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Artritisen e anciano
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Resumen

Actualmente Colombia vive un cambio en la pi-
ramide poblacional debido al incremento propor -
cional en susancianos, lo cual trae consigo mayor
prevalencia de patologias que son importantes en
laterceraedad. El envejecimiento conllevaacam-
bios fisiologicos normales en todos los sistemas,
loscualesdeben ser comprendidos para el adecuado
andlisis de la condicion de salud de los ancianos.
De la misma manera la presentacion clinicay de
laboratorio varia en el viggo y sumado a esto se
presentamayor comor bilidad y polifarmacia. Por
tanto esimportante conocer estasvariantesen la
atencién del paciente mayor de 65 afos.

L as enfermedades reumatoldgicas no estan
exentas delo anterior. La forma de presentacion
y €l curso natural de enfermedades como osteo-
artritis, enfermedades por depdsito de cristales,
artritisreumatoide y lupus eritematoso sistémico
pueden ser diferentesen losancianos; ademas hay
enfermedades car acteristicas de esta edad, como
es el caso dela polimialgia reuméatica, la arteritis
decélulasgigantesy lamayor frecuenciadel com-
promiso articular por cancer.

Se discutiréan las manifestaciones clinicas y de
laboratorio de estas enfermedades, enfocandose
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en el adecuado diagnéstico diferencial del compro-
miso articular en el anciano.

Palabras clave: artritis, anciano, gota, lupus,
artritisreumatoide, polimialgiareumatica, arteritis
temporal, cancer.

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 thethird age. The aging involve nor -
mal physiologic changesin all the systems, which
should be understood for the appropriateanalysis
of the condition of theelderly’ shealth. In the same
way theclinical and laboratory presentation varies
intheelderly and thereisalso greater comor bilities
and polifarmacy. Thereforeit isimportant to know
thesevariantsin theattention of patientsolder 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 arthritisand
systemic lupus erythematosus can be different in
the elderly; there are also characteristic diseases
of thisage, 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 diseaseswill bediscussed, focusing
in the appropriate differential diagnosisof the ar -
ticular involvement in the elderly.

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

Introduccién

Actualmente la sociedad colombiana esta siendo
testigo de un fenémeno sociodemogréafico que co-
rresponde al envejecimiento poblacional en el cual
se observa un aumento gradual de la poblacion ma-
yor de 65 afos, que para 1980 se estimaba era del
5,60%, el 6,80% para el afio 2000y el 12,80% para
el afo 2025'. Dicho aumento en |a poblacion adulta
mayor no solo se explica por el incremento en tér-
minos absolutos del nimero de viejos sino que tam-
bién juega un papel importante la disminucion en
las tasas de natalidad y el aumento en la mortalidad
en los jovenes.

En Medellin se present6 entre 1964 y 2001 un
aumento de la poblacién entrelos 30y 54 afiosy la
poblacién mayor de 65 afos del 2% y 0,5% respec-
tivamente, en contraste con una marcada disminu-
cion de la poblacion juvenil entre los 5 y 19 afios
gue para 1964 era del 39% y para el afio 2001 fue
del 25,5%?.

El envejecimiento tiene un gran impacto sobre
aspectos como €l estilo devida, ladisminucion dela
capacidad fisicay sensorial, capacidad de ingresos,
socializacion, 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 afio 2002, segun Cardonay colaborado-
res, las enfermedades padecidas por la poblacion co-
lombiana mayor de 65 afios, encuestadas y
organizadas por sistemas, fueron en primer lugar el
sistema cardiovascular, donde la afeccion mas
prevalente fue la hipertension arterial en el 38%. En
segundo lugar el sistemaosteomuscular y conectivo,
siendo laartritis (7%), la osteoporosis (5%) y los pro-

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

En lavejez se presentan distintos cambios en los
diferentes sistemas pero aqui por economiade espa-
cio solo haremos referenciay de manera somera al
sistema inmune.

| nmunosenescencia

La Inmunosenescencia es un proceso complejo
gue envuelve cambios en lareorganizacion y desa-
rrollo delarespuestainmune, asi 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 autoinmunes®.

Loslinfocitos T (LT) son las células que primor-
dialmente se encuentran afectadas en el adulto ma-
yor debido a la involucion del timo que se inicia
desde la pubertad y que hacia los 50 afios ha reem-
plazado gran parte de su parénguima por tejido adi-
poso y acambios en su distribucién, reorganizacion
y alteraciones cualitativas. En general se observaun
aumentoenlosLT dememoriay disminucion enlos
LT naive (virgenes), lo que se traduce en una menor
capacidad para responder a antigenos (Ag) nuevos
y mayor capacidad para responder a Ag antiguos.

Tabla 1. Frecuencia de enfermedades en pobla-
cion colombiana encuestada mayor de 65 afios de
edad.

Tipo de compromiso %
Cardiovascular 50.6
Osteomuscular y tejido conectivo 21.2
Endocrino y metabdlico 21.2
Tracto gastrointestinal 9.9
Respiratorio 9.0
Genitourinario 6.4
Ocular 55
Sisterna nervioso 4.6

Modificado de Ref (2)
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No obstante, y como se menciond anteriormente, las
alteraciones cualitativasde los LT hacen que su res-
puesta sea menor respecto alade losindividuos jo-
venes debido a que su capacidad de proliferacion
en respuesta alainterleuguina 2 (I1L-2) esta alterada
por ladisminucion de laexpresion del coestimulador
CD28enlosLT CD4y CD8"

Loslinfocitos B (LB) no presentan variacionessig-
nificativas cuantitativamente, aunque en la médula
Osea si se observa disminucion en sus precursores’.
Estos cambios se traducen en una menor respuesta a
las inmunizaciones contra agentes patbgenos como
el virusdelalnfluenzay un aumento en laincidencia
de enfermedades autoinmunes.

Las células Natural Killer (NK) presentan altera-
ciones en sus propiedades citotoxicasy en larespuesta
alalL-2y otras citoquinas lo cual disminuye su ca-
pacidad de proliferacion y de eliminacion de deter-
minadas lineas celulares pero no se alteralasintesisy
liberacion de factor de necrosis tumoral (TNFo) y
perforinaen respuestaalallL-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 poblacional®.

En las células presentadoras de antigenos (CPA)
se observa descenso en la funcién del proteosoma,
menor produccién de IL-1B, IL-8 y TNFa, lo que
afecta la citotoxicidad, la presentacion de Ag y la
activacion de los LT®.

Lo anterior nos abre la perspectiva de |las carac-
teristicas especiales del paciente anciano y nos debe
alertar paravigilar y disminuir laiatrogenia depen-
diente de la dosis, interacciones medicamentosas y
efectos secundarios.

A continuacion nos ocuparemos de |las enferme-
dades mas frecuentes en la vejez.

Osteoartritis

Laosteoartritis (OA) es unaenfermedad articular
gue tiene como organo blanco el cartilago, pero en
la cual todas las estructuras que hacen parte de la
articulacion pueden estar comprometidas. En lafase
temprana de la enfermedad |os eventos patol 6gicos
son dinamicos, presentandose transformaciones es-
tructurales que previenen lainestabilidad de la arti-
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culacion pero, amedida que avanzala enfermedad,
las estructuras af ectadas experimentan cambios pa-
tologicos irreversibles que llevan finalmente al de-
terioro funcional total de laarticulacion” 8.

