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ARTÍCULO DE REVISIÓN

Artritis en el anciano

Danny Joan Orozco1, Juan David Bedoya1, Erica Giovanna Bedoya1,
Juan David Cárdenas1, Luis Alberto Ramírez2

Resumen

Actualmente Colombia vive un cambio en la pi-
rámide poblacional debido al incremento propor-
cional en sus ancianos, lo cual trae consigo mayor
prevalencia de patologías que son importantes en
la tercera edad. El envejecimiento conlleva a cam-
bios fisiológicos normales en todos los sistemas,
los cuales deben ser comprendidos para el adecuado
análisis de la condición de salud de los ancianos.
De la misma manera la presentación clínica y de
laboratorio varía en el viejo y sumado a esto se
presenta mayor comorbilidad y polifarmacia. Por
tanto es importante conocer estas variantes en la
atención del paciente mayor de 65 años.

Las enfermedades reumatológicas no están
exentas de lo anterior. La forma de presentación
y el curso natural de enfermedades como osteo-
artritis, enfermedades por depósito de cristales,
artritis reumatoide y lupus eritematoso sistémico
pueden ser diferentes en los ancianos; además hay
enfermedades características de esta edad, como
es el caso de la polimialgia reumática, la arteritis
de células gigantes y la mayor frecuencia del com-
promiso articular por cáncer.

Se discutirán las manifestaciones clínicas y de
laboratorio de estas enfermedades, enfocándose
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en el adecuado diagnóstico diferencial del compro-
miso articular en el anciano.

Palabras clave: artritis, anciano, gota, lupus,
artritis reumatoide, polimialgia reumática, arteritis
temporal, cáncer.

Summary

Currently Colombia lives a change in the
populational pyramid due to the proportional
increment in its elderly people, what lead to a
greater prevalence of pathologies that are
important in the third age. The aging involve nor-
mal physiologic changes in all the systems, which
should be understood for the appropriate analysis
of the condition of the elderly’s health. In the same
way the clinical and laboratory presentation varies
in the elderly and there is also greater comorbilities
and polifarmacy. Therefore it is important to know
these variants in the attention of patients older than
65 years.

Rheumatologic diseases are not exempt of the
above mentioned. The form of presentation and
the natural course of diseases like osteoarthritis,
crystal-induced arthritis, rheumatoid arthritis and
systemic lupus erythematosus can be different in
the elderly; there are also characteristic diseases
of this age, like polymialgia rheumatica, giant cell
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arteritis and a greater frequency of articular
involvement by cancer.

The clinical manifestations and laboratory
findings of these diseases will be discussed, focusing
in the appropriate differential diagnosis of the ar-
ticular involvement in the elderly.

Key words: arthritis, elderly, gout, lupus,
rheumatoid arthritis, polymyalgia rheumatica,
temporal arteritis, cancer.

Introducción

Actualmente la sociedad colombiana está siendo
testigo de un fenómeno sociodemográfico que co-
rresponde al envejecimiento poblacional en el cual
se observa un aumento gradual de la población ma-
yor de 65 años, que para 1980 se estimaba era del
5,60%, el 6,80% para el año 2000 y el 12,80% para
el año 20251. Dicho aumento en la población adulta
mayor no solo se explica por el incremento en tér-
minos absolutos del número de viejos sino que tam-
bién juega un papel importante la disminución en
las tasas de natalidad y el aumento en la mortalidad
en los jóvenes.

En Medellín se presentó entre 1964 y 2001 un
aumento de la población entre los 30 y 54 años y la
población mayor de 65 años del 2% y 0,5% respec-
tivamente, en contraste con una marcada disminu-
ción de la población juvenil entre los 5 y 19 años
que para 1964 era del 39% y para el año 2001 fue
del 25,5%2.

El envejecimiento tiene un gran impacto sobre
aspectos como el estilo de vida, la disminución de la
capacidad física y sensorial, capacidad de ingresos,
socialización, independencia y estado general de
salud, lo cual hace que el envejecimiento poblacional
represente una elevada carga para los servicios sa-
nitarios y asistenciales.

Para el año 2002, según Cardona y colaborado-
res, las enfermedades padecidas por la población co-
lombiana mayor de 65 años,  encuestadas y
organizadas por sistemas, fueron en primer lugar el
sistema cardiovascular, donde la afección más
prevalente fue la hipertensión arterial en el 38%. En
segundo lugar el sistema osteomuscular y conectivo,
siendo la artritis (7%), la osteoporosis (5%) y los pro-

blemas de columna (1%) los más frecuentes. Segui-
do del sistema endocrino y metabólico, con enferme-
dades como la diabetes mellitus (13%), dislipidemias
(5%) y enfermedades de la tiroides (2%), como las
más prevalentes. Les siguen en orden de frecuencia
compromisos del sistema digestivo (9,89%), respi-
ratorio (8,95%), genitourinario (6,44%), desórdenes
oculares (5,49%), sistema nervioso (4,55%), entre
otros2 (Tabla 1).

En la vejez se presentan distintos cambios en los
diferentes sistemas pero aquí por economía de espa-
cio solo haremos referencia y de manera somera al
sistema inmune.

Inmunosenescencia

La Inmunosenescencia es un proceso complejo
que envuelve cambios en la reorganización y desa-
rrollo de la respuesta inmune, así como mecanismos
compensatorios y alteraciones cualitativas, las cua-
les tienen como consecuencia un incremento en las
tasas de mortalidad y morbilidad debido a enferme-
dades infecciosas, tumorales y autoinmunes3.

Los linfocitos T (LT) son las células que primor-
dialmente se encuentran afectadas en el adulto ma-
yor debido a la involución del timo que se inicia
desde la pubertad y que hacia los 50 años ha reem-
plazado gran parte de su parénquima por tejido adi-
poso y a cambios en su distribución, reorganización
y alteraciones cualitativas. En general se observa un
aumento en los LT de memoria y disminución en los
LT naïve (vírgenes), lo que se traduce en una menor
capacidad para responder a antígenos (Ag) nuevos
y mayor capacidad para responder a Ag antiguos.

Tipo de compromiso % 
Cardiovascular 50.6 
Osteomuscular y tejido conectivo 21.2 
Endocrino y metabólico 21.2 
Tracto gastrointestinal 9.9 
Respiratorio 9.0 
Genitourinario 6.4 
Ocular 5.5 
Sistema nervioso 4.6 
Modificado de Ref (2) 

Tabla 1. Frecuencia de enfermedades en pobla-
ción colombiana encuestada mayor de 65 años de
edad.
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No obstante, y como se mencionó anteriormente, las
alteraciones cualitativas de los LT hacen que su res-
puesta sea menor respecto a la de los individuos jó-
venes debido a que su capacidad de proliferación
en respuesta a la interleuquina 2 (IL-2) está alterada
por la disminución de la expresión del coestimulador
CD28 en los LT CD4 y CD84.

Los linfocitos B (LB) no presentan variaciones sig-
nificativas cuantitativamente, aunque en la médula
ósea sí se observa disminución en sus precursores5.
Estos cambios se traducen en una menor respuesta a
las inmunizaciones contra agentes patógenos como
el virus de la Influenza y un aumento en la incidencia
de enfermedades autoinmunes.

Las células Natural Killer (NK) presentan altera-
ciones en sus propiedades citotóxicas y en la respuesta
a la IL-2 y otras citoquinas lo cual disminuye su ca-
pacidad de proliferación y de eliminación de deter-
minadas líneas celulares pero no se altera la síntesis y
liberación de factor de necrosis tumoral (TNFα) y
perforina en respuesta a la IL-2. Estos cambios cuali-
tativos en las células NK se asocian con un incre-
mento en el riesgo de morbilidad y mortalidad por
infecciones severas en este grupo poblacional6.

