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CAPITULO

Valoracioninicial

Jenny de la Torre Aboki - Eliseo Pascual Gomez

INTRODUCCION

La expresion semioldgica de las enfermedades reu-
méticas es muy rica. Por ese motivo, la valoracién
al paciente con reumatismo ha de ser un proceso
planificado, continuo y dirigido hacia la obtencién
de informacidn, su correcta interpretacion y or-
ganizacion. La correcta valoracion precisa, por
parte de la enfermera/o que la realiza, una prepa-
racion tedrica, el desarrollo de habilidades para la
observacion y las aptitudes adecuadas para llevar
a cabo una relacion terapéutica y asi establecer
una relacion de confianza con habilidades para
preguntar, observar y llevar a cabo una escucha ac-
tiva.

La selecciéon previa de un marco conceptual en-
fermero para llevar a cabo la valoracién de enfer-
meria es esencial para enmarcar la estructura en la
que se basard la valoracién del profesional enfer-
mero y asi ser consistente a lo largo de las inter-
venciones sucesivas. Existen diferentes marcos
conceptuales desde donde orientar la valoracidn.
Desde un marco conceptual centrado en la iden-
tificacion de las necesidades de salud alteradas, al
marco de referencia del reconocimiento de los fac-
tores internos o externos que puedan comprome-
ter la vida y el desarrollo.

Independientemente del marco conceptual, la va-
loracion de enfermeria ha de ser:

Holistica: para considerar a la persona de ma-
nera integral, es decir, contemplando sus aspec-
tos biopsicosociales.

Operativa: para permitir su realizacién de ma-
nera sistematica en las posteriores intervencio-
nes que se lleven a cabo y asi poder organizar la
informacion recabada de tal manera que se pue-
dan evaluar con mas facilidad los resultados de
salud obtenidos con la intervencioén.

Centrada en el paciente: la informacién reca-
bada tiene que permitir que las posteriores de-
cisiones enfermeras sean decisiones compartidas
y basadas en las preferencias, necesidades y co-
nocimientos de la persona.

Para realizar la valoracion del paciente con reu-
matismo se cuenta con tres herramientas:

La historia clinica.
La exploracion fisica.
Las exploraciones complementarias.

HISTORIA CLIiNICA

Antecedentes personalesy
familiares

Realizar una historia clinica rigurosa, completa y
cuidadosa es siempre de gran importancia, puesto
que aporta informacién para establecer un diag-
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noéstico y para realizar una evaluacién del estado
de salud de la persona.

La anamnesis tiene que hacerse previo a la explora-
cion fisica y en un ambiente comodo para el paciente.

Se recomienda constatar la existencia de reaccio-
nes alérgicas medicamentosas previas, presencia de
habitos toxicos (habito tabaquico y/o alcohdlico),
presencia de otras patologias crénicas como hi-
pertension arterial, dislipemias (aumento de las ci-
fras de colesterol y/o triglicéridos), diabetes me-
llitus u otras.

Los antecedentes medicoquirurgicos, los antece-
dentes familiares y tratamientos previos también
han de ser preguntados.

Asimismo, conocer la situacion laboral del paciente
(en activo o no, asi como el tipo de trabajo) puede
ser de gran utilidad, puesto que la actividad que
haga puede guardar relacién con determinados sin-
tomas, sobre todo si esa actividad comporta la ma-
nipulacién de peso, la realizacién de movimientos
repetitivos o la adopcién de posiciones forzadas.

Saber si el paciente vive solo, acompanado y/o
tiene estructuras de apoyo (familiares, amigos, co-
nocidos) que puedan ser de ayuda en momentos
determinados puede ser de utilidad a la hora de re-
forzar determinados hébitos o conductas.

Es interesante preguntar también por el tipo y la
cantidad de préctica de ejercicio fisico.

Enfermedad actual

Los sintomas que identifican las enfermedades
reumdticas son basicamente el dolor, la tumefac-
cion, la deformidad y la pérdida de funcién, por ri-
gidez o debilidad, aunque el dolor es el principal
motivo que lleva al paciente a consultar.

Es preciso entender y ordenar todos los sintomas
que describe el paciente. De cada sintoma hay que

describir la localizacidn, caracteristicas, intensi-
dad, evolucidn, factores que agravan o alivian el
dolor, asi como factores asociados. Los sintomas
han de ordenarse cronolégicamente y analizar la
respuesta a los tratamientos recibidos. También
se debe recoger si existen sintomas correspon-
dientes a otros aparatos o sistemas, y sintomas
constitucionales como fiebre, pérdida de peso o de
apetito.

El dolor es el sintoma mas frecuente y la descrip-
cién de sus caracteristicas es importante. Hay que
detallar la localizacion y distribucidn, asi como el
inicio del dolor, su duracién y las circunstancias en
las que aparece (p. ej.: en reposo, tras la deambu-
lacion, etc.). Determinar el ritmo del dolor es util
para establecer si se trata de un dolor mecdnico, es
decir, que aparece con el movimiento, mejora con
el reposo o con determinadas posiciones; o se trata
de un dolor inflamatorio, es decir, un dolor que
aparece tanto en reposo como con el movimiento,
mas continuo, con exacerbacién nocturna y acom-
painado de rigidez después de la inactividad.

Al valorar al paciente con dolor se ha de conside-
rar que no siempre existe coincidencia topografica
entre la zona en que se percibe el dolor y su origen.

Las articulaciones mas periféricas de los miem-
bros, como las de los dedos, muiiecas, codos, to-
billos o rodillas, son muy superficiales, y con fre-
cuencia los pacientes localizan facilmente la
articulacidn sintomatica, ya sea dolorosa, tume-
facta, tenga la motilidad limitada o haya perdido
su forma normal. Ademas, en dichas articulacio-
nes, la presencia de eritema cutdneo puede indicar
la presencia de inflamacién articular.

Por el contrario, las articulaciones de hombros y
caderas estdn situadas profundamente. Los sinto-
mas de este origen a menudo se perciben lejos
(habitualmente distales) de la articulacion. El
hombro suele doler en la parte externa del tercio
superior o medio del brazo. La sintomatologia de
la cadera es percibida en la ingle o como dolor por
delante o el centro del muslo, llegando a veces



hasta la rodilla. La cadera también produce dolor
que se percibe en la raiz de la pierna o irradiado
hacia la nalga.

Aunque los pacientes identifican y localizan facil-
mente la pérdida de motilidad de las articulaciones
mas periféricas, pueden perder bastante motili-
dad en el hombro, y sobre todo en la cadera, sin
que lleguen a identificar el origen de su dificultad.

La tumefaccion en el hombro es raramente visible
y en la cadera practicamente nunca.

En las patologias inflamatorias articulares se tie-
nen que describir la localizacion y distribucion de
las articulaciones afectadas mediante un recuento
articular, puesto que permite la evaluacién de do-
lor e inflamacién articular. Algunas patologias
reumdticas afectan mdas a determinadas articula-
ciones, por ejemplo, en la artritis reumatoide es
mas frecuente la afectacion de las manos (predo-
minantemente en carpos, metacarpofaldngicas e
interfaldngicas proximales), mientras que en la ar-
trosis se afectan las articulaciones interfaldngicas
proximales y distales y trapezometacarpiana, que
corresponde a la base del dedo pulgar.

En ocasiones, el dolor tiene su origen en el sistema
nervioso, sobre todo periférico. Este dolor se
acompana de otros sintomas como son debilidad,
atrofia, calambres, parestesias, disestesias o hipo-
estesia.

En las enfermedades de predominio articular hay
que interrogar al paciente de forma dirigida sobre
otros sintomas (como xerostomia, xeroftalmia, fe-
némeno de Raynaud, fiebre, aftas orales, fotosen-
sibilidad u otros sintomas 6rgano-especificos), o
antecedentes como infecciones o vacunaciones
previas, puesto que el paciente no suele relacio-
narlos con el problema actual que consultan.

La valoracién de la esfera psicoldgica, familiar y la-
boral también es necesaria, debido a que puede
verse alterada por la enfermedad. Valorar la pre-
sencia de sintomas de ansiedad o depresion es de

Valoracion inicial

gran utilidad, ya que la presencia de dichos sinto-
mas puede agravar la evolucién del proceso reu-
matico debido a la falta de motivacién o senti-
miento de desesperanza.

Una vez realizada la primera anamnesis y detecta-
dos los problemas y las necesidades del paciente, la
actualizacion del plan de atencién al paciente po-
dria estar basado en valoraciones focalizadas. La
valoracidn focalizada es el principal método para
la valoracién continuada del paciente, puesto que
se basa en ampliar la informacién sobre un area
dudosa y asi decidir si existe algun problema.

EXPLORACION FiSICA

La exploracién fisica proporciona informacion
complementaria a la anamnesis, confirmando o
aportando datos sobre la intensidad o distribu-
cién de los sintomas que ha descrito el paciente,
mientras que las exploraciones complementarias
tienen como objetivo completar el diagnostico cli-
nico o, en el caso de las revisiones del profesional
enfermero, monitorizar la actividad de la enfer-
medad.

La funcién de las articulaciones depende de su forma,
que permite el movimiento de unos segmentos es-
queléticos sobre otros. Ademas del elemento meca-
nico esencial (compuesto por el cartilago hialino y el
hueso subcondral), las articulaciones estan revesti-
das en su periferia por la membrana sinovial, una
de cuyas funciones es la de secretar liquido sinovial
(para lubrificar y probablemente limpiar la articu-
lacién).

Todo ello se mantiene en posicion gracias a unas
sujeciones exteriores, como son la capsula y los li-
gamentos articulares.

El movimiento se realiza gracias a las contraccio-
nes musculares transmitidas a los segmentos dseos
mediante los tendones, en ocasiones revestidos de
vainas sinoviales de caracteristicas similares a las
de la membrana sinovial articular.
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La sintomatologia articular se debe a dos tipos de
procesos:

Aquellos debidos a alteracion del elemento me-
céanico (los procesos méds comunes son la artro-
sis y los trastornos mecanicos de la rodilla).
Las debidas a inflamacion de la membrana si-
novial, que clinicamente se manifiestan como ar-
tritis.

Diversos problemas extraarticulares, ya sea en la
capsula o en los tendones adyacentes, también son
causa comun de dolor articular.

Dolores extraarticulares de origen muscular, u
6seos no articulares, junto con los sintomas debi-
dos a las multiples manifestaciones no articulares
de las enfermedades reumaticas sistémicas for-
man también parte de la clinica reumatolégica.

Por ultimo, existen dolores referidos desde 6rganos
internos y que se perciben como musculoesquelé-
ticos.

Exploracion general

Se recomienda registrar los signos vitales (la ten-
sién arterial, la frecuencia cardiaca), el peso y la al-
tura. En caso de sospecha de un proceso infec-
cioso, se registrara la temperatura corporal.

Exploracion musculoesquéletica

El aprendizaje y entrenamiento para la realizacion
de una exploracion articular ha de iniciarse con el
examen de articulaciones normales, a fin de fami-
liarizarse con sus caracteristicas.

Cuando se lleva a cabo la valoracién de articula-
ciones patoldgicas, se recomienda determinar si las
articulaciones exploradas presentan signos pato-
légicos como eritema, tumefaccion, dolor articu-
lar, crépito, limitacion de la motilidad o deformi-
dad.

Inspeccion

Es la parte inicial de la exploracién. Hay que ob-
servar:

La presencia de deformidades articulares en las
articulaciones periféricas.

La marcha del paciente.

Valorar la alineacion de miembros inferiores (en
valgo, varo, recurvatum), simetria, atrofias o de-
formidades. La inspeccién de tobillo y pie en bi-
pedestacién y en marcha.

Las alteraciones de la estatica del pie: la existen-
cia de una béveda plantar interna exagerada que
indicaria un pie cavo, o reducida, que indicaria
un pie plano. La exploracion se ha de realizar en
decubito y en bipedestacidn, utilizando, si es
posible, un podoscopio.

La estatica de la columna vertebral: la posicion
corporal habitual, la posicién de los hombros y
las escapulas, la altura de las crestas iliacas, la in-
clinacién de la pelvis, si existe alteracion de las
curvaturas fisiologicas de la columna vertebral
(cifosis, escoliosis, hiperlordosis, rectificacion
dorsal o lumbar).

La piel y las ufias para analizar la existencia de le-
siones cutaneas y/o ungueales. Se valorara la colo-
racion y vascularizacion, la presencia de atrofia de
los musculos interdseos, la presencia de atrofia de
la eminencia hipotenar, primer interéseo y aduc-
tor corto del pulgar, puesto que sugiere afectacion
de nervio cubital, y la atrofia de la eminencia tenar
sugiere afectacién del nervio mediano.

Palpacion y movilizaciéon

Permiten explorar la presencia de dolor provo-
cado por la palpacion o la movilizacidn, los signos
de inflamacién, la movilidad y deformidad arti-
cular, asi como las maniobras especificas. En los si-
guientes capitulos se detallara la valoracion arti-
cular per se.

La tumefaccidn articular aparece por engrosa-
miento de la membrana sinovial y/o aumento de la



cantidad de liquido sinovial. Si existe sinovitis o
derrame articular, se percibird una tumefaccion
elastica, generalmente algo dolorosa, a ambos la-
dos de la articulacién (Imagen 1).

En manos, aunque el dolor se puede explorar in-
dividualmente en cada articulaciéon metacarpofa-
langica (MCF), una maniobra util es la compresion
simultanea de las MCF segunda a quinta (en un
gesto similar al de dar la mano). De haber alguna
articulacion inflamada, practicamente siempre
producira dolor.

Las articulaciones interfalangicas proximales (IFP)
e interfalangicas distales (IFD) son facilmente acce-
sibles desde los lados o desde el dorso y la cara ven-
tral.

Los cambios artrdsicos son frecuentes en estas ar-
ticulaciones (nddulos de Heberden -IFD- y de
Bouchard -IFP-) y dan lugar a una tumefaccion
dura, con frecuencia escasamente dolorosa a la
presion (Imagen 2).

Y
E
P
o

Sinovitis de codo

Valoracién inicial

En ocasiones se observa una tumefaccién difusa de
la cara palmar de todo un dedo con palpacién in-
durada y sensacion de crépito a la flexo-extension
debido a la inflamacién de la vaina de los tendones
flexores o tenosinovitis. Cuando existe tenosino-
vitis y artritis en un mismo dedo, este presenta un
aspecto difusamente engrosado y se denomina
dactilitis o “dedo en salchicha” (Imagen 3).

La movilidad articular ha de explorarse sistemati-
camente dentro de un examen general de las arti-
culaciones. En la articulacion normal, la amplitud
de los movimientos activos, realizados por el pa-
ciente, y pasivos, llevados a cabo por el explorador,

=1
=

Nodulos de Bouchard y Heberden en artrosis de manos

. de la Torre

Dactilitis en 2° dedo
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han de coincidir. Cuando se observa una imposi-
bilidad para hacer los movimientos activos, es-
tando conservados los movimientos pasivos, se
tiene que pensar en una lesiéon musculotendinosa
o neurologica, mientras que la limitacion de la
movilidad activa y pasiva indica enfermedad de la
propia articulacion. Esta disminucion de la movi-
lidad puede variar desde discreta hasta la pérdida
total del movimiento articular, lo que se denomina
anquilosis. Si la exploracién detecta mayor movi-
lidad articular de la considerada normal o laxitud
articular se habla de una hiperlaxitud articular.

Maniobras especificas

En la exploracion se utilizan también muchas ma-
niobras especificas que, al combinar la traccidn, la
compresion o la elongacion de ciertas estructuras,
provocan dolor y son imprescindibles para orien-
tar un diagndstico. Como ejemplo se tienen las
maniobras subacromiales para explorar el man-
guito de rotadores o las maniobras de sindrome de
tunel carpiano. Algunas maniobras especificas se-
ran detalladas en los siguientes capitulos.

Artrocentesis

En condiciones normales existe solo un volumen
minimo de liquido sinovial en las articulaciones.
En el curso de diferentes patologias articulares, au-
menta el volumen del liquido articular, posible-
mente debido a una mayor vascularizacién de la
membrana.

El andlisis del liquido sinovial permite casi siempre
una clara diferenciacion entre artropatias inflama-
torias o procesos articulares no inflamatorios; pro-
porciona también datos diagnosticos en algunas
artropatias, fundamentalmente las de origen infec-
cioso o las producidas por depdsito de cristales.

La artrocentesis es la maniobra que se realiza para
la obtencién del liquido sinovial para su posterior
analisis. Ademas, si existe acumulo de liquido si-

novial en una determinada articulacion, la artro-
centesis permite extraer y, por tanto, reducir la can-
tidad de liquido sinovial en esa articulacion, pro-
porcionando un alivio en la articulacion tumefacta.

Es necesario remarcar que la simple evacuacion de
liquido de la articulacion tiene escasos efectos tera-
péuticos (con excepcion del hemartros) y en gene-
ral se vuelve a formar liquido en tan solo 24 horas.

La complicacion mas temible de la artrocentresis
es la infeccidn, de manera que esta maniobra re-
quiere asepsia absoluta.

El andlisis de liquido sinovial permite diferenciar de
manera fiable la patologia articular de naturaleza
mecanica de la inflamatoria. Esta distincion se basa
esencialmente en la celularidad del liquido, que a su
vez es determinante de su aspecto macroscopico:

Aspecto macroscopico: para observarlo ade-
cuadamente ha de transferirse el liquido sinovial
a un tubo de vidrio transparente, ya que las je-
ringas suelen ser translicidas y, por lo tanto,
pueden disimular una ligera turbidez.

 Los liquidos obtenidos de articulaciones con
problemas no inflamatorios (como en el caso
de la artrosis o trastornos mecanicos en el
caso de la rodilla) son transparentes y de co-
lor amarillento, permitiendo la lectura a través
del tubo que los contiene.

o Los procesos articulares inflamatorios dan lu-
gar a derrames sinoviales en los que el liquido
es evidentemente turbio, no permitiendo la
lectura a través del tubo de vidrio. Ocasional-
mente la turbidez se debe a particulas no ce-
lulares, como los cristales de colesterol, urato
monosddico, pirofosfato célcico o hidroxia-
patita; en los ultimos tres casos los liquidos ex-
traidos pueden ser blancos (Imagen 4).

o Recuento celular: el recuento celular propor-
ciona informacién mds precisa sobre el grado
de inflamacién presente en una articulacion.
Puede realizarse en una camara cuentaglébu-
los de manera manual (y utilizando como di-
luyente suero fisiologico al 0,3%) o mediante



(ristal de urato monosddico atravesando la célula

una técnica automatizada tipo Coulter, tras
poner el liquido en un tubo EDTA. Con esta
ultima técnica los recuentos son ligeramente
superiores que con la manual, pero la preci-
sion es claramente superior, y el almacenaje
del liquido hasta 48 horas influye poco en los
resultados. También ha de tenerse en cuenta
que las articulaciones pequefias dan lugar a li-
quidos sinoviales mds celulares que las gran-
des con el mismo grado de inflamacién.

o Losliquidos de origen no inflamatorio tienen
pocas células. Recuentos inferiores a 1.000 cé-
lulas/mm?® generalmente pueden considerarse
no inflamatorios.

o A partir de las 2.000 células/mm? la presencia
de inflamacién es muy probable. El limite a
partir del cual la intensa inflamacién mos-
trada por los liquidos sinoviales hace de la in-
feccion la causa mds probable es igualmente
borroso; liquidos con mas de 70.000 célu-
las/mm’, siempre y cuando no tengan su ori-
gen en articulaciones muy pequeiias (como
las de los dedos), son probablemente de etio-
logia infecciosa.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS
Pruebas de laboratorio

No existen pruebas analiticas que permitan es-
tablecer el diagndstico de una enfermedad reu-
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matica concreta. Las distintas pruebas analiti-
cas que se utilizan sirven para detectar y medir
el grado de inflamacion o para evaluar la funcién
de determinados drganos, como el rinén o el hi-
gado, en el contexto de sintomas de la misma en-
fermedad, comorbilidades o toxicidad por far-
macos.