Epidemiologia

LaprevalenciadelaOA seincrementacon laedad
constituyendo laprincipal causade enfermedad reu-
matica en |la poblacién anciana’ ®; ocupando, ade-
mas, el segundo lugar como causa de discapacidad
en personas mayores de 50 afios. Con el envejeci-
miento poblacional proyectado para los proximos
anos se espera un mayor incremento de laprevalen-
cia de esta enfermedad®. El género también es un
factor determinante de la epidemiologia de la OA:
antes de los 50 afios |os 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 piesy lasrodillas; ade-
mas tienen una mayor tendencia a desarrollar OA
generalizada'®.

Es necesario aclarar que la OA no es una enfer-
medad degenerativa, es decir que progresa inevita-
blemente con laedad, sino que suinicioy progresion
dependen de la interaccién de multiples factores
importantes en la patogénesis, dentro de los cuales
los més importantes determinantes son la alteracion
en laregulacion de lamatriz extracelular del cartila-
go, lasinfluencias genéticas, |os factores mecanicos
locales y los procesos inflamatorios!:.

Han sido estudiados factores de riesgo que posible-
mente determinan lasusceptibilidad dedesarrollar OA.
Estos se pueden clasificar en sistémicos como laetnia,
el estado hormonal, ladensidad 6sea alta, |a dieta con
altos contenidos de oxidantes y la carga genética; y
como locales, que basi camente alteran labiomecanica
como la obesidad, las lesiones articulares agudas, las
deformidades congénitas, |os factores ocupacionales,
los deportes con impacto directo sobre la articulacion,
laalteracion previade laanatomia o funcionalidad de
lamismay ladebilidad muscular?®.

La enfermedad es clasificada en primaria o
idiopatica cuando se da en ausencia de algun factor
predisponente conocido; y secundaria, cuando esta
asociada a un factor patogénico local o sistémico
subyacente'?, aunque anatomopatol 6gicamente son
indistinguibles.
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Desde esta perspectiva se puede decir que la OA
primaria o idiopética es la més frecuente en ancia-
nos.

Hallazgos clinicos

La OA afecta més frecuentemente articul aciones
como |la metatarsofalangica del primer dedo, la pri-
meracarpometacarpiana, lalFP elFD delamano, la
rodilla, la caderay la columna. En los ancianos se
presenta con mayor frecuencia el compromiso de
las IFD, IFP, larodillay la cadera®.

La presentacion tipica de OA escon dolor articu-
lar, a menudo descrito como sordo, profundo y lo-
calizado en laarticul acion enfermaqueinicialmente
cede con €l reposo pero que con el tiempo se puede
volver continuo hasta interferir con el suefio. Lari-
gidez matutina es caracteristicay puede durar hasta
30 minutos; ésta también se puede presentar tras un
periodo deinactividad4. EnlaOA primariano suele
haber manifestaciones graves'?.

Al examen fisico puede hallarse agrandamiento
de la articulacion, hipersensibilidad local (especial-
mente si hay sinovitis), dolor con los movimientos
pasivos y crepitaciones 6seas con el movimiento.
La limitacion funcional se va instalando a medida
gue progresalaenfermedad debido alaincongruen-
ciadelasuperficiearticular, espasmosy contracturas
musculares, fibrosis de la cdpsulay bloqueo mecé-
nico por osteofitos'?.

Compromiso especifico
Manos

Enlosancianoslaprevalenciade OA sintomética
de la mano es mas comin en mujeres, afectando el
26% de ellasy €l 13% de los hombres®.

En orden descendente las articulaciones mas co-
munmente comprometidassonlalFD, labasedel pri-
mer dedo (carpometacarpiana y trapecioescafoide),
la|FPy las metacarpofal angicast®.

Clinicamente pueden verse nddul os 6seos de apa-
ricion paulatina ubicados lateral 0 medialmente en el
dorso de la articulacion IFD (nodul os de Heberden),
amenudo asociados adesviacion delafalange distal;
con el tiempo puede aparecer también en las articula-
ciones | FP (n6dul os de Bouchard); estos nddul os pue-
den ser indoloros o estar acompafiados de leve dolor

(Figura 1). Las otras articulaciones de la mano que
pueden afectarse, incluyendo lamufieca, pueden pre-
sentarse aisladamente o conjuntamente con lasIFD e
| FP observandose como prominencias 6seas sensibles
gue pueden limitar el movimiento y ser dolorosas'?.

En el estudio Framingham sobrelaOA sintomética
de la mano en los ancianos se encontrd que la pre-
sencia de OA en una articulacion de la mano esta
fuertemente relacionada con OA delamismaarticu-
lacion en la mano contralateral y con el compromi-
so de otras articulaciones de la misma mano
agrupadas linealmente. Este patron simétrico de OA
fue més fuerte en mujeres que en hombres'’.

Cadera

L os sintomas en esta arti cul aci én usual mente apa-
recen en la poblacion anciana més que en otros gru-
pos de edad, siendo mas frecuente en hombres que
en mujeres y puede ser unilateral o bilateral*2.

Los sintomas incluyen dolor generalizado de la
cadera que puede irradiarse alaingle o region late-
ral y anterior del musloy dolor con ladeambulacion
prolongada. Al examen fisico puede verse marcha
antélgica, disminucién en los arcos del movimiento,
dolor con la rotacién interna y signo de Trende-
lemburg positivo (imposibilidad para sostenerse apo-
yado en una pierna)?®.

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

Puede haber compromiso de uno o mas de los tres
compartimientos: femorotibial medial, femorotibial la
teral y patel ofemoral. En laeval uacion puede pal parse
hipertrofiaosea (por osteofitosmarginales), encontrar-
se hipersensibilidad localizada y dolor con los movi-
mientos activos y pasivos con mayor compromiso de
la extension, crepitaciones con los movimientos 'y a
veces se evidencia leve derrame articular. Puede pre-
sentarse atrofiamuscular por encimade larodilladebi-
do al desuso. El signo de “retirada” positivo (dolor al
comprimir larotula contra el fémur durante la exten-
sion de larodilla) sugiere OA patelofemoral?.

Los cambios degenerativos desproporcionados
pueden llevar amal alineamiento de la articulacion:
el compromiso medial asociado con genu varus es
muy comun 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 subluxacién*?

Hallazgos de laboratorio

Como la OA no es una enfermedad sistémica el
HLG, laVSGy el uroandlisis suelen ser normales;
estos examenes de laboratorio sirven de apoyo para
excluir diagnosticos diferenciales, asi como el fac-
tor reumatoide y los ANASs que, aunque deben estar
negativos, en los ancianos hay que recordar que se
pueden encontrar estos y otros autoanticuerpos de-
bido al fenébmeno de la inmunosenescencia y no
deben ser sobreinterpretados®.

Artrocentesis

Andlisis ddl liquido sinovial: usualmente es no in-
flamatorio (< 2000 L eucocitos'mma3), con predominio
de mononucleares, viscosidad normal y codgulo de
mucina bueno; pueden encontrarsefibrillas de colageno
tipo I1. Histol 6gicamente lamembranasinovial revela
cambios de inflamaci6n crénica no especificos®.