En las células presentadoras de antígenos (CPA)
se observa descenso en la función del proteosoma,
menor producción de IL-1β, IL-8 y TNFα, lo que
afecta la citotoxicidad, la presentación de Ag y la
activación de los LT5.

Lo anterior nos abre la perspectiva de las carac-
terísticas especiales del paciente anciano y nos debe
alertar para vigilar y disminuir la iatrogenia depen-
diente de la dosis, interacciones medicamentosas y
efectos secundarios.

A continuación nos ocuparemos de las enferme-
dades más frecuentes en la vejez.

Osteoartritis

La osteoartritis (OA) es una enfermedad articular
que tiene como órgano blanco el cartílago, pero en
la cual todas las estructuras que hacen parte de la
articulación pueden estar comprometidas. En la fase
temprana de la enfermedad los eventos patológicos
son dinámicos, presentándose transformaciones es-
tructurales que previenen la inestabilidad de la arti-

culación pero, a medida que avanza la enfermedad,
las estructuras afectadas experimentan cambios pa-
tológicos irreversibles que llevan finalmente al de-
terioro funcional total de la articulación7, 8.

Epidemiología

La prevalencia de la OA se incrementa con la edad
constituyendo la principal causa de enfermedad reu-
mática en la población anciana7, 9; ocupando, ade-
más, el segundo lugar como causa de discapacidad
en personas mayores de 50 años. Con el envejeci-
miento poblacional proyectado para los próximos
años se espera un mayor incremento de la prevalen-
cia de esta enfermedad8. El género también es un
factor determinante de la epidemiología de la OA:
antes de los 50 años los hombres tienen una mayor
prevalencia que las mujeres y después de esta edad
ellas la presentan con mayor frecuencia en las arti-
culaciones de las manos, los pies y las rodillas; ade-
más tienen una mayor tendencia a desarrollar OA
generalizada10.

Es necesario aclarar que la OA no es una enfer-
medad degenerativa, es decir que progresa inevita-
blemente con la edad, sino que su inicio y progresión
dependen de la interacción de múltiples factores
importantes en la patogénesis, dentro de los cuales
los más importantes determinantes son la alteración
en la regulación de la matriz extracelular del cartíla-
go, las influencias genéticas, los factores mecánicos
locales y los procesos inflamatorios11.

Han sido estudiados factores de riesgo que posible-
mente determinan la susceptibilidad de desarrollar OA.
Estos se pueden clasificar en sistémicos como la etnia,
el estado hormonal, la densidad ósea alta, la dieta con
altos contenidos de oxidantes y la carga genética; y
como locales, que básicamente alteran la biomecánica
como la obesidad, las lesiones articulares agudas, las
deformidades congénitas, los factores ocupacionales,
los deportes con impacto directo sobre la articulación,
la alteración previa de la anatomía o funcionalidad de
la misma y la debilidad muscular10.

La enfermedad es clasificada en primaria o
idiopática cuando se da en ausencia de algún factor
predisponente conocido; y secundaria, cuando está
asociada a un factor patogénico local o sistémico
subyacente12, aunque anatomopatológicamente son
indistinguibles.
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Desde esta perspectiva se puede decir que la OA
primaria o idiopática es la más frecuente en ancia-
nos.

Hallazgos clínicos

La OA afecta más frecuentemente articulaciones
como la metatarsofalángica del primer dedo, la pri-
mera carpometacarpiana, la IFP e IFD de la mano, la
rodilla, la cadera y la columna. En los ancianos se
presenta con mayor frecuencia el compromiso de
las IFD, IFP, la rodilla y la cadera13.

La presentación típica de OA es con dolor articu-
lar, a menudo descrito como sordo, profundo y lo-
calizado en la articulación enferma que inicialmente
cede con el reposo pero que con el tiempo se puede
volver continuo hasta interferir con el sueño. La ri-
gidez matutina es característica y puede durar hasta
30 minutos; ésta también se puede presentar tras un
período de inactividad14. En la OA primaria no suele
haber manifestaciones graves12.

Al examen físico puede hallarse agrandamiento
de la articulación, hipersensibilidad local (especial-
mente si hay sinovitis), dolor con los movimientos
pasivos y crepitaciones óseas con el movimiento.
La limitación funcional se va instalando a medida
que progresa la enfermedad debido a la incongruen-
cia de la superficie articular, espasmos y contracturas
musculares, fibrosis de la cápsula y bloqueo mecá-
nico por osteofitos12.

Compromiso específico

Manos

En los ancianos la prevalencia de OA sintomática
de la mano es más común en mujeres, afectando el
26% de ellas y el 13% de los hombres15.

En orden descendente las articulaciones más co-
múnmente comprometidas son la IFD, la base del pri-
mer dedo (carpometacarpiana y trapecioescafoide),
la IFP y las metacarpofalángicas16.

Clínicamente pueden verse nódulos óseos de apa-
rición paulatina ubicados lateral o medialmente en el
dorso de la articulación IFD (nódulos de Heberden),
a menudo asociados a desviación de la falange distal;
con el tiempo puede aparecer también en las articula-
ciones IFP (nódulos de Bouchard); estos nódulos pue-
den ser indoloros o estar acompañados de leve dolor

(Figura 1). Las otras articulaciones de la mano que
pueden afectarse, incluyendo la muñeca, pueden pre-
sentarse aisladamente o conjuntamente con las IFD e
IFP observándose como prominencias óseas sensibles
que pueden limitar el movimiento y ser dolorosas12.

En el estudio Framingham sobre la OA sintomática
de la mano en los ancianos se encontró que la pre-
sencia de OA en una articulación de la mano está
fuertemente relacionada con OA de la misma articu-
lación en la mano contralateral y con el compromi-
so de otras articulaciones de la misma mano
agrupadas linealmente. Este patrón simétrico de OA
fue más fuerte en mujeres que en hombres17.

Cadera

Los síntomas en esta articulación usualmente apa-
recen en la población anciana más que en otros gru-
pos de edad, siendo más frecuente en hombres que
en mujeres y puede ser unilateral o bilateral12.

Los síntomas incluyen dolor generalizado de la
cadera que puede irradiarse a la ingle o región late-
ral y anterior del muslo y dolor con la deambulación
prolongada. Al examen físico puede verse marcha
antálgica, disminución en los arcos del movimiento,
dolor con la rotación interna y signo de Trende-
lemburg positivo (imposibilidad para sostenerse apo-
yado en una pierna)18.

Figura 1. Mano con osteoartritis. Obsérvense los
nódulos de Heberden y Bouchard.
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Rodillas

Puede haber compromiso de uno o más de los tres
compartimientos: femorotibial medial, femorotibial la-
teral y patelofemoral. En la evaluación puede palparse
hipertrofia ósea (por osteofitos marginales), encontrar-
se hipersensibilidad localizada y dolor con los movi-
mientos activos y pasivos con mayor compromiso de
la extensión, crepitaciones con los movimientos y a
veces se evidencia leve derrame articular. Puede pre-
sentarse atrofia muscular por encima de la rodilla debi-
do al desuso. El signo de “retirada” positivo (dolor al
comprimir la rótula contra el fémur durante la exten-
sión de la rodilla) sugiere OA patelofemoral12.