Hemograma

Se recomienda la realizacion periddica de un he-
mograma completo a todos los pacientes con en-
fermedad inflamatoria.

Las alteraciones que se detectan con mayor fre-
cuencia son anemia secundaria a enfermedad in-
flamatoria crénica o ferropenia, principalmente.
La leucopenia (menos de 4.000 células/mm?)
puede ser de origen autoinmune o secundaria a
farmacos. Las alteraciones de plaquetas pueden
ser por trombocitosis, es decir, un aumento de
plaquetas por encima de 400.000 células/mm? ha-
bitualmente secundaria al proceso inflamatorio, o
por trombopenia, cuando las cifras son inferiores
a 100.000 células/mm?* debido a toxicidad farma-
colégica o patologia autoinmune.

Bioquimica sanguinea

Tiene que realizarse de forma periddica e incluir
el control de la funcién renal y hepatica. En aque-
llos pacientes en tratamiento con corticoides, es-
tos pueden causar retencion sddica, hipopotase-
mia, hiperlipemia e hiperglucemia, y en algunos
casos desencadenan o empeoran la diabetes. En la
mayoria de las ocasiones las alteraciones renales o
hepaticas se deben a toxicidad por farmacos. En
los pacientes con enfermedad muscular (poli-
miositis, rabdomidlisis) la analitica ha de incluir
la determinacion de enzimas musculares.

Pruebas de coagulacién

Suelen determinarse en pacientes con enfermeda-
des inflamatorias del tejido conectivo, ya que al-
gunas de ellas pueden presentar un alargamiento
de las pruebas de coagulacién debido a la existen-
cia de anticuerpos contra el complejo activador de
la protrombina.

27



28

Cuidados al paciente con alteraciones reumaticas y musculoesqueléticas

Orinay sedimento

Se tiene que solicitar de manera periddica, en es-
pecial si el paciente recibe farmacos potencial-
mente nefrotdxicos. La proteinuria y la presencia
de cilindros urinarios se deben principalmente a
glomerulonefritis por inmunocomplejos, como en
el lupus eritematoso sistémico o en caso de vascu-
litis renal.

Los pacientes con sindrome de Sjogren pueden
presentar alteraciones en la capacidad de concen-
tracion renal y acidosis tubulorrenal subclinica.

Serologia viral y Mantoux con booster

La infeccion por virus de hepatitis B o C y tuber-
culosis latente se ha de descartar antes de iniciar la
administraciéon de glucocorticoides, inmunosu-
presores o terapias biologicas.

La prueba del Mantoux se tiene que realizar in-
troduciendo 0,1 ml de solucién para un derivado
proteico purificado (PPD) 1:1000 intradérmico en
la cara interna del brazo, con formacion de papula,
examinar a las 48-72 horas la existencia de indu-
racion y medir el didmetro de la misma. Un PPD
mayor o igual a 5 mm seria considerado positivo,
puesto que se realiza una lectura del Mantoux para
paciente inmunodeprimido. Sin embargo, si este
fuera negativo, deberia repetirse la prueba de 10 a
14 dias después (a esto se le llama booster), ya que
un 15% de los PPD que fueron negativos pueden
ser positivos en este recordatorio. Esta segunda
reaccion seria la valida y se consideraria que el pa-
ciente presenta infeccion tuberculosa latente.

Reactantes de fase aguda

El proceso inflamatorio induce el aumento de de-
terminadas proteinas plasmaticas que se denomi-
nan reactantes de fase aguda. El aumento en la
concentracion de estas proteinas se debe a la ac-
cién de citoquinas y se correlaciona con la activi-
dad inflamatoria. Su determinacién indica la pre-
sencia de inflamacion, pero son pruebas
inespecificas, sin utilidad diagnéstica por su baja
especificidad pero muy dtiles para el control evo-
lutivo. Las mads utilizadas son la velocidad de se-

dimentacién globular (VSG) y la proteina C reac-
tiva (PCR).

VSG

Se correlaciona con el grado de inflamacion, la
viscosidad del plasma y la concentracion de fibri-
noégeno y otras proteinas plasmaticas, aunque al-
gunos pacientes mantienen siempre una VSG ele-
vada, independientemente de la existencia o no de
inflamacion. Se consideran normales los valores
inferiores a 25 en la mujer y a 15 en el varon.

PCR

Se trata de un pardmetro mads sensible que la VSG.
Es una proteina hepatica cuya concentracion au-
menta rdpidamente en los procesos inflamatorios y
se normaliza a los pocos dias 0 semanas de cesar la
inflamacidn. Se correlaciona con el aumento sérico
de interleucina 6. No se altera por los numerosos
factores que distorsionan la VSG. Se consideran
normales los valores inferiores a 0,25 mg/dL.

Pruebas inmunoldgicas. Determinacion de
autoanticuerpos

Estos anticuerpos son caracteristicos de algunas
enfermedades reumadticas pero carecen habitual-
mente de especificidad.

Factor reumatoide (FR)

Es el anticuerpo mas caracteristico de la artritis
reumatoide (AR). Se detecta hasta en un 90% de
los pacientes con AR, pero también se observa en
otras enfermedades del tejido conectivo, en de-
terminadas infecciones, neoplasias, hepatopatias o
en individuos sanos.

Anticuerpos antinucleares (ANA) y anticuerpos
anticitoplasmaticos

Son anticuerpos dirigidos a antigenos localizados
en distintas estructuras celulares, principalmente
el nacleo. Las enfermedades mas habituales que
cursan con estos anticuerpos son las enfermedades
inflamatorias del tejido conectivo, como por ejem-
plo lupus eritematoso sistémico, enfermedad mixta
del tejido conectivo, sindrome de Sjogren o artri-
tis reumatoide.



Los anticuerpos antinucleares (ANA) incluyen a los
anticuerpos anti-DNA, antihistona, anti-Scl70, an-
ticentromero, anticuerpo anti-Sm, anti-Ro o anti-La.

Entre los numerosos anticuerpos anticitoplasma-
ticos destacan los anticuerpos contra el péptido ci-
trulinado (muy especifico de artritis reumatoide)
y los anticuerpos anticitoplasma de neutréfilo
(ANCA) presentes en algunas vasculitis sistémicas.

Determinacion de HLA-B27

Los linfocitos en su mision de defensa del orga-
nismo reconocen antigenos situados en la super-
ficie de las células mediante unos receptores espe-
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cificos. Las moléculas que presentan los antigenos
a los linfocitos T estan codificados por genes si-
tuados en el cromosoma 6, en el complejo mayor
de histocompatibilidad y se denominan sistema
HLA (del inglés Human Leukocyte Antigens).

El HLA-B27 es uno de estos antigenos y las per-
sonas que lo poseen tienen un riesgo superior de
padecer una enfermedad del grupo de las espon-
diloartropatias. La determinaciéon de estos anti-
genos es util en los casos con sospecha clinica de
estas enfermedades, pero su presencia no indica la
existencia de enfermedad, sino la predisposicion
genética a presentarla.
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® Tener los conocimientos, las habilidades y aptitudes para la interpretacion de la sintomatologia que presenta el paciente es
de gran utilidad para la atencion de enfermeria al paciente reumatoldgico.

® La expresion semioldgica de las enfermedades reumaticas es muy rica y la afectacion de la enfermedad puede ser muy di-
versa, por lo que se precisa realizar una valoracién holistica.

® Lavaloracion es el primer paso del proceso de atencién de enfermeria, es el punto de partida de la atencion que se va a pro-
porcionar a los pacientes. Basandose en el marco conceptual elegido para llevar a cabo la valoracion se ha de realizar la his-
toria clinica incluyendo una exploracion fisica y pruebas complementarias, cuando sea preciso, con el fin de determinar las
intervenciones de enfermeria necesarias en cada momento.

m El objetivo de la valoracion es recoger datos sobre el estado del paciente, ademas de conocer aquellas circunstancias fami-
liares, laborales y/o personales que podrian condicionar los resultados de salud.
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CAPITULO

Tecnicas de imagen en reumatologia

Enrique Batlle Gualda

INTRODUCCION

La reumatologia estudia y trata los procesos pato-
logicos que afectan al aparato locomotor. Su diag-
nostico se apoya en una buena historia clinica y
una correcta exploracion fisica que tendra que in-
cluir una evaluacién de la capacidad funcional y el
grado de interferencia que el proceso produce en
la vida diaria del paciente. Solo a partir de esa in-
formacién se puede valorar si se considera nece-
sario solicitar alguna prueba complementaria. Lle-
gado a ese punto no cabe duda de que las técnicas
de imagen ocupan un lugar destacado.

La radiografia simple sigue siendo la prueba ba-
sica, aunque en la actualidad la ecografia practi-
cada en muchos servicios de reumatologia pro-
porciona una informacién rapida y precisa de las
articulaciones periféricas, de los tendones y de las
bursas que facilita el diagndstico de muchos de los
procesos, su seguimiento e, incluso, la practica de
técnicas como la aspiracion o las infiltraciones
guiadas.

Cuando estas pruebas no son suficientes, la to-
mografia computarizada (TC) y la resonancia
magnética (RM) ocupan el siguiente lugar por el
nivel de detalle morfoldgico que proporcionan.

Para el cribado rapido se usan la gammagrafia
6seay la densitometria mineral 6sea. A continua-

cién se revisa la utilidad de cada una de esas prue-
bas.

TECNICAS DE IMAGEN
Radiografia simple

A pesar de todos los avances tecnologicos, la ra-
diografia convencional sigue siendo la técnica ba-
sica y fundamental en la valoracion de la patolo-
gia del aparato locomotor. Es la primera prueba a
realizar ante cualquier sospecha de dafio dseo o ar-
ticular.

Es accesible, rapida y de bajo coste. El grado de
irradiacion varia segun la localizacién y aumenta
cuando se precisa de una mayor penetracion para
visualizar la morfologia 6sea, pudiendo ser bajo,
como en la radiografias de manos y pies (unas
cien veces menos que una radiografia de torax
convencional), pero también alto, como en la ra-
diografia de columna (unas quince veces mas que
una radiografia de toérax convencional).

La radiografia visualiza muy bien el hueso, tanto su
cortical como su estructura, pero muy mal las par-
tes blandas, si bien permite detectar la existencia
de calcificaciones en las dreas de insercion tendi-
nosa. Indirectamente permite visualizar el carti-
lago, como una linea radiolticida que aparece en-
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tre las superficies dseas articulares, por ejemplo en
la rodilla o la cadera.

También ayuda a valorar la existencia de dafio es-
tructural 6seo establecido, como la aparicién de
erosiones, fracturas o metdstasis 6seas. El dafio
algunas veces es inmediato, como en la fractura de
un hueso largo con desplazamiento, donde la placa
permitird un diagnostico rapido y preciso; pero en
otras ocasiones la lesion solo aparecerd tras un
largo proceso inflamatorio como en la artritis reu-
matoide; de ahi la importancia de reducir la infla-
macion para evitar la aparicion de las erosiones y
el temido dafo estructural irreversible.

Por tanto, grosso modo, en las personas con pato-
logia del aparato locomotor, la radiografia tiene un
cierto papel inicial de cribado: ;existe dafio en la
articulacién?, ;en el hueso?; pero también de cla-
sificacion y prondstico: un mayor grado de lesion
estructural, en general, se acompaia de un peor
pronostico y una mayor discapacidad. Aun asi,
conviene tener presente que la valoraciéon de la
discapacidad no se ha de realizar exclusivamente
con técnicas de imagen. Por otra parte, la radiolo-
gia simple, como cualquier otra técnica de imagen,
tiene limitaciones, precisandose de una cierta can-
tidad de pérdida de hueso para poder detectar una
alteracion, de tal forma que en las artropatias in-
flamatorias hasta que no pasa un cierto tiempo no
aparecen las lesiones radiograficas caracteristicas.
En cierto modo la radiografia es un reflejo del pa-
sado.

Por otra parte, la radiografia simple aporta infor-
macioén relevante adicional en el contexto de la
evaluacion de cada enfermedad. Asi, en la artritis
reumatoide permite objetivar el grado de dafio es-
tructural, erosiones, pinzamiento de la interlinea
y seguir la progresion de la misma (Imagen 1). En
la artrosis da una idea de su gravedad, no siempre
relacionada con el grado de discapacidad. En la es-
pondilitis anquilosante la presencia de sacroilitis
radiogréfica sigue siendo un signo clave en el diag-
nostico de la enfermedad y las alteraciones radio-
graficas de la columna también indican el grado de

Erosidn dsea. Radiograffa simple anteroposterior de un pie en la que se aprecia una
erosion (flecha) en la cabeza del quinto metatarsiano derecho. Es una imagen
caracteristica de la artritis reumatoide que muestra su capacidad de destruccion
articular y necesidad de un tratamiento precoz

progresién de la enfermedad. En la osteoporosis
no cabe duda de que la presencia de fracturas pe-
riféricas o vertebrales, a veces asintométicas, indi-
can una mayor gravedad de la enfermedad que
tendrd repercusiones en el tratamiento médico.

Gammagrafia 6sea

Se basa en el uso de un radiofdrmaco que se in-
yecta en pequeifias cantidades por via intravenosa
y que presenta una marcada apetencia por el tejido
6seo. A diferencia de las técnicas convencionales
que brindan imagenes estructurales, las técnicas de
medicina nuclear proporcionan imagenes funcio-
nales. El isétopo se distribuye en funcion del nivel
metabdlico de los huesos y emite una radiacion de
corta duracién captada por una gammacdmara.
En el caso de la gammagrafia dsea se usa tecnecio
radioactivo que se une al hueso metabdlicamente
activo. Tras la inyeccién intravenosa del radiofar-
maco se obtiene con una gammacédmara una pri-
mera imagen demostrativa de la fase vascular y pa-
sado un tiempo se consigue una segunda imagen



demostrativa del grado de captacion del radiotra-
zador por todo el esqueleto.

Las areas con un mayor metabolismo 6seo, habi-
tualmente indicativas de un proceso patoldgico, in-
flamatorio o infiltrativo, se acompafardn de un au-
mento del radiotrazador, que se mostrard como
una zona mas oscura en la imagen (si es en blanco
y negro) o mas rojas (si es en color), por lo que
también se conocen como dreas calientes. Asi-
mismo, pueden existir areas con menor depdsito
del radiotrazador denominadas dreas frias. La dis-
tribucién andémala, con aumento o disminucién de
la captacion del radiotrazador, habitualmente sera
indicativa de un proceso patoldgico inflamatorio,
infiltrativo o también consecuencia de una frac-
tura u osteonecrosis. El tipo y la intensidad de las
anomalias de captacidn suelen ser bastante orien-
tativas del proceso subyacente que las ocasiona,
aunque en muchos casos se tendrdn que investigar
en mayor detalle estas anomalias con alguna otra
técnica de imagen.

La gammagrafia dsea es una prueba sencilla, que
el paciente suele tolerar muy bien, econémica y
muy util para un cribado rapido de metastasis, o de
patologia oculta en pacientes con dolor politopico
e inespecifico. Sin embargo, el grado de irradiacion
es importante, equivalente a unas 200 Rx de torax,
algo menos que una tomografia axial computari-
zada (TAC) de térax y, por otra parte, precisa dis-
poner de un centro con medicina nuclear que
puede limitar su accesibilidad. En medicina nu-
clear se usan otros radiofdrmacos para realizar
gammagrafias de tiroides, pulmon, corazén u otros
organos.

Tomografia computarizada de
emision monofotonica

Basado en los mismos principios de la gammagra-
fia 6sea se desarroll6 la tomografia computarizada
de emisién monofotonica (SPECT), en donde, tras
la administracién del radiofdirmaco, una gamma-
camara gira alrededor del paciente y un complejo

Técnicas de imagen en reumatologia

sistema informatico permite reconstruir una ima-
gen tridimensional de una zona muy localizada,
por ejemplo, de un pequena parte de la columna,
que en ocasiones puede aportar informacién de
interés comparada con la imagen bidimensional
de la gammagrafia dsea. A pesar de estas ventajas,
la prueba ha quedado muy superada por otras téc-
nicas de imagen como la TC o la RM. Son de gran
utilidad en neurologia y cardiologia en la evalua-
cién del flujo sanguineo.

Tomografia por emision de
positrones

Mucho mayor interés tiene la tomografia por emi-
sion de positrones (PET), que permite mediante la
inyeccion intravenosa de un radiotrazador, fluo-
rodesoxiglucosa, estudiar la capacidad metabolica
del organismo. El radiotrazador interactua con el
cuerpo humano y este emite positrones. Cada po-
sitron sera neutralizado por un electrén produ-
ciéndose un par de fotones que circulardn en linea
rectay en direcciones opuestas y que seran capta-
dos por un detector en forma de anillo situado al-
rededor del paciente. De forma parecida al SPECT,
la PET recoge una imagen tridimensional pero en
este caso del cuerpo entero. Esta informacién es
mayor cuando ademas se incorpora una TC si-
multdnea, lo que se conoce como PET/TC.

En el caso de la PET, la imagen proporciona un au-
mento de captacion llamativo (zona caliente) en las
areas de mayor metabolismo celular, sobre todo
donde existe un crecimiento andmalo. Esta carac-
teristica le otorga una gran utilidad en el diagnds-
tico de procesos neoplasicos y en la evaluacion de su
extension, o de procesos infecciosos o inflamatorios
ocultos como las vasculitis. También puede aportar
informacidn acerca de la respuesta terapéutica.

Ha de tenerse en cuenta que es una prueba cara que
se acompaifia de una mayor irradiacion que una
gammagrafia o una SPECT y de dificil acceso. De
ahi que su uso en reumatologia sea limitado, re-
servandose para el diagnéstico de vasculitis, sos-
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pecha de infecciones o enfermedades tumorales
ocultas.

Densitometria mineral 0sea

Esta técnica utiliza rayos X, aunque con muy baja
irradiacién, para proporcionar una estimacién de
la densidad mineral 6sea (DMO) de la columna
lumbar o de la cadera. La DMO aporta ademas un
Z-score y un T-score, como resultado de comparar
los valores del paciente con los valores de una po-
blacién de su misma edad o de una poblacion jo-
ven, respectivamente. Dichos valores proporcio-
nan una medida del riesgo de fractura y sirven
para la definicién densitométrica de osteoporosis.
Su precision se puede ver afectada por problemas
como una inadecuada posicidn del paciente, la pre-
sencia de artrosis o intervenciones quirdrgicas con
implantacion de materiales extrafios al organismo.

La DMO es una técnica de gran utilidad en el cri-
bado de osteoporosis especialmente tras la meno-
pausia, y en pacientes con factores de riesgo, como
la toma de glucocorticoides, delgadez, tabaquismo,

baja ingesta de calcio, enfermedades inflamato-
rias croénicas, sistémicas u hormonales, cancer de
mama o presencia de fracturas de bajo impacto.

Tomografia computarizada

Es una prueba basada en la emisién de rayos X
para la generacion de imagenes en forma de cortes
en tres planos: transversal, coronal y sagital. Las
maquinas mds modernas permiten realizar re-
construcciones muy precisas en 3D a partir de los
cortes basicos en tiempos relativamente mds cortos.
La TC es muy util en el diagnéstico y estadiaje de
tumores. A menudo se realiza con contraste intra-
venoso para visualizar mejor los 6rganos internos,
a expensas de una mayor duracién e irradiacion.

En el estudio del aparato locomotor destaca por su
gran definicion del tejido seo, proporcionando
una informacion multidimensional muy superior
a la radiografia simple (Imagen 2). En este sentido,
su aportacién en el diagnostico de la patologia de
la columna y grandes articulaciones como rodilla,
hombro, cadera y tobillo supuso un gran avance.

Fractura vertebral reciente de L1. A) Radiograffa lateral de columna lumbar que muestra aplastamientos de L3y L1 (flechas). B) La gammagraffa 6sea muestra un mayor aumento de
captacion en L1 (flecha) que coincide con el drea de mds dolor en la paciente y de mayor actividad metabélica como consecuencia de una fractura més reciente. C) La tomografia axial
muestra los mismos hallazgos (flechas) y permite apreciar ademds que no existe invasion del canal medular



Su mayor inconveniente es la alta radiacion, equi-
valente a unas 60 radiografias de térax o cuatro ra-
diografias de columna, y aunque la visualizacién
de las partes blandas (tendones, musculos, liga-
mentos) es mejor que en la radiografia, estas no se
ven tan bien como en la resonancia. En reumato-
logia se usa basicamente para los estudios de co-
lumna y ocasionalmente para estudios mas deta-
llados de alteraciones estructurales dseas de una
articulacidn periférica.