Biomarcadores

Aunqgue se han desarrollado muchas investiga-
ciones sobre marcadores relacionados con el carti-
lago (colageno tipo |1, proteina oligomérica de la
matriz del cartilago, hialuronato, agrecanos) hacien-
do mediciones de estos en suero, orina y liquido
sinovial, laampliavariabilidad en sus valores limita
el uso'l.
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Hallazgos r adiogr aficos

Puede encontrarse discordancia con los datos de
losrayos X ya que muchas personas con OA estruc-
tural, aun aquellas con evidencias radiogréaficas im-
portantes de la enfermedad, no refieren ningun
sintoma articulart®.

L os hallazgos caracteristicos de la OA son:
e Disminucién no uniforme del espacio articular.

» Esclerosis del hueso subcondral (eburnacion)
atribuida ala pérdida progresiva del cartilago
y laconsecuente redistribucién del soporte de
la presion (estrés); se observa en laradiogra-
fia como aumento de la densidad Osea.

* Formacion de osteofitos en éreas de bajo
estrés; éstosincrementan el areadelasuperfi-
cie del cartilago articular disminuyendo el
estrés experimentado por laarticulacion. Aun-
gue se han relacionado con OA, los osteofitos
son considerados como una manifestacion
propiadel envejecimientoy no necesariamente
un signo temprano de la enfermedad?®.

* Quistes subcondrales: son frecuentemente
multiples, de diferentestamafniosy pueden con-
tener tejido mixoide, adiposo o liquido
sinovial. Se observan como zonas radiol Ucidas
en el hueso periarticular y pueden formarse
cuando todavia no hay pérdida del espacio
articular® (Figura 2).
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Figura 2. Radiografia PA de manos. Obsérvese el
compromiso irregular del espacio articular de IFD
e IFP con esclerosis 6sea, ademas compromiso
similar de la trapecio metacarpiano (rizartrosis)
todo de manera bilateral.
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Gota

La gota es la artritis inflamatoria més comun en
los pacientes ancianos?.

Epidemiologia

La prevalencia en la poblacion general es del O,
7% a 1,4% en hombresy del 0,5% al 0,6% en muje-
res; en lapoblacion mayor de 65 afios incrementadel
4,4% al 5,2% en hombresy de 1,8 a 2% en muje-
res?. Entre las personas quetienen el inicio delaen-
fermedad después de los 60 arios la distribucion es
similar para hombres y mujeres pero después de los
80 afios predomina en el género femenino?.

Aunque la hiperuricemia (mayor de 7 mg/dL en
hombres y mayor de 6 mg/dL en mujeres premeno-
pausicas) es €l factor més importante para determi-
nar el riesgo de desarrollar gota®, existen otros
factores asociados que contribuyen de maneraaditiva
adichoriesgo, talescomolaHTA, el uso detiazidas
y diuréticos de asa, aspirina a bajas dosis, la obesi-
dad y el consumo de alcohol%.

Hallazgos clinicos

El diagnéstico de gota en pacientes ancianos
puede ser dificil debido a la frecuente presenta-
cion atipica de la enfermedad en este grupo de
edad (Tabla 2).

Se pueden establecer diferencias clarasen los ha-
[lazgos clinicos:

1. El compromiso poliarticular es mas comun

en los ancianosy aparece en fases tempranas
de la enfermedad; esto podria explicarse por
la frecuente presencia concomitante de fac-
tores que contribuyen a desarrollar hiperu-
ricemia persistente como las enfermedades
cardiacas y renales cronicas y el uso de me-
dicamentos como los diuréticosy aspirinaen
baj as dosi s 2°.

. Laproporcién de mujeres af ectadas es mayor

gue en otras edades.

. Mayor frecuencia del compromiso de los de-

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

4. Aparicion tempranadetofosy en localizacio-

nes atipicas: la presencia de tofos en los
pul pejos de los dedos puede ser la presenta-
cioninicial delagotaen pacientes ancianos?’;
también han sido descritos tof os ubicados so-
bre los nédulos de Heberden y Bouchard en
mujeres con OA?; pueden estar, ademas, en
la parte anterior de la piernay en los gluteos
(Figuras 3y 4).

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

Hallazgo Gota tipica Presentacion en ancianos
Edad deinicio Pico en la cuarta década Mayores de 65 afios
Distribucién por sexo Hombres> Mujeres Hombres = Mujeres
presentacion Monoartritis aguda Inicio poliarticular frecuente
Miembrosinferiores (90%) Mas frecuente en miembros superiores
(Podagra 60%)
Tofos Afios despuésdelacrisis Pueden aparecer temprano y sin historia
En codos y dedos de crisis previas
Posi blemente mayor frecuencia sobre los
dedos
Hallazgos asociados Obesidad Insuficiencia renal
Hiperlipidemia Uso de diuréticos especia mente mujeres
Hipertension El consumo de alcohol es menos comun.
Consumo pesado de a cohol

Modificado de Ref. (21)

71



DANNY JOAN OROZCO & Cols.

Rev.Colomb.Reumatol.

Figura 3. Paciente con tofo gotoso en helix.

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

5. Comun asociacion de la gota con el uso de
diuréticos: el uso de diuréticos ha sido repor-
tado en més del 75% de personas con gota de
inicio en la vejez?® 28; este factor esta relacio-
nado con el amplio uso de diuréticos tipo
tiazidas y de asa para el tratamiento de la
hipertension arterial, ya que son medicamen-
tos con propiedades hiperuricemiantes.

6. Las crisis de gota pueden presentarse en los
ancianos acompanadas por fiebre, delirio?®,
leucocitosisy elevacion de laV SG2.
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Laboratorio

Acido drico: puede haber hiperuricemia pero su
ausencia no excluye el diagndstico ya que puede
estar normal debido al proceso inflamatorio mismo,
hasta en el 30%de | os paci ent es®®.

Andlisis de liquido sinovial: la muestra se obtiene
por artrocentesis de las articulaciones afectadas y en
el andlisis deben identificarse los cristales de Urato
Monosddico. También pueden observarse |os crista-
les en muestras de los depdsitos tof aceos, tomadas
por via subcutanea? (Figura5), los cualestienen for-
ma de aguja grandemente birrefringentes negativosy
su localizacion intracelular confirma el diagnostico.

11 it

_J-'
:ﬁ: .
Figura 5. Crlstales de urato monosédico en aguja
y fragmentos muy cortos intracelulares. Luz pola-
rizada compensada. Obj 40X. Con permiso de de
Paul H y Col. Estudio del liquido sinovial primera
edicion, Normacolor, C.A, Caracas 2000. VIII-13.

B dﬂ*:

Hallazgos r adiogr &ficos

En las radiografias convencionales pueden ob-
servarse erosiones articulares marginales (en saca-
bocados) acompafiadas de resalte de los bordes
0seos. Aunque la densidad mineral 6sea suele es-
tar conservada, puede haber osteopenia por desu-
so tras varias crisis. Una caracteristica importante
es la conservacion del espacio articular hasta eta-
pas avanzadas de la gota® (Figura 6).
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Figura 6. Radiografia AP de pies. Obsérvese mul-
tiples erosiones en sacabocado en primeray quinta
MTF derechas y en primera tarso metatarsiana bi-
lateral, con conservacion del espacio articular.

Enfermedad por depdésito de pirofosfato calcico
dihidratado —-ppcd—

La enfermedad por depdsito de PPCD es gene-
ralmente una enfermedad del anciano, con un pro-
medio de edad de | as personas af ectadas de 70 afios®.

Su etiologia puede ser primaria (idiopética), fa-
miliar o secundariaaal gunas enfermedades metabo-
licas como hiperparatiroidismo, hemocromatosis,
hipofosfatemia e hipomagnesemia. En los ancianos
predomina la primariay puede ser aguda (con pro-
medio de edad de 60 afios, igual para hombres y
muijeres) o cronica (promedio de edad 75 afos, mas
frecuente en mujeres)®?.

Aungue las bases metabdlicas para la formacion
de microcristales de PPCD estan solo parcialmente
comprendidas, parece que ésta se da exclusivamen-
te en el tgjido articular y periarticular, usualmente
cerca de la superficie de los condrocitos®.

Hallazgos clinicos

Su presentacion clinica es ampliamente variable,
hasido [lamada*“ gran simuladora’ de otras artritis*,
debido a que puede aparecer imitando enfermeda-
des como gota (pseudogota), artritis reumatoide
(pseudoartritis reumatoide), artropatia neuropética
(pseudocharcot) y OA%, siendo esta Ultima caracte-

rizadapor estar mas“activa’ (formas de artritis agu-
da frecuentes) y con distribucion inusual®!-32. Ade-
maés la enfermedad por depdsito de PPCD puede
coexistir sintomética o asintométi camente con algu-
nas de estas patologias®.

Lastres formas méas comunes de presentacion de
la enfermedad son: crisis agudas de monoartritis o
poliartritis, artropatia cronica asociada a OA o
asintomatica. Enlas crisis agudas el compromiso mas
frecuente es monoarticular, encontrandose edemay
eritemalocalizado y dolor de menor intensidad que
el de la gota®; son autolimitadas y pueden durar
desde un dia hasta varias semanas®2.

L as arti cul aciones mas cominmente af ectadas en
orden de frecuencia son rodilla, mufieca, hombro y
cadera’!.

Aungue muchos casos se desarrollan espontanea-
mente, hay situaciones agudas desencadenantes de
las crisis como traumas articul ares, enfermedad mé-
dica concomitante como accidente cerebrovascul ar
o infarto agudo de miocardio, cirugias, transfusio-
nes sanguineas, entre otras®®.

Laboratorio

Andlisis del liquido sinovial: es usualmente in-
flamatorio y, en ocasiones, hemorragico. Lo comun
es encontrar un recuento de leucocitos entre 10.000
y 20.000 por mm3, pero en las articulaciones pe-
guefias como la mufieca pueden ser mas altos. Los
cristales pueden ser observados por microscopio nor-
mal como inclusionesintracelulares 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 |a presenciade otros cristales
o deinfeccién3.

Hallazgos radiograficos: la condrocalcinosis
(calcificaciones en el cartilago intraarticular) es el
hallazgo mas importante en esta enfermedad. Puede
observarse ademas calcificacion de estructuras
periarticulares, disminucion de espacios articulares,
esclerosis subcondral y quistes subcondrales mas
grandes y numerosos que los de la OA3%¢ (Figura 7).

Artritisreumatoide

La artritis reumatoide (AR) es una enfermedad
crénica autoinmune, con compromiso sistémico y
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Figura 7. Radiografia AP comparativa de rodillas.
Condrocalcinosis bilateral en paciente con
artropatia por pirofosfato de calcio.

cuyo blanco principal es la membrana sinovial de
las articulaciones. En los vigjos las enfermedades
pueden presentarse de formadistintaalo que ocurre
en losjovenes®’; en el caso delaartritis reumatoide,
ésta puede aparecer en los adultos mayores (EORA,
elderly onset rheumatoid arthritis) o en los adultos
jovenes (YORA, young onset rheumatoid artritis).

La prevalencia de AR en personas mayores de
60 afios esta cercana al 2%, pero dicha cifra au-
menta cada vez mas debido alos cambios demogra-
ficos, ya mencionados en este articulo. Las
diferenciasenlaEORA conrespecto alaY ORA que
se han establecido en la literatura incluyen varios
aspectos de la enfermedad, desde manifestaciones
articulares y extraarticulares de la AR hasta el pro-
noéstico de la enfermedad y |a funcionalidad de los
paci entes®.

M anifestaciones clinicas

Clasicamente en la AR se ha descrito una rela-
cion de dos o tres mujeres por cada hombre afecta-
do por la enfermedad; dicha relacién ha sido
atribuida al papel que juegan las hormonas sexual es
en las mujeres, esto ademés porque se ha visto una
disminucién delaactividad dela AR durante lages-
tacion. En los pacientes mayores de 60 afios se ob-
serva unatendencia alarelacion 1:1; sin embargo,
esto probablemente no solo tenga que ver con la
caida estrogénica en la mujer posmenopausica sino
también con laalteracion en la concentracion de hor-
monas androgénicas en el hombre3® 4,
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En los vigjos el patron de presentacion es mas
agudo y con un mayor compromiso de articulacio-
nes; se ha descrito en laliteratura que la AR ocurre
en el paciente anciano como un cuadro clinico que
remedaaun proceso infeccioso® 4042 queriendo con
esto representar un compromiso mas sistémico. Algo
similar ocurre con el laboratorio; el viejo puede re-
cordar el tiempo del momento de aparicion de los
sintomas en una forma mas precisa en relacion con
lo que sucede con el joven, yaqueel iniciodelaAR
en éstos Ultimos constituye la descripcion clasicade
la enfermedad: la aparicion de sintomas que siguen
un patrén insidioso*.

La EORA se presenta con rigidez matinal
incapacitante y dolor marcado que afecta principal -
mente |os miembros superiores. En el examen fisico
se puede evidenciar la presencia de sinovitis de los
hombrosy las mufiecas asi como en |as articul acio-
nes metacarpofal angicas einterfaléngicas proximal es
con la presencia o no de limitacion en los arcos de
movimiento; usualmente hay compromiso de teji-
dos blandos®".

La EORA se puede presentar con manifestacio-
nes sistémicas mas |lamativas; dentro de estas sein-
cluyen: fatiga, pérdida de peso®” 3 4043, E| dafio
articular en EORA es mayor #4, probablemente por
ser articulaciones y estructuras éseas mas desgasta-
dasy por la presencia de multiples comorbilidades
en el vigjo® 45,

Con respecto a la predisposicion genética esté
descrito en laliteraturaquelapresenciadelosalelos
HLA DRBL1 es similar tanto en EORA como en
YORA%, Sin embargo, los pacientes con factor
reumatoide FR (+) se asocian con DRB1 de forma
similar alo que sucede con YORA Yy los pacientes
con FR (-) presentan DRB1* 13/* 14 similar alo que
ocurre en PMR*".

Laboratorio clinico

El envejecimiento esta asociado con unaalta pre-
val encia de autoanticuerpos organoespecificosy no
organoespecificos, dentro de los cuales se incluye
el factor reumatoide (FR)*. Este ultimo es de parti-
cular importanciaya que se hareportado que lapre-
sencia de estos en ancianos sanos es mas elevada
gue lareportada en la poblacién general. En |la po-
blacién general puede presentarse hasta un 5% de
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FR positivo en pacientes sanos, mientras que en
mayores de 60 afios se aumenta hasta un 10 o 15%;
es decir, con la edad se aumentan los falsos positi-
vos del FR*, Por |o 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
facil que se presenten falsos diagndsticos de AR en
ancianos con otras condiciones muscul oesquel éticas
en la préctica clinica®. De esta manera, podemos
afirmar que si bien en la poblacién anciana es posi-
ble que se presente una mayor prevalencia de FR,
en |los pacientes con EORA |o que se encuentra es
una frecuencia de FR (+) similar a la observada en
los pacientes con Y ORA“°,

El anticuerpo antipéptido ciclico citrulinado (Anti
CCP) es una prueba que se comporta con una ma-
yor sensibilidad y especificidad en el diagnostico de
laAR®y se hademostrado como vélido en EORA.

Otra prueba que aumenta en la vejez como un
cambio esperable es la velocidad de sedimentacion
globular (VSG); a menos un 20 a 25% de indivi-
duos sanos mayores a 65 afos presentan valores por
encimadelos patrones dereferencia®. LaV SG cons-
tituye un reactante de fase aguda, el cual por
definicion se eleva como parte de los procesos
inflamatorios; es por esto que en la clinica habitual -
mente se utiliza para diferenciar la actividad de la
AR. Es aceptado que los reactantes de fase aguda
VSGy proteina C reactiva son Utiles en el diagnosti-
co, lavaloracién de laactividad de laenfermedad y
la respuesta al tratamiento en |os pacientes con

EORA?37.40.41.51 "Con limitantes y adaptaciones para
el grupo etéreo pues en pacientes mayores de 50
anos parala VvV SG existen recomendaciones especi-
ficas (VSG normal en mujeres edad + 10/ 2y en
hombres edad / 2). Lo mismo ocurre para la PCR
pues ésta también aumenta con la edad y se reco-
mienda la siguiente formula: para hombres. PCR=
edad/50 y para mujeres. PCR= edad/50 + 0,6°.

Diagnostico diferencial

Son varias las patologias que se deben diferen-
ciar de la EORA, entre estas se encuentran: PMR,
artropatia por cristales de pirofofosfato de calcio,
gota, osteoartritis, entre otros®”. Con respecto a la
diferenciacion con PMR, en ésta el FR es negativo,
€s menos comun la sinovitis periférica, hay mayor
pérdida de peso, hay mayor atrofia muscular
proximal** (Tabla 3).

Prondstico

Varios factores se han mostrado como determi-
nantes de un peor prondéstico en los pacientes con
EORA, entre estos se incluyen: titulos altos de FR,
evidenciaradiograficade erosiones 6seas, artritisde
mas de 20 articulaciones, nddulos reumatoides,
reactantes de fase aguda persistentemente elevados
y manifestaciones extraarticulares de la AR®7:39:40.52,

Polimialgia reuméticay arteritis de células gi-
gantes
Lapolimialgiareumatica (PMR) y la arteritis de

células gigantes (ACG), también conocida como
arteritistemporal, son dos patol ogias frecuentemen-

Tabla 3. Diagnéstico diferencial: PMR, EORA, YORA.

PMR EORA YORA
Diferencia de género (F:M) 2:1 11 2-31
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*
Patron de presentacion Insidioso Insidioso Abrupto
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te asociadas; incluso algunos autores las sitdan en
el espectro de la misma enfermedad®?. Ambas es-
tan consideradas dentro de las condiciones
inflamatorias méas frecuentes en mayores de 50
anos®3. En los Ultimos 20 afios se haido acumulan-
do evidencia que relaciona la aparicién de estas
condiciones como procesos autoinmunes desenca-
denados por estimulos infecciosos en individuos
genéticamente predispuestos™.

Polimialgia reumatica

La PMR esté caracterizada por una gran diversi-
dad de signos y sintomas acompariados de algunos
pardmetros de laboratorio, |os cuales estan presentes
en pacientes mayores de 50 afios de edad y en ausen-
cia de otras patologias que expliquen dichos hallaz-
gos (Tabla 4). Es necesario descartar otras patologias
porgue la sintomatologia de PMR puede aparecer en
muchas otras condiciones de origen inflamatorio, que
van desde infecciones virales hasta algunas neopla-
sias®. Enlos ancianos con PMR laenfermedad suele
ser un obstaculo paralafuncionalidad del pacientey
por lo tanto puede comprometer la calidad de vida®®.

Aproximadamente en el 50 a 60% de | os pacien-
tes con ACG se diagnostica PMR y viceversa, en el
4 a 40% de los pacientes con PMR se evidencia
ACG®3. LaACG se puede diagnosticar antes, al mis-
mo momento o después del diagndstico de PMR®2,
Laincidenciade PMR en mayores de 50 afios es de
52,5 casos por 100.000 y la prevalencia esta cerca-
na a 133 a 166 por 100.000; a mayor edad mayor
frecuencia de la enfermedad: asi, el 90% de los ca-
S0S ocurre en pacientes mayores de 60 afios™> %3,

Tabla 4. Criterios para polimialgia reumatica del
ACR.

Mayor a 50 afios de edad

Al menosun mesdedolory rigidez matinalesy al
menos dos de tres de las siguientes areas:

- Hombros y miembros superiores

- Caderasy muslos

- Cuelloy torso

Velocidad de sedimentacién globular mayor a 40
mm/hora

Exclusion de otras enfermedades

Tomado de Ref. (53)
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Manifestaciones clinicas

Clasicamente la PMR se caracteriza por la apari-
cion de dolor y rigidez matinal en region cervical,
cinturaescapular y cintura pélvica, asociadaaV SG
elevadas en una personamayor de 50 afios. El dolor
muscul oesquel ético es el resultado de la aparicion
de sinovitis proximal en los pacientes con PMR; por
definicion los sintomas deben estar presentes por 10
menos un mes antes del diagnoéstico®. El dolor
muscul oesguel ético seincrementacon el movimiento
e interfiere con las actividades de la vida diaria®.

El dolor en los hombros puede comenzar unila-
teral pero generalmente es bilateral, se puede irra-
diar hacialos codos, esta presente en lamayoria de
pacientes (70 a 95 %), los arcos de movimientos del
hombro estan usual mente disminuidos por dolor. El
compromiso de cintura pélvica es frecuente aunque
menos comun gque el anterior (50 a 70%), usual mente
es bilateral eirradiado arodillas. Pueden encontrar-
se sintomas sistémicos como astenia, anorexia, fie-
brey pérdidade peso en un tercio delos pacientes™.

En lamitad de | os casos se evidencia compromi-
so distal de las extremidades, dentro de los cuales
podemos observar artritis asimétrica no erosiva en
muriecas, tobillosy edemadel dorso de las manosy
de la muiieca. Especial mente en estos casos la pre-
sencia de poliartritis hace necesario descartar una
artritis reumatoide seronegativa. Frecuentemente se
asocia con sintomatologia del tinel del carpo® 2

En la mayoria de los casos la velocidad de sedi-
mentacion globular (VSG) esta elevada por encima
de 40 mm/H; a pesar de que no es raro encontrar
V SG mucho més elevadas, pero un valor normal de
V SG no excluye el diagnéstico de PMR ya que esto
puede suceder hastaen el 20% de |0s casos, es posi-
ble encontrar anemianormocitica normocrémicaen
los pacientes con PMR®2,

En los pacientes con PMR estd aconsejadalabiop-
sia de arteria temporal siempre que exista la sospe-
cha clinica de ACG, incluso si el paciente ya esta
consumiendo corticosteroides por PMR y hafallado
en disminuir lasintomatol ogia con dosis bajas®? (do-
sismenores a20 mg). Ademas si aparecen sintomas
craneal es (como claudicacién mandibular o cefalea)
0 si laVSG se mantiene igual o incluso sube algo
luego del inicio del manejo farmacol égico.
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Lareglaen PMR eslarespuesta dramatica a do-
sis bajas de esteroides, como 20 mg/24 h®2.

Arteritis de células gigantes

La ACG es laforma de vasculitis sistémica mas
comunmente observada, con compromiso principal -
mente de poblacién mayor a 50 afios de edad®*. Es
unaarteritis granulomatosa que compromete laaorta
y sus ramas proximales, con una particular predilec-
cién por las ramas extracraneal es de la car6tidab? 54 5¢,
En mayores de 50 afios se estima que su incidencia
estaentre 17,8y 18,8 por 100.000, laprevalenciase
estima en 200 casos por 100.000. Es més comln en
las mujeres con unarelacion M: H, 2: 1. El tabaquis-
mo y enfermedades previas en la aorta se han consi-
derado factores de riesgo para ACG52-%4,

Manifestaciones clinicas

Caracteristicamente ciertos sintomas han sido aso-
ciados con la presencia de ACG, dentro de los cua-
les se incluyen: claudicacién masetera, fiebre, dolor
en cuero cabelludo, cefalea, trastornos visuales; sin
embargo, todos éstos pueden estar ausentes™ %4, Es
comun gue no se diagnostique desde el inicio de la
enfermedad debido aque |os primeros sintomas que
aparecen son muy vagos ya que obedecen mas a
unarespuestainflamatoria sistémica que al compro-
miso especifico del vaso; sin embargo, incluso en
este punto es posible encontrar en el examen fisico
hallazgos sugestivos de ACG®,

Lacefaleaes el sintomamas frecuente, observa-
do en dostercios de | os pacientes®>>’. En un 15% de
los casos se advierte claudicacion de las extremida-
des, lo cual refleja un compromiso de las ramas pri-
marias de laaorta®*. Se han descrito manifestaciones
respiratorias hasta en un 9% de | os pacientes, dentro
delas que seincluyen tos productiva o no y ronque-
ra; la pérdida visual esta presente en un 15 a 20%.
Es posible encontrar como manifestacion neurol 6-
gicade esta enfermedad |a presencia de mononeuro-
patias, polineuropatias periféricas o, menos comun,
isquemia cerebral transitoria puede que presentarse
como primer sintoma la depresion. En el examen
fisico podemos evidenciar en la arteria temporal:
tortuosidad, nodularidad, incluso eritema; ademas,
el pulso puede estar disminuido en intensidad. Pue-
den pasar varios meses antes del diagndstico® >3,

Otras condicionesdistintasalaACG pueden oca-
sionar sintomas similares a los observados en esta
enfermedad. Por ejemplo |os pacientes con osteoar-
tritis de la articulacion temporomandibular pueden
presentar claudicacion de lamandibula o la pérdida
de agudeza visual puede interpretarse como catara-
tas o alteraciones en la refraccion®?; por tanto es
importante insistir en uninterrogatorio y un examen
fisico completos.

LaVSG se observa elevada en un 80% de los pa-
cientes. Es posible encontrar V SG tan el evadas como
100 mm/H; sin embargo, valores de 50 mm/H son
suficientes para considerarlo Util en el diagnéstico de
ACG?®®. LaVSG no es Util como marcador de activi-
dad de laenfermedad; en este aspecto se ha compor-
tado mejor la proteina C reactiva. También esposible
encontrar trombocitosis, anemiaasi como valoresele-
vados de fosfatasa alcalinay alfa 2 globulina®>4.

LaACG no eslaunicavasculitis que puede com-
prometer |a arteria temporal; también se puede ob-
servar en la Granulomatosis de Wegener, en el
sindrome de Churg-Strauss, panarteritis nodosa,
sarcoidosis, linfoma y amiloidosis; por lo tanto es
fundamental obtener una biopsia del vaso lo mas
temprano posible, ojala antes del comienzo del ma-
nejo con esteroides.

EnlaTabla 3 se encuentran los criterios de clasi-
ficacion para ACG por el Colegio Americano de
Reumatologia®®.

Los pacientes con ACG tienen una mortalidad
equivalente alaobservada en lapoblaci6n general®?;
sin embargo, algunos autores |laman laatencion acer-
cade que la ACG es una enfermedad seria asociada
a complicaciones que cuando se presentan se com-
portan con alta mortalidad como son |os accidentes
cerebrovascularesy larupturade aneurismatoracico;
con respecto a éste Ultimo se ha descrito una mayor
incidenciaen los pacientes con claudicacion persis-
tente de mandibulay con pérdidavisual permanen-
te>. Lapérdidavisual permanenteocurreenun 15a
20% de los pacientes con ACG y constituye una de
las complicaciones més temidas; laamaurosis fugax
se comporta como un sintoma que precede la ce-
guera en un 44% de |los casos®> %4,

La biopsia de arteria temporal esta indicada en
todos los casos sospechados, incluso si el paciente
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ha recibido esteroides por un periodo menor a dos
semanas. Esta es confirmatoria en un 50 a 80% de
los casos cuando se evidencia inflamacion mono-
nuclear panmural granulomatosa, con células gigan-
tes. Se ha sugerido que ladisminucion en el flujoy
en la velocidad del paso de la sangre en la arteria
temporal, evidenciado por ecografia doppler es util
en el diagnostico de ACG; sin embargo, se necesitan
mas estudios para concluir sobre esta ayuda
diagndstica®-c2,

Artritis por cancer

Hay que hacer una clara distincion de los proce-
SOS reumati cos asociados a cancer. Se pueden consi-
derar como a) sindromes par aneoplasicos aquellos
donde el compromiso articular, 6seo y detejidos blan-
dos se hace adistanciadel tumor primario atravésde
mediadores serol 6gicos®? ©; b) invasion tumoral de
los tejidos osteomusculares; ¢) reacciones adver sas
a la terapia antineopléasica®*. La distincion entre los
dos primeros y alin con €l tercero puede ser dificil
clinicamente y requiere ayudas imaginologicas o de
laboratorio.

Los sindromes reuméticos asociados a cancer
pueden ser el heraldo del proceso neopl ésico antece-
diéndolo hasta por dos afios, presentarse concomi-
tantemente o manifestarse después del diagndstico
de cualquier tumor®®%. Sin embargo, la presenta-
cion clinicavariay lasospechadebe tenerse en todo
paciente con historiade malignidad previao con his-
toriafamiliar, exposicién a carcindgenos, a medica-
mentos asociados a neoplasia; en quienes coexistan
otros sindromes paraneopl asicos y ademas en quie-
nes tengan una presentacion reumética atipica. Su
curso clinico generalmente es paralelo a la neopla-
sia, desapareciendo cuando el tumor hasido reseca-
do y reapareciendo con las recidivas tumoral es®-"°,

El espectro de los sindromes reumaticos asocia-
dos al cancer (Tabla5) hasido documentado exten-
samente en laliteraturay se ha encontrado estrecha
relacion con ciertos tipos especificos de neoplasia.

L os sindromes paraneopl &si cos rel ativamente mas
comunes son la poliartritis por cancer, la osteoartro-
patia hipertréfica, dermatomiositis/polimiositis y la
vasculitis paraneoplasica®®%% sin embargo, existen
otros que han sido documentados a través de repor-
tes de casos siendo infrecuentes como eritemanodo-
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so, paniculitis, fascitis, el sindrome de Raynaud, la
artritis por amiloide, la gota secundariay la gangre-
nadigital entre otros® 569,

Poliartritispor cancer. Enlapoliartritis por can-
cer se han determinado algunas claves paralaorien-
tacion diagnostica. Asi, pacientes que a inicio de
los sintomas osteomuscul ares se encuentren en una
edad avanzada, con una poliartritis asimétrica de
inicio stbito con predominio de las extremidades
inferiores con escaso compromiso de mufiecasy de
pequefias articul aciones, ademas con factor reuma-

Tabla 5. Clasificacion de los sindromes reuma-
tolégicos asociados al cancer.

1. Artropatias
Compromiso local articular
Similar a artritis reumatoide
Poliartritis por cancer
Osteoartropatia hipertréfica
Polimialgiareumaticay sindrome de polimial-
giaatipica
Fascitis palmar y artritis
Gota
Policondritis recidivante
RS3PE
Socroilitis
Enfermedad de Still del adulto
2. Desordenes musculares
Dermatomiositis /polimiositis
Miositis nodular localizada
Miopatia necrotizante
Sindrome Lambert-Eaton
3. Esclerodermia, paniculitisy fascitis
Esclerosis sistémica
Fascitis eosinofilica
Eritema nodoso
Paniculitis artritis
Vasculitis
Otros desordenes reumaticos
Distrofia simpatica refleja
Sindrome de Sjogren
Osteomalacia
Sindrome antifosfolipido
Crioglobulinemia

S

Modificado de Ref. (69)
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toide negativo, hacen pensar en unaneoplasia ocul-
tab* ¢ %7 No existen signos distintivos en las radio-
grafias. Se han descrito casos donde el cuadro clinico
semejala AR pero el factor reumatoide es negativo,
no hay nédul os reumatoides®® 6768, erosiones 6seas
ni deformidades, y al igual que todos |los sindromes
paraneopl asicos su respuesta al tratamiento conven-
cional no es buena®® %, Estapoliartritis no se haaso-
ciado aunalocalizacion o tipo especifico de tumor;
por el contrario, se puede presentar en CA de pul-
mon, ovario, colon, esdfago, pancreasy mama, en-
tre otros®® ® (Figuras 8y 9).

Osteoartropatia hipertrofica. Esta presentacion
clinicaha sido considerada por algunos como lafor-
mamas comun de sindrome reuméti co asociado acan-
cerb889  Se caracteriza por acropaquia, periostitis y
una artropatia que puede variar desde una simple
artralgia hasta una poliartritis extensa. Las articula-
ciones mas frecuentemente comprometidas son rodi-
[la, tobillo, codo, mufiecay M CF, con unasensibilidad
aumentada en el hueso periarticular®® % %, Hay ede-
madetejidos blandos distal alaartropatiaen algunos
casos. La acropaquia en ocasiones se acomparia de
dolor urente en los dedos y con dedos en palillos de
tambor. El dolor causado por la periostitis general-
mente compromete los miembrosinferiores, mejoran-
do a elevarlos y exacerbandose a estar de pie. Al
igual que en la osteoartropatia hipertroficaidiopética,
puede cursar con un engrosamiento de la piel en la
frente, los pliegues nasogenianos, haciéndose estos
mas evidentes. No hay pruebas de |aboratorio espe-
cificas, pero frecuentemente se encuentra elevada la
V SG®°. El compromiso 6seo se puede evidenciar tem-
prano con la gamagrafia 6sea donde se aprecia una
hipercaptacion marginal diafisiariadelos huesos afec-
tados, 0 mas tardiamente con los rayos X donde la
formacion peridstica de nuevo hueso es evidente(Fi-
gura 8). El liquido sinovia es de caracteristicas no
inflamatorias®-%°, Este sindrome paraneoplasico se ha
asociado a metéastasis pulmonar de timoma, hiper-
nefroma, sarcoma osteogénico y carcinoma nasofa-
ringeo, entre otros; inclusive se ha reportado como
manifestaciéninicial en cercadel 20% de CA de pul-
mon primario®, como en el adenocarcinomay me-
nos frecuentemente en el carcinoma de células
pequefias® . Sin embargo, cabe recordar que la
osteoartropatia hipertrofica puede darse en enferme-
dades infecciosas como la tuberculosis, abscesos
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Figura 8. Gamagrafia 6sea. Mdltiples hipercap-
taciones O0seas secundarias a adenocarcinoma
metastatico de vesicula en paciente con poliar-
tralgias generalizadas.

Figura 9. Radiografia PA de manos. Lesiones
radioltcidas difusas que comprometen manos y
radio distal, en paciente con mieloma multiple.
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pulmonares, endocarditis, bronquiectasias, cortocir-
cuitos cardiacos cianosantes, hemoptisis, entre otros
(Figuras 10y 11).

Dermatomiositisy Polimiositis (DM-PM). Los
hallazgos clinicos de DM-PM asociados a cancer
son generalmente similares alos encontrados en la
miositisidiopatica. Se presenta unadebilidad mus-
cular proximal, acompafnadade unaartritisinflama-
toria en el 50% de los casos, que puede afectar
rodillas, codos, mufiecas, MCF, IFPy tobillos; ade-
mas, manifestaciones cutaneas como el eritema en
heliotropo, el edema periorbitario, las telangiec-
tasias periungueales y las papulas de Gottron so-
bre el dorso de las articulaciones MCF e IFP. Es

Figura 10. Manos con dedos en palillo de tambor
por osteoartropatia hipertréfica secundaria a car-
cinoma pulmonar.

Figura 11. Radiografia de pies. Osteoartropatia
hipertréfica secundaria a carcinoma broncogénico,
obsérvese la periostitis bilateral en el primer
metatarsiano.
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comun observar un exantema de las areas expues-
tas por sensibilidad alos rayos solares. Sin embar-
go, los hallazgos cuténeos tipicos en ausencia de
miositis (dermatomiositis amiopética) incrementan
el riesgo de malignidad.Frecuentemente se encuen-
trala CPK elevada®® %> %9,

La prevalencia de cancer se ha estimado entre 3
y 60%°%2 %, con una incidencia tumoral similar ala
esperadapor laedad y sexo, con incremento de can-
cer de ovario en mujeres. Asi neoplasias de pulmon,
colon, estbmago, seno y préstata 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 asociacion con neoplasia’.

Laasociacion cancer y DM-PM en pacientes ma-
yores de 50 afios hace que sea justificado buscar
neoplasia con interval os regulares, por lo que su se-
guimiento es deimportancia capital en estos pacien-
tes, sobretodo en los dos atres primeros afios donde
el riesgo paraneoplasiaes mayor. Esto debe ser acor-
de alas anormalidades en signos, sintomasy prue-
bas de laboratorio que se encuentrent 6670,

Vasculitis par aneopléasica. Generalmente se aso-
cia a neoplasia hematol 6gica; sin embargo, se pue-
de presentar en tumores solidos®? 6468,

La vasculitis de pequefios vasos es la mas fre-
cuentemente asociada a cancer. Se manifiesta por
parpura palpable, urticaria, erupciones maculo-
papulares con o sin artritisasociada. Histol 6gicamente
se observa una vasculitis leucocitocl astica. Cuando
se afectan los vasos de mediano calibre, puede ase-
mejarse aunapoliarteritis nodosa. Clinicamente hay
fiebre, vasculitis cutanea, 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 neutrofilos (ANCAS) estan
ausentes?3 6569,

En cuanto a los medicamentos de manejo
oncol 6gico que se han asociado a cuadros reumati-
cosestalavinblastina, laciclosporina, |ableomicina,
el cisplatino, el tamoxifeno, 5-fuororacilo e inclusi-
ve laBCG parael tratamiento del CA de vejiga®?©c.
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RS3PE

Lasinovitissimétrica seronegativarecurrente con
edemaque dejafévea (RS3PE) (del inglés, remitting
seronegative symetrical synovitis with pitting ede-
ma) es una enfermedad tipicamente geriatrica méas
prevalente en mujeres de raza blanca, que puede ser
autolimitada, ser la forma de presentacién de otras
enfermedades reumatol 6gicas o constituir un sindro-
me paraneopl asico’ "4,

Habitualmente se presenta como una poliartritis
aguda simétricaque af ectalas manos (principal mente
MCF mas que |FP) y mufiecas en la mayoria de los
pacientes (74%). Caracteristicamente hay marcado
edema en el dorso de las manos, 1o que algunos au-
tores han denominado “guante de boxeador”. Sin
embargo no es infrecuente encontrar artritis en tobi-
llosy pie con edema pretibial y pedio™ 3.

Latenosinovitis es muy frecuente afectando fun-
damental mente 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 €l trayecto tendinoso. En algunas ocasiones
es tan pronunciado que dificulta el diagnéstico cli-
nico de la sinovitis concomitante®® 7072,

Se han documentado otras articul aciones afecta-
das como rodilla, hombro, caderay tobillos, sin ser
tan frecuentes’> 74,

Larigidez matinal puede estar presente, al igual
gue un sindrome del tunel carpiano concomitante
como se ha descrito en algunos pacientes’™. No es
frecuente la febriculay los sintomas constituciona-
les, que de estar presentes acompafiados de unamala
respuestaal tratamiento con dosis bajas de esteroides
hacen pensar fuertemente en un sindrome para-
neopl asico’™.

Debe hacerse un diagndstico diferencial con en-
tidades que cursan con artritis en el anciano®”"%,
como artritis reumatoide, sarcoidosis aguda, artritis
por microcristales, entre otros.

Entre nosotros en un estudio de once pacientes,
ocho fueron mujeres con unaedad promedio de 73,2
anos; ocho pacientes presentaron compromiso de
manos y tres simultaneamente en manosy pies; las
articulaciones méas comprometidas fueron: IFP[11],

MCF [11], mufiecas [10], e IFD [4]; el promedio de
sedimentacion globular fue de 44 mm/h 'y hubo au-
senciade factor reumatoide, anticuerpos antinuclea-
resy erosiones’.

L os reactantes de fase aguda como laVSG y la
PCR generalmente estan elevados; sin embargo, un
valor normal no descarta el diagndstico, ya que en
un pequefio porcentaje de pacientes, estas cifras se
encuentran normales’®. Puede existir leucocitosis,
anemia discreta, normocitica normocrémica e
hipoalbuminemia. Esimportante recalcar que el fac-
tor reumatoide (FR) es negativo. HLA-B7 esté pre-
sente en mas del 50% de los pacientes a diferencia
de la AR y la PMR donde otros HLA son mas
prevalentes™ 77,

A losrayos X se observa un aumento de los teji-
dos blandos con cambios degenerativos de |a edad
sin lesiones erosivas. Otros estudios como la reso-
nancia magnética muestran claros signos de
tenosinovitis en los comparti mentos af ectados’ 7°.

El diagndstico de RS3PE es eminentemente cli-
nico. Ademés, el seguimiento esfundamental yaque,
como se comento al inicio, puede ser la presenta-
cion de otra enfermedad reumética o de neoplasia
oculta.

Lupus eritematoso sistémico

Otra causa de artritis en el anciano es el Lupus
Eritematoso Sistémico (LES). Reportes establecen
gue un 4 a20% de | os casos son diagnosticados lue-
go de los 50 afios™ 798,

El LES de presentacion tardiadifiere clinicamente
de la presentaci6n temprana no solo en un aumento
en laincidencia para los hombres (pasando de una
relacion 9-10: 1 mujer/hombre en laterceray cuarta
década de lavida a 4: 1 en lainstalacion tardia)®,
sino también en gque los criterios diagndsticos tradi-
cionales establecidos por el American College of
Rheumatology (ACR)®&? no son clinicamente exube-
rantes confundiendo al clinico inexperto que se en-
frentaaél. Se sabe quelaseveridad delaenfermedad
declina con la edad, 1o que se ve reflejado en su
control con bajas dosis de esteroides’™ 81,

Es de anotar que estos pacientes, en comparacion
con quienes tienen un diagndstico més temprano de
lupus, presentan sintomas muscul oesquel éticos més
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prominentes como mialgias, artralgias, rigidez y de-
bilidad™. Al igual, lapleuritis, lapericarditisy lossin-
tomas del Sindromede Sj6gren son mas comunesque
en pacientes jovenes. Al contrario, el compromiso
renal, el neuropsiquiétricoy los cutaneos como €l eri-
temamalar, lafotosensibilidad y otros como laal ope-
ciay las Ulceras orales no son tan prevalentes como
en el LES que se diagnosticaen las primeras décadas
de lavida. ElI fenébmeno de Raynaud también se re-
portacon menosincidencia, adiferenciadel compro-
miso pulmonar® 82,

En un estudio nuestro en pacientes con LES, de
inicio tardio frente a LES de inicio temprano encon-
tramos que en el primer grupo hubo una mayor fre-
cuencia de presentacion de polimialgia, neumonitis
intersticial, desordenes del afecto y osteoporosis y
unarelacion por género afavor del femenino 2,1: 1
frente a9,5: 1 en el LES de inicio temprano®:.

Y a gue muchas veces los signos y sintomas no
son muy caracteristicos, esimportante hacer un diag-
nostico diferencial con otras enfermedades reumati-
cas como la polimialgia reumatica, la artritis
reumatoide, las patologias infecciosas, |as endocri-
noldgicas y las malignas que podrian dar unos sin-
tomas vagos e inespecificos. También esimportante
descartar como etiologia medicamentos inductores
de lupus, yaque en este grupo etareo el consumo de
farmacos como hidralazina, procainamida, anticon-
vulsivantes, etc., es mas comun.

El perfil inmunol 6gico también varia. Lahipocom-
plementemiay el anti RNP no es tan frecuente en-
contrarlos elevados’®-8'. Encambiosi losonlosANAS,
el factor reumatoide (FR), los anticuerpos anti DNA
de doble cadena, anti Roy anti La. Esto se havistoen
los estudios mas grandes; sin embargo, algunos da-
tos son contradictorios por |o que esta presentacion
atipica debe ser més estudiada. Nosotros no encon-
tramos diferencias entre | os pacientes con LES deini-
cio tardio y los de inicio temprano en cuanto a
marcadores de autoinmuni dad’®-83,

Conclusion

Queremos llamar la atencion en primer lugar so-
bre los cambios demogréficos que se han presenta-
do en nuestro pais con unincremento delapoblacién
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mayor, sobre las caracteristicas propias citadas por
el envejecimiento sea con respecto alafisiologiay
su efecto sobre la biodisponibilidad, metabolismo e
interacciones de |os medicamentos en estos pacien-
tesy hacer unarevision global sobre el espectro de
enfermedades, algunas propias del paciente ancia-
noy otras que pueden tener una presentacion distin-
ta a la tradicionalmente descrita.
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