficitaria en la glicosi-
lacion, que posee una baja sensibilidad y
especificidad, o la determinacion de
anticuerpos especificos contra estas
IgA1l deficientes en su glicosilacion,
considerados por algunos autores como
marcadores pronosticos, mas que diag-
nosticos, de la enfermedad'*. El futuro
parece venir marcado por la busqueda
de marcadores diagnosticos a través del
analisis protedmico de la orina®?.

Evolucién y pronoéstico

Esta patologia suele tener una evolucion
lenta y progresiva que conduce en el 50%
de los casos a dialisis en un plazo de 20-
25 anos®. En muchos casos puede haber
remisiones espontaneas, pero éstas solo
pasan a ser sostenidas en un 10% de
casos. La probabilidad de entrar en diali-
sis depende del grado de proteinuria, de
las caracteristicas de las lesiones histolo-
gicas, y de la gravedad de la hipertension
arterial, siendo la proteinuria el factor
prondstico mas importante®. Teniendo
en cuenta estos 3 parametros se puede
calcular el ARR (ABSOLUTE RENAL
RISK), que predice la probabilidad de
tratamiento renal sustitutivo en los 10-20
afios siguientes al diagnostico™.

Tratamiento

Ante la escasez de ensayos clinicos ade-
cuadamente disenados, las recomenda-
ciones actuales de tratamiento se basan
en consenso de expertos, fundamental-
mente el KDIGO 20127, El objetivo del
mismo seria enlentecer la progresion de
la enfermedad. Sélo en casos seleccio-
nados llega a plantearse la regresion de
la misma mediante el uso de farmacos
inmunosupresores.
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No existe una recomendacion clara
sobre quién podria beneficiarse del trata-
miento. En general, no se recomienda tra-
tar a pacientes con microhematuria aislada,
proteinuria inferior a 0,5-1g1/24 horas, o
con filtrado glomerular normal®. En el
resto de casos, se recomienda iniciar trata-
miento con [ECAS o ARA II con el objeti-
vo de mantener una TAS <130 mmHg, o
una proteinuria <1gr/24h*. No ha podido
demostrarse una mayor eficacia del trata-
miento combinado. Si no fuera posible
obtener el objetivo de proteinuria <1
gr/24h en un plazo de 6 meses, se reco-
mienda asociar al tratamiento 3 gr/d de 4ci-
dos grasos omega 3. Suele recomendarse
la asociacion de estatinas a pesar de que no
existen evidencias de que éstas puedan
modificar la evolucion de la enfermedad.

Aunque no existe todavia un consenso
al respecto, se recomienda iniciar trata-
miento con glucocorticoides en los
pacientes con un deterioro rapido o pro-
gresivo del filtrado glomerular a pesar del
tratamiento con IECAs, con una proteinu-
ria en rango nefrético, o en los que la biop-
sia renal muestra lesiones difusas prolife-
rativas mesangiales. A pesar de los hallaz-
gos clinicos, no se recomienda iniciar tra-
tamiento corticoideo cuando la biopsia
renal muestre signos de fibrosis o atrofia
tubulointersticial o glomerular®'. La pauta
mas recomendada es la de 0,5 mg/kg/48
horas de prednisona oral durante 6 meses,
a lo que se afiaden pulsos intermitentes de
1g de metilprednisolona ev durante 3 dias
al principio de los meses 1, 3 y 5. Una
pauta alternativa consiste en iniciar el tra-
tamiento con prednisona 1 mg/Kg/d
durante dos meses, y proceder a su reduc-
cion paulatina durante otros 4 meses.

En los pacientes con sindrome nefrético
y lesiones minimas en la biopsia no existe
duda acerca de la necesidad de tratamiento,
para lo cual se utilizan pautas de esteroides
similares a las utilizadas en casos de enfer-
medad de cambios minimos. Cuando se
evidencia en la biopsia una extensa forma-
cion de semilunas, debe considerarse la adi-
cion de Ciclofosfamida o Azatioprina en
pauta similar a las glomerulonefritis extra-
capilares”. Se ha ensayado también, en
estos casos, el uso de Micofenolato Mofeti-
lo, con resultados contradictorios™*. No se

ha demostrado, en cambio, la utilidad de los
antiagregantes, las inmunoglobulinas o la
amigdalectomia en estos casos™.

Nefropatia IgA en las enfermedades
reumaticas

La nefropatia IgA puede presentarse ais-
ladamente o asociada a otras enfermeda-
des. Dentro de éstas, las mas comunes son
las enfermedades hepaticas graves, como
la cirrosis hepatica, debido a una reduc-
cion en la eliminacion de IgA por parte de
las células de Kupffer”*. Otra enferme-
dad clasicamente asociada es la celiaquia,
donde parece jugar un papel comun las
IgA anti-Gliadina®*. De todas formas, el
aumento de IgA, ya sea por reduccion del
catabolismo, como en la patologia hepati-
ca, o por su aumentada produccion, como
en la celiaquia, por si solo no explicaria la
patogenia de la Nefropatia [gA. Ademas
de su relacion con estas patologias, en la
literatura pueden encontrarse casos de
Nefropatia IgA en pacientes con infec-
cion por VIH y asociada a diversas enfer-
medades reumaticas.