Resonancia magnética

Utiliza un potente iman capaz de generar un campo
magnético constante de gran intensidad que pro-
duce una alineacion de los momentos magnéticos
de los nucleos atémicos, usualmente de hidrégeno.
La emisién de pulsos de radiofrecuencia detecta la
resonancia de los nucleos atomicos cuya sefial capta
una antena. Un ordenador analiza esa informacién
y crea una reconstruccion de las imdgenes del
cuerpo humano. La RM proporciona informacién
sobre la estructura y composicion del organismo. La
modificacion de los controles sobre los parametros
usados en la captacion de las imdgenes permite dis-
poner de protocolos de estudios ajustados a un tipo
concreto de patologia u 6rgano, por ejemplo, la ro-
dilla, el hombro o la columna vertebral, para visua-
lizar estructuras anatomicas o detectar procesos in-
flamatorios o infiltrativos (Imagen 3).

En la actualidad, la evolucion de la tecnologia ha
permitido la creacién de imagenes de gran resolu-
cién apenas imaginables algunos afios atras. En el
aparato locomotor el grado de definicién anato-
mica es increible, en especial de las partes blandas:
tendones, musculos, ligamentos, cartilago y sino-
vial. De ahi la relevancia que adquiere su uso en
reumatologia. Aunque la visualizacion del hueso es
peor que en la TC, en especial del hueso cortical y
la morfologia 6sea, la RM proporciona una gran in-
formacion cuando existe algtin grado de alteracion
de la sefial en su interior, como el edema 6seo, u
otras alteraciones de la sefial asociadas a cambios
inflamatorios, infecciosos o infiltrativos tumorales.

Técnicas de imagen en reumatologia

Resonancia magnética nuclear lumbar. Hernia discal L5-51

Al igual que en otras técnicas de imagen se puede
inyectar contraste intravenoso para el estudio del
comportamiento vascular de los tejidos de gran
ayuda diagnodstica en numerosas ocasiones.

La RM aplicada a las enfermedades reuméticas
tiene muchas utilidades. En la columna facilita el
diagndstico de lesiones como prolapsos y hernias
discales, asi como establecer si existe o no com-
presion de las raices nerviosas, o su extension al
canal lumbar. También permite el estudio de le-
siones de las articulaciones facetarias, la localiza-
cién de fracturas o la presencia de procesos infil-
trativos como metdstasis o tumores. En las
articulaciones periféricas es de gran ayuda en el
diagnostico de lesiones 6seas como la osteonecro-
sis, o del cartilago como las lesiones meniscales en
la rodilla, condromalacia, o artrosis, asociadas o no
a alteraciones 6seas y de los ligamentos. Es la téc-
nica de eleccion junto con la ecografia para el
diagndstico de la patologia de los tendones, ner-
vios y musculos. Puede ser de utilidad en el diag-
noéstico precoz de artritis y entesitis, asi como en
la evaluacién de su seguimiento. Por ejemplo, ha
supuesto un gran avance en el diagnéstico precoz
de las espondiloartritis con la deteccién de sa-
croilitis no radiograficas incluido en los dltimos
criterios de clasificacion de estas enfermedades.

La RM no usa rayos X, por lo que se evitan todos
los problemas relacionados con la irradiacion. Aun
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asi, se tienen que tomar algunas precauciones an-
tes de someterse a la exposicion de su potente
campo magnético, como evitar los objetos metali-
cos, conocer si el paciente es portador de alguna
protesis o marcapasos, o si tiene alergia al con-
traste. Se siguen protocolos estrictos previos a la
realizacion de la prueba para garantizar la seguri-
dad de los pacientes. Las peculiaridades de la ma-
quina en forma de un gran tubo (el anillo magné-
tico) hacen que algunas personas acusen fuerte
ansiedad y claustrofobia que impida la realizacion
de la prueba. En algunos centros se dispone de
equipos de RM “abierta” con un disefio que deja
un mayor espacio libre entre los anillos magnéti-
cos y los pacientes, reduciéndose asi esas desagra-
dables sensaciones.

Ecografia

Se basa en el empleo de los ultrasonidos, ondas so-
noras de alta frecuencia mas alld de la capacidad
auditiva del oido humano. Una sonda acttia como
emisor y receptor de los ultrasonidos y envia toda
la informacion a un ordenador cuyo software crea
una imagen, en dos dimensiones, en tiempo real vi-
sible en un monitor. La inclusion del efecto doppler
alos ecografos afiadi6 la posibilidad de explorar el
flujo vascular, primero del corazén y grandes vasos,
y paulatinamente de la microcirculacién. Recien-
temente, los avances en la tecnologia 3D permiten
reconstruir impresionantes imagenes del feto en di-
ferentes momentos de la gestacién.

Las aplicaciones de la ecografia en medicina son
muy extensas y abarcan casi todas las especialida-
des, como el estudio de la cavidad abdominal, el
corazdn, el sistema circulatorio, el sistema urolé-
gico, la glandulas hormonales, el embarazo, la
mama y el sistema nervioso y el sistema musculo-
esquelético y las partes blandas, incluyendo la piel.
Los sucesivos avances han abierto nuevas indica-
ciones en dreas apenas sospechadas.

La ecografia aplicada al aparato locomotor pro-
porciona imagenes bidimensionales en escala de

grises de las articulaciones, los muisculos y los ten-
dones, de gran calidad que, ademas, son en tiempo
real; dato muy relevante pues permite realizar ex-
ploraciones dindmicas e infiltraciones guiadas. En
la actualidad se usan sondas lineales de alta fre-
cuencia que permiten explorar la mayor parte del
sistema musculoesquelético, incluyendo grandes y
pequenas articulaciones. Los ultrasonidos, por sus
caracteristicas fisicas, no atraviesan el hueso, aun-
que si pueden aportar informacion de su cortical
Osea superficial, como irregularidades, erosiones o
calcificaciones.

La accesibilidad de la prueba, con la posibilidad de
que sea el propio reumatélogo que atiende al pa-
ciente quien realice la ecografia en la misma con-
sulta, la calidad de la imagen que proporciona, la
ausencia de irradiacion y la posibilidad de repetir
la prueba si fuera necesario sin efectos adversos
son grandes ventajas. El mayor inconveniente es el
tiempo necesario para adquirir un nivel suficiente
de destreza que permita realizar la exploracion de
forma valida y fiable. La ecografia se ha imple-
mentado de forma paulatina pero con gran solidez
en todos los servicios de reumatologia gracias a la
gran labor formativa desarrollada por la escuela de
ecografia de la Sociedad Espaiiola de Reumatolo-
gia. En la actualidad, el reumatdlogo tiene en sus
manos una potente herramienta diagnostica que
amplifica su capacidad de exploraciodn fisica.

sQué utilidades tiene la ecografia aplicada a la reu-
matologia? Dos son las dreas de mayor interés: el
estudio de las enfermedades inflamatorias y el es-
tudio de los reumatismos de partes blandas. La
ecografia permite detectar con facilidad la exis-
tencia de inflamacién articular, con una capacidad
superior a la exploracién fisica, lo que facilita el
diagnostico precoz de artritis incluso en articula-
ciones asintomaticas (Imagen 4). Existen protoco-
los sobre el namero de articulaciones a incluir en
la evaluacion ecogréfica de un paciente con sospe-
cha de artritis precoz. A su vez permite cuantificar
el grado de inflamacién y de actividad de gran va-
lor no solo en el diagndstico, sino también en el se-
guimiento de la respuesta terapéutica. De esta
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Ecografia de rodilla con sinovitis en paciente con espondilitis anquilosante: escala de
grises y aumento de la sefial Power Doppler (dreas de color rojo-naranja) indicativas
de un aumento de la vascularizacién consecuencia de la inflamacion articular. La
ecograffa es de gran ayuda cuando existen dudas sobre el diagndstico o el grado de

Técnicas de imagen en reumatologia

gano diana de las espondiloartropatias, mediante
ecografia aporta informacion clinica relevante.

Por otro lado, la posibilidad de acceder a articula-
ciones profundas, como la cadera o el hombro, de
forma guiada con ecografia y obtener muestras de
liquido sinovial o de realizar infiltraciones tam-
bién guiadas, son otras de las areas donde la eco-
grafia aporta importantes ventajas. Dentro de la pa-
tologia del aparato locomotor, la ecografia es muy
util en el rapido diagndstico de los reumatismos de
partes blandas y de gran prevalencia en la pobla-
cién general. El diagndstico de un hombro dolo-
roso o de un dolor en el pie o tobillo se ve abreviado
con el uso de la ecografia en la propia consulta, que
a su vez facilita la infiltracion, sobre la marcha, de

actividad inflamatoria de la enfermedad . .
forma precisa para resolver el problema. La epi-

condilitis, las tendinitis, los gangliones, los sindro-
mes del tunel del carpo, las talalgias, las bursitis,
etc., son procesos en los que la ecografia puede
aportar informacion que va a permitir proporcio-
nar la mejor solucién posible sin demoras.

forma se favorece en los casos dudosos la toma de
decisiones terapéuticas pudiendo reducir o inten-
sificar el tratamiento en funcion de los hallazgos
ecograficos. También el estudio de las entesis, 6r-

® Para llevar a cabo un correcto diagnostico, en ocasiones, se han de solicitar pruebas de imagen. Conocer el objetivo, las di-
ferencias y la utilidad de cada una de ellas puede facilitar la comprensién del proceso de valoraciéon y diagnéstico del paciente.

B |a radiografia convencional es la técnica basica y fundamental en la valoracion de la patologia del aparato locomotor. Per-
mite visualizar muy bien el hueso pero muy mal las partes blandas. El grado de irradiacién varia segun el area anatémica que
explora.

B |a gammagrafia dsea se basa en el uso de un radiofarmaco que se inyecta en pequefas cantidades por via intravenosa y que
presenta una marcada apetencia por el tejido 6seo.

B La tomografia por emision de positrones (PET) permite, mediante la inyeccion intravenosa de un radiotrazador, estudiar la
capacidad metabdlica del organismo. Es una prueba cara que supone mas irradiacién que una gammagrafia.

B La densitometria 6sea es una técnica que utiliza rayos X (con muy baja irradiacion), para proporcionar una estimacion de la
densidad mineral 6sea (DMO) de la columna lumbar o de la cadera.

B | atomografia computarizada (TC) es una prueba basada en la emision de rayos X para la generacién de imagenes en forma
de cortes en tres planos: transversal, coronal y sagital. Resulta muy util en el diagnéstico y estadiaje de tumores.

® Laresonancia magnética (RM) proporciona informacion sobre la estructura y composicion del organismo. Aunque la visua-
lizacion del hueso es peor que en la TC, la RM proporciona una gran informacion cuando existe alteracion de la sefal en su
interior (por edema dseo, cambios inflamatorios, infecciosos o infiltrativos tumorales).

B |a ecografia se basa en el empleo de los ultrasonidos. La inclusion del efecto doppler a los ecografos anadié la posibilidad
de explorar, ademas, el flujo vascular. En reumatologia ha permitido el estudio de las enfermedades inflamatorias, el estudio
de los reumatismos de partes blandas, asi como la posibilidad de acceder a articulaciones profundas como la cadera o el hom-
bro y, de forma guiada con ecografia, obtener muestras de liquido sinovial y/o realizar infiltraciones también guiadas.
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INTRODUCCION

En el presente capitulo se va a hablar de la artritis
reumatoide (AR) explicando las particularidades
de esta patologia, sus manifestaciones clinicas, el
impacto psicoldgico, familiar y socioecondémico y el
manejo del régimen terapéutico en estos pacientes.

Asimismo, se detallard un plan de atencién y mo-
nitorizacidn a realizar en la consulta de enferme-
ria.

DEFINICION

La artritis reumatoide o AR, como se ha dicho, es una
enfermedad autoinmune crénica de etiologia desco-
nocida que se caracteriza por la aparicion de infla-
macion en la membrana sinovial de las articulacio-
nes (Imagen 1), aunque también se puede producir
afectacion de vainas tendinosas y bursas sinoviales.
Las articulaciones se encuentran cubiertas por una
membrana, la membrana sinovial, cuyo objetivo es
alimentar, proteger y cubrir el cartilago. La presencia

Articulacién normal

© DAE

Cartilago Liquido sinovial

Membrana sinovial

Inflamacion dela
membrana sinovial |

Articulacion reumatoidea

Representacién de una articulacion normal (lado izquierdo) frente a una articulacion con dafio estructural debido a la AR (lado derecho)
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de inflamacion en la membrana sinovial, continuada
y sostenida en el tiempo, genera un tejido inflama-
torio celular denominado pannus. El pannus libera
enzimas proteoliticas que dafan la articulacién y
dan lugar a erosiones, destruccion progresiva de la
misma y deformidad (Pascual-Gomez, 1998).

Este hecho, unido al dolor, produce diversos grados
de discapacidad funcional para la realizacién de
numerosas actividades, desde las actividades de la
vida diaria basicas pasando por la actividad labo-
ral, hasta las actividades de ocio y tiempo libre.

DIAGNOSTICO

El diagnostico de AR se establece basandose en
unos criterios clasificatorios del American College
of Rheumatology (Arnett FC, 1988) (Cuadro 1),
que provienen de la historia clinica, del examen fi-
sico, de la exclusion de otras patologias y de prue-
bas de laboratorio.

En 2010 se crearon unos nuevos criterios que faci-
litan la clasificacion y el diagnostico en la artritis de
reciente comienzo (Cuadro 2), puesto que los crite-
rios de 1988 pueden ser de més utilidad para la cla-
sificacion de la artritis establecida. En los criterios

Cuadro 1. Criterios clasificatorios de la AR segtin el

American College of Rheumatology (ACR)

Cuatro de los siguientes siete criterios tienen que estar presentes y los

criterios 1-4 han de estar presentes al menos seis semanas:

1. Rigidez matutina articular que dure al menos una hora

2. Artritis en tres o mds articulaciones, con sinovitis o derrame a la exploracién

3. Artritis de al menos una articulacion de las manos (carpo, metacarpofaléngicas
-MCF-, interfaléngicas proximales -IFP-)

4. Artritis simétrica: afectacién simultdnea de las mismas articulaciones de
ambos lados del cuerpo

5. Nodulos reumatoides (nédulos subcutdneos en prominencias 6seas, superficies
de extension o en zonas yuxtaarticulares)

6. Factor reumatoide (FR) positivo

7. Alteraciones radioldgicas tipicas de artritis reumatoide en radiografias

posteroanteriores de las manos

Cuadro 2. Criterios de clasificacion para la artritis

reumatoide ACR/EULAR 2010

¢A qué poblacidn se debe aplicar? A los pacientes que...
1. Tienen como minimo una articulacion tumefacta, con sinovitis
2. Que la sinovitis no pueda explicarse por otro motivo

A. Afectacion articular (dolorosas o tumefactas)

1 articulacion grande 0
2-10 articulaciones grandes 1
1-3 pequefias articulaciones (+ afectacion de grandes 2

articulaciones)

4-10 pequenas articulaciones (+ afectacion de grandes 3
articulaciones)

> 10 articulaciones (como minimo afectando una pequeia 5
articulacion)

B. Serologia (se necesita como minimo uno de ellos)

Factor reumatoide negativo y anti-CCP negativo 0
Factor reumatoide positivo débil o anti-CCP positivo débil 2
Factor reumatoide positivo alto o anti-CCP positivo alto 3

(. Reactantes de fase aguda (se necesita como minimo un test)

PCRyVSG normal 0
PCR 0 VSG anormal 1
D.Duracién de sintomas

< 6 semanas 0
> 6 semanas 1

Anti-CCP: anticuerpo antipéptido ciclico citrulinado; PCR: proteina C reativa; VSG: velocidad de se-
dimentacion globular
Fuente: Aletaha, 2010

ACR/EULAR 2010 (Aletaha, 2010) se clasifica una
enfermedad como AR definida si el enfermo pre-
senta sinovitis en al menos una articulacién en au-
sencia de un diagndstico que lo justifique y se ob-
tiene una puntuacion de 6 sobre 10 en cuatro
dominios: numero y lugar de afectacion articular,
anormalidad serolégicas, elevacion de reactantes de
fase aguda, duracién de los sintomas.

EPIDEMIOLOGIA

La AR afecta mds a mujeres que a varones con
una relacién 3:1 (tres mujeres por cada varon afec-
tado). Se estima que en Espana afecta a un 0,5% de
la poblacién (Laffén et al., 1998). La edad mas
frecuente de aparicion de la AR se sitia entre la



cuarta y sexta década de la vida, aunque puede
aparecer a cualquier edad (Hochberg et al., 2003).

Los estudios de mortalidad muestran que las causas
de muerte en pacientes con AR son similares a las
de la poblacién general, pero aparecen a una edad
mas temprana, fundamentalmente si la actividad de
la enfermedad no estd bien controlada a lo largo del
tiempo (Rodriguez-Rodriguez et al., 2016), posi-
blemente por tratarse de una enfermedad cronica
con afectacion sistémica y por los efectos adversos
de los farmacos (Pascual-Gomez, 1998).

Los factores de riesgo que producen un incre-
mento en la mortalidad son: diagnostico de la en-
fermedad a edad temprana, sexo masculino, nivel
cultural bajo, tabaquismo, presencia de ndédulos
reumatoides, elevacion persistente de parametros
relacionados con la actividad de la enfermedad y
factor reumatoide (FR) y/o anticuerpo antipép-
tido citrulinado a titulo elevado (Wolfe, 1994).
Asimismo, aquellos pacientes que reciben un tra-
tamiento farmacoldgico adecuado para el control
de su enfermedad (firmacos modificadores de la
enfermedad y/o terapia bioldgica) tienen una me-
nor mortalidad que aquellos pacientes no tratados
(Rodriguez-Rodriguez et al., 2016). Por tanto, el
diagnostico precoz y la instauracién de un trata-
miento adecuado que controle el proceso infla-
matorio son fundamentales para lograr un mejor
prondstico de la enfermedad a largo plazo.

ETIOLOGIA

Actualmente se desconoce el antigeno o antigenos
que desencadenan la respuesta inflamatoria cro-
nica en la AR. Sin embargo, algunos expertos de-
fienden un posible origen multifactorial de la en-
fermedad. Los factores iniciadores serian presu-
miblemente infecciosos e incidirian en individuos
genéticamente predispuestos.

Sin embargo, existe también otra serie de factores
a considerar en el inicio de esta enfermedad que
seran expuestos a continuacion.

La artritis reumatoide

Factores genéticos

La existencia de factores genéticos como factor
predominante para iniciar la enfermedad se basa,
fundamentalmente, en dos motivos:

Por una parte, en los estudios de agregacion fami-
liar se confirma la coexistencia de AR en parejas de
gemelos monozigdticos. Por otra parte, se pro-
duce una mayor incidencia de la enfermedad en el
sexo femenino.

Se estima que los factores genéticos constituyen
aproximadamente un 30% de la susceptibilidad
para padecer AR (Pascual Gomez, 1998). Dife-
rentes genes predisponen a la enfermedad e in-
cluso estos pueden diferir entre pacientes. Se
piensa incluso que algunos genes no influyen en la
aparicién de enfermedad, sino en la gravedad o
agresividad de la misma.

Factores infecciosos

A pesar de que los estimulos o factores ambienta-
les podrian actuar como iniciadores de la AR en
individuos genéticamente predispuestos, por el
momento no se ha identificado ningtn factor de-
terminado ni determinante. Sin embargo, algunos
autores defienden que un agente infeccioso po-
dria ser el factor iniciador.

Esta idea esta basada sobre el hecho de que ciertas
infecciones como la rubeola, la enfermedad de
Lyme o la infeccion por parvovirus B19 producen
cuadros de poliartritis similares a la AR, si bien no
se cronifican (Pascual Gomez, 1998).