Los cambios degenerativos desproporcionados
pueden llevar a mal alineamiento de la articulación:
el compromiso medial asociado con genu varus es
muy común pero también puede darse genu valgus
con el compromiso lateral; con el avance de la en-
fermedad se alcanza inestabilidad de la rodilla y
puede haber subluxación12

Hallazgos de laboratorio

Como la OA no es una enfermedad sistémica el
HLG, la VSG y el uroanálisis suelen ser normales;
estos exámenes de laboratorio sirven de apoyo para
excluir diagnósticos diferenciales, así como el fac-
tor reumatoide y los ANAs que, aunque deben estar
negativos, en los ancianos hay que recordar que se
pueden encontrar estos y otros autoanticuerpos de-
bido al fenómeno de la inmunosenescencia y no
deben ser sobreinterpretados13.

Artrocentesis

Análisis del líquido sinovial: usualmente es no in-
flamatorio (< 2000 Leucocitos/mm3), con predominio
de mononucleares, viscosidad normal y coágulo de
mucina bueno; pueden encontrarse fibrillas de colágeno
tipo II. Histológicamente la membrana sinovial revela
cambios de inflamación crónica no específicos12.

Biomarcadores

Aunque se han desarrollado muchas investiga-
ciones sobre marcadores relacionados con el cartí-
lago (colágeno tipo II, proteína oligomérica de la
matriz del cartílago, hialuronato, agrecanos) hacien-
do mediciones de estos en suero, orina y líquido
sinovial, la amplia variabilidad en sus valores limita
el uso11.

Hallazgos radiográficos

Puede encontrarse discordancia con los datos de
los rayos X ya que muchas personas con OA estruc-
tural, aun aquellas con evidencias radiográficas im-
portantes de la enfermedad, no refieren ningún
síntoma articular19.

Los hallazgos característicos de la OA son:

• Disminución no uniforme del espacio articular.

• Esclerosis del hueso subcondral (eburnación)
atribuida a la pérdida progresiva del cartílago
y la consecuente redistribución del soporte de
la presión (estrés); se observa en la radiogra-
fía como aumento de la densidad ósea.

• Formación de osteofitos en áreas de bajo
estrés; éstos incrementan el área de la superfi-
cie del cartílago articular disminuyendo el
estrés experimentado por la articulación. Aun-
que se han relacionado con OA, los osteofitos
son considerados como una manifestación
propia del envejecimiento y no necesariamente
un signo temprano de la enfermedad20.

• Quistes subcondrales: son frecuentemente
múltiples, de diferentes tamaños y pueden con-
tener tejido mixoide, adiposo o líquido
sinovial. Se observan como zonas radiolúcidas
en el hueso periarticular y pueden formarse
cuando todavía no hay pérdida del espacio
articular19 (Figura 2).

Figura 2. Radiografía PA de manos. Obsérvese el
compromiso irregular del espacio articular de IFD
e IFP con esclerosis ósea, además compromiso
similar de la trapecio metacarpiano (rizartrosis)
todo de manera bilateral.
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Gota

La gota es la artritis inflamatoria más común en
los pacientes ancianos21.

Epidemiología

La prevalencia en la población general es del 0,
7% al 1,4% en hombres y del 0,5% al 0,6% en muje-
res; en la población mayor de 65 años incrementa del
4,4% al 5,2% en hombres y de 1,8 al 2% en muje-
res22. Entre las personas que tienen el inicio de la en-
fermedad después de los 60 años la distribución es
similar para hombres y mujeres pero después de los
80 años predomina en el género femenino23.

Aunque la hiperuricemia (mayor de 7 mg/dL en
hombres y mayor de 6 mg/dL en mujeres premeno-
páusicas) es el factor más importante para determi-
nar el riesgo de desarrollar gota24, existen otros
factores asociados que contribuyen de manera aditiva
a dicho riesgo, tales como la HTA, el uso de tiazidas
y diuréticos de asa, aspirina a bajas dosis, la obesi-
dad y el consumo de alcohol25.

Hallazgos clínicos

El diagnóstico de gota en pacientes ancianos
puede ser difícil debido a la frecuente presenta-
ción atípica de la enfermedad en este grupo de
edad (Tabla 2).

Se pueden establecer diferencias claras en los ha-
llazgos clínicos:

Hallazgo Gota típica Presentación en ancianos 
Edad de inicio Pico en la cuarta década Mayores de 65 años 
Distribución por sexo Hombres > Mujeres Hombres = Mujeres 
presentación Monoartritis aguda 

Miembros inferiores (90%) 
(Podagra 60%) 

Inicio poliarticular frecuente 
Mas frecuente en miembros superiores 

Tofos Años después de la crisis 
En codos y dedos 

Pueden aparecer temprano y sin historia 
de crisis previas 
Posiblemente mayor frecuencia sobre los 
dedos 

Hallazgos asociados Obesidad  
Hiperlipidemia 
Hipertensión 
Consumo pesado de alcohol 

Insuficiencia renal 
Uso de diuréticos especialmente mujeres 
El consumo de alcohol es menos común. 

 Modificado de Ref. (21)

Tabla 2. Diferencias entre hallazgos típicos y en ancianos con gota.

1. El compromiso poliarticular es más común
en los ancianos y aparece en fases tempranas
de la enfermedad; esto podría explicarse por
la frecuente presencia concomitante de fac-
tores que contribuyen a desarrollar hiperu-
ricemia persistente como las enfermedades
cardiacas y renales crónicas y el uso de me-
dicamentos como los diuréticos y aspirina en
bajas dosis26.

2. La proporción de mujeres afectadas es mayor
que en otras edades.

3. Mayor frecuencia del compromiso de los de-
dos de las manos: varios estudios han docu-
mentado las crisis de gota en ancianos como
causa de exacerbaciones inflamatorias en las
articulaciones IFP (mayor frecuencia) e IFD
con previos cambios de OA y el predominio
del compromiso por gota de estas articulacio-
nes en mujeres26.

4. Aparición temprana de tofos y en localizacio-
nes atípicas: la presencia de tofos en los
pulpejos de los dedos puede ser la presenta-
ción inicial de la gota en pacientes ancianos27;
también han sido descritos tofos ubicados so-
bre los nódulos de Heberden y Bouchard en
mujeres con OA28; pueden estar, además, en
la parte anterior de la pierna y en los glúteos
(Figuras 3 y 4).
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Figura 3. Paciente con tofo gotoso en helix.

Figura 4. Tofos en articulaciones IFD, IFP y MCF
en paciente con gota del anciano.

Figura 5. Cristales de urato monosódico en aguja
y fragmentos muy cortos intracelulares. Luz pola-
rizada compensada. Obj 40X. Con permiso de de
Paúl H y Col. Estudio del líquido sinovial primera
edición, Normacolor, C.A, Caracas 2000. VIII-13.

Laboratorio

Ácido úrico: puede haber hiperuricemia pero su
ausencia no excluye el diagnóstico ya que puede
estar normal debido al proceso inflamatorio mismo,
hasta en el 30% de los pacientes26.

Análisis de líquido sinovial: la muestra se obtiene
por artrocentesis de las articulaciones afectadas y en
el análisis deben identificarse los cristales de Urato
Monosódico. También pueden observarse los crista-
les en muestras de los depósitos tofáceos, tomadas
por vía subcutánea26 (Figura 5), los cuales tienen for-
ma de aguja grandemente birrefringentes negativos y
su localización intracelular confirma el diagnóstico.

5. Común asociación de la gota con el uso de
diuréticos: el uso de diuréticos ha sido repor-
tado en más del 75% de personas con gota de
inicio en la vejez26, 28; este factor está relacio-
nado con el amplio uso de diuréticos tipo
tiazidas y de asa para el tratamiento de la
hipertensión arterial, ya que son medicamen-
tos con propiedades hiperuricemiantes.

6. Las crisis de gota pueden presentarse en los
ancianos acompañadas por fiebre, delirio29,
leucocitosis y elevación de la VSG21.

Hallazgos radiográficos

En las radiografías convencionales pueden ob-
servarse erosiones articulares marginales (en saca-
bocados) acompañadas de resalte de los bordes
óseos. Aunque la densidad mineral ósea suele es-
tar conservada, puede haber osteopenia por desu-
so tras varias crisis. Una característica importante
es la conservación del espacio articular hasta eta-
pas avanzadas de la gota30 (Figura 6).
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rizada por estar más “activa” (formas de artritis agu-
da frecuentes) y con distribución inusual31, 32. Ade-
más la enfermedad por depósito de PPCD puede
coexistir sintomática o asintomáticamente con algu-
nas de estas patologías31.

Las tres formas más comunes de presentación de
la enfermedad son: crisis agudas de monoartritis o
poliartritis, artropatía crónica asociada a OA o
asintomática. En las crisis agudas el compromiso más
frecuente es monoarticular, encontrándose edema y
eritema localizado y dolor de menor intensidad que
el de la gota 31; son autolimitadas y pueden durar
desde un día hasta varias semanas32.

Las articulaciones más comúnmente afectadas en
orden de frecuencia son rodilla, muñeca, hombro y
cadera31.

Aunque muchos casos se desarrollan espontánea-
mente, hay situaciones agudas desencadenantes de
las crisis como traumas articulares, enfermedad mé-
dica concomitante como accidente cerebrovascular
o infarto agudo de miocardio, cirugías, transfusio-
nes sanguíneas, entre otras36.

Laboratorio

Análisis del líquido sinovial: es usualmente in-
flamatorio y, en ocasiones, hemorrágico. Lo común
es encontrar un recuento de leucocitos entre 10.000
y 20.000 por mm3, pero en las articulaciones pe-
queñas como la muñeca pueden ser más altos. Los
cristales pueden ser observados por microscopio nor-
mal como inclusiones intracelulares cuadradas o rec-
tangulares, a veces pueden estar extracelularmente.
Con el microscopio polarizado puede verse débil
birrefringencia positiva de los cristales. Ocasional-
mente puede coexistir la presencia de otros cristales
o de infección31.

Hallazgos radiográficos: la condrocalcinosis
(calcificaciones en el cartílago intraarticular) es el
hallazgo más importante en esta enfermedad. Puede
observarse además calcificación de estructuras
periarticulares, disminución de espacios articulares,
esclerosis subcondral y quistes subcondrales más
grandes y numerosos que los de la OA36 (Figura 7).

Artritis reumatoide

La artritis reumatoide (AR) es una enfermedad
crónica autoinmune, con compromiso sistémico y

Figura 6. Radiografía AP de pies. Obsérvese múl-
tiples erosiones en sacabocado en primera y quinta
MTF derechas y en primera tarso metatarsiana bi-
lateral, con conservación del espacio articular.

Enfermedad por depósito de pirofosfato cálcico
dihidratado –ppcd–

La enfermedad por depósito de PPCD es gene-
ralmente una enfermedad del anciano, con un pro-
medio de edad de las personas afectadas de 70 años31.

Su etiología puede ser primaria (idiopática), fa-
miliar o secundaria a algunas enfermedades metabó-
licas como hiperparatiroidismo, hemocromatosis,
hipofosfatemia e hipomagnesemia. En los ancianos
predomina la primaria y puede ser aguda (con pro-
medio de edad de 60 años, igual para hombres y
mujeres) o crónica (promedio de edad 75 años, más
frecuente en mujeres)32.

Aunque las bases metabólicas para la formación
de microcristales de PPCD están solo parcialmente
comprendidas, parece que ésta se da exclusivamen-
te en el tejido articular y periarticular, usualmente
cerca de la superficie de los condrocitos33.

Hallazgos clínicos

Su presentación clínica es ampliamente variable,
ha sido llamada “gran simuladora” de otras artritis34,
debido a que puede aparecer imitando enfermeda-
des como gota (pseudogota), artritis reumatoide
(pseudoartritis reumatoide), artropatía neuropática
(pseudocharcot) y OA35, siendo esta última caracte-
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cuyo blanco principal es la membrana sinovial de
las articulaciones. En los viejos las enfermedades
pueden presentarse de forma distinta a lo que ocurre
en los jóvenes37; en el caso de la artritis reumatoide,
ésta puede aparecer en los adultos mayores (EORA,
elderly onset rheumatoid arthritis) o en los adultos
jóvenes (YORA, young onset rheumatoid artritis).

La prevalencia de AR en personas mayores de
60 años está cercana al 2%38, pero dicha cifra au-
menta cada vez más debido a los cambios demográ-
ficos, ya mencionados en este artículo. Las
diferencias en la EORA con respecto a la YORA que
se han establecido en la literatura incluyen varios
aspectos de la enfermedad, desde manifestaciones
articulares y extraarticulares de la AR hasta el pro-
nóstico de la enfermedad y la funcionalidad de los
pacientes39.

Manifestaciones clínicas

Clásicamente en la AR se ha descrito una rela-
ción de dos o tres mujeres por cada hombre afecta-
do por la enfermedad; dicha relación ha sido
atribuida al papel que juegan las hormonas sexuales
en las mujeres, esto además porque se ha visto una
disminución de la actividad de la AR durante la ges-
tación. En los pacientes mayores de 60 años se ob-
serva una tendencia a la relación 1:1; sin embargo,
esto probablemente no solo tenga que ver con la
caída estrogénica en la mujer posmenopáusica sino
también con la alteración en la concentración de hor-
monas androgénicas en el hombre39, 40.

En los viejos el patrón de presentación es más
agudo y con un mayor compromiso de articulacio-
nes; se ha descrito en la literatura que la AR ocurre
en el paciente anciano como un cuadro clínico que
remeda a un proceso infeccioso37, 40, 42, queriendo con
esto representar un compromiso más sistémico. Algo
similar ocurre con el laboratorio; el viejo puede re-
cordar el tiempo del momento de aparición de los
síntomas en una forma más precisa en relación con
lo que sucede con el joven, ya que el inicio de la AR
en éstos últimos constituye la descripción clásica de
la enfermedad: la aparición de síntomas que siguen
un patrón insidioso40.

La EORA se presenta con rigidez matinal
incapacitante y dolor marcado que afecta principal-
mente los miembros superiores. En el examen físico
se puede evidenciar la presencia de sinovitis de los
hombros y las muñecas así como en las articulacio-
nes metacarpofalángicas e interfalángicas proximales
con la presencia o no de limitación en los arcos de
movimiento; usualmente hay compromiso de teji-
dos blandos37.

La EORA se puede presentar con manifestacio-
nes sistémicas más llamativas; dentro de estas se in-
cluyen: fatiga, pérdida de peso37, 39, 40, 43. El daño
articular en EORA es mayor 44, probablemente por
ser articulaciones y estructuras óseas más desgasta-
das y por la presencia de múltiples comorbilidades
en el viejo39, 45.

Con respecto a la predisposición genética está
descrito en la literatura que la presencia de los alelos
HLA DRB1 es similar tanto en EORA como en
YORA46. Sin embargo, los pacientes con factor
reumatoide FR (+) se asocian con DRB1 de forma
similar a lo que sucede con YORA y los pacientes
con FR (–) presentan DRB1*13/*14 similar a lo que
ocurre en PMR47.

Laboratorio clínico

El envejecimiento está asociado con una alta pre-
valencia de autoanticuerpos organoespecíficos y no
organoespecíficos, dentro de los cuales se incluye
el factor reumatoide (FR)39. Este último es de parti-
cular importancia ya que se ha reportado que la pre-
sencia de estos en ancianos sanos es más elevada
que la reportada en la población general. En la po-
blación general puede presentarse hasta un 5% de

Figura 7. Radiografía AP comparativa de rodillas.
Condrocalcinosis bilateral  en paciente con
artropatía por pirofosfato de calcio.
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FR positivo en pacientes sanos, mientras que en
mayores de 60 años se aumenta hasta un 10 o 15%;
es decir, con la edad se aumentan los falsos positi-
vos del FR48. Por lo tanto si tenemos en cuenta que
las artralgias y las artritis son manifestaciones fre-
cuentes en el viejo, sumadas a una mayor cantidad
de falsos positivos del FR, podemos decir que es
fácil que se presenten falsos diagnósticos de AR en
ancianos con otras condiciones musculoesqueléticas
en la práctica clínica39. De esta manera, podemos
afirmar que si bien en la población anciana es posi-
ble que se presente una mayor prevalencia de FR,
en los pacientes con EORA lo que se encuentra es
una frecuencia de FR (+) similar a la observada en
los pacientes con YORA49.

El anticuerpo antipéptido cíclico citrulinado (Anti
CCP) es una prueba que se comporta con una ma-
yor sensibilidad y especificidad en el diagnóstico de
la AR50 y se ha demostrado como válido en EORA37.

Otra prueba que aumenta en la vejez como un
cambio esperable es la velocidad de sedimentación
globular (VSG); al menos un 20 a 25% de indivi-
duos sanos mayores a 65 años presentan valores por
encima de los patrones de referencia39. La VSG cons-
tituye un reactante de fase aguda, el cual por
definición se eleva como parte de los procesos
inflamatorios; es por esto que en la clínica habitual-
mente se utiliza para diferenciar la actividad de la
AR. Es aceptado que los reactantes de fase aguda
VSG y proteína C reactiva son útiles en el diagnósti-
co, la valoración de la actividad de la enfermedad y
la respuesta al tratamiento en los pacientes con

EORA37, 40, 41, 51. Con limitantes y adaptaciones para
el grupo etáreo pues en pacientes mayores de 50
años para la VSG existen recomendaciones especí-
ficas (VSG normal en mujeres edad + 10 / 2 y en
hombres edad / 2). Lo mismo ocurre para la PCR
pues ésta también aumenta con la edad y se reco-
mienda la siguiente fórmula: para hombres: PCR=
edad/50 y para mujeres: PCR= edad/50 + 0,651.

Diagnóstico diferencial

Son varias las patologías que se deben diferen-
ciar de la EORA, entre estas se encuentran: PMR,
artropatía por cristales de pirofofosfato de calcio,
gota, osteoartritis, entre otros37. Con respecto a la
diferenciación con PMR, en ésta el FR es negativo,
es menos común la sinovitis periférica, hay mayor
pérdida de peso, hay mayor atrofia muscular
proximal44 (Tabla 3).

Pronóstico

Varios factores se han mostrado como determi-
nantes de un peor pronóstico en los pacientes con
EORA, entre estos se incluyen: títulos altos de FR,
evidencia radiográfica de erosiones óseas, artritis de
más de 20 articulaciones, nódulos reumatoides,
reactantes de fase aguda persistentemente elevados
y manifestaciones extraarticulares de la AR37, 39, 40, 52.

Polimialgia reumática y arteritis de células gi-
gantes

La polimialgia reumática (PMR) y la arteritis de
células gigantes (ACG), también conocida como
arteritis temporal, son dos patologías frecuentemen-

 PMR EORA YORA 
Diferencia de género (F:M) 2:1 1:1 2 – 3:1 
Edad > 60 > 60 40 - 50 
Pérdida de peso + ++ ++ 
Rigidez matinal > 60 minutos + ++ ++ 
Atrofia muscular proximal - + + 

Sinovitis periférica +/- ++ ++ 
FR - ++ ++ 
Anti CCP - ++ ++ 
HLA DRB1 13*/14* DRB1 01*/04* DRB1 01*/04* 
Patrón de presentación Insidioso Insidioso Abrupto 

 

Tabla 3. Diagnóstico diferencial: PMR, EORA, YORA.
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te asociadas; incluso algunos autores las sitúan en
el espectro de la misma enfermedad52. Ambas es-
tán consideradas dentro de las condiciones
inflamatorias más frecuentes en mayores de 50
años53. En los últimos 20 años se ha ido acumulan-
do evidencia que relaciona la aparición de estas
condiciones como procesos autoinmunes desenca-
denados por estímulos infecciosos en individuos
genéticamente predispuestos53.

Polimialgia reumática

La PMR está caracterizada por una gran diversi-
dad de signos y síntomas acompañados de algunos
parámetros de laboratorio, los cuales están presentes
en pacientes mayores de 50 años de edad y en ausen-
cia de otras patologías que expliquen dichos hallaz-
gos (Tabla 4). Es necesario descartar otras patologías
porque la sintomatología de PMR puede aparecer en
muchas otras condiciones de origen inflamatorio, que
van desde infecciones virales hasta algunas neopla-
sias53. En los ancianos con PMR la enfermedad suele
ser un obstáculo para la funcionalidad del paciente y
por lo tanto puede comprometer la calidad de vida53.

Aproximadamente en el 50 a 60% de los pacien-
tes con ACG se diagnostica PMR y viceversa, en el
4 a 40% de los pacientes con PMR se evidencia
ACG53. La ACG se puede diagnosticar antes, al mis-
mo momento o después del diagnóstico de PMR52.
La incidencia de PMR en mayores de 50 años es de
52,5 casos por 100.000 y la prevalencia está cerca-
na a 133 a 166 por 100.000; a mayor edad mayor
frecuencia de la enfermedad: así, el 90% de los ca-
sos ocurre en pacientes mayores de 60 años52, 53.

Manifestaciones clínicas

Clásicamente la PMR se caracteriza por la apari-
ción de dolor y rigidez matinal en región cervical,
cintura escapular y cintura pélvica, asociada a VSG
elevadas en una persona mayor de 50 años. El dolor
musculoesquelético es el resultado de la aparición
de sinovitis proximal en los pacientes con PMR; por
definición los síntomas deben estar presentes por lo
menos un mes antes del diagnóstico52. El dolor
musculoesquelético se incrementa con el movimiento
e interfiere con las actividades de la vida diaria53.

El dolor en los hombros puede comenzar unila-
teral pero generalmente es bilateral, se puede irra-
diar hacia los codos, está presente en la mayoría de
pacientes (70 a 95 %), los arcos de movimientos del
hombro están usualmente disminuidos por dolor. El
compromiso de cintura pélvica es frecuente aunque
menos común que el anterior (50 a 70%), usualmente
es bilateral e irradiado a rodillas. Pueden encontrar-
se síntomas sistémicos como astenia, anorexia, fie-
bre y pérdida de peso en un tercio de los pacientes50.

En la mitad de los casos se evidencia compromi-
so distal de las extremidades, dentro de los cuales
podemos observar artritis asimétrica no erosiva en
muñecas, tobillos y edema del dorso de las manos y
de la muñeca. Especialmente en estos casos la pre-
sencia de poliartritis hace necesario descartar una
artritis reumatoide seronegativa. Frecuentemente se
asocia con sintomatología del túnel del carpo52, 53

En la mayoría de los casos la velocidad de sedi-
mentación globular (VSG) está elevada por encima
de 40 mm/H; a pesar de que no es raro encontrar
VSG mucho más elevadas, pero un valor normal de
VSG no excluye el diagnóstico de PMR ya que esto
puede suceder hasta en el 20% de los casos, es posi-
ble encontrar anemia normocítica normocrómica en
los pacientes con PMR52.

En los pacientes con PMR está aconsejada la biop-
sia de arteria temporal siempre que exista la sospe-
cha clínica de ACG, incluso si el paciente ya esta
consumiendo corticosteroides por PMR y ha fallado
en disminuir la sintomatología con dosis bajas52 (do-
sis menores a 20 mg). Además si aparecen síntomas
craneales (como claudicación mandibular o cefalea)
o si la VSG se mantiene igual o incluso sube algo
luego del inicio del manejo farmacológico.

Tabla 4. Criterios para polimialgia reumática del
ACR.

Mayor a 50 años de edad
Al menos un mes de dolor y rigidez matinales y al
menos dos de tres de las siguientes áreas:
- Hombros y miembros superiores
- Caderas y muslos
- Cuello y torso
Velocidad de sedimentación globular mayor a 40
mm/hora
Exclusión de otras enfermedades

Tomado de Ref. (53)
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La regla en PMR es la respuesta dramática a do-
sis bajas de esteroides, como 20 mg/24 h52.

Arteritis de células gigantes

La ACG es la forma de vasculitis sistémica más
comúnmente observada, con compromiso principal-
mente de población mayor a 50 años de edad54. Es
una arteritis granulomatosa que compromete la aorta
y sus ramas proximales, con una particular predilec-
ción por las ramas extracraneales de la carótida52, 54, 56.
En mayores de 50 años se estima que su incidencia
está entre 17,8 y 18,8 por 100.000, la prevalencia se
estima en 200 casos por 100.000. Es más común en
las mujeres con una relación M: H, 2: 1. El tabaquis-
mo y enfermedades previas en la aorta se han consi-
derado factores de riesgo para ACG52-54.

Manifestaciones clínicas

Característicamente ciertos síntomas han sido aso-
ciados con la presencia de ACG, dentro de los cua-
les se incluyen: claudicación masetera, fiebre, dolor
en cuero cabelludo, cefalea, trastornos visuales; sin
embargo, todos éstos pueden estar ausentes53, 54. Es
común que no se diagnostique desde el inicio de la
enfermedad debido a que los primeros síntomas que
aparecen son muy vagos ya que obedecen más a
una respuesta inflamatoria sistémica que al compro-
miso específico del vaso; sin embargo, incluso en
este punto es posible encontrar en el examen físico
hallazgos sugestivos de ACG53.

La cefalea es el síntoma más frecuente, observa-
do en dos tercios de los pacientes52, 57. En un 15% de
los casos se advierte claudicación de las extremida-
des, lo cual refleja un compromiso de las ramas pri-
marias de la aorta54. Se han descrito manifestaciones
respiratorias hasta en un 9% de los pacientes, dentro
de las que se incluyen tos productiva o no y ronque-
ra; la pérdida visual está presente en un 15 a 20%.
Es posible encontrar como manifestación neuroló-
gica de esta enfermedad la presencia de mononeuro-
patías, polineuropatías periféricas o, menos común,
isquemia cerebral transitoria puede que presentarse
como primer síntoma la depresión. En el examen
físico podemos evidenciar en la arteria temporal:
tortuosidad, nodularidad, incluso eritema; además,
el pulso puede estar disminuido en intensidad. Pue-
den pasar varios meses antes del diagnóstico52, 53.

Otras condiciones distintas a la ACG pueden oca-
sionar síntomas similares a los observados en esta
enfermedad. Por ejemplo los pacientes con osteoar-
tritis de la articulación temporomandibular pueden
presentar claudicación de la mandíbula o la pérdida
de agudeza visual puede interpretarse como catara-
tas o alteraciones en la refracción52; por tanto es
importante insistir en un interrogatorio y un examen
físico completos.

La VSG se observa elevada en un 80% de los pa-
cientes. Es posible encontrar VSG tan elevadas como
100 mm/H; sin embargo, valores de 50 mm/H son
suficientes para considerarlo útil en el diagnóstico de
ACG56. La VSG no es útil como marcador de activi-
dad de la enfermedad; en este aspecto se ha compor-
tado mejor la proteína C reactiva. También es posible
encontrar trombocitosis, anemia así como valores ele-
vados de fosfatasa alcalina y alfa 2 globulina52-54.

La ACG no es la única vasculitis que puede com-
prometer la arteria temporal; también se puede ob-
servar en la Granulomatosis de Wegener, en el
síndrome de Churg-Strauss, panarteritis nodosa,
sarcoidosis, linfoma y amiloidosis; por lo tanto es
fundamental obtener una biopsia del vaso lo más
temprano posible, ojalá antes del comienzo del ma-
nejo con esteroides.

En la Tabla 3 se encuentran los criterios de clasi-
ficación para ACG por el Colegio Americano de
Reumatología55.

Los pacientes con ACG tienen una mortalidad
equivalente a la observada en la población general52;
sin embargo, algunos autores llaman la atención acer-
ca de que la ACG es una enfermedad seria asociada
a complicaciones que cuando se presentan se com-
portan con alta mortalidad como son los accidentes
cerebrovasculares y la ruptura de aneurisma torácico;
con respecto a éste último se ha descrito una mayor
incidencia en los pacientes con claudicación persis-
tente de mandíbula y con pérdida visual permanen-
te53. La pérdida visual permanente ocurre en un 15 a
20% de los pacientes con ACG y constituye una de
las complicaciones más temidas; la amaurosis fugax
se comporta como un síntoma que precede la ce-
guera en un 44% de los casos52-54.

La biopsia de arteria temporal está indicada en
todos los casos sospechados, incluso si el paciente
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ha recibido esteroides por un período menor a dos
semanas. Esta es confirmatoria en un 50 a 80% de
los casos cuando se evidencia inflamación mono-
nuclear panmural granulomatosa, con células gigan-
tes. Se ha sugerido que la disminución en el flujo y
en la velocidad del paso de la sangre en la arteria
temporal, evidenciado por ecografía doppler es útil
en el diagnóstico de ACG; sin embargo, se necesitan
más estudios para concluir sobre esta ayuda
diagnóstica58-61.

Artritis por cáncer

Hay que hacer una clara distinción de los proce-
sos reumáticos asociados a cáncer. Se pueden consi-
derar como a) síndromes paraneoplásicos aquellos
donde el compromiso articular, óseo y de tejidos blan-
dos se hace a distancia del tumor primario a través de
mediadores serológicos62, 63; b) invasión tumoral de
los tejidos osteomusculares; c) reacciones adversas
a la terapia antineoplásica64. La distinción entre los
dos primeros y aún con el tercero puede ser difícil
clínicamente y requiere ayudas imaginológicas o de
laboratorio.

Los síndromes reumáticos asociados a cáncer
pueden ser el heraldo del proceso neoplásico antece-
diéndolo hasta por dos años, presentarse concomi-
tantemente o manifestarse después del diagnóstico
de cualquier tumor63, 65. Sin embargo, la presenta-
ción clínica varía y la sospecha debe tenerse en todo
paciente con historia de malignidad previa o con his-
toria familiar, exposición a carcinógenos, a medica-
mentos asociados a neoplasia; en quienes coexistan
otros síndromes paraneoplásicos y además en quie-
nes tengan una presentación reumática atípica. Su
curso clínico generalmente es paralelo a la neopla-
sia, desapareciendo cuando el tumor ha sido reseca-
do y reapareciendo con las recidivas tumorales63-70.

El espectro de los síndromes reumáticos asocia-
dos al cáncer (Tabla 5) ha sido documentado exten-
samente en la literatura y se ha encontrado estrecha
relación con ciertos tipos específicos de neoplasia.

Los síndromes paraneoplásicos relativamente más
comunes son la poliartritis por cáncer, la osteoartro-
patía hipertrófica, dermatomiositis/polimiositis y la
vasculitis paraneoplásica63-69; sin embargo, existen
otros que han sido documentados a través de repor-
tes de casos siendo infrecuentes como eritema nodo-

so, paniculitis, fascitis, el síndrome de Raynaud, la
artritis por amiloide, la gota secundaria y la gangre-
na digital entre otros63, 65, 69.

Poliartritis por cáncer. En la poliartritis por cán-
cer se han determinado algunas claves para la orien-
tación diagnóstica. Así, pacientes que al inicio de
los síntomas osteomusculares se encuentren en una
edad avanzada, con una poliartritis asimétrica de
inicio súbito con predominio de las extremidades
inferiores con escaso compromiso de muñecas y de
pequeñas articulaciones, además con factor reuma-

Tabla 5. Clasificación de los síndromes reuma-
tológicos asociados al cáncer.

1. Artropatías
Compromiso local articular
Similar a artritis reumatoide
Poliartritis por cáncer
Osteoartropatía hipertrófica
Polimialgia reumática y síndrome de polimial-
gia atípica
Fascitis palmar y artritis
Gota
Policondritis recidivante
RS3PE
Socroilitis
Enfermedad de Still del adulto

2. Desórdenes musculares
Dermatomiositis /polimiositis
Miositis nodular localizada
Miopatía necrotizante
Síndrome Lambert-Eaton

3. Esclerodermia, paniculitis y fascitis
Esclerosis sistémica
Fascitis eosinofílica
Eritema nodoso
Paniculitis artritis

4. Vasculitis
5. Otros desórdenes reumáticos

Distrofia simpática refleja
Síndrome de Sjögren
Osteomalacia
Síndrome antifosfolípido
Crioglobulinemia

Modificado de Ref. (69)
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toide negativo, hacen pensar en una neoplasia ocul-
ta64, 65, 67. No existen signos distintivos en las radio-
grafías. Se han descrito casos donde el cuadro clínico
semeja la AR pero el factor reumatoide es negativo,
no hay nódulos reumatoides65, 67, 68, erosiones óseas
ni deformidades, y al igual que todos los síndromes
paraneoplásicos su respuesta al tratamiento conven-
cional no es buena60, 66. Esta poliartritis no se ha aso-
ciado a una localización o tipo específico de tumor;
por el contrario, se puede presentar en CA de pul-
món, ovario, colon, esófago, páncreas y mama, en-
tre otros63, 65 (Figuras 8 y 9).

Osteoartropatía hipertrófica. Esta presentación
clínica ha sido considerada por algunos como la for-
ma más común de síndrome reumático asociado a cán-
cer68, 69. Se caracteriza por acropaquia, periostitis y
una artropatía que puede variar desde una simple
artralgia hasta una poliartritis extensa. Las articula-
ciones más frecuentemente comprometidas son rodi-
lla, tobillo, codo, muñeca y MCF, con una sensibilidad
aumentada en el hueso periarticular63, 65, 68. Hay ede-
ma de tejidos blandos distal a la artropatía en algunos
casos. La acropaquia en ocasiones se acompaña de
dolor urente en los dedos y con dedos en palillos de
tambor. El dolor causado por la periostitis general-
mente compromete los miembros inferiores, mejoran-
do al elevarlos y exacerbándose al estar de pie. Al
igual que en la osteoartropatía hipertrófica idiopática,
puede cursar con un engrosamiento de la piel en la
frente, los pliegues nasogenianos, haciéndose estos
más evidentes. No hay pruebas de laboratorio espe-
cíficas, pero frecuentemente se encuentra elevada la
VSG69. El compromiso óseo se puede evidenciar tem-
prano con la gamagrafía ósea donde se aprecia una
hipercaptación marginal diafisiaria de los huesos afec-
tados, o más tardíamente con los rayos X donde la
formación perióstica de nuevo hueso es evidente (Fi-
gura 8). El líquido sinovial es de características no
inflamatorias63-65. Este síndrome paraneoplásico se ha
asociado a metástasis pulmonar de timoma, hiper-
nefroma, sarcoma osteogénico y carcinoma nasofa-
ringeo, entre otros; inclusive se ha reportado como
manifestación inicial en cerca del 20% de CA de pul-
món primario63, como en el adenocarcinoma y me-
nos frecuentemente en el carcinoma de células
pequeñas64, 69. Sin embargo, cabe recordar que la
osteoartropatía hipertrófica puede darse en enferme-
dades infecciosas como la tuberculosis, abscesos

Figura 8. Gamagrafía ósea. Múltiples hipercap-
taciones óseas secundarias a adenocarcinoma
metastático de vesícula en paciente con poliar-
tralgias generalizadas.

Figura 9. Radiografía PA de manos. Lesiones
radiolúcidas difusas que comprometen manos y
radio distal, en paciente con mieloma múltiple.
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común observar un exantema de las áreas expues-
tas por sensibilidad a los rayos solares. Sin embar-
go, los hallazgos cutáneos típicos en ausencia de
miositis (dermatomiositis amiopática) incrementan
el riesgo de malignidad. Frecuentemente se encuen-
tra la CPK elevada63, 65, 69.

La prevalencia de cáncer se ha estimado entre 3
y 60% 62, 66, con una incidencia tumoral similar a la
esperada por la edad y sexo, con incremento de cán-
cer de ovario en mujeres. Así neoplasias de pulmón,
colon, estómago, seno y próstata deben ser tenidas
en cuenta. Se debe sospechar también en pacientes
con dermatomiositis resistente al tratamiento con
corticoesteroides.

Entre nosotros en 56 pacientes con DM y/o PM
no encontramos asociación con neoplasia70.

La asociación cáncer y DM-PM en pacientes ma-
yores de 50 años hace que sea justificado buscar
neoplasia con intervalos regulares, por lo que su se-
guimiento es de importancia capital en estos pacien-
tes, sobre todo en los dos a tres primeros años donde
el riesgo para neoplasia es mayor. Esto debe ser acor-
de a las anormalidades en signos, síntomas y prue-
bas de laboratorio que se encuentren64, 66, 70.

Vasculitis paraneoplásica. Generalmente se aso-
cia a neoplasia hematológica; sin embargo, se pue-
de presentar en tumores sólidos62, 64, 68.

La vasculitis de pequeños vasos es la más fre-
cuentemente asociada a cáncer. Se manifiesta por
púrpura palpable, urticaria, erupciones maculo-
papulares con o sin artritis asociada. Histológicamente
se observa una vasculitis leucocitoclástica. Cuando
se afectan los vasos de mediano calibre, puede ase-
mejarse a una poliarteritis nodosa. Clínicamente hay
fiebre, vasculitis cutánea, mialgia, artritis, abdomen
agudo por vasculitis mesentérica e inclusive se pue-
de presentar arteritis coronaria. En ambos casos el
factor reumatoide, los ANAS, los anticuerpos
anticitoplasma de los neutrófilos (ANCAS) están
ausentes63, 65, 69.

En cuanto a los medicamentos de manejo
oncológico que se han asociado a cuadros reumáti-
cos está la vinblastina, la ciclosporina, la bleomicina,
el cisplatino, el tamoxifeno, 5-fuororacilo e inclusi-
ve la BCG para el tratamiento del CA de vejiga62, 66.

pulmonares, endocarditis, bronquiectasias, cortocir-
cuitos cardiacos cianosantes, hemoptisis, entre otros
(Figuras 10 y 11).

Dermatomiositis y Polimiositis (DM-PM). Los
hallazgos clínicos de DM-PM asociados a cáncer
son generalmente similares a los encontrados en la
miositis idiopática. Se presenta una debilidad mus-
cular proximal, acompañada de una artritis inflama-
toria en el 50% de los casos, que puede afectar
rodillas, codos, muñecas, MCF, IFP y tobillos; ade-
más, manifestaciones cutáneas como el eritema en
heliotropo, el edema periorbitario, las telangiec-
tasias periungueales y las pápulas de Gottron so-
bre el dorso de las articulaciones MCF e IFP. Es

Figura 11. Radiografía de pies. Osteoartropatía
hipertrófica secundaria a carcinoma broncogénico,
obsérvese la periostitis bilateral en el primer
metatarsiano.

Figura 10. Manos con dedos en palillo de tambor
por osteoartropatía hipertrófica secundaria a car-
cinoma pulmonar.
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RS3PE

La sinovitis simétrica seronegativa recurrente con
edema que deja fóvea (RS3PE) (del inglés, remitting
seronegative symetrical synovitis with pitting ede-
ma) es una enfermedad típicamente geriátrica más
prevalente en mujeres de raza blanca, que puede ser
autolimitada, ser la forma de presentación de otras
enfermedades reumatológicas o constituir un síndro-
me paraneoplásico71-74.

Habitualmente se presenta como una poliartritis
aguda simétrica que afecta las manos (principalmente
MCF más que IFP) y muñecas en la mayoría de los
pacientes (74%). Característicamente hay marcado
edema en el dorso de las manos, lo que algunos au-
tores han denominado “guante de boxeador”. Sin
embargo no es infrecuente encontrar artritis en tobi-
llos y pie con edema pretibial y pedio71-73.

La tenosinovitis es muy frecuente afectando fun-
damentalmente tendones extensores de la mano
(91%), flexores de la mano (39%), extensores del
pie (26%), peroneo y tibial posterior (13%). El ede-
ma es secundario a este proceso inflamatorio locali-
zado en el trayecto tendinoso. En algunas ocasiones
es tan pronunciado que dificulta el diagnóstico clí-
nico de la sinovitis concomitante68, 70, 72.

Se han documentado otras articulaciones afecta-
das como rodilla, hombro, cadera y tobillos, sin ser
tan frecuentes72-74.

La rigidez matinal puede estar presente, al igual
que un síndrome del túnel carpiano concomitante
como se ha descrito en algunos pacientes70. No es
frecuente la febrícula y los síntomas constituciona-
les, que de estar presentes acompañados de una mala
respuesta al tratamiento con dosis bajas de esteroides
hacen pensar fuertemente en un síndrome para-
neoplásico74.

Debe hacerse un diagnóstico diferencial con en-
tidades que cursan con artritis en el anciano67-71,
como artritis reumatoide, sarcoidosis aguda, artritis
por microcristales, entre otros.

Entre nosotros en un estudio de once pacientes,
ocho fueron mujeres con una edad promedio de 73,2
años; ocho pacientes presentaron compromiso de
manos y tres simultáneamente en manos y pies; las
articulaciones más comprometidas fueron: IFP [11],

MCF [11], muñecas [10], e IFD [4]; el promedio de
sedimentación globular fue de 44 mm/h y hubo au-
sencia de factor reumatoide, anticuerpos antinuclea-
res y erosiones76.

Los reactantes de fase aguda como la VSG y la
PCR generalmente están elevados; sin embargo, un
valor normal no descarta el diagnóstico, ya que en
un pequeño porcentaje de pacientes, estas cifras se
encuentran normales73. Puede existir leucocitosis,
anemia discreta, normocítica normocrómica e
hipoalbuminemia. Es importante recalcar que el fac-
tor reumatoide (FR) es negativo. HLA-B7 está pre-
sente en más del 50% de los pacientes a diferencia
de la AR y la PMR donde otros HLA son más
prevalentes75, 77.

A los rayos X se observa un aumento de los teji-
dos blandos con cambios degenerativos de la edad
sin lesiones erosivas. Otros estudios como la reso-
nancia magnética muestran claros signos de
tenosinovitis en los compartimentos afectados72, 75.

El diagnóstico de RS3PE es eminentemente clí-
nico. Además, el seguimiento es fundamental ya que,
como se comentó al inicio, puede ser la presenta-
ción de otra enfermedad reumática o de neoplasia
oculta.

Lupus eritematoso sistémico

Otra causa de artritis en el anciano es el Lupus
Eritematoso Sistémico (LES). Reportes establecen
que un 4 a 20% de los casos son diagnosticados lue-
go de los 50 años78, 79, 80.

El LES de presentación tardía difiere clínicamente
de la presentación temprana no solo en un aumento
en la incidencia para los hombres (pasando de una
relación 9-10: 1 mujer/hombre en la tercera y cuarta
década de la vida a 4: 1 en la instalación tardía)81,
sino también en que los criterios diagnósticos tradi-
cionales establecidos por el American College of
Rheumatology (ACR)82 no son clínicamente exube-
rantes confundiendo al clínico inexperto que se en-
frenta a él. Se sabe que la severidad de la enfermedad
declina con la edad, lo que se ve reflejado en su
control con bajas dosis de esteroides79, 81.

Es de anotar que estos pacientes, en comparación
con quienes tienen un diagnóstico más temprano de
lupus, presentan síntomas musculoesqueléticos más
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prominentes como mialgias, artralgias, rigidez y de-
bilidad74. Al igual, la pleuritis, la pericarditis y los sín-
tomas del Síndrome de Sjögren son más comunes que
en pacientes jóvenes. Al contrario, el compromiso
renal, el neuropsiquiátrico y los cutáneos como el eri-
tema malar, la fotosensibilidad y otros como la alope-
cia y las úlceras orales no son tan prevalentes como
en el LES que se diagnostica en las primeras décadas
de la vida. El fenómeno de Raynaud también se re-
porta con menos incidencia, a diferencia del compro-
miso pulmonar79, 81.

En un estudio nuestro en pacientes con LES, de
inicio tardío frente a LES de inicio temprano encon-
tramos que en el primer grupo hubo una mayor fre-
cuencia de presentación de polimialgia, neumonitis
intersticial, desórdenes del afecto y osteoporosis y
una relación por género a favor del femenino 2,1: 1
frente a 9,5: 1 en el LES de inicio temprano83.

Ya que muchas veces los signos y síntomas no
son muy característicos, es importante hacer un diag-
nóstico diferencial con otras enfermedades reumáti-
cas como la polimialgia reumática, la artritis
reumatoide, las patologías infecciosas, las endocri-
nológicas y las malignas que podrían dar unos sín-
tomas vagos e inespecíficos. También es importante
descartar como etiología medicamentos inductores
de lupus, ya que en este grupo etáreo el consumo de
fármacos como hidralazina, procainamida, anticon-
vulsivantes, etc., es más común.

El perfil inmunológico también varía. La hipocom-
plementemia y el anti RNP no es tan frecuente en-
contrarlos elevados79-81. En cambio sí lo son los ANAS,
el factor reumatoide (FR), los anticuerpos anti DNA
de doble cadena, anti Ro y anti La. Esto se ha visto en
los estudios más grandes; sin embargo, algunos da-
tos son contradictorios por lo que esta presentación
atípica debe ser más estudiada. Nosotros no encon-
tramos diferencias entre los pacientes con LES de ini-
cio tardío y los de inicio temprano en cuanto a
marcadores de autoinmunidad79-83.

Conclusión

Queremos llamar la atención en primer lugar so-
bre los cambios demográficos que se han presenta-
do en nuestro país con un incremento de la población

mayor, sobre las características propias citadas por
el envejecimiento sea con respecto a la fisiología y
su efecto sobre la biodisponibilidad, metabolismo e
interacciones de los medicamentos en estos pacien-
tes y hacer una revisión global sobre el espectro de
enfermedades, algunas propias del paciente ancia-
no y otras que pueden tener una presentación distin-
ta a la tradicionalmente descrita.
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