Nefropatia IgA en las espondiloartro-
patias

La espondiloartropatias son las enfer-
medades reumaticas que se asocian con
mayor frecuencia a la nefropatia IgA, en
especial la Espondilitis Anquilosante
(EA). Debemos recordar que la afeccion
renal en la EA es infrecuente, si exclui-
mos la causada por el uso crénico de
AINE. Tras ella, la afeccion mas comin
en pacientes con EA activa y de larga
evolucion es la amiloidosis renal secun-
daria, descrita en un 6% de pacientes
con EA*. En cuanto a la Nefropatia IgA,
no existen datos acerca de su incidencia
y/o prevalencia real”. Su aparicion no
parece guardar relacion, a diferencia de
la amiloidosis, con la gravedad de la
enfermedad articular. Asi, se ha descrito
su desarrollo tanto de forma previa,
como simultdneamente o con posteriori-
dad al diagnostico de EA. A pesar de que
en los pacientes con EA es frecuente la
presencia de concentraciones séricas
elevadas de IgA y de depdsitos cutaneos
de la misma, su hallazgo tampoco se
relaciona con la afeccion renal.
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Desde un punto de vista practico,
tanto la presentacion clinica como los
hallazgos en la biopsia renal son indis-
tinguibles de la forma primaria. Para su
diagnoéstico y/o monitorizacioén se con-
sidera suficiente un analisis semestral o
anual del sedimento urinario.

Eltratamiento de la Nefropatia IgA en
el contexto de la EA no difiere tampoco
del recomendado en las formas prima-
rias. Se ha ensayado el uso de terapias
bioldgicas con resultados decepcionan-
tes®. En este sentido, destaca una publi-
cacion reciente segiin la cual los pacien-
tes tratados con Etanercept obtuvieron
una importante mejora de la clinica arti-
cular, pero no de la afeccion renal*.

Nefropatia I1gA en otras enfermedades
reumdticas

Se han descrito casos en pacientes con AR,
granulomatosis con poliangeitis (Wege-
ner) o policondritis recidivante. Su asocia-
cion, en muchos casos, puede ser mera-
mente casual. En otros casos, se ha asocia-
do su desarrollo a la inmunosupresion
inducida por el tratamiento de las mismas.
Se ha postulado que la situacion de inmu-
nodeficiencia predispondria a infecciones
de la vias aéreas, las cuales serian final-
mente las iniciadoras de los fendomenos de
activacion a nivel renal. Asi, se han descri-
to casos de granulomatosis con poliangei-
tis en los que la suspension del tratamiento
inmunosupresor se asocio a una resolucion
del dafio renal, lo que descarta una posible
asociacion con la propia vasculitis®. Estos
mismo argumentos han sido empleados en
un caso de un paciente con AR que des-
arrollé una Nefropatia IgA mientras reci-
bia tratamiento con Abatacept®.

CONCLUSIONES

La Nefropatia IgA es una enfermedad sis-
témica con afeccion renal de etiopatoge-
nia desconocida que puede asociarse,
aunque de forma rara y ocasional, a pato-
logia reumatica, en especial a las espondi-

loartropatias. Su aparicion no guarda rela-
cion con la evolucion de la enfermedad
inflamatoria y su hallazgo mas frecuente
es la hematuria, en general de caracter
microscopico. Por ello, se recomienda el
control rutinario del sedimento urinario
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cada 6 meses. Con frecuencia evoluciona
lentamente al fallo renal. El objetivo de su
tratamiento es enlentecer el deterioro de
la funcion renal mediante el control de las
cifras tensionales, de la dislipemia, y de la
proteinuria, mediante el uso de IECAS,
ARALII, estatinas y acidos omega 3. En
casos seleccionados puede ser necesario
el uso de glucocorticoides y ciclofosfami-
da. Es, por ello, necesario un diagndstico
precoz, ya que el tratamiento es ineficaz
una vez establecido el dafio renal.
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( [') RESUMEN )

La similitud clinica entre osteitis pibica y osteomielitis infecciosa da
lugar a dificultades diagndsticas que requieren pruebas de imagen
avanzadas como la resonancia magnética. Presentamos el caso clinico

de un paciente con coxalgia tras cirugia de prdstata en el que las prue-
bas de imagen fueron fundamentales para confirmar la osteomielitis,
conseguir el diagndstico etioldgico y pautar el tratamiento adecuado.

Palabras clave: osteitis pubis, osteomielitis pubis, artritis séptica, resonancia magnética, gammagrafia 6sea.

INTRODUCCION

La osteomielitis pubis es una infeccion
localizada en el tejido dseo de las ramas
pubicas que cursa con dolor en la region
suprapubica, dificultad para caminar y
aumento de la base de sustentacion a la
deambulacion'. Las osteomielitis pélvi-
cas se han relacionado con la utilizacién
de catéteres o dispositivos implantados,
los traumatismos, las ulceras por pre-
sion, la cirugia pélvica o urologica, las
lesiones obstétricas o el aborto, el cate-
terismo cardiaco y el uso de drogas
intravenosas’.

El cuadro clinico es indistinguible de
la osteitis del pubis, una inflamacion
“estéril” de la sinfisis plibica, que es fre-
cuente en deportistas, pero también se
relaciona con traumatismos, embarazo y
cirugia pélvica’.