Factores hormonales

La AR afecta mas a mujeres que a varones con
una relacion 3:1 (tres mujeres por cada varon afec-
tado). No obstante, la diferencia en la incidencia de
la enfermedad llega a igualarse practicamente
cuando la mujer inicia la menopausia. Por estas ra-
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zones se ha considerado que los factores hormo-
nales aumentan la susceptibilidad a padecer la en-
fermedad. Asimismo, la AR generalmente mejora
durante el embarazo y puede empeorar durante el
puerperio.

Habito tabaquico

La asociacién entre habito tabaquico y AR se de-
fendio inicialmente como factor de peor pronds-
tico de la enfermedad; sin embargo, en otros estu-
dios, como el Women’s Health Cohort Study, se
encontrd que el riesgo de padecer AR seropositiva
era un 49% mayor si la mujer era fumadora de mas
de 25 cigarrillos al dia durante mas de veinte afos
(Karlson et al., 1999). No obstante, la relacién cau-
sal entre tabaco y AR tiene que ser compleja, dado
que se ha observado que no es un factor de riesgo
en mujeres tanto como en hombres y, en estos,
sobre todo lo es para el desarrollo de AR con fac-
tor reumatoide positivo (Laffén, 2003).

MANIFESTACIONES CLINICAS

La presentacidn clinica caracteristica de la AR es
una poliartritis simétrica que puede afectar a cual-
quier articulacidn, siendo habitualmente las mas
afectadas (Imagen 2): las articulaciones metacar-
pofalangicas (MCF), las articulaciones interfalan-
gicas proximales (IFP) y las articulaciones meta-
tarsofalangicas (MTF) con una frecuencia de
afectacion del 90%, seguido por carpos, rodillas y
tobillos con una frecuencia de afectacion del 80%.

Manifestaciones clinicas articulares
Manos y muiiecas

Son las articulaciones que mads se afectan (Image-
nes 3y 4).

En caso de inflamacién mantenida, el pannus pro-
ducido inicia erosiéon dsea que derivara en dafio es-
tructural y deformidades caracteristicas (Imagen
5).

Temporomandibular 30%

Columna cervical 40%

© Medillust

Cricoaritenoidea 10%
Acromioclavicular 50%
Hombro 60%

Esternoclavicular 30%

Codo 50%

(adera 50%

Mufeca 80%

MCF, IFP 90%

Rodilla 80%

Tobillo, subtalar 80%

MTF 90%

Articulaciones afectadas por la ARy frecuencia de aparicion
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AR con sinovitis en carpos, articulaciones MCF e IFP

A nivel de las MCF se produce una desviacién cu-
bital o “en rafaga” de la mano (Imagen 6).

Las dos secuelas mds caracteristicas en las articula-
ciones IFP son: el cuello de cisne (Imagen 7), pro-
ducido por una hiperextension de la IFP acompa-
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AR con sinovitis en 2°, 30y 4 MCF. Dactilitis en 3* dedo

AR con erosiones en manos.
Severa destruccién articular en MCF y carpos

Mano en desviacion cubital o “en rdfaga”

La artritis reumatoide

nada de flexiéon de la interfalangica distal (IFD).
La alteracion inversa, conocida como dedo “en bou-
tonniére” o en ojal (Imagen 8), se produce cuando
la articulacién IFP desarrolla una contractura en fle-
xion. En la muneca las deformidades mds habitua-
les son las desviaciones radial o cubital y las anqui-
losis en flexién o en extension.

Pies

La presentacion de artritis en los pies es frecuente,
predominando en las metatarsofalangicas las arti-
culaciones del tarso y las articulaciones interfa-
langicas, especialmente la del dedo gordo. En AR
evolucionadas se produce una deformidad carac-
teristica (Imagen 9) presentando un antepié trian-
gular, pie cavo, primer dedo en valgo (hallux val-
gus) y resto de los dedos en martillo por

)
=
&
)
s
@

Deformidad en cuello de cisne en AR

©]J.dela Tm're'

Dedo en ojal

45



46

Cuidados al paciente con alteraciones reumaticas y musculoesqueléticas

8
2
3

AR avanzada con afectacion de dedos en martillo, pie triangular y hallux valgus
en pie izquierdo

dorsiflexion de la primera falange e hiperflexion
plantar de las articulaciones interfalangicas.

El arco anterior del pie se invierte produciéndose el
llamado antepié convexo, que suele manifestarse por
la aparicién de zonas de hiperqueratosis localizadas
a nivel de las cabezas de los metatarsianos medios.
Otro problema afiadido es la atrofia de la almohadi-
lla grasa plantar, que se situa anterior a las cabezas de
los metatarsianos perdiendo su funcién amortigua-
dora. Esto ocasiona rozaduras, callosidades (que
pueden llegar a ulcerarse e infectarse) y problemas de
adaptacion del calzado. La depresion de las cabezas
de los metatarsianos y las callosidades que esta pro-
voca determinan que la marcha sea muy dolorosa
(Laffén et al., 2003) y por lo tanto inestable.

Rodillas

La inflamacion en una o ambas rodillas es frecuente
enla AR. La tumefaccion y sobre todo el derrame si-
novial producido por la inflamacién suelen ser evi-
dentes a la inspeccion (Imagen 10) y facilmente de-
tectable mediante las técnicas exploratorias
habituales de esta articulacién, como el signo de la
oleada o el peloteo rotuliano. Cuando existe daio
estructural importante por inflamacién mantenida,
aparece inestabilidad en la rodilla afecta, debido a la
laxitud de los ligamentos colaterales. Pueden apare-
cer, asimismo, alteraciones del eje de la articulacién
en varo o valgo. Cuando no hay alteraciones del eje

Sinovitis de rodilla izquierda

de la rodilla, un dano estructural bastante avanzado
puede pasar desapercibido durante la exploracién y
ser apreciable solo radioldgicamente (Pascual, 1998).

El quiste popliteo o quiste de Baker es una tumefac-
cion a nivel del hueco popliteo. Su formacion re-
quiere la existencia de derrame articular y se produce
debido a la comunicacion existente entre la cavidad
sinovial y la bursa del semimembranoso. Su tamaifio
puede ser muy variable. Cuando los quistes de Baker
se rompen, se produce tumefaccion, eritema, dolor e
induracién en la pantorrilla con edema del pie y del
tobillo que puede simular una tromboflebitis.

Caderas

La afectacion de la articulacion coxofemoral puede
aparecer en cualquier momento de la enfermedad,
aunque es mds frecuente en artritis evolucionadas.
Su afectacion produce dolor a nivel de la ingle, por
lo que se asocia a una importante discapacidad fun-
cional por limitar la deambulacién. Debido a que se
trata de una articulacion profunda, la tumefaccion
no es visible. La exploracion revela una reduccion
del movimiento, fundamentalmente, la rotacién y la
abduccién.

Columna

Su afectacion no es caracteristica en la AR salvo en
la columna cervical, donde la alteracién radioldgica
mas comun es la subluxacion atlantoaxoidea, con-



siderada una complicacion grave si ademds cursa
con afectacion medular.

Hombros

La articulacién glenohumeral se afecta habitual-
mente en la AR. Se manifiesta por limitacion de la
movilidad y dolor. Debido a que la articulacién estd
cubierta por el musculo deltoides, no siempre se vi-
sualiza la existencia de derrame sinovial. La sinovi-
tis mantenida origina dafo estructural tanto en la ca-
beza humeral como en la cavidad glenoidea,
pudiendo afectar a los tendones que conforman el
manguito de rotadores.

Codos

En presencia de sinovitis, el dolor espontdneo o ala
presion suele ser la manifestaciéon mas frecuente
(ver Imagen 1 del Capitulo 1 “Valoracién inicial”).
Debido a la tumefaccidn, el codo tiende a adoptar
una postura en flexién y en casos avanzados presenta
una limitacién progresiva de la flexoextension, lle-
gando a la anquilosis total.

Figura 1. Localizacion de las alteraciones y complicaciones de la AR

La artritis reumatoide

Otras localizaciones
La articulacion esternoclavicular se afecta con fre-
cuencia en la AR con presencia de tumefaccién y
dolor, fundamentalmente a la presién.
La articulacién acromioclavicular puede estar
afectada ocasionalmente. Su inflamacién puede
causar dolor de hombro.
La articulacién temporomandibular inflamada
produce un dolor caracteristico al masticar en el
area anterior al antitrago del pabellén auricular
que, en ocasiones, lleva al paciente a confundir con
dolor en el oido.
Las articulaciones cricoaritenoideas son las res-
ponsables de tensar las cuerdas vocales y variar el
tono de la voz. Su afeccién produce afonia.

Manifestaciones clinicas
extraarticulares

La AR produce, ademas del dafo articular, afectaciéon
sistémica (Figura 1). Es frecuente la existencia de sin-
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tomas generales como mialgias, sensacion de cansancio
y malestar, rigidez matutina articular, febricula, pér-
dida de apetito y pérdida de peso (Laffén et al., 2003).

Laanemia

La anemia es la manifestacién sistémica mas fre-
cuente de la AR. Tiene las caracteristicas de una
anemia de enfermedad crénica con niveles bajos
de hierro y transferrina, ademdas de ser normo-
créomica y normocitica. Guarda relacién con la ac-
tividad inflamatoria de la enfermedad.

Los nédulos reumatoides

El nédulo reumatoide es la manifestacion cutdnea
mas caracteristica de la AR. Se produce en 10-25% de
los pacientes, habitualmente con factor reumatoide.

La ubicacién mas comun es en tendones o liga-
mentos, asi como superficies de extensiéon o roce
como los codos (Imagen 11). Se asocian con en-
fermedad mds agresiva.

Manifestaciones pleuropulmonares

Las mas habituales son la pleuritis con o sin de-
rrame, la enfermedad intersticial pulmonar y los
nédulos pulmonares. Hay que sefialar también la
toxicidad pulmonar inducida por algunos farma-
cos como el metotrexato.

Manifestaciones cardiacas

Artritis reumatoide con nddulos reumatoides en codo

La enfermedad aterosclerotica es la manifestaciéon
cardiovascular mas comun y se relaciona con un
incremento de la mortalidad. Otras manifestacio-
nes cardiacas son la pericarditis, defectos de con-
duccién o miocarditis.

Vasculitis

Las vasculitis constituyen un grupo heterogéneo
de enfermedades caracterizadas por la inflama-
cién en los vasos sanguineos que determina la
oclusion de la luz vascular por trombosis o por
proliferacion de la intima (Laffon et al., 2003).

Las manifestaciones cutdneas incluyen tlceras is-
quémicas, purpura vascular, lesiones ungueales o
periungueales. En caso de afectar a nervios peri-
féricos, las neuropatias sensitivas distales y las mo-
noneuritis multiples son las manifestaciones mas
habituales (Chang et al., 1993).

Las formas mas graves, como la vasculitis reuma-
toide sistémica, tienen mal prondstico.

Manifestaciones oculares

La queratoconjuntivitis seca es la manifestacion
mas frecuente. Se manifiesta como sequedad y sen-
sacion de arenilla. El grado de sequedad ocular se
puede confirmar con el test de Schirmer, que mide
la extension de las lagrimas en una tira de celulosa
insertada en el saco inferior de la mucosa ocular.

Amiloidosis

Es una complicacion que se relaciona con la exis-
tencia de actividad inflamatoria mantenida. Se
produce debido a un trastorno del metabolismo de
las proteinas por el cual se deposita a nivel extra-
celular un material de estructura fibrilar que im-
pide el funcionamiento adecuado del érgano afec-
tado.

La manifestacién clinica mas habitual es la ami-
loidosis renal que cursa con proteinuria e insufi-
ciencia renal. También puede producir manifesta-
ciones digestivas como diarrea, malabsorcion y
dolor abdominal.



Manifestaciones neuroldgicas

El sindrome del tunel carpiano es frecuente tanto
por la compresién nerviosa debido a la presencia
de sinovitis como por la existencia de dafio es-
tructural.

Manifestaciones 6seas

La osteoporosis multifactorial es comun y se rela-
ciona con la inflamacién mantenida, el uso pro-
longado de corticoides y la inmovilidad.

Riesgo cardiovascular

La prevalencia de enfermedad cardiovascular en
pacientes con patologia reumadtica inflamatorias
sistémica es mayor que en la poblacion general.
Este riesgo aumentado se debe tanto a los factores
de riesgo cardiovascular clasicos (hipertension ar-
terial -HTA-, diabetes mellitus tipo 2 -DM2-, dis-
lipemia -DLP-, habito tabdquico, obesidad, seden-
tarismo) como a la existencia de inflamacion
sistémica mantenida y a factores genéticos.

La AR es el prototipo de patologia reumdtica in-
flamatoria crénica asociada al fenomeno de la ate-
roesclerosis acelerada y riesgo aumentado de la
mortalidad por el riesgo cardiovascular que ello
implica. Diversos estudios han mostrado la mayor
incidencia de eventos cardiovasculares y mayor
mortalidad en pacientes con AR comparado con
personas de su mismo sexo y edad. De hecho esa
incidencia aumentada es similar a la sufrida por pa-
cientes con DM2.

Los pacientes con AR tienen entre dos y tres veces
mas riesgo de sufrir infarto de miocardio, incluso en
ausencia de factores de riesgo cardiovascular clasi-
cos, ademas, el riesgo de fallecer por un evento car-
diovascular es hasta un 50% mayor. Esta situacién
también ha sido descrita en otras patologias infla-
matorias sistémicas como la espondilitis anquilo-
sante (EA), la artritis psoridsica (APs) o el lupus eri-
tematoso sistémico (LES). Por tanto, no se pueden
ignorar los factores de riesgo cardiovascular clésicos,
pero es importante considerar que el proceso infla-
matorio sistémico, per se, es un predictor importante
de eventos cardiovasculares (Castafieda et al., 2015).

La artritis reumatoide

IMPACTO PSICOLOGICO,
FAMILIARY SOCIOECONOMICO

Tras el diagnostico se inicia una etapa dificil y estre-
sante para algunos enfermos debido a la dificultad
para afrontar y controlar la AR, lo impredecible de los
sintomas y el impacto emocional, familiar, laboral y so-
cial. A raiz de la enfermedad se pueden producir alte-
raciones en la imagen fisica, en ocasiones dificiles de
asumir por los pacientes jévenes. Este panorama in-
cierto favorece la aparicion de distrés psicologico y en-
tre un 21% y 35% de los enfermos con AR sufren de-
presién en algin momento del proceso de la
enfermedad (Creed et al., 1990); si bien de forma pro-
gresiva el paciente va adaptando sus habitos y cos-
tumbres, primero en las actividades de ocio e instru-
mentales domésticas y posteriormente en la estructura
familiar y en la relacién de pareja hasta lograr un es-
tatus de autoadaptacion a la enfermedad (Shaul, 1995).

La AR produce un impacto importante no solo en
el individuo, sino también en la unidad familiar. El
impacto de la enfermedad en el cuidado de los hi-
jos suele ser minimo; a pesar de que son conscien-
tes de la limitacion funcional y el malestar fisico del
progenitor, no viven esta situaciéon como perjudicial
o potencialmente peligrosa (Le Gallez, 1993).

A nivel de pareja pueden surgir diferentes formas
de afrontar la enfermedad del otro. La incompren-
sion, la negacion de la enfermedad, el sentimiento
de sobrecarga por parte del cuidador (habitual-
mente varon) y la existencia de alteraciones en la
vida sexual son los mds frecuentes. Los factores
que mas dificultan la actividad sexual son: el dolor,
la rigidez articular, la disminucién de la libido, se-
cundario en ocasiones al tratamiento farmacolo-
gico, el cansancio y la depresion (Hill et al., 2003).

El comportamiento negativo del conyuge ante la en-
fermedad (criticas, incomprension y/o negacién de
la enfermedad) esta relacionado con la existencia de
distrés psicoldgico en pacientes con AR. Sin em-
bargo, la discapacidad funcional no se correlaciona
con la sobrecarga percibida por el cuidador, es de-
cir, a mayor discapacidad del enfermo no existe un
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mayor sentimiento de sobrecarga por parte del cui-
dador habitual (Das Chagas et al., 2000).

Existe una gran repercusion socioeconémica aso-
ciada ala AR por diversos motivos: la edad de ini-
cio de la enfermedad, la inflamacién y el dolor ar-
ticular que dificultan la plena dedicacién laboral.
El impacto econdémico de esta enfermedad se re-
fleja tanto en los costes directos (uso de los servi-
cios de salud, medicamentos y monitorizacién de
efectos adversos, medicinas alternativas, ayudas
técnicas y adaptacion del hogar, ayudas varias para
la realizacion de las actividades de la vida diaria y
para las tareas del hogar, institucionalizacién)
como en los costes indirectos (pérdida de produc-
tividad por incapacidad temporal, permanente o
muerte prematura) (Macarrén et al., 2003).

El estudio BRASS (Burden of Rheumatoid Arthri-
tis across Europe: Socioeconomic Survey) (O’hara et
al., 2017), llevado a cabo en varios paises europeos
para determinar el coste socioecondmico derivado
de los pacientes con AR, concluyé que en Espaiia
el coste total (incluyendo los costes directos mé-
dicos, no médicos e indirectos) por paciente/aiio
en una AR sin tratamiento o solo manejado con
antiinflamatorios no esteroideos (AINE) es de
4.955 euros; el coste total (incluyendo los costes di-
rectos médico, no médicos e indirectos) por pa-
ciente/ano con AR en tratamiento con firmacos
modificadores de la enfermedad (FAME) clésicos
es de 5.990 euros y el coste total (incluyendo los
costes directos médico, no médicos e indirectos)
por paciente/afo con AR en tratamiento con tera-
pias bioldgicas es de 17.840 euros (Cuadro 3).

Cuadro 3. Costes totales en Esgraﬁa por paciente/afno
con AR seguin el estudio BRAS

Coste total por paciente/afio sin tratamiento 0 solo AINE  4.955 (SD + 11.354)
Coste total por paciente/afio en tratamiento con FAME 5.990 (SD + 10.642)
cldsicos

Coste total por paciente/afio en tratamiento con terapias ~ 17.840 (SD =+ 10.888)
bioldgicas

SD: desviacidn estdndar
Fuente: 0'hara et al. (2017)

Este estudio demuestra que incluso en los casos en
que el paciente no recibe tratamientos de alto im-
pacto econdmico,mantiene un coste socioecono-
mico elevado debido a su enfermedad, relacio-
nado fundamentalmente por las limitaciones
laborales derivadas de la misma (bajas laborales de
diferente duracién, pérdida de empleo, necesidad
de adecuacion de su actividad laboral).

VALORACION Y SEGUIMIENTO DE
LA ARTRITIS REUMATOIDE

En todos los procesos de enfermedad se realiza un
seguimiento al 6rgano o sistema afectado por la
misma. Por ejemplo, en los pacientes con diabetes
es fundamental conocer los cambios en la gluce-
mia, pues este dato permite conocer si se estd con-
trolando el proceso y decidir qué medida terapéu-
tica es la mas adecuada en cada momento.

Es necesario enfatizar que el diagndstico y trata-
miento precoz de la AR resulta clave para evitar un
aumento de la morbimortalidad asociada con la
enfermedad, asi como para mantener la indepen-
dencia y calidad de vida del paciente.

Se ha de realizar un seguimiento basado en el trata-
miento por objetivos, también denominado estrate-
gias Treat-to-Target (Smolen et al.,, 2016), y en las
gufas de practica clinica de la Sociedad Espailola de
Reumatologia (GUIPCAR, 2007). En ambos casos se
basan en establecer objetivos claros, realizar un se-
guimiento estrecho de la actividad de la enfermedad
(también denominado Tight Control) con el fin de al-
canzar la remision clinica o, en su defecto, la minima
actividad inflamatoria posible, puesto que el princi-
pal factor para mejorar el prondstico funcional a
largo plazo es la ausencia de inflamacién articular
mantenida.