Esta dificultad en el diagndstico dife-
rencial hace que en casos sospechosos
sea necesario utilizar pruebas de ima-
gen, como la resonancia magnética,
para descartar infeccion.

CASO CLiNICO
Hombre de 71 afios que acude a consul-
ta de reumatologia por coxalgia dcha. El

dolor se habia iniciado 6 meses antes,
empeoraba con la bipedestacion y el
esfuerzo fisico, y aument6 progresiva-
mente hasta impedir la deambulacion y
aparecer también en reposo. En el
momento de la consulta el dolor se irra-
diaba hasta ingle izquierda, sin pareste-
sias. La anamnesis fue negativa para fie-
bre o clinica infecciosa.

Como antecedentes de interés estaba
en tratamiento con hipolipemiantes
(ezetimiba) y se habia sometido a ciru-
gia en varias ocasiones: hernia crural
derecha (11 meses antes) y adenomecto-
mia de prostata (7 meses antes).

La exploracion fisica reveld dolor en
cadera derecha con limitacion de la
movilidad en todos los planos y dolor a
la palpacion en hipogastrio y pubis, sin
signos de irritacion peritoneal ni eviden-
cia de visceromegalias o masas. La
exploracion de la cadera izquierda fue
normal, asi como la palpacion de cade-
nas ganglionares y la auscultacion car-
dio-pulmonar. Las constantes vitales:
temperatura, tension arterial, frecuencia
cardiaca y frecuencia respiratoria se
encontraban dentro de los limites nor-
males.

|15

Ante la sospecha de artritis de cadera
se realizo ecografia articular objetivando
distension de capsula articular de conte-
nido hipoecoico y coleccion hipoecoica
compresible en partes blandas, compati-
ble con artritis y absceso ilio-psoas.
(Figura 1-A) Se realiz6 puncion del abs-
ceso con guia ecografica obteniendo
liquido inflamatorio (89.000 leucoci-
tos/mm’) que se cultivo.

Con el diagndstico de monoartritis de
cadera y absceso ilio-psoas se extraje-
ron analitica y cultivos de sangre y
orina, y se inicid tratamiento antibiotico
empirico con cloxacilina 2 g IV cada 8
horas y ceftriaxona 2 g IV cada 24
horas. Para completar el estudio se soli-
citd radiografia pélvica, resonancia
magnética y gammagrafia dsea.

La analitica de sangre detect6 anemia
(Hb 9,1 g/dl) microcitica hipocromica,
trombocitosis (plaquetas 743 mil/ul) y
aumento de reactantes de fase aguda
(PCR 11,8 mg/dl; VSG 120 mm/h). El
estudi6é microbioldgico del liquido sino-
vial mostr6 bacilos gram-negativos en
tincion de Gram por los que se sustituyo
el antibidtico por meropenem 1 g IV cada
8 horas. A las 48 el cultivo fue positivo
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para Pseudomonas aeruginosa y el anti-
biograma multisensible por lo que se sus-
tituy6 el antibidtico por ceftazidima, con
mejor posologia para una futura adminis-
tracion domiciliaria. Tanto hemocultivos
como urocultivos fueron negativos.

La radiografia simple de pelvis mos-
tr6 aumento del espacio articular en la
sinfisis pubica, de bordes irregulares y
mal definidos. Ambas articulaciones
coxo-femorales fueron normales (Figu-
ra2).

La RM confirmé los hallazgos de
derrame en articulacion coxo-femoral
derecha y bursitis ilio-psoas. Ademas
detectd edema dseo en hueso esponjoso
en ambas laminas cuadrilateras del
pubis, con signos de osteolisis, y edema
6seo en la mitad anterior de ramas
isquiopubianas (Figura 3).

La gammagrafia 6sea con tecnecio-99m
mostrd hipercaptacion en sinfisis pubi-
ca, predominante en fase tardia, como
proceso osteoblastico activo. La capta-
ciéon de galio-67, aunque de menor
intensidad, corrobor6 la sospecha de
inflamacion activa en pubis (Figura 4).

El paciente fue mejorando progresiva-
mente, tanto clinica como analiticamente
(Tabla 1). La siguiente exploracion eco-
grafica al décimo dia de ingreso mostrd
resolucion del absceso ilio-psoas (Figura
1-B). El paciente fue dado de alta hospi-
talaria e ingreso en la Unidad de Asisten-
ciaen Domicilio para continuar con trata-
miento intravenoso hasta completar un
mes. La mejoria se mantuvo en los
siguientes controles ambulatorios y se
continud la antibioterapia con ciproflo-
xacino 750 mg VO cada 12 horas. En
may-11, tras 6 meses de tratamiento anti-
biotico, al observar mejoria clinica y en
los controles analiticos y de imagen,
(Figura 2-B) se decide interrumpir el tra-
tamiento antibiotico. El paciente se
encuentra asintomatico hasta la fecha.

DISCUSION
El diagnéstico definitivo fue artritis sép-
tica de cadera por Pseudomonas aerugi-
nosa con absceso ilio-psoas y osteomie-
litis pubis.

En nuestro caso, la ausencia de sinto-
mas sistémicos y el inicio insidioso de la
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RADIOGRAFIA DE CADERAS. A. RADIOGRAFIA SIMPLE DE PELVIS (PROYECCION ANTERO-POSTE-
RIOR) A FECHA DEL INGRESO EN REUMATOLOGIA: AUMENTO DE ESPACIO ARTICULAR EN SiNFISIS
PUBICA DE BORDES IRREGULARES Y MAL DEFINIDOS. AMBAS ARTICULACIONES COXO-FEMORA-
LES NORMALES. B. RADIOGRAFIA SIMPLE DE PELVIS TRAS 6 MESES DE SEGUIMIENTO: AUMENTO
DEL ESPACIO ARTICULAR EN SINFISIS PUBICA (MENOR RESPECTO A EXPLORACION PREVIA) Y
ESCLEROSIS DE BORDES OSEOS. C. RADIOGRAFIA SIMPLE DE PELVIS TRAS 1 ANO DE SEGUIMIEN-
TO: IRREGULARIDAD ARTICULAR Y ESCLEROSIS DE BORDES OSEOS EN SINFISIS PUBICA

ECOGRAFIA DE CADERA DERECHA. A: DIiA DEL INGRESO. DISTENSION DE CAPSULA ARTICULAR
DE CONTENIDO HIPOECOICO (FLECHA) Y COLECCION HIPOECOICA COMPRESIBLE EN PARTES
BLANDAS, COMPATIBLE CON ARTRITIS Y ABSCESO ILIO-PSOAS. B: RESOLUCION DEL ABSCESO Y
PERSISTENCIA DISTENSION DE CAPSULA ARTICULAR TRAS 10 DIAS DE EVOLUCION

clinica podria haber orientado el diag-
nostico inicial hacia la osteitis no infec-
ciosa. Pero la concomitancia de mono-
artritis y absceso en proximidad hicie-
ron necesario descartar osteomielitis.
Los hallazgos de la radiografia simple
(ensanchamiento de la sinfisis pubica,
reabsorcion 6sea y osteopenia) suelen ser
tardios y pueden estar presentes en las dos
entidades por lo que no es una técnica 1til
en el diagnostico diferencial. Sin embar-
go la RMN puede mostrar cambios de
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osteomielitis, como el edema 6seo o el
derrame articular, que no se observan en
la osteitis “aséptica”. Asimismo estan
descritos la formacion de abscesos en los
tejidos blandos adyacentes a la pelvis
oOsea o disecando areas a distancia®.
Cuando no es posible realizar una
RM, por ejemplo en pacientes portado-
res de implantes metalicos, la prueba
indicada es la TC. La TC es capaz de
mostrar el hueso cortical y trabecular, la
reaccion periostica, el gas o los secues-
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RESONANCIA MAGNETICA DE PELVIS, CORTES A NIVEL DE SINFISIS PUBICA. AMPLIACION DE
LA INTERLINEA ARTICULAR DE SINFISIS PUBICA CON CARILLAS ARTICULARES IRREGULARES DE
MARGEN HIPOINTENSO EN SECUENCIA T'1 POR ESCLEROSIS OSEA (A-B); ASOCIA CAMBIOS DE
LA SENAL OSEA VECINA EN PUBIS, CON HIPERINTENSIDAD T2-SUPRESION GRASA (C-D), E
HIPOINTENSIDAD T'1 CON REALCE DIFUSO, POR EDEMA OSEO, SIN INVOLUCRO INTRAMEDU-
LAR OSEO. COLECCION EN VIENTRE MUSCULAR DE PSOAS ILIACO CON PROLONGACION HACIA
LA REGION INGUINAL QUE SE COMUNICA CON DERRAME ARTICULAR COXO-FEMORAL

GAMMAGRAFIA OSEA. HIPERCAPTACION DE TC-99 EN SINFISIS PUBICA, PREDOMINANTE EN
FASE TARDIA, COMO PROCESO OSTEOBLASTICO ACTIVO. LA CAPTACION DE GA-67, AUNQUE
DE MENOR INTENSIDAD, CORROBORO LA SOSPECHA DE INFLAMACION ACTIVA EN PUBIS
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tros Oseos. Sin embargo los metales La gammagrafia 6sea es de eleccion
también artefactan las imagenes obteni- cuando la TC o RM no se pueden utili-
das, dificultando su interpretacion. zar. Los isdtopos mas empleados son el
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tecnecio-99m en tres fases y el galio-67,
mas sensible y especifico para detectar
inflamacion. Los leucocitos marcados
se utilizan con menor frecuencia por ser
una técnica mas laboriosa. Los hallaz-
gos deben ser interpretados con cautela
dado que el aumento del remodelado
0seo en patologias degenerativas pue-
den dar lugar a falsos positivos’. Sin
embargo una gammagrafia con Ga-67
negativa descarta el diagnostico de oste-
omielitis°®.