Alinicio del diagnoéstico y hasta lograr una estabili-
dad clinica se recomienda realizar una evaluacion
clinica sistematica cada uno o dos meses. Una vez
que el paciente se encuentre estable se aconseja lle-
var a cabo la evaluacion clinica cada tres meses en



funcidn de su situacion clinica y en ausencia de mo-
dificaciones en el tratamiento (GUIPCAR, 2007). Se
recomienda que tras el diagnostico el paciente acuda
a la consulta de enfermeria para planificar su plan de
cuidados y reforzar la adherencia al tratamiento.
Posteriormente, se llevaran a cabo visitas de ma-
nera alternativa con las visitas médicas cada 2-3 me-
ses, dependiendo de la situacion clinica del paciente
o0 en caso de cambios en su tratamiento.

La Outcome Measures in Rheumatology (OME-
RACT) establecié un conjunto minimo de para-
metros a evaluar en la AR (Goldsmith et al., 1993;
Molenaar et al., 2000) que incluye:

Numero de articulaciones dolorosas.

Numero de articulaciones tumefactas.

Dolor.

Evaluacién global de la enfermedad realizada
por el médico y/o la enfermera/o.

Evaluacion global de la enfermedad efectuada
por el paciente.

Reactantes de fase aguda.

Capacidad funcional.

Lesion radioldgica.

Valoracion analitica

Es importante valorar los siguientes parametros de
manera periddica:

Hemograma: como ya se ha mencionado, la ane-
mia suele ser frecuente en los enfermos de AR,
fundamentalmente cuando la actividad infla-
matoria es mayor. El contaje de células blancas
puede verse afectado con elevaciones moderadas
secundarias al proceso inflamatorio o con leu-
copenias secundarias a fairmacos. El recuento
de plaquetas es habitualmente normal, aunque la
presencia de trombocitosis secundaria a activi-
dad de la enfermedad es habitual.

Reactantes de fase aguda: la respuesta de fase
aguda puede deberse a estimulos inflamatorios
o lesivos tales como cirugia, infarto de miocar-
dio, traumatismos, quemaduras, infecciones, etc.

La artritis reumatoide

Tanto la respuesta de fase aguda como la res-
puesta inflamatoria local tienen como fin elimi-
nar los agentes infecciosos y los tejidos danados
y reparar los tejidos afectados. El aumento de la
sintesis de las proteinas de fase aguda se produce
en los hepatocitos por cambios en la expresion
genética de los mismos, mediados por la acciéon
del interleuquina-6 (IL-6) en sinergismo con la
IL-1 y el factor de necrosis tumoral (TNF). Por
tanto, el descenso de los reactantes de fase aguda
permite valorar la remision de la inflamacion.
o Velocidad de sedimentacién globular (VSG): la
VSG es, sobre todo, un reflejo indirecto del in-
cremento del fibrindgeno. En la AR se encontrard
elevada en las fases activas de la enfermedad.
 Proteina C reactiva (PCR): recibe su nombre de
la capacidad de esta proteina para precipitar el
polisacarido C del neumococo en presencia de
calcio (Laffén et al., 2003). Enla AR, la PCR es
un parametro superior a la VSG para la valo-
racion de la actividad de la enfermedad, puesto
que su elevacion estd poco influenciada por
factores como la anemia, edad, forma de los he-
maties, funcion renal o los niveles de inmuno-
globulinas. Por esta razon, suele tener menos
falsos positivos que la VSG. Al tratarse de una
proteina de fase aguda, refleja el nivel de infla-
macion de forma directa, cosa que no ocurre
con la VSG.

Ademas de estas variables se recomienda la reali-
zacién de bioquimica completa, funcién renal, se-
rologia hepitica (es importante tener una cifra ba-
sal con el fin de poder evaluar el posible efecto
hepatotdxico de algunos farmacos), orina bdsica.
La determinacién inicial del factor reumatoide
(FR) v el anticuerpo antipéptido ciclico citruli-
nado (anti-CCP) es de utilidad, puesto que ambos
parametros se asocian a enfermedad mads grave.

Valoracion articular

El objetivo de la valoracion articular es la cuantifi-
cacion del dolor y la tumefaccion articular. Si bien
en algunos casos se valora también la deformidad,
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esta no suele incluirse en la valoracién habitual.
Existen diferentes tipos de recuentos articulares. A
continuacidn se revisan los mds utilizados.

Evaluacion de articulaciones dolorosas
(Imagen 12)

Se puede llevar a cabo esta evaluacion de diferen-
tes modos dependiendo de la articulacion a exa-
minar (Van Riel, 2000):

Realizando una suave presion en la articulaciéon
(este es el modo habitual de llevar a cabo la eva-
luacion). Un detalle importante a tener en
cuenta es la intensidad de la presién a efectuar.
Se considera una presion suficiente aquella que
produce un blanqueamiento en el dedo pulgar e
indice del evaluador.

Valorando el dolor al mover la articulacion (p.
ej.: en hombros y tarso).

Preguntando al paciente acerca de la intensidad del
dolor que ha sentido en sus articulaciones en los ul-
timos dias (p. ej.: en caderas y region cervical).

NAD28 (niimero de articulaciones dolorosas
entre 28)

Se valora el dolor en 28 articulaciones (carpos,
metacarpofalangicas, interfaldngicas proxima-

les, codos, hombros y rodillas). Cada articula-
cién dolorosa es puntuada con valor 1y las arti-
culaciones no dolorosas con valor 0. La puntua-
ciéon final resulta de sumar el valor de cada
articulacién.

NAD44 (niimero de articulaciones dolorosas
entre 44)

Se valora el dolor en 44 articulaciones. Estas se en-
cuentran compuestas por las 28 articulaciones ci-
tadas en el NAD28 mads la articulacion esternocla-
vicular, acromioclavicular, tibioastragalina y
metatarsofaldngicas. La puntuacion final resulta de
realizar el mismo proceso arriba descrito.

NADG68 (niimero de articulaciones dolorosas
entre 68)

Se valora el dolor en 68 articulaciones, ademads de
las 44 citadas en el indice anterior se afaden las ar-
ticulaciones temporomandibulares, interfaldngi-
cas distales de las manos, caderas, subastragalina,
mediotarsiana, interfaldngicas del pie. La puntua-
cion final resulta de llevar a cabo el mismo proceso
descrito anteriormente.

Evaluacion de articulaciones tumefactas
(Imagen 13)

© DAE

Articulaciones dolorosas evaluadas en los recuentos articulares més frecuentes



En funcién de la articulacion a evaluar se lleva a
cabo la valoracién de una manera diferente, es de-
cir, la técnica de evaluacion de una rodilla no es la
misma que la utilizada para evaluar la mufieca.

NAT28 (numero de articulaciones tumefactas
entre 28)

Se valora la tumefaccion en 28 articulaciones (me-
tacarpofalangicas, interfaldngicas proximales, mu-
fiecas, codos, hombros y rodillas). Cada articulacién
tumefacta es puntuada con valor 1 y las articula-
ciones no tumefactas con valor 0. La puntuacién fi-
nal resulta de sumar el valor de cada articulacion.

NAT44 (niimero de articulaciones tumefactas
entre 44)

Se valora la tumefaccion en 44 articulaciones. Estas
se encuentran compuestas por las 28 articulaciones
citadas en el apartado anterior mas la articulacion
manubrioesternal, acromioclavicular, tibioastraga-
lina y metatarsofalangicas. La puntuacién final re-
sulta de llevar a cabo el mismo proceso arriba des-
crito.

NAT66 (niimero de articulaciones tumefactas
entre 66)

Se valora la tumefaccion en 66 articulaciones (las
caderas no son valoradas), ademds de las 44 cita-
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das en el apartado anterior se ailaden las articula-
ciones temporomandibulares, interfaldngicas dis-
tales de las manos, subastragalina, mediotarsiana
e interfalangicas de los pies. La puntuacidén final
resulta de hacer el mismo proceso descrito ante-
riormente.

La realizacion de los recuentos articulares supone
una inversion variable de tiempo. En tres de cua-
tro casos una valoracién de 28 articulaciones (va-
lorando tumefaccién y dolor) se puede hacer en
3,30 minutos, una valoraciéon de 44 en 5,30 y una
de 66/68 en 8 minutos. Tomando como base el re-
cuento de 28 articulaciones, los de 44 son 0,5 mas
largos y los de 66/68 necesitan algo mas del doble
de tiempo (Batlle-Gualda et al., 2002).

Existen videos disponibles para ver cémo realizar
una valoracion articular en la pagina oficial de la
Sociedad Espafiola de Reumatologia (www.ser.es).

Valoracion del dolor

El dolor es un fendmeno subjetivo que solo puede
ser cuantificado por el paciente. Se han utilizado
diferentes métodos para su medicién (Figura 2).
Destacan por su sencillez y facilidad las escalas

© DAE

Articulaciones tumefactas evaluadas en los recuentos articulares més frecuentes
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Figura 2. Tipos de escala para la evaluacion del dolor por el enfermo
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verbales, o tipo Likert, generalmente de cinco o
siete niveles; no obstante, la escala visual analdgica
(EVA), con un segmento horizontal de 100 mm y
descriptores sobre los extremos, es el método mas
extendido. La mayoria de los enfermos son capa-
ces de cumplimentar una EVA, aunque al princi-
pio serd necesario dedicar cierto tiempo para su
explicacion y poner algun ejemplo concreto; mas
adelante, los pacientes responden cada vez con
mayor celeridad y seguridad.

De las cuatro escalas, teniendo en consideracién su
eficiencia, las numéricas resultaron més recomen-
dables, y en caso de dificultades para la cumpli-
mentacion de las mismas, la Likert es la mejor al-
ternativa, puesto que facilitaba bastante la
compresion por parte de los enfermos. Sin em-
bargo, la EVA (la mas empleada habitualmente en
los estudios) es la mds compleja de cumplimentar
segin los enfermos (De la Torre et al., 2002).

Evaluacion global de la enfermedad

La evaluacién global de la enfermedad efectuada
por el paciente se suele cuantificar mediante una
EVA, con descriptores verbales o numéricos, o una
escala verbal de cinco niveles. Algunos pacientes
tienen dificultades para realizar una abstraccion de
ese tipo. Conviene cuantificar de forma indepen-
diente la evaluacion global de la enfermedad lle-
vada a cabo por el paciente y el evaluador (médico
o enfermera/o), puesto que no incluyen los mismos
conceptos a la hora de hacer la evaluacion global,
por lo que los resultados son diferentes.

Valoracion dela actividad de la
enfermedad

El indice de actividad de la enfermedad DAS28
(Disease Activity Score 28) es un indice compuesto



basado en el recuento de 28 articulaciones doloro-
sas (NAD28), el recuento de 28 articulaciones tu-
mefactas (NAT28), la velocidad de sedimentacion
globular (VSG) y la evaluacion global del enfermo
(EGE). El resultado se obtiene mediante la realiza-
cion de la siguiente operacion aritmética:

DAS28 = 0,56(VNAD28) + 0,28(VNAT28) +
0,70(InVSG) + 0,014(EGE)

El valor resultante indica el grado de actividad de
la enfermedad (Cuadro 4).

La informacion sobre las caracteristicas métricas y la
validez del DAS son abundantes y en la actualidad
cuenta con una sélida base para su utilizacion (Pre-
voo et al.,, 1995). Asimismo, existe una version en la
cual se emplea el valor de la PCR en lugar de la VSG.

Cuadro 4. Grado de actividad de la artritis reumatoide

seguin la puntuacion del Disease Activity Score (DAS28)

Inactividad DAS28 <3,2
Actividad moderada DAS28 >3,2<5,1
Actividad intensa DAS28 > 5,1
Cuestionariode

capacidad funcional HAQ (Health
Assessment Questionnaire)

Es un cuestionario autoaplicado de veinte items
que evalda el grado de dificultad (discapacidad fi-
sica) autopercibida para realizar veinte actividades
de la vida diaria agrupadas en ocho dreas: vestirse
y asearse, levantarse, comer, caminar/pasear, hi-
giene personal, alcanzar, prension y otras activida-
des. Cada item se punttia de 0 a 3 segun la siguiente
escala: 0 = sin dificultad, 1 = con alguna dificultad,
2 = con mucha dificultad, 3 = incapaz de hacerlo. Se
incluyen, ademds, unas preguntas correctoras que
pueden modificar la puntuacién dentro de la misma
escala. De cada area se elige el item con mayor pun-
tuacion y la media de las ocho dreas es la puntuacién
final del cuestionario, que va de 0 (no incapacidad)
a 3 (maxima incapacidad).

La artritis reumatoide

El HAQ (Cuadro 5) es, probablemente, el cuestio-
nario de capacidad funcional mas utilizado y posee
una fiabilidad, validez y sensibilidad al cambio de-
mostradas en numerosos estudios (Esteve-Vives et
al., 1993).

Valoracion del riesgo cardiovascular
(RCV)

No estd incluido en el conjunto minimo de para-
metros de OMERACT, pero la valoracion del RCV
se ha convertido es una intervencién habitual de-
bido al riesgo aumentado que tienen los pacientes
con AR vy otras enfermedades reuméticas infla-
matorias comparado con la poblacién general. Se
han publicado varios consensos y recomendacio-
nes al respecto (Baillet et al., 2016; Agca et al,,
2017; Castafeda et al., 2015), siendo las recomen-
daciones mas destacadas:

La actividad inflamatoria de la enfermedad ha de
estar controlada con el objetivo de reducir el
RCV de los pacientes con AR, EA, APs y LES.
Se recomienda llevar a cabo una valoracién del
RCV en este grupo de pacientes, al menos cada
cinco anos, y en caso de modificaciones del tra-
tamiento con FAME y/o terapia biologica.

No es necesario calcular el riesgo a pacientes
con enfermedad cardiovascular previa, pacien-
tes con DM2, DM1 con microalbuminurisa o
con valores muy altos de uno o mds factores de
riesgo, que implican por si solas un elevado RCV.
La valoraciéon del RCV se llevara a cabo segun
las recomendaciones nacionales o, en su defecto,
usando las tablas SCORE (Systematic Coronary
Risk Evaluation), que calcula el riesgo estimado
a diez afios de sufrir un evento cardiovascular.
Los modelos predictivos de RCV tienen que ser
adaptados a pacientes con AR multiplicando por
1,5 el resultado obtenido en las tablas SCORE
(en caso de no estar incluido en el modelo).

A pesar de la aplicacion del factor multiplicador
de 1,5 en las tablas SCORE a todos los pacien-
tes con AR, sigue existiendo una infraestima-
cion del RCV real. Por ello, en pacientes con
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Cuadro 5. Cuestionario HAQ

Durante la dltima semana, ;ha sido usted capaz de... Sindificultad  Con alguna dificultad  Con mucha dificultad  Incapaz de hacerlo
o 1. Vestirse solo, incluyendo abrocharse los botones y atarse O 0 0 0
% los cordones de los zapatos? O ] ] O
= 2. Enjabonarse la cabeza? ] ] J J
E 3. Levantarse de unasilla sin brazos? ] (] ] ]
S 4. Acostarsey levantarse de la cama? ] U] U U
5 5 Cortarun filete de came? ] (] (] ]
£ 6. Abrir un carton de leche nuevo? ] [l O O
= 7. Servirse la bebida? O O] Il ]
= 8. Caminar fuera de casa por un terreno llano? ] O O ]
& 9. Subir cinco escalones? ] ] 0 Il 0 0,000
v 10. Lavarse y secarse todo el cuerpo? ] ] Il Il ; g';gg
< ,
& 11. Sentarse y levantarse del retrete? ] ] ] J 30375
= 12.Ducharse? ] [] (] ] 4 0'500
= 13. Coger un paquete de azicar de 1 kg de una estanteria ] ] (] (] 5 065
% colocada por encima de su cabeza? 6 0750
= 14.Agacharse y recoger ropa del suelo? U il [l [l Z; ?ggg
& 15. Abrir la puerta de un coche? [] (] | | 2 115
é 16. Abrir tarros cerrados que ya antes habian sido abiertos? O] O 0 0 101,25
2= 17. Abriry cerrar los grifos? 0 n n O E :%g
.. 18.Hacerlos recados y las compras? O ] ] (] 13162
£ 19.Entrary salir de un coche? ] O O ] " 1750
20. Hacer tareas de casa como barrer o lavar los platos? ] ] [l [l 1 g ;ggg
Sefiale para qué actividades necesita la ayuda de otra persona: 7215
Vestirse, asearse [ ] Levantarse [ ] Comer [] Caminar, pasear [ ] 182250
Higiene personal ] Alcanzar [] Abriry cerrarcosas [ ] Recadosy tareasdecasa [ | ;g ;zgg
21 2,625
Sefiale si utiliza alguno de estos utensilios habitualmente: 2 2750
Bastén, muletas, andador ossilla de ruedas [ ]~ Cubiertos de mangoancho [ ] Asiento o barra especial para el bafio [ ] 2 2'875
Asiento alto para el retrete [ ] Abridor para tarros previamente abiertos [ ] 2% 3'000

riesgo intermedio se recomienda la realizacion
de ecografia carotidea con el objetivo de clasi-
ficar y estratificar mejor el riesgo cardiovascu-
lar real, asi como determinar el grosor de la in-
tima-media de la carétida y/o valorar la
presencia de placa de ateroma asintomatica en
dichos pacientes (Figura 3).

Las cifras de colesterol total y la fraccién de co-
lesterol HDL (High Density Lipoprotein) han de
ser valoradas en pacientes con AR, EA, APsy
LES. Hay que tener en cuenta que se establece
una relacién paradoéjica entre niveles lipidicos

y RCV en pacientes con AR, puesto que los pa-
cientes que presentan una elevada actividad
de la enfermedad muestran, sin embargo, ci-
fras bajas de colesterol total y LDL (Low Den-
sity Lipoprotein) comparado con la poblaciéon
general, cuando en realidad su RCV es alto.
Este hecho hace que se recomiende la valora-
cién de las cifras de colesterol y sus fracciones
una vez que la enfermedad esté controlada o en
remision.

Las recomendaciones sobre estilos de vida son
de gran importancia y han de estar orientadas en



Figura 3. Tabla SCORE
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llevar una dieta saludable, practicar ejercicio fi-
sico regular y evitar el hdbito tabdquico.

La implementacién del manejo farmacoldgico de
los factores de RCV se ha de hacer de acuerdo a
las guias de practica clinica, y la utilizacién de
antihipertensivos y estatinas en pacientes con
patologia inflamatoria reumatica puede ser igual
que en la poblacion general.

El uso de AINE y/o corticoides tiene que ser li-
mitado, especialmente en pacientes con factores
de RCV o con patologia CV establecida.

Ademds de todas las valoraciones detalladas ante-
riormente, se ha de tener en cuenta la realizacion
de otras pruebas complementarias en funcion de la
situacion clinica del paciente tales como el estudio
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de liquido articular, la realizacién de pruebas de
imagen, asi como llevar a cabo una ecografia de ca-
rotidas para el estudio de la ateroesclerosis subcli-
nica.

MANEJO DEL REGIMEN
TERAPEUTICO EN EL PACIENTE
CON ARTRITIS REUMATOIDE

El objetivo fundamental del régimen terapéutico es
iniciar de manera precoz un tratamiento adecuado
con el fin de evitar la aparicién de dafio articular
y, por lo tanto, la limitacién funcional, la defor-
midad y la inestabilidad articular. El tratamiento
adecuado es aquel que frena la actividad de la en-
fermedad y logra una remisién prolongada.

Tratamientos farmacoldgicos
Antiinflamatorios no esteroideos (AINE)

Los AINE son utilizados como tratamientos sinto-
maticos. Su accion no ejerce ningtin cambio en el
curso de la enfermedad. La necesidad del uso con-
tinuado de AINE manifiesta un control inadecuado
de la actividad de la enfermedad. Han de emplearse
el minimo tiempo posible debido al riesgo gas-
trointestinal, cardiovascular y nefrotéxico de estos
farmacos. No existe evidencia de la superioridad de
un AINE sobre otro. Los inhibidores selectivos de la
isoenzima COX-2, o coxib, no han demostrado te-
ner un perfil de seguridad significativamente mejor
que otros AINE, salvo en el sistema gastrointestinal
(GUIPCAR, 2007).