La ecografia musculo-esquelética es
la técnica de eleccion para detectar artri-
tis de cadera y puede servir de guia para
la aspiracion del liquido sinovial’. Su
accesibilidad en la consulta de reumato-
logia evita demoras en el diagndstico y el
tratamiento. Por ejemplo, en nuestro
caso, la puncion se realizd inmediata-
mente tras el diagndstico del absceso y se
obtuvo muestra antes de iniciar trata-
miento antibiético, mejorando asi el ren-
dimiento del cultivo. Obtener una mues-
tra para cultivo es necesario para el diag-
ndstico etioldgico, y permite realizar un
antibiograma que indique la sensibilidad
a diferentes antibioticos. La biopsia 6sea
esta indicada para descartar infeccion
cuando los cultivos son negativos. En
nuestro caso no se realizo por disponer de
un cultivo positivo del absceso y por la
buena evolucion. Si la sospecha clinica
es alta, el inicio de tratamiento antibioti-
co de forma empirica esta recomendado®.

La importancia del diagnostico de
osteomielitis, en el presente caso, es que
prolonga la duracion recomendada de la
antibioterapia. En casos de artritis sépti-
ca (sin osteomielitis) se recomiendan
regimenes de 14 dias de tratamiento
parenteral seguidos de otros 14 dias de
tratamiento oral. Sin embargo, la dura-
cion de la via parenteral se puede redu-
cir en gérmenes sensibles a antibioticos
con buena biodisponibilidad oral, como
las fluoroquinolonas, y se debe prolon-
gar en otros casos de microorganismos
resistentes como Enterobacter o Pseu-
domonas®".

Cuando existe osteomielitis la mayo-
ria de los expertos estan a favor de con-
tinuar con tratamiento intravenoso hasta
que el hueso desbridado se recubre de
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tejido vascularizado, como minimo
hasta 6 semanas después de la cirugia.
La monitorizacion de los marcadores
inflamatorios séricos, como la VSG o la
PCR pueden ser ttiles, si no se han nor-
malizado al finalizar el plan de antibio-
terapia, se deben investigar clinica y
radiologicamente los motivos. En nues-
tro caso el desbridamiento quirfirgico no
fue necesario por la buena evolucion cli-
nica con el antibidtico pautado, que se
mantuvo hasta que se confirmé remi-
sion clinica y analitica completa.

En conclusion, el presente caso debe
recordarnos mantener la sospecha diag-
néstica de procesos infecciosos en
pacientes sometidos a cirugia pélvica,
incluso cuando la clinica de dolor se ini-
cia varios meses después de la interven-
cion. La realizacion de una anamnesis
exhaustiva y una exploracion clinica
minuciosa va a orientar el diagnostico
inicial, que se debe completar con prue-
bas de imagen y cultivos, para obtener el
diagnostico etioldgico y pautar el trata-
miento adecuado.
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([ RESUMEN )

El sindrome de Sjdgren (SS) es una enfermedad autoinmune, cronica,
inflamatoria, que se caracteriza por la infiltracion de las glandulas exo-
crinas por linfocitos y células plasméticas. La destruccion glandular da
lugar a sus principales manifestaciones clinicas: queratoconjuntivitis
seca y xerostomia. Sin embargo, puede tener afectacion sistémica a

través de la infiltracion linfoide de diferentes drganos, como el pulman.
La afectacion pulmonar asociada con el SS es més frecuente en las
formas primarias. Suele ocurrir entre 5-10 afios después del comienzo
de la enfermedad, aunque puede ocasionalmente preceder el diagnds-
tico de la misma, como en el caso que presentamos a continuacion.

Palabras clave: sindrome de Sjogren primario, afectacion extraglandular, neumopatia intersticial.

INTRODUCCION

El sindrome de Sjogren (SS) es una exo-
crinopatia cronica autoinmune caracteri-
zado por la infiltracion de las glandulas
exocrinas por linfocitos y células plasma-
ticas. Entre las manifestaciones extra-
glandulares puede afectar diferentes orga-
nos como la piel, pulmodn, corazon, rifidn,
sistema nervioso y hematopoyético. Las
complicaciones pulmonares incluyen
sequedad de la via aérea, diversos tipos de
afectacion intersticial, linfoma no Hodg-
kin, engrosamiento pleural y raramente
enfermedad tromboembolica e hiperten-
sion pulmonar. El tratamiento de la afec-
tacion pulmonar se basa en la identifica-
cion anatomopatologica, la severidad de
los sintomas y la extension radiografica.
A continuacion se presenta el caso de una
paciente con SS primario que debuta con
afectacion pulmonar tipo neumonitis
intersticial linfocitica.

DESCRIPCION DEL CASO
Mujer de 70 aiios con antecedentes de
hipertension arterial, hipercolesterole-

mia, sindrome seco (xeroftalmia y xeros-
tomia) y adenocarcinoma de mama inter-
venido en 2002, actualmente libre de
enfermedad. La paciente ingresa con
diagnoéstico de bronconeumonia infec-
ciosa en contexto de cuadro de disnea de
esfuerzo de un mes de evolucion que ha
empeorado en la iltima semana asociado
a malestar general y un pico febril de
38°C, sin otra clinica asociada, salvo
astenia progresiva desde hace 4 meses.

A su ingreso la paciente presenta
regular estado general, saturacion basal
de oxigeno de 88% con crepitantes biba-
sales. En la analitica destacan 11.200
leucocitos (72% de neutréfilos), protei-
na C reactiva (PCR) de 56 mg/L, veloci-
dad de sedimentacion globular (VSG)
de 28 mm/h, resto de hemograma y bio-
quimica normales. En la radiografia de
torax se aprecian infiltrados alveolares
en ambos lobulos inferiores, lingula y
periferia del 16bulo superior izquierdo
sugestivo de bronconeumonia bilateral
(Figura 1). Se inicia tratamiento con
oxigeno y antibioterapia empirica con
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ertapenem y claritromicina. Ante la tor-
pida evolucidn clinica y radiografica se
amplia estudio mediante tomografia
axial computarizada de alta resolucion
(TACAR) de térax que muestra multi-
ples infiltrados confluentes, distribuidos
de forma difusa por ambos hemitérax,
predominando en lébulos inferiores,
compatible con focos de bronconeumo-
nia (Figura 2). Se realiza broncoscopia
que resulta normal, siendo el BAS nega-
tivo para malignidad, sin flora patologi-
cay con presencia de moderados leuco-
citos. Todos los cultivos y serologias
infecciosas realizadas fueron negativas,
salvo un esputo aislado positivo para
pseudomona, sensible a piperazilina
tazobactam, por lo que se modifica anti-
bioterapia. Ante la escasa respuesta al
tratamiento antibiotico se amplia anali-
tica y se solicita estudio de autoinmuni-
dad (previamente negativa) con positi-
vidad del factor reumatoide, los anti-
cuerpos antinucleares a titulo 1/320 y
Anti-Ro. En el proteinograma se obser-
va una hipergammaglobulinemia poli-
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RADIOGRAFIA DE TORAX: INFILTRADOS ALVEOLARES EN AMBOS
LOBULOS INFERIORES, LINGULA Y PERIFERIA DEL LOBULO SUPE-
RIOR IZQUIERDO

TOMOGRAFIA AXIAL COMPUTARIZADA DE ALTA RESOLUCION
(TACAR) DE TORAX: MULTIPLES INFILTRADOS CONFLUENTES,
DE DISTRIBUCION DIFUSA POR AMBOS HEMITORAX, PREDOMI-
NANDO EN LOBULOS INFERIORES

clonal. En el TACAR de control no se aprecian cambios res-
pecto al primero, objetivaindose condensaciones pulmonares
parcheadas bilaterales, de predominio en campos postero-infe-
riores, engrosamiento intersticial inter e intralobulillar y bron-
quiectasias cilindricas por traccion, todo ello sugestivo de
fibrosis, ya presente en el TAC previo y dados los antecedentes
de la paciente sugestivo de enfermedad pulmonar intersticial
en relacion con enfermedad de Sjogren. Ante la sospecha clini-
ca inicial de bronconeumonia infecciosa, previo al inicio de
tratamiento se decide completar estudio con biopsia pulmonar
abierta siendo el diagnéstico histopatologico de neumonitis
intersticial linfocitaria moderada asociada a bronquiolitis foli-
cular con minima fibrosis. Finalmente, con diagnostico de sin-
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drome de SS primario con neumopatia intersticial, se inicia tra-
tamiento con prednisona 1 mg/Kg/dia mas suplementos de cal-
cio-vitamina D y bifosfonatos con importante mejoria clinica.

DISCUSION

EIl SS es una exocrinopatia cronica autoinmune, de progresion

lenta y etiologia desconocida, caracterizado por infiltracion
linfocitica glandular y extraglandular asociado a produccion de
autoanticuerpos. Puede existir como un desorden primario ais-
lado (SS primario) o asociado con otros procesos autoinmunes
como la artritis reumatoide, lupus eritematoso sistémico o
esclerodermia (SS secundario)'”. La destruccion de las glandu-
las da lugar a las principales manifestaciones clinicas: querato-
conjuntivitis seca por disminucion de la secrecion lacrimal y
xerostomia por disminucion de la secrecion de saliva, aunque
son estos los sintomas predominantes también puede tener
afectacion sistémica a través de la infiltracion linfoide de dife-
rentes 6rganos como los pulmones, rifiones, vasos sanguineos,
musculos o transformarse en una enfermedad proliferativa de
las células B*.

La afectacion pulmonar asociada con el SS es mas frecuente
en las formas primarias, predominantemente en mujeres con
una edad media de 60 afios’. Suele ocurrir entre 5-10 afios des-
pués del comienzo de la enfermedad, aunque puede ocasional-
mente preceder el diagnostico de la misma coémo es el caso de
nuestra paciente. La proporcion de pacientes con SS que des-
arrollan afectacion pulmonar esta estimada en un 11%°, dife-
renciando: la via aérea, el parénquima pulmonar, pleura y tras-
tornos linfoproliferativos (Tabla 1). Los sintomas tipicos son la
tos y la disnea, pero la pérdida de peso, fiebre y dolor pleuritico
también pueden estar presentes. Encontramos crepitantes biba-
sales en la exploracion fisica aproximadamente en el 60% de
pacientes™. En el caso que presentamos, la paciente acude a
urgencias por clinica de malestar general, tos seca y disnea
junto con crepitantes bibasales a la auscultacion cardiorrespira-
toria. Existe una buena correlacion entre el resultado del
TACAR pulmonar y los hallazgos histologicos, que evita en
muchos casos la realizacion de una biopsia pulmonar abierta, la
cual estaria indicada cuando existe sospecha de malignidad,
incremento de los sintomas respiratorios, deterioro de las prue-
bas de funcion respiratoria, o empeoramiento en el TACAR o
radiografia simple®"
inicial de etiologia infecciosa con térpida evolucion clinico-

. En nuestro caso ante la sospecha clinica

radiolégica finalmente llevamos a cabo la biopsia pulmonar
con resultado histologico compatible con neumopatia intersti-
cial linfocitica asociada a bronquiolitis folicular. Finalmente,
dada la presencia de sindrome seco ANA, FR y anti-Ro positi-
Vo y neumopatia intersticial, la paciente fue diagnosticada de
SS primario.

El tratamiento de la afectacion pulmonar se basa en la iden-
tificacion anatomopatoldgica, la severidad de los sintomas y la
extension radiografica. Las formas histologicas principales de
la enfermedad pulmonar intersticial (EPI) en los pacientes con
SS primario son*:
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1. Neumopatia intersticial no especi-
fica: Es la forma mas comun de EPI, con
una prevalencia del 60%. Presenta un
buen prondstico con una supervivencia
a los 5 afios del 83%. Para pacientes
asintomaticos con pruebas de funcioén
respiratoria (PFR) normales o minima-
mente alteradas se aconseja seguimien-
to clinico, funcional y radiolégico.

2. Neumopatia intersticial usual: La
prevalencia alcanza el 6% de los casos.
Cursa de forma insidiosa con tos y dis-
nea progresiva y no suele acompafiarse
de sintomas sistémicos. Mas comun en
SS secundario.

3. Neumopatia intersticial linfocitica:
Es la forma histopatologica de nuestro
caso clinico. Se trata de una prolifera-
cion bronquial linfoide benigna. Su pre-
valencia es del 1%, caracterizada por
una extensa proliferacion de linfocitos T
y B y un nimero variable de células
plasmaticas. A menudo se asocia con
bronquiolitis folicular. La mayoria de
pacientes estan sintomadticos y respon-
den bien al tratamiento con esteroides,
aunque su prondstico es peor, con una
mortalidad a los 5 afios del 50% de los
pacientes. Se estima que el 5% evolu-
ciona a linfoma®"".

4. Bronquiolitis folicular: Caracteri-
zada por Hiperplasia Linfoide de la
mucosa asociada a tejido linfoide
(MALT). Puede asociarse con neumo-
nia intersticial linfocitica, en cuyo caso
se trata la misma.

Por tanto el tratamiento inicial de la
EPI en los pacientes con SS primario
sintomaticos se basa en el uso de predni-
sona, a dosis de 1-2 mg/Kg/dia, entre 1 a
2 meses para posteriormente reevaluar
con controles de TACAR y PFR con
difusion (DLCO). Si ha habido respues-
ta se puede iniciar una pauta descenden-
te de corticoides con controles clinicos.
Si no ha habido respuesta clinica (pro-
gresion en el TACAR o disminucion
mayor del 10% en DLCO), se aconseja
introducir tratamiento inmunosupresor,
inicialmente ciclofosfamida en bolus
como inductor de la remision'?, para
posteriormente continuar con azatiopri-
na de mantenimiento™. Se han descrito
casos con buena respuesta a rituximab,

especialmente en pacientes con otras
manifestaciones extraglandulares del
SS primario'".

En nuestro caso comenzamos trata-
miento con prednisona a dosis de 1
mg/Kg/dia con importante mejoria cli-
nica, actualmente pendiente de reeva-
luar respuesta.
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TABLA 1

AFECTACION PULMONAR EN EL SINDROME
DE SIOGREN

1. Via aérea
- Sequedad vias aéreas
- Bronquitis/bronquiolitis folicular
linfocitica
- Obstruccion

2. Enfermedad pulmonar intersticial
(EPI)

- Neumopatia intersticial no especifica
- Neumopatia intersticial usual
- Neumopatia intersticial linfocitica

23. Pleura
- Pleuritis
- Derrame pleural

24. Enfermedad linfoproliferativa
- Infiltracion linfocitica folicular
- Pseudolinfoma/linfoma
- Amiloidosis
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Importancia del PET/TAC en el diagnéstico de la

aortitis
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CASO

La aortitis es una vasculitis que se carac-
teriza por la inflamacion y alteracion
estructural de la pared aortica, indepen-
dientemente de su causa. Su sintomato-
logia es inespecifica y suelen estar ele-
vados los reactantes de fase aguda'”.
Podemos clasificarlas en aortitis infec-
ciosas, secundarias a enfermedades del
tejido conectivo y aortitis primarias.
Diversas técnicas de imagen nos permi-
ten evaluar tanto la luz vascular como la
pared: tomografia computerizada, reso-
nancia magnética, angiografia y mas
recientemente la PET-TAC.

La introduccion de la tomografia por
emision de protones (PET), permite
detectar el aumento de metabolismo en la
pared adrtica por acumulo de fluorodeo-
xiglucosa en fases agudas, siendo ade-
mas Util tanto para el seguimiento de la
enfermedad como para evaluar la res-
puesta terapéutica’. Se combina con TAC
para mejorar la precision anatomica,
alcanzando asi una especificidad del 89-
100% y una sensibilidad del 77-92%.

Presentamos una paciente de 51 afios
con cuadro poliarticular de 6 meses de
evolucion sin sinovitis y con alteracion
de reactantes de fase aguda (VSG: 110
mmHg y PCR 4,3 mg/dl). No existen
datos analiticos (factor reumatoide y
anticuerpos anti-péptidos citrulinados,
negativos) ni radioldgicos que sugieran
la existencia de artritis reumatoide.
Exploracion vascular con auscultacion
normal y pulsos simétricos tanto en
miembros superiores como inferiores.
Normalidad de tension arterial. Negati-

vidad de autoanticuerpos (ANA vy
ENA). En estudio TAC, se aprecia dila-
tacion de aorta ascendente de hasta 41
mm de didmetro. Cayado (26 mm) y
descendente (25 mm), normales.

Con la sospecha de aortitis, se realizo
estudio PET/TAC corporal total que
muestra: 1) Afectacion de la pared de la
aorta de caracter inflamatorio compati-
ble con la sospecha clinica de aortitis. 2)
Marcada captacion del trazador en
pared de la aorta, que se extiende desde
la raiz de la misma hacia cayado y aorta
toracica y de menor intensidad en aorta
abdominal. 3) Minima captaciéon, no
significativa en ramificacion de las ilia-
cas (Figura 1). Al realizar renderizado
volumétrico (Figura 2), evidenciamos
una reconstruccion demostrativa del
area afectada en tres dimensiones.

Las imagenes de PET/TAC son muy
demostrativas, siendo una técnica de
imagen que ha mejorado el diagnostico
de las aortitis. Tras el diagnostico de
aortitis, la paciente inicia tratamiento
con prednisona (1 mg/kg/dia) y 10 mg
de metotrexato con acido félico, que-
dando clinicamente asintomatica y sien-
do la VSG de 30 mm Hg tras 45 dias de
tratamiento.
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GALERIA DE IMAGENES
o ste 0 p et r'o S i s Santos Ramirez C', Ortega Castro R', Martinez Salinas MP*

1 Seccion de Reumatologia. 2 Servicio de Diagnostico por la Imagen. Hos-

Se presentan imagenes de radiografia  pital de Denia. Alicante.

simple, TC y RM de columna lumbar de Correspondencia: Carlos Santos Ramirez

una misma paciente con los hallazgos Hospital de Denia. Partida de Beniadla s/n. 03700. Denia. Alicante.
caracteristicos de la osteopetrosis. D4 carlossanra@yahoo.es

Imagen 1. Radiografia lateral de
columna lumbar: se observa la
presencia de bandas esclerdticas
bien definidas adyacentes a los
platillos vertebrales con una zona
central radiolucente, mostrando la
imagen de “vertebra en sandwich”
caracteristica de la osteopetrosis.

Imagen 2. RM lumbar: secuencia
T1 en que se objetiva hipointensi-
dad de la médula 6sea con morfo-
logia en franjas horizontales en
relacion con osteopetrosis.

Imagen 3. TC lumbar: osteoescle-
rosis difusa con aumento de den-
sidad de las vertebras de la colum-
na lumbo-sacra de forma hetero-
genea, afectando tanto los cuerpos
vertebrales como los elementos
posteriores.

P u e nte 6seo Andrés M, Fernandez-Carballido C, Romera C, San Martin A, Sivera F.
. . Seccion de Reumatologia, Hospital General Universitario de Elda.
r
Correspondencia: Mariano Andrés. Seccion de Reumatologia, Hospital
sac ro' I Iaco al S I ad 0 General Universitario de Elda. Carretera Elda-Sax s/n. CP 03600. Elda
(Alicante).
< drmarianoandres@gmail.com

Interpretacion:

Hallazgo mediante radiografia (imagen superior) y TAC (imagen inferior)
de puente 6seo prominente a nivel de la articulacion sacroiliaca derecha,
que no se acompafia de disminucion del espacio articular ni otros cambios
de tipo degenerativo. La imagen recuerda a los sindesmofitos de la hiperos-
tosis esquelética idiopatica difusa (en inglés, DISH), que en ocasiones
afectan a articulaciones de la pelvis, pero en este paciente llama la atencion
la practica ausencia de afectacion a otros niveles. Solo presentaba muy
incipientes sindesmofitos en la articulacion sacroiliaca izquierda y entre
los cuerpos vertebrales T11 y T12.
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Ecografia musculoesquelética: Patologia
traumatoloégica en la consulta de reumatologia
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Imagen 1. Ecografia de rodilla
izquierda. Exploracion longitu-
dinal sobre rétula. Se observa
solucion de continuidad en cor-
tical 6sea de margenes irregula-
res con senal Doppler de partes
blandas adyacentes. La paciente
consulté por cuadro de dolor y
tumefaccion en la rodilla, tras
contusion una semana antes.
Diagnostico: fractura rotuliana.

derecha. Exploracion transver-
sal (A) y longitudinal (B) sobre
pantorrilla. Se observa colec-
cion anecoica por debajo de
gemelo interno compatible con
hematoma. Mediante puncion se
obtuvo 22 cc de liquido serohe-
matico. El paciente se quejaba
de dolor tras actividad deportiva
intensa. Diagnostico: hematoma
muscular.

1.23 cm

ENERICO LA523 Imagen 2. Ecografia de rodilla
2.67 cm I
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