Farmacos modificadores de la enfermedad
(FAME)

Son aquellos fairmaco con capacidad para retardar
o incluso detener el dafio estructural. Todos los pa-
cientes con AR tienen que ser tratados con un
FAME tan pronto como se establezca el diagndstico.

Los FAME clésicos son:

La cloroquina e hidroxicloroquina por via oral.
Las sales de oro por via intramuscular.

La sulfasalazina por via oral.

El metotrexato por via oral, subcutdnea o intra-
muscular.

La leflunomida por via oral.

En la actualidad, el tratamiento inicial recomen-
dado en aquellos pacientes que no hayan recibido
un FAME previo es el metotrexato, en escalada
rapida y asociada a rescate a las 24 horas de su ad-
ministracion, con suplementos de folinico.

En caso de respuesta parcial a metotrexato, a pesar
de dosis plenas, se recomienda iniciar leflunomida
(GUIPCAR, 2007).

Glucocorticoides

El uso de glucocorticoides no ha de sustituir el tra-
tamiento con FAME puesto que no esta demostrado
su efecto modificador de la enfermedad (GUIP-
CAR, 2007). Se recomienda su ingesta en una dosis
unica diaria a primera hora de la mafana con el fin
de respetar el ritmo circadiano del cortisol. La reti-
rada brusca de glucocorticoides estd contraindicada
por el riesgo de provocar insuficiencia suprarrenal
aguda, por lo tanto, se reduciran las dosis de forma
progresiva hasta suspender totalmente el farmaco. El
mayor inconveniente de los glucorticoides son sus
efectos adversos. Dada la relacion entre el uso de cor-
ticoides y la pérdida de masa Osea, se recomienda la
utilizacién conjunta, como minimo, de calcio y vi-
tamina D. El tratamiento local de primera elecciéon
es la infiltracion intraarticular con esteroides de li-
beracién lenta (GUIPCAR, 2007).

Terapias bioldgicas

Los farmacos denominados “bioldgicos” se diri-
gen contra subtipos celulares, moléculas de adhe-
sion, el complejo mayor de histocompatibilidad,
proteinas de membrana y citoquinas. Dentro del
grupo de terapias bioldgicas existen varios farma-
cos. Cada farmaco tiene como célula diana a una ci-
toquina diferente de la cadena inflamatoria:

Farmacos anti-TNF (factor de necrosis tumoral):
o Infliximab, de administracién intravenosa
(existe un documento de consenso publicado



sobre su manejo, administraciéon y monitori-
zacion -De la Torre et al., 2007-).

« Etanercept, de administracion subcutanea.

o Adalimumab, de administracién subcutanea.

o Golimumab, de administracion subcutanea.

o Certolizumab pegol, de administracién sub-
cutdnea.

Otras terapias bioldgicas:

« Rituximab, de administracién intravenosa.

o Abatacept, de administracién intravenosa o
subcutdnea.

o Tocilizumab, de administracion intravenosa o
subcutdnea.

« Tofacitinib, por via oral (pendiente de aproba-
cién en Espaiia).

Tratamiento no farmacoldgico

El tratamiento no farmacoldgico de AR engloba
todas aquellas intervenciones encaminadas a apo-
yar la consecucién de unos mejores resultados de
salud a largo plazo.

Son medidas a iniciar en la consulta de enferme-
ria desde el diagndstico de la enfermedad, por lo
que para unos mejores resultados su evaluacién
periddica sera fundamental. Seria deseable que
todos los pacientes con AR fueran remitidos a la
consulta de enfermeria para la elaboracion de su
plan de cuidados individualizado, y a partir de
ahi, bien por via presencial o por via telefonica, los
profesionales enfermeros deberian realizar un se-
guimiento estrecho del paciente, de la actividad de
la enfermedad, de la adherencia a los tratamientos,
de la aparicion de eventos adversos y de su plan de
cuidados, puesto que esta organizacion ya ha de-
mostrado excelentes resultados en diferentes es-
tudios (Hill et al., 1994; De Thurah et al., 2017).

Informacion sobre su enfermedad

Existen evidencias que demuestran que aquellos
pacientes con mds conocimientos sobre su enfer-
medad y cdmo manejar la misma tienen mejores
resultados de salud. La provision de informacion

La artritis reumatoide

puede realizarse independientemente o incluida en
un programa de educacion especifica (Riemsma et
al., 2003; Lorig et al., 2005).

Informacion sobre su tratamiento

Se ha de informar de por qué, como y cudando se ha
de tomar la medicacion, asi como de los posibles
efectos adversos. Es util para facilitar la adheren-
cia al tratamiento que el paciente tenga la posibi-
lidad de contactar con su enfermera/o de referen-
cia para preguntar posibles dudas o notificar la
aparicion de eventos adversos, antes que abando-
nar el tratamiento prescrito. En caso de prescrip-
ci6n de farmacos de administracion subcutdnea, la
formacion previa por parte de los profesionales en-
fermeros para su correcta administracion, asi
como la vigilancia estrecha de aparicién de even-
tos adversos es clave para lograr la adherencia.

Recomendaciones no farmacolégicas para
manejar el dolor

La aplicacioén local de frio o calor permite reducir
el dolor y la inflamacién. Pueden aplicarse bien
por medio de bolsas de frio o calor. Otra manera
de aplicacion de calor son los banos de cera (pa-
rafina), consistentes en la inmersion de las manos
en un recipiente con parafina templada durante
10-15 minutos.

Ayudas técnicas

Bajo este nombre se incluyen todos aquellos ins-
trumentos cuyo objetivo es la adaptacién de uti-
les domésticos para facilitar su manejo al paciente
evitando la sobrecarga articular: cuchillos de co-
cina adaptados, abridores de tarros, cubiertos de
mango ancho, cepillos de mango largo, entre
otros.

Ortesis articulares

Existen dos tipos de ortesis articulares. Por una
parte, las ortesis disefiadas para llevar a cabo acti-
vidades, cuyo fin es la de evitar dolor en la articu-
lacién durante la realizacién de actividades coti-
dianas, y, por otra parte, las ortesis de descanso,
cuyo objetivo es reducir el dolor, evitar o retrasar
la deformidad de determinadas estructuras, por
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ejemplo los dedos de las manos y las muiiecas, asi
como mantener la articulacién en una posicién
funcional. Se recomienda su utilizaciéon durante la
noche.

Promocion de actividad fisica

Se ha de recomendar la realizacion de actividad fi-
sica segtin la condicion fisica del paciente. Debido
a que la inflamacién mantenida favorece la pérdida
de masa muscular, reduce el tono muscular y la fle-
xibilidad, es aconsejable hacer ejercicio con regu-
laridad. Los beneficios del ejercicio en la AR son:
aumentar la fuerza muscular y la capacidad aero-
bica, estimular el crecimiento de la masa muscular,
disminuir el tejido subcutdneo reduciendo el riesgo
de enfermedad cardiovascular, mejora la capacidad
funcional, la movilidad articular y el estado emo-
cional, disminuir la inflamacién y el dolor, ralenti-
zar la pérdida de masa dsea (Garcia-Diaz, 2007).

Se recomienda la realizacion gradual de ejercicios
de flexibilidad, ejercicios de estiramiento (tanto
isotonicos como isométricos) y ejercicios de re-
sistencia (caminar a paso ligero, gimnasia en el
agua, bicicleta) durante 20-30 minutos al dia al
menos tres dias a la semana. Pero, ante todo, es im-
portante hacer saber al paciente que lo importante
es que se mueva, y para ello ha de llevar a cabo una
actividad fisica que sea de su agrado, de manera
progresiva y, si es posible, al inicio, con supervi-
sion. También se puede hacer entrega, previa ins-
truccion, de tablas de ejercicios (hay tablas de ejer-
cicio disponibles en la pagina oficial de la Sociedad
Valenciana de Reumatologia y la Sociedad Espa-
nola de Reumatologia). En ocasiones, la fatiga es
un problema que dificultad la realizacién normal
de las actividades de la vida diaria del paciente; por
ello, es importante hacer ver que se ha de mante-
ner un equilibrio entre actividad y descanso, pero
a su vez es importante que el paciente comprenda
que si necesita descansar mas que otras personas,
no es negativo.

Monitorizacion del riesgo cardiovascular
Para ello se ha de monitorizar tanto la actividad de
la enfermedad, comunicando de manera precoz al

médico responsable cuando la enfermedad estd
activa para llevar a cabo los ajustes terapéuticos
necesarios, como monitorizar los factores de riesgo
cardiovascular clasicos (HTA, glucemias, DLP,
obesidad, habito tabdquico, sedentarismo).

Recomendaciones sobre dieta

Algunos pacientes relacionan la ingesta de deter-
minados alimentos con un empeoramiento o con
una mejora de su artritis. Existen varias hipoétesis
que relacionan la alimentacion y la artritis reu-
matoide. Por una parte, algunos pacientes poseen
una “sensibilidad especial” a determinados ali-
mentos, la cual favorece que en pacientes suscep-
tibles la exposicidn a un antigeno o grupo de an-
tigenos alimentarios, que varian para cada
individuo, se produzca un empeoramiento sisté-
mico de su artritis.

El metabolismo de los distintos acidos grasos po-
liinsaturados origina series diferentes de prosta-
glandinas, tromboxanos y leucotrienos con poder
inflamatorio distinto. Los dcido eicosapentaenoico
y docosahexaenoico, dcidos grasos poliinsaturados
que se encuentran principalmente en los aceites de
pescado, producen importantes cambios en la res-
puesta inflamatoria. Los aceites de pescado se
comportan mas bien como un AINE, con poca
capacidad de modificar la enfermedad pero ac-
tan como un farmaco inductor de remision (Bat-
lle-Gualda, 1990). Otro tipo de aceites, extraidos
de las semillas de primula, tienen un alto conte-
nido de acido gamma-linolénico, cuyo metabo-
lismo produce prostaglandinas de la serie E2, con
poder antiinflamatorio. Por estas razones, se re-
comienda que el paciente con AR disminuya la
ingesta de grasa saturada, aumente el consumo de
pescado azul y verduras, ricos en 4cidos grasos
poliinsaturados. A pesar de todo, no hay que olvi-
dar la importancia de mantener un peso adecuado
(Tedeschi et al., 2016).

En periodos de mayor actividad de la enfermedad,
el paciente puede presentar inapetencia, por lo
que es necesario incentivar la ingesta apropiada de
calorias y una dieta equilibrada.



LA CONSULTA DE ENFERMERIA
EN EL MANEJO DEL PACIENTE
CON ARTRITIS REUMATOIDE

Existen evidencias que demuestran que el manejo
del paciente reumatico por un equipo multidiscipli-
nar permite obtener mejores resultados en su estado
de salud que la atencién tinica proporcionada por el
reumatologo, debido a la complejidad del proceso de
enfermedad existente en algunas enfermedades reu-
maticas (Hill et al., 1994; De Thurah et al., 2017).
Los objetivos principales e intervenciones de los
profesionales enfermeros en la consulta de enfer-
meria para el seguimiento del paciente con AR se re-
sumen en el Cuadro 6. Estas funciones han demos-
trado ser eficaces y apreciadas por los pacientes (Hill
etal., 1994).

La artritis reumatoide

Como ya se expres6 anteriormente, la monitoriza-
cion de la actividad de la enfermedad deberia reali-
zarse basada en la estrategia Treat-to-Target o trata-
miento por objetivos. Este concepto hace mencién a
establecer objetivos de tratamiento cuantificables e
implica la valoracién estrecha, periddica y sistematica
de la actividad de la enfermedad (Tight Control), con
sus consecuentes ajustes de tratamiento. De hecho, las
estrategias Treat-to-Target son un concepto estable-
cido en el manejo de otras patologias crénicas como
la DM, HTA, DLP, con el objetivo de mejorar resul-
tados y evitar la progresion de la enfermedad.

Anteriormente se ha descrito el conjunto minimo
de pardmetros a evaluar en el paciente con AR. La
enfermera/o previamente formada y entrenada
puede realizar recuentos articulares y recoger los

Cuadro 6. Objetivos principales y tareas mas importantes de la enfermera/o en la consulta de enfermeria

Vigilancia de los sintomas fisicos, toxicidad farmacoldgica y factores de comorbilidad

« Metronomia: realizacién de recuentos articulares y recogida de los demds parametros incluidos en la evaluacién clinica sistematica del enfermo

«Interpretar y valorar resultados analiticos

« Monitorizacién de tension arterial, glucemia, dislipemia, peso y otros factores de comorbilidad

« Monitorizacién de efectos adversos de los FAME, tratamientos bioldgicos
« Monitorizacion de efectos adversos de otros farmacos

« Deteccidn de signos de alarma relacionados con la ARy los tratamientos
« Facilitar l]a cumplimentacién de cuestionarios

« Evaluacion del dolor y la fatiga, asi como su manejo

Manejo del impacto fisico y psicolégico

« Realizar una evaluacion holistica del paciente

«Planificar un programa de educacion estructurado basado en las mismas

Manejo del impacto fisico y psicoldgico

« Mejorary/o aumentar el automanejo, la autoeficacia, el afrontamiento eficaz de la enfermedad

« Proporcionar informacion y recomendaciones sobre tratamientos

« Implementar un plan de cuidados basado en las necesidades del paciente y realizar una evaluacion periddica

Continuacion de la atencion y enlace entre el paciente y otros profesionales
« Proporcionar apoyo por medio del teléfono de ayuda

- Serel personal de contacto de referencia para el paciente

« Deteccién precoz de incidencias clinicas y evaluacién de las mismas

+ Resolucion efectiva de incidencias clinicas presentadas por el paciente en el teléfono de ayuda y/o derivacién a otro miembro del equipo multidisciplinar/centro de Atencién

Primaria

«Actuar de enlace con otros profesionales y centros de Atencion Primaria

Fuente: De la Torre (2011)
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demads pardmetros incluidos en la evaluacién cli-
nica sistemdtica del enfermo, convirtiéndose asi en
un elemento fundamental en la evaluacién conti-
nuada del paciente (GUIPCAR, 2007; van Eijk-
Hustings et al., 2012).

Algunos autores defienden, incluso, que deberia
haber una enfermera/o especificamente formada
para llevar a cabo la estrategia Treat-to-Target (Oli-
ver, 2011) con el objetivo de proporcionar al pa-
ciente las herramientas suficientes para manejar su
enfermedad. La implementacion de consulta de
enfermeria o consulta conjunta (alternadas las vi-
sitas médico/enfermera) para pacientes con AR
con baja actividad de la enfermedad es una herra-
mienta segura y no deteriora el control de esta
(Primdahl et al., 2014; De Thurah et al., 2017).

La visita a la enfermera/o para el seguimiento ana-
litico e incluso para la valoracién sistematica de la
actividad de la enfermedad, ademas de la resolucién
de dudas o cuestiones simples, puede evitar la satu-
racion de las agendas de citacién (GUIPCAR, 2007).

Un elemento clave para la continuidad de la aten-
cién al paciente es la consulta telefénica. Esta
permite al paciente (Cornell et al., 2004; De Thu-
rah et al,, 2017): conseguir apoyo sobre temas es-
pecificos, acceso directo a su enfermera/o de re-
ferencia en caso de necesidad, tener un punto de
contacto para la obtencién de consejo especiali-
zado, reducir las visitas a los Servicios de Urgen-
cias y a Atencion Primaria, ademds de aumentar
la satisfaccion relacionada con la atencidn reci-
bida.

B La artritis reumatoide (AR) es una enfermedad autoinmune crénica de etiologia desconocida que se caracteriza por la apari-
cién de inflamacion en la membrana sinovial de las articulaciones.

La enfermedad produce un impacto importante no solo fisico, sino también psicoldgico, familiar, socioeconémico y laboral.

La valoracion y el seguimiento del paciente con AR deberia estar basado en un tratamiento por objetivos, cuyo fin es man-
tener una baja actividad de la enfermedad (DAS28 < 3,2) o, si es posible, la remisién (DAS28 < 2,6). Para ello se incluiran las
siguientes valoraciones: analiticas, con el fin de monitorizar los reactantes de fase aguda; evaluacion articular sistematica; eva-
luacion del dolor y la capacidad funcional mediante cuestionarios especificos; monitorizacion de los factores de riesgo car-
diovascular, debido al riesgo aumentado que presentan.

B La enfermera/o previamente formada y entrenada puede llevar a cabo la valoracién clinica sistematica en la consulta de en-
fermeria.

B Los antiinflamatorios no esteroideos (AINE), al igual que los analgésicos, son utilizados como tratamiento sintomético. Su uso
no se ha de prologar en el tiempo debido a los riesgos gastrointestinales, cardiovasculares y nefrotoxicos.

B En aquellos pacientes en tratamiento con glucocorticoides, siempre que sea posible, se recomendara su ingesta en una do-
sis Unica a primera hora de la mafana, la utilizacién conjunta de calcio y vitamina D y la suspensién del farmaco en pauta des-
cendente progresiva.

B En aquellos pacientes en tratamiento con farmacos modificadores de la enfermedad (FAME), es necesario realizar controles
analiticos periodicos para evaluar la eficacia y los posibles efectos adversos caracteristicos de cada farmaco.

La realizacion de ejercicio fisico regular supervisado es muy recomendable.

La dieta ha de ser equilibrada y se recomienda la ingesta de verduras y pescado azul, ademds de evitar el sobrepeso.

Un programa estructurado de educacién para la salud que incluya los temas tratados previamente puede ser Util y positivo
para el enfermo, ademas permite evitar el incumplimiento terapéutico.

m Si la paciente desea o cree estar embarazada, ha de comunicarlo a su reumatélogo o a su enfermera/o con fin de ajustar el
tratamiento.

m El paciente con AR ha de ser atendido en una consulta enfermera, como minimo, en las siguientes situaciones: al diagnosti-
co, al iniciar y/o cambiar su tratamiento con FAME o terapias bioldgicas, aunque lo ideal es la atencion regular en la consul-
ta enfermera durante todo su proceso de enfermedad.

0 000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000 o
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CAPITULO

L3 artrosis

Jenny dela Torre Aboki

INTRODUCCION

La artrosis u osteoartritis es la artropatia mas fre-
cuente. Es una patologia crénica que afecta a la ar-
ticulacion, siendo las articulaciones mds afectadas
las manos, rodillas y caderas. Las personas que
padecen artrosis sufren dolor articular y limitacion
funcional. A pesar de que el dolor es la manifesta-
cién predominante en la artrosis, la afectacién su-
pone no solo la patologia articular, sino también el
distrés psicolégico asociado y el procesamiento
de dicho dolor. El efecto que produce la artrosis en
la persona que lo padece incluye una serie de ma-
nifestaciones que limitan la realizacion de activi-
dades de la vida diaria, el trabajo habitual y la
participacion en actividades sociales o de ocio. La
discapacidad asociada depende de la articulacion
o las articulaciones afectadas (rodilla o cadera,
son las que mas discapacidad acarrean). La preva-
lencia de artrosis aumenta con la edad, y las co-
morbilidades que presenta la persona con artrosis
condicionan la percepcién del dolor y la discapa-
cidad. Hay que recordar que la artrosis se asocia en
muchas ocasiones con obesidad (Hawker, 2013) y
diabetes tipo 2 (Eymard et al., 2015). Tradicional-
mente, el tratamiento de la artrosis se ha basado en
el manejo farmacoldgico del dolor o, en casos
avanzados, el tratamiento quirturgico. Conside-
rando el riesgo asociado que supone el tratamiento
farmacoldgico y/o quirtrgico en multiples co-
morbilidades, las recomendaciones y el manejo

no farmacolégico son una alternativa fundamen-
tal en el tratamiento de esta patologia.

DEFINICION Y PATOGENIA

La artrosis (OA), también denominada osteoar-
trosis u osteoartritis o artritis hipertréfica (Be-
nito-Ruiz, 2004), es la patologia reumatica mas
comun. Consiste en una degeneracion del cartilago
articular, asociada a una dificultad en su regene-
racion, una reaccién del hueso subcondral y una
sinovitis secundaria (Blanco-Garcia et al., 2010).

Se puede clasificar en dos grandes grupos:

La artrosis primaria o idiopatica, caracterizada
por la ausencia de factores determinantes cono-
cidos (puede afectar predominantemente a ma-
nos, pies, rodillas, cadera, columna).

La artrosis secundaria, caracterizada por la exis-
tencia de una patologia de base que favorece la
aparicion de la OA (postraumatica, por trastor-
nos de desarrollo o enfermedades congénitas,
enfermedades metabolicas -enfermedad de Wil-
son, enfermedad de Gaucher, entre otras-, en-
fermedades endocrinas -acromegalia, hiperpa-
ratiroidismo, diabetes mellitus, hipotiroidismo-,
enfermedades del deposito de microcristales -
condrocalcinosis, artropatia por depdsito de hi-
droxiapatita-, otras enfermedades 6seas y arti-
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culares -osteonecrosis, artritis reumatoide, ar-
tritis infecciosas, gota, enfermedad de Paget-,
artropatia neuropatica).

Una articulacién normal consiste en la union de
dos extremos de hueso, cada extremo recubierto de
cartilago. El cartilago es un tejido firme, pero elas-
tico, que permite que el contacto entre los dos
huesos en movimiento sea suave y absorba los gol-
pes que sufre la articulacion. En el espacio entre los
dos cartilagos hay un liquido viscoso, el liquido si-
novial, encargado de lubricar la articulacion y ali-
mentar el cartilago.

La OA se caracteriza por una pérdida progresiva de
cartilago articular acompafnada de una nueva for-
macion dsea y, frecuentemente, por la proliferaciéon
sinovial que explicaria el dolor, el deterioro de la
funcion articular y la discapacidad. El cartilago ar-
ticular estd sujeto a un equilibrio entre los proce-
sos anabolicos (sintesis de la matriz) y catabdlicos
(degradacién y pérdida). Esta reaccién, normal-
mente, esta en equilibrio y la cantidad de molécu-
las destruidas es reemplazada por moléculas nue-
vas. Los mecanismos que controlan este balance
permanecen aiin poco conocidos, pero ciertos fac-
tores bioquimicos son los protagonistas de esta de-
gradacion. En la OA existe una rotura de este equi-
librio a favor del proceso catabdlico, lo que
comporta un fallo en los mecanismos de reparacion
del cartilago (Trujillo-Martin et al., 2002).

En presencia de una alteracién en el cartilago, este
se hace mas blando, pierde su elasticidad, se des-
gastay puede llegar a desaparecer; en ese caso, los
extremos de los huesos contactarian libremente
(Imagen 1).

La prevalencia de OA aumenta con la edad, pero
no es exclusiva de la vejez. Segun el estudio EPI-
SER (Carmona, 2001), la prevalencia de artrosis
sintomatica en Espaia es del 10,2% en la artrosis
de rodilla (IC del 95%, 8,5-11,9) y del 6,2% en la
artrosis de manos (IC del 95% 5,9-6,5), alcanzéan-
dose el porcentaje maximo en persona de entre 70-
79 afios, con un 33,7% para la artrosis de rodilla y

© DAE

Articulacion normal (A) y articulacion con artrosis (B)

un 23,9% para la artrosis de manos. En general, la
prevalencia de artrosis es mas comun y mas severa
en mujeres. En la artrosis de rodilla, la relacién
mujer/hombre en el grupo de mayores de 60 afos
es casi de 3:1 (38,2% en mujeres frente al 17,5% en
hombres) y la artrosis de mano es cuatro veces
mds frecuente en mujeres (9,5% en mujeres frente
al 2,3% en hombres).

FACTORES DE RIESGO PARA.
LA APARICIONY PROGRESION
DE LA ARTROSIS

La OA tiene un origen multifactorial y es el resul-
tado de factores mecanicos y biologicos, aunque se
desconoce el mecanismo exacto por el cual se ini-
cia todo el proceso. Lo que si se sabe es que existe
una serie de factores de riesgo que favorecen la
aparicion de OA y empeoran el prondstico.

Factores de riesgo no modificables

La edad. Se ha constatado que existe relacion en-
tre artrosis y envejecimiento. La prevalencia de
artrosis entre los 25 y los 35 aios es del 0,1%
frente al 80% en mayores de 80 afos.

Existe, también, una prevalencia mayor de ar-
trosis en el sexo femenino, aunque hasta los 50
afios sea similar entre ambos sexos.



Las caracteristicas raciales. Las mujeres afroa-
mericanas tienen mayor posibilidad de sufrir
artrosis de rodilla, mientras que de manos es
menor, y las razas no caucasicas padecen menos
artrosis de cadera que las caucasicas.

Los factores genéticos, debido a defectos es-
tructurales en el colageno, alteraciones en el me-
tabolismo del cartilago o del hueso subcondral.

Factores de riesgo modificables

Obesidad. Al igual que la edad, la obesidad se ha
asociado clasicamente con la artrosis. No se co-
nocen los mecanismos por los que la obesidad
podria favorecer la aparicion de la artrosis aun-
que si existen algunas teorias: el sobrepeso au-
menta la presion realizada sobre una articulacién
de carga; la obesidad actua independientemente
induciendo cambios metabdlicos tales como in-
tolerancia a la glucosa, hiperlipemia o cambios en
la densidad mineral ésea. En modelos animales
se ha relacionado la ingesta de alimentos ricos en
grasas con mayor porcentaje de obesidad, au-
mento de interleucina 6 (IL-6, se trata de una ci-
toquina proinflamatoria), diabetes tipo 2 y una
progresion acelerada de la OA (van der Kraan,
2010). Aunque la obesidad, como factor biome-
céanico, puede tener un protagonismo en la OA de
rodillas y manos, algunos autores sugieren que la
disfuncién metabdlica en particular (evidenciada
con niveles elevados de HbAlc -hemoglobina
glicosilada-) puede tener un factor incluso mayor
en la progresion acelerada de la OA que solo el
sobrepeso (O’Connor et al., 2013).

Actividad fisica. El uso continuado, persistente
y repetitivo de una articulaciéon puede conducir
a lesiones focales de artrosis, como puede ser el
caso de los deportistas de alta competicidn.
Actividad laboral. Ciertos trabajos que requieren
la funcién continuada de algunas regiones ana-
tomicas durante largos periodos de tiempo se re-
lacionan con el desarrollo de artrosis. Trabajos
especificos como el de los manipuladores de
martillos neumaticos se han asociado a artrosis
de codo y muilecas, a los albaiiiles con artrosis

acromioclavicular y a los agricultores con ar-
trosis de cadera.

DIAGNOSTICO

El diagnostico de la artrosis suele hacerse por sus
manifestaciones clinicas y radiograficas. Las de-
terminaciones de laboratorio son normales en la
artrosis. La velocidad de sedimentacién globular y
la proteina C reactiva pueden estar moderada-
mente elevadas en algunos casos de artrosis. E1 li-
quido sinovial en la OA es del tipo no inflamato-
rio, es decir, su recuento celular es bajo (inferior de
2.000 células), siendo claro y altamente viscoso.

Otras técnicas de imagen, como son la ecografia,
la gammagrafia, la tomografia computarizada o
la resonancia nuclear magnética, pueden aportar
datos en el proceso del diagnostico diferencial o en
la valoracién de complicaciones de la artrosis.

MANIFESTACIONES CLINICAS

En la mayor parte de los casos, la artrosis afecta a
un nimero limitado de articulaciones. Las manos
y las articulaciones que soportan mayor peso son
las mds afectadas (Benito-Ruiz, 2004). La progre-
sion de la artrosis es muy variable. Habitualmente
suele evolucionar de forma lenta, alternando pe-
riodos de mayor y menor sintomatologia.

Las manifestaciones clinicas fundamentales (Be-
nito-Ruiz, 2004) son: el dolor articular, la rigidez
articular (menor de 30 min), la limitacién de la mo-
vilidad, la crepitacion (ruidos al mover la rodilla,
debido al roce de dos superficies rugosas intraarti-
culares), alteracion de la alineacion de los huesos
(deformidad en genu varo: rodillas en paréntesis y
en genu valgo: rodillas en X), inestabilidad y, oca-
sionalmente, puede aparecer inflamacion articular,
la cual produce derrame de liquido sinovial.

Inicialmente se produce disminucién del espacio
articular; al desgastarse el cartilago, aparecen zonas
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en las que el extremo del hueso que se articula deja
de estar protegido por el cartilago, quedando ex-
puesto a fuerzas fisicas que no esta preparado para
resistir. La consecuencia de esto es que el hueso se
vuelve mds compacto y crece en los extremos for-
mando unas excrecencias denominadas osteofitos.

El sintoma fundamental de la artrosis es el dolor
crénico de caracteristicas mecanicas, es decir, que
empeora con la actividad, especialmente al inicio de
la misma, y mejora con el reposo. El dolor en la OA
se inicia de manera insidiosa. El dolor caracteristico
es diurno, aparece al iniciar los movimientos, des-
pués mejora y reaparece con el ejercicio intenso. En
fases tardias, el dolor aparece cada vez mas precoz-
mente y es de mayor intensidad, hasta que final-
mente estd presente en reposo y durante la noche,
dificultando el descanso nocturno.

El cartilago no tiene terminaciones nerviosas, por lo
tanto, el dolor del paciente con artrosis se debe a in-
flamacioén de estructuras periarticulares, aumento de
presion intradsea, alteracion peridstica, sinovitis o
contractura muscular. Secundariamente a la lesion
articular, el paciente refiere inestabilidad articular e in-
estabilidad de los ligamentos articulares, lo cual origina
inseguridad para la marcha y ocasionalmente caidas,
debido a “fallos” de la articulacion (Benito-Ruiz, 2004).

AFECTACION DE i
ARTICULACIONES ESPECIFICAS

Las articulaciones mas afectadas por la OA son las
rodillas, manos (interfalangicas distales, trapecio-
metacarpiana y con menor frecuencia interfalangi-
cas proximales -Imagenes de 2 a 4-), caderas, pe-
quefias articulaciones de la columna vertebral y
primera metatarsofalangica del pie.

Artrosis de las articulaciones
interfalangicas distales (IFD)

Es una de las localizaciones mas comunes y tipicas
de la artrosis. Se inicia con un engrosamiento lento

y progresivo de estas articulaciones hasta formar
los denominados nédulos de Heberden. Los no-
dulos son inicialmente tinicos, pero con el paso del
tiempo se hacen multiples. Su aparicion es més fre-
cuente en la mujer. Pueden tener un inicio insi-
dioso y progresivo con dolor escaso o inexistente
o, por el contrario, presentar un inicio brusco, con
dolor, enrojecimiento, tumefaccién e impotencia
funcional. Con el tiempo subsiste la deformidad
pero las molestias desaparecen.

Artrosis de articulaciones
interfalangicas proximales

El comienzo es posterior a la aparicién de los no-
dulos de Heberden, pero la clinica es similar, con
dolor y una deformidad y tumefaccion caracteris-
tica que en este caso origina los denominados né-
dulos de Bouchard.

Artrosis trapeciometacarpiana o
rizartrosis o artrosis del pulgar

También denominado rizartrosis o artrosis de pul-
gar. Es una localizacion muy habitual de artrosis de
mano, su afectacion puede ser independiente, pero
normalmente se asocia a la presencia de nédulos
de Heberden. Su apariciéon es mas comun en la
mujer y suele ser bilateral. Se manifiesta por de-
formidad, inflamacién y dolor localizado sobre la
articulacion de variable intensidad. La inflama-
cién y el dolor suelen evolucionar en brotes con
periodos asintomaticos. Es la artrosis que limita
mas la funcionalidad de la mano.

Artrosis derodilla

La sufren sobre todo mujeres de edad media y
avanzada y se asocia a obesidad. El sintoma prin-
cipal es el dolor mecanico, con rigidez, crepitacion
e impotencia funcional. Segun avanza el proceso
degenerativo, existe mayor limitacion de la fle-
xion y del desplazamiento rotuliano, la tumefac-



Nédulo de Heberden

© DAE

Rizartrosis del pulgar

Afectacidn de la mano con artrosis

©J. de la Torre

Nédulos de Bouchard y Heberden en artrosis de manos

Radiograffa simple de artrosis de mano.
Afectacion de articulaciones interfalédngicas distales

cién articular es frecuente y en ciertos momentos
se acompana de derrame articular. Otro signo im-
portante es la atrofia del cuddriceps y una postura
en flexion mas o menos importante.

Artrosis de columna

La afectacion de la columna es muy frecuente y
afecta a los discos interverterbrales, al cuerpo ver-
tebral y a las articulaciones interapofisarias. La
afectacion es mds habitual en las vértebras de ma-
yor movilidad: columna cervical y dorsal y a las
vértebras L3-L4 de la columna lumbar. Los sinto-
mas incluyen dolor y rigidez en la zona paraverte-
bral afecta; dolor radicular debido a la compresion
de las raices nerviosas por osteofitos o por pro-
lapso de los discos degenerados. En los casos con
afectacion severa ademas del dolor aparecen alte-
raciones sensitivas, de los reflejos y alteraciones
motoras. Las alteraciones neuroldgicas son mas
comunes en la columna cervical.

Artrosis de cadera

Es propia de personas mayores, aunque puede
aparecer antes de los 50 afos. Suele afectar por
igual a hombres y mujeres y es habitual como lo-
calizacién unica (no asociada a artrosis de otras
articulaciones). Clinicamente el dolor se mani-
fiesta a nivel inguinal, aunque suele irradiarse de
forma lateral o hacia las nalgas y muslo. Es muy
importante remarcar que el dolor de cadera no se
localiza en la zona del cuerpo popularmente co-
nocida como “las caderas”. Esta zona, que en rea-
lidad se corresponde con la pelvis, nada tiene que
ver con la articulacién de la cadera y, por lo tanto,
los dolores que ahi se localizan tienen otro origen,
generalmente muscular. A veces el dolor se centra
en el drea anterior y referido a la rodilla. El dolor
se inicia al caminar y, tras dar unos pasos, cede.
En fases tardias existe dolor en reposo y final-
mente incluso en la cama, asocidndose una im-
portante impotencia funcional con cojera pro-
gresiva y limitacién para la movilidad y la
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realizacidn de actividades diarias como agacharse

(Imagen 5).

Artrosis de cadera. Radiograffa simple con signos de artrosis evolucionada.
Se aprecian geodas o quistes subcondrales y osteofitos marginales (flechas)

Artrosis metatarsofalangica

La afectacion de la primera metatarsofalangica
(hallux valgus) es una localizacién frecuente, co-
nocida popularmente como “juanete”. Cursa con
dolor de instauracién progresiva y limitacion de la
movilidad, particularmente de la extensién. Es
habitual que las bolsas serosas vecinas se infla-
men, originando un aumento importante del do-
lor y la tumefaccion. La artrosis en el resto de las
articulaciones metatarsofalangicas es més rara y de
menor intensidad.

MANEJO DEL REGIMEN
TERAPEUTICO EN EL PACIENTE
CON ARTROSIS

Los objetivos principales del tratamiento son dis-
minuir el dolor y la impotencia funcional. Clasi-
camente se ha basado el manejo del régimen tera-
péutico en el tratamiento farmacoldgico y
quirdrgico, pero cada vez existe mas evidencia
que demuestra que se precisa de un manejo holis-
tico y multidisciplinar de los sintomas, focalizan-
dose en la actividad fisica, la dieta, la educacion sa-

nitaria y el cambio de hébitos de vida, donde los
profesionales sanitarios tengan una papel deter-
minante en el disefio de intervenciones no farma-
coldgicas individualizadas.

Por tanto, el tratamiento de la OA estaria formado
por una escalera terapéutica compuesta por tres
escalones:

El tratamiento no farmacolégico. Incluye toda
una serie de actividades e intervenciones trans-
versales, es decir, de utilizacién a lo largo de todo
el proceso de artrosis e independientemente de la
articulacién afectada y la severidad de la misma.
El tratamiento farmacoldgico. Su objetivo es
controlar el dolor y evitar la progresion.

El tratamiento quirdrgico. Ultimo recurso, a
considerar en casos de OA severa.

Tratamiento farmacologico

El tratamiento farmacoldgico de la artrosis se
puede clasificar en dos grandes grupos terapéuti-
cos (McAlindon et al., 2014):

Tratamientos modificadores de sintomas, cuyo
objetivo es reducir el dolor.

Tratamientos modificadores de la estructura:
son aquellas opciones terapéuticas que son ca-
paces de reducir, frenar o revertir la destruccion
del cartilago articular.

Farmacos modificadores de los
sintomas

Analgésicos

La mayoria de las guias terapéuticas de la artrosis
recomiendan administrar en primer lugar parace-
tamol a dosis de 2-4 g/dia. Los analgésicos opidceos
débiles (tramadol, codeina) han demostrados ser
farmacos eficaces y seguros. Se pueden utilizar so-
los 0 asociados a paracetamol. En caso de dolor no
controlado con los firmacos anteriormente citados,
se recomienda la utilizacion de analgésicos opioi-
des mayores como el fentanilo (transdérmico).



Antiinflamatorios no esteroideos (AINE)
Cuando el paciente no ha respondido a los anal-
gésicos ni al tratamiento no farmacoldgico se re-
comienda iniciar tratamiento con AINE. No se ha
demostrado que un AINE sea mejor que otro para
el tratamiento de la artrosis. En pacientes con alto
riesgo de toxicidad gastrointestinal se recomienda
la asociacion de profilaxis con misoprostol, con in-
hibidores de la bomba de protones o iniciar trata-
miento con un inhibidor selectivo de la COX-2.

La aplicacién local de cremas o geles que conten-
gan AINE o capsaicina (derivado del capsicum,
que produce una depleccion de sustancia P en las
terminaciones nerviosas) es también una alterna-
tiva eficaz, principalmente en la artrosis de rodi-
lla, y se recomienda su uso como tratamiento com-
plementario.

Farmacos modificadores de sintomas de accién
lenta (SYSADOA)

Forman parte de este grupo terapéutico el acido
hialurénico intraarticular, cuya funcién es reforzar
la viscosidad del liquido sinovial, que en la artro-
sis se sintetiza en menor cantidad y calidad por la
articulacién, consiguiendo una reduccién del do-
lor a corto plazo, y tres farmacos orales que po-
drian tener un efecto de proteccion del cartilago,
por lo que se denominan condroprotectores: el
condroitin-sulfato, la diacerina y el sulfato de glu-
cosamina. Se caracterizan los Symptomatic Slow
Acting Drug for Osteoarthritis (SYSADOA) en que
su efecto se inicia después de dos o tres semanas de
tratamiento y persiste de dos a seis meses después
de cesar su administracién.

Todos ellos cuentan con diversos ensayos clinicos
aleatorizados que han estudiado su eficacia para el
control del dolor en la artrosis, principalmente de
rodilla. Los resultados de dichos ensayos clinicos
son heterogéneos y la metodologia utilizada en al-
gunos de ellos ha sido criticada; por ese motivo, no
se recomiendan de manera rotunda en las guias de
manejo farmacoldgico. La diacerina podria tener
utilidad como alternativa de uso frente a los AINE
en pacientes seleccionados, puesto que su uso no

acarrea los efectos secundarios clésicos de los AINE
y puede tener un efecto analgésico a corto plazo. El
efecto analgésico del sulfato de glucosamina ha
mostrado resultados heterogéneos en los diferentes
ensayos clinicos. El condroitin sulfato también ha
mostrado dudoso efecto para el manejo del dolor.

Farmacos modificadores de la estructura
(DMOAD)

Los farmacos Disease Modifying OA Drugs
(DMOAD) son aquellos farmacos capaces de redu-
cir, frenar o revertir la destruccion del cartilago ar-
ticular. Se incluyen en este grupo el dcido hialuro-
nico, el condroitin-sulfato, la diacerina y el sulfato
de glucosamina. No existe ningin farmaco apro-
bado en Espaiia con la indicacién de firmaco mo-
dificador de la estructura para la artrosis. Existen
evidencias poco concluyentes de que la diacerina
podria frenar la pérdida progresiva del espacio ar-
ticular en la artrosis y de que el sulfato de glucosa-
mina y el condroitin sulfato podrian frenan la pér-
dida progresiva del espacio articular de la rodilla.

Respecto a los posibles efectos adversos, la diarrea
es el efecto adverso mas comun de la diacerina; el
sulfato de glucosamina esta contraindicado en pa-
cientes con alergia a crustdceos; sin embargo, su ad-
ministracidon no se relaciona con episodios de hi-
perglucemia ni exacerbacion de diabetes mellitus.

Tratamiento quirurgico

El lavado intraarticular se indica generalmente
como paso previo a la cirugia protésica. Se puede
realizar con artroscopia o con aguja y su objetivo
es el de hacer desaparecer adhesiones intraarticu-
lares y movilizar fragmentos de tejido cartilagi-
noso y citoquinas con capacidad para inducir y
cronificar la inflamacién sinovial.

El reemplazo quirurgico de una articulacion sera
considerado en pacientes con cambios radioldgi-
cos evidentes de artrosis y que tengan un dolor re-
fractario al tratamiento e importante discapaci-
dad.
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Tratamiento no farmacolégico

En el siguiente apartado se muestran las once re-
comendaciones para el manejo no farmacolégico
de personas con artrosis de cadera y rodilla. Fue un
documento elaborado de manera multidisciplinar
por EULAR, contando con la participacion de en-
fermeras/os, reumatdlogos, terapeutas ocupacio-
nales, fisioterapeutas, psicélogos y pacientes, que
sintetiza la mejor evidencia disponible sobre una
serie de intervenciones no farmacoldgicas (Fer-
nandes et al., 2013).

A continuacién se van a desarrollar algunos de
dichos puntos:

Ejercicio fisico: es la intervencion no farmaco-
logica con mas estudios en la artrosis. En la ar-
trosis de rodilla (drea con mas estudios) existe
una fuerte evidencia que sustenta la afirmacion
de que la préctica de ejercicio fisico tiene un
efecto positivo moderado en cuanto a dolor y
funcidn fisica, mientras que tiene un efecto po-
sitivo menor sobre la mejoria de la calidad de
vida. En algunos estudios consiguen mantener
los efectos positivos logrados de dos a tres me-
ses tras finalizar la intervencion. ;Es importante
el tipo de ejercicio fisico? No, realmente. Lo ver-
daderamente importante es recordar que cual-
quier ejercicio es mejor que el sedentarismo; al
inicio, vale la pena realizar el ejercicio de manera
supervisada para evitar lesiones y adoptar malas
posturas; si es posible, hacer ejercicio fisico tres
veces por semana y respetar la maxima de “poca
cantidad pero con frecuencia’. Si se recomienda
salir a caminar, ha de ser por terreno llano y con-
trolando la aparicién del dolor. Cuando aparece
dolor, se tiene que tomar un descanso hasta que
las molestias se atentien, por esa razdn es mas
conveniente varios paseos cortos que uno largo.
En la artrosis de cadera y rodilla se recomienda
la natacién y/o ejercicios de movilidad articular
en la piscina, evitar subir y bajar escaleras, rea-
lizar ejercicios de fortalecimiento muscular me-
diante ejercicios de flexidn, extension con o sin
resistencia y estiramientos. Los ejercicios de for-

talecimiento de cuddriceps estan especialmente
indicados en la artrosis de rodilla (para ello el
uso de una bicicleta estdtica con poca resisten-
cia puede ser util). Se pueden recomendar sen-
cillos ejercicios para las manos, en caso de ar-
trosis de manos, para ejercitar tanto las muiecas
como los dedos. Existen tablas de ejercicios fisi-
cos especificos disefiadas por diversas socieda-
des cientificas, entre ellas la Sociedad Valen-
ciana de Reumatologia (ejercicios de
rehabilitaciéon para pacientes con artrosis:
http://www.svreumatologia.com/category/pa-
cientes/ejercicios-de-rehabilitacion/).

Del mismo modo que el ejercicio fisico, la pér-
dida de peso y las recomendaciones en dieta han
demostrado una reduccién de dolor y mejoria de
la funcidn fisica. El indice de masa corporal, el
peso, la circunferencia de cintura y el porcentaje
de grasa corporal se asocian a una mayor inci-
dencia tanto de artrosis de cadera como de rodi-
lla. Se recomienda la pérdida de peso en perso-
nas con obesidad y con artrosis en miembros
inferiores. La combinacién de adelgazar y prac-
tica de ejercicio fisico regular es la que ha de-
mostrado mayores resultados en cuanto a mejo-
ria de sintomas y mejoria de funcion fisica. Las
recomendaciones de dieta para pacientes con ar-
trosis se resumen en: reducir la ingesta de ali-
mentos con elevado indice glucémico (patatas,
arroz, azucar, comida procesada y alimentos con
grasas trans) y aumentar la ingesta de proteinas,
frutas, verduras, grasas monosaturadas (p. ej.:
aceite de oliva). Hay que recordar que la pérdida
de peso puede ser un reto enorme para la per-
sona con artrosis, puesto que las elecciones en
cuanto a dieta reflejan la cultura, las creencias, los
hébitos y, en ocasiones, el poder adquisitivo de la
persona.

Férulas y ayudas técnicas: el uso de un baston de
apoyo es la recomendacién mas mencionada en
las guias de practica clinica. El objetivo es aliviar
la sobrecarga en la articulacion afectada. Por ese
motivo, el baston de apoyo o muleta se ha de co-
locar en el brazo contrario a la rodilla o cadera
mds dolorosa, con el fin de liberar parcialmente
de peso dicha articulacion durante la marcha,



disminuyendo el dolor y la limitacion. El uso de
férulas ha demostrado también ser util para me-
jorar el dolor y la limitacién funcional. El uso de
férulas para la artrosis trapecio-metacarpiana,
asi como para la rodilla o rodilleras pueden me-
jorar el dolor y la funcién fisica. Respecto al
acondicionamiento de la vivienda, la reforma
mas demandada suele ser el cambio de la bafiera
por un plato de ducha; el uso de alzas especiales
para el inodoro también son de utilidad en la ar-
trosis de cadera severa. Estos productos son lo-
calizables en ortopedias y farmacias especializa-
das.

Termoterapia: el uso de frio o calor aplicado de
diversas formas (almohadillas eléctricas, bafios
de parafina, ultrasonidos, infrarrojos) puede ser
de utilidad para aliviar el dolor. El frio puede
ser ttil durante los brotes agudos inflamatorios.

Recomendaciones EULAR para el manejo no
farmacoldgico de la artrosis de rodillay
cadera

Valoracion inicial

La valoracion inicial de una persona con artrosis de
cadera o rodilla se ha de realizar desde una pers-
pectiva biopsicosocial. Se han de incluir los si-
guientes temas:

Estado fisico (incluyendo la valoracion del dolor,
fatiga, calidad de suefio; evaluacion de las arti-
culaciones de miembros inferiores -caderas, ro-
dillas y pies-; movilidad; fuerza; alineacion de las
articulaciones; propiocepcion y postura; comor-
bilidades; peso).

Actividades de la vida diaria bésicas.

Grado de participacién en la actividad laboral,
social y en actividades de ocio.

Estado de animo.

Necesidad de educacion sanitaria, grado de mo-
tivacién en su automanejo y creencias en temas
de salud.

Tratamiento
El tratamiento de la persona con artrosis de cadera
o rodilla tiene que ser individualizado de acuerdo

a: sus deseos y expectativas, localizacion de la ar-
trosis, factores de riesgo (edad, sexo, comorbilida-
des, obesidad y factores mecanicos nocivos), pre-
sencia de inflamacién, gravedad del dano
estructural, nivel de dolor y restriccion en las acti-
vidades diarias, participacion social y calidad de
vida.

Plan de cuidados

Se ha de entregar un plan de cuidados personali-
zado que aborde las areas bésicas del manejo no
farmacoldgico de la artrosis de cadera o rodilla:

Informacion y educacion sobre la artrosis.
Necesidad de tener un ritmo de actividad ade-
cuado (con intervalos de actividad e intervalos de
reposo en funcién de su situacion fisica).
Necesidad de una pautas personalizadas de acti-
vidad fisica regular.

Necesidad de perder peso.

Reduccién de factores mecanicos nocivos (p. ej.:
uso adecuado de calzado).

Considerar el uso de ayudas para facilitar la de-
ambulacién y ayudas técnicas.

Cambios en hdbitos de vida

Cuando se recomienden cambios en habitos de
vida, se tiene que hacer entrega de un programa de
educacion personalizado que incluya: objetivos a
lograr a corto y largo plazo, intervenciones especi-
ficas, evaluacion regular del proceso y seguimiento
estrecho con posibilidad de ir ajustando dicho pro-
grama.

Educacién sanitaria

Para que sea efectiva, la informacién y educacién
sanitaria para la persona con artrosis de rodilla o
cadera deberia:

Ser individualizada en funcién de su percepcién
de enfermedad y sus capacidades educativas.
Estar incluida en todas las areas de manejo de la
artrosis.

Mencionar de manera especifica la naturaleza y
el origen de la artrosis (un proceso de reacciéon y
reparacion 6sea que se inicia por varios tipos de
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agresiones), las causas (especialmente las que
atailen al propio individuo), sus consecuencias y
prondstico.

Ser reforzada de manera periddica y por medio
de visitas clinicas sucesivas.

Estar reforzada por informacion escrita u otros
formatos (p. ej.: DVD, paginas web fiables, reu-
niones grupales con otros pacientes) segun las
preferencias del individuo.

Incluir a familiares o cuidadores, si es pertinente.

Educacion especifica en actividad fisica

La forma de recibir educacion especifica en activi-
dad fisica (p. ej.: individual, grupal, etc.), asi como
el uso de piscinas u otras instalaciones deberia ser
seleccionado por la persona con artrosis de rodilla
o cadera en funcion de sus preferencias y de la dis-
ponibilidad de recursos locales. Las recomendacio-
nes basicas sobre la practica de actividad fisica son:

“Poca cantidad pero con frecuencia” (integrar
en su vida diaria intervalos de actividad fisica e
intervalos de reposo).

Integrar la pauta de actividad fisica con otras ac-
tividades de la vida diaria basicas, de modo que
pase a formar parte de su estilo de vida y no sea
un evento adicional que anadir.

Iniciar la actividad fisica con un nivel de ejerci-
cios asumibles con la capacidad fisica del indi-
viduo vy, a lo largo de los meses y de manera
progresiva, aumentar la “dosis” de actividad fi-
sica.

Ejercicio fisico

A la persona con artrosis de cadera o rodilla se le
deberia ensefiar una pauta diaria e individualizada
de ejercicio fisico que incluya:

Ejercicios de estiramientos (isométricos) para
miembros inferiores, que incluyan cuddriceps y
area proximal de la musculatura de la cintura
pélvica (independientemente del lugar y nimero
de articulaciones afectadas).

Ejercicio aerdbico.

Ejercicios adyuvantes para aumentar el rango de
movimiento/estiramientos.

Aunque se requiere de un proceso inicial de ins-
truccion de los ejercicios, el objetivo es que el in-
dividuo los aprenda y los realice por su cuenta de
manera regular en su propio domicilio.

Pérdida de peso

La educacioén en la pérdida de peso deberia incor-
porar estrategias individualizadas que han demos-
trado efectos positivos tanto en la pérdida de peso
como en su mantenimiento posterior, por ejemplo:

Monitorizacién regular del peso por parte del
individuo, registrando el peso mensualmente.
Asistencia a reuniones regulares para revisar y
discutir los progresos en la pérdida de peso.
Incrementar la actividad fisica.

Seguir un plan estructurado de comidas desde el
desayuno.

Reducir la ingesta de grasas (especialmente sa-
turadas), disminuir la ingesta de azucar, limitar
el consumo de sal, incrementar el consumo de
fruta y verduras (al menos cinco porciones al
dia).

Limitar el tamafo de las porciones de comida.
Anotar los habitos de ingesta y los factores que
incrementan dicha ingesta (p. ej.: el estrés).
Educacién nutricional.

Predictores de recaida y cémo manejarlos (p. ej.:
con estrategias de manejo alternativas).

Vestimenta
Se recomienda el uso de calzado apropiado y c6-
modo.

Ayudas técnicas

Las ayudas para la deambulacién, ayudas técnicas
y adaptaciones en la vivienda/lugar de trabajo de-
berfan ser valoradas para reducir el dolor y au-
mentar la participacién, por ejemplo:

Un bastén, siempre colocado en el lado contra-
lateral, muletas y andadores.

Aumentar la altura de sillas, camas y WC (con
ayuda de alzas para el vater).

Barandillas para las escaleras.

Cambiar la bafiera por plato de ducha.



Cambiar el coche por uno con asientos altos, fa-
cil acceso y cambio de marchas automaticas.

Reinsercion profesional

Aquellas personas con riesgo de discapacidad o
que quieran empezar/volver al trabajo deberfan te-
ner un acceso rapido a un servicio de readapta-
cién/reinsercién profesional que incluya consejo
sobre los factores modificables relacionados con su
actividad laboral como: modificacion de determi-
nados comportamientos en el trabajo, cambio de
tareas o modificacion de horarios de trabajo, uso de
ayudas técnicas, cambio de lugar de trabajo; ade-
mas de tener apoyo de los compaiieros, familiares
y gestores en relacion al empleo.

CUESTIONARIOS ESPECIFICOS
PARA ARTROSIS

Con el fin de monitorizar el efecto de las interven-
ciones de los profesionales enfermeros en la per-

sona con artrosis, se puede llevar a cabo una serie
de evaluaciones periddicas que incluyen: el grado
de dolor, el estado funcional de la articulacién y el
estado global del paciente, incluyendo factores de
riesgo generales como la edad y otras comorbili-
dades.

Para medir el grado de dolor y el estado global del
paciente se recomienda utilizar la escala visual ana-
légica cuantificada de 0 a 100 mm o en formato de
escala tipo Likert.

Se aconseja también el uso del cuestionario WO-
MAC (Western Ontario and McMaster University
Osteoarthritis Index) (Anexo 1) con el objetivo de
valorar la discapacidad funcional en pacientes con
artrosis de rodilla y cadera.

La version espaiiola de dicho cuestionario ha de-
mostrado ser una herramienta valida y fiable para
la evaluacion de estos pacientes (Batlle-Gualda et
al., 1999).

B La artrosis es la enfermedad reumética que consiste en una degeneracion y pérdida del cartilago articular.

® En la valoracion y el seguimiento del paciente se tendra en cuenta el grado de dolor, el estado funcional de la articulacion,
el estado global del paciente, comorbilidades, expectativas y creencias previas sobre temas relacionados con el plan de cui-

dados disefado.

® El tratamiento general de la artrosis estaria formado por un primer escalén compuesto por el tratamiento no farmacoldgico, des-
de una perspectiva multidisciplinar, en la cual se incluye promover la actividad fisica, evitar el sobrepeso y dar a conocer medidas
de proteccion articular. El segundo escalén lo formaria el tratamiento farmacolégico y el tercer escalon el tratamiento quirtrgico.

B Los programas de educacién han de tener como objetivo principal cambios en los estilos de vida del paciente, tienen que ser

individualizados y con objetivos e intervenciones especificas.

m El paracetamol es el analgésico de primera linea para el tratamiento de la artrosis.

® La aplicacion de geles y cremas que contengan antiinflamatorios no esteroideos (AINE) o capsaicina puede ser de utilidad.

= No existe evidencia concluyente de que la diacerina, el sulfato de glucosamina y el condroitin sulfato produzcan un efecto

claro en el alivio de dolor en la artrosis.

©000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000 o
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CUESTIONARIO WOMAC PARA ARTROSIS!

Las preguntas de los apartados A, By C se plantearan de la forma que se muestra a continuacién. Usted tiene
que contestarlas poniendo una “X” en una de las casillas.

1. Si usted pone la “X” en la casilla que estd mds a la izquierda

Ninguno Poco  Bastante Mucho Muchisimo
indica que NO TIENE DOLOR.

2. Si usted pone la “X” en la casilla que estd mas a la derecha

Ninguno Poco  Bastante Mucho Muchisimo
indica que TIENE MUCHISIMO DOLOR.
3. Por favor, tenga en cuenta:
a) que cuanto mds a la derecha ponga su “X” mas dolor siente usted.
b) que cuanto mas a la izquierda ponga su “X” menos dolor siente usted.

¢) No marque su “X” fuera de las casillas.

Se le pedird que indique en una escala de este tipo cudnto dolor, rigidez o incapacidad siente usted. Recuerde
que cuanto mas a la derecha ponga la “X” indicard que siente mds dolor, rigidez o incapacidad.

"Traducido y adaptado por E. Batlle-Gualda y J. Esteve-Vives
Batlle-Gualda E, Esteve-Vives J, Piera MC, Hargreaves R, Cutts J. Adaptacion transcultural del cuestionario WOMAC especifico para artrosis de rodilla y cadera. Rev Esp Reumatol 1999;
26:38-45.
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Apartado A

Instrucciones

Las siguientes preguntas tratan sobre cudnto DOLOR siente usted en las caderas y/o rodillas como con-
secuencia de su artrosis.

Para cada situacion indique cudnto DOLOR ha notado en los ultimos dos dias. (Por favor, marque sus res-
puestas con una “X”)

Pregunta: ;Cuanto dolor tiene?

1. Al andar por un terreno llano.

Ninguno Poco Bastante Mucho Muchisimo

2. Al subir o bajar escaleras.

Ninguno Poco Bastante Mucho Muchisimo

3. Por la noche en la cama.

Ninguno Poco Bastante Mucho Muchisimo

4. Al estar sentado o tumbado.

Ninguno Poco Bastante Mucho Muchisimo

5. Al estar de pie.

Ninguno Poco Bastante Mucho Muchisimo

Apartado B

Instrucciones

Las siguientes preguntas sirven para conocer cuanta RIGIDEZ (no dolor) ha notado en sus caderas y/o ro-
dillas en los ultimos dos dias. RIGIDEZ es una sensacion de dificultad inicial para mover con facilidad
las articulaciones. (Por favor, marque sus respuestas con una “X”.)

1. ;Cuanta rigidez nota después de despertarse por la manana?

Ninguna Poca Bastante Mucha Muchisima



2. ;Cudnta rigidez nota durante el resto del dia después de estar sentado, tumbado o descansando?

Ninguna Poca Bastante Mucha

Apartado C

Instrucciones

Las siguientes preguntas sirven para conocer su CAPACIDAD FUNCIONAL. Es decir, su capacidad para mo-

verse, desplazarse o cuidar de si mismo.

Indique cudnta dificultad ha notado en los ultimos dos dias al realizar cada una de las siguientes activi-
dades, como consecuencia de su artrosis de caderas y/o rodillas. (Por favor, marque sus respuestas con una

“X”.)

Muchisima

Pregunta: ;Qué grado de dificultad tiene al...?

1. Bajar las escaleras.

Ninguna Poca Bastante Mucha

2. Subir las escaleras.

Ninguna Poca Bastante Mucha

3. Levantarse después de estar sentado.

Ninguna Poca Bastante Mucha

4. Estar de pie.

Ninguna Poca Bastante Mucha

5. Agacharse para coger algo del suelo.

Ninguna Poca Bastante Mucha

6. Andar por un terreno llano.

Ninguna Poca Bastante Mucha

Muchisima

Muchisima

Muchisima

Muchisima

Muchisima

Muchisima
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7. Entrar y salir de un coche.

Ninguna Poca Bastante Mucha

8. Ir de compras.

Ninguna Poca Bastante Mucha

9. Ponerse las medias o los calcetines.

Ninguna Poca Bastante Mucha

10. Levantarse de la cama.

Ninguna Poca Bastante Mucha

11. Quitarse las medias o los calcetines.

Ninguna Poca Bastante Mucha

12. Estar tumbado en la cama.

Ninguna Poca Bastante Mucha

13. Entrar y salir de la ducha/baiera.

Ninguna Poca Bastante Mucha

14. Estar sentado.

Ninguna Poca Bastante Mucha

15. Sentarse y levantarse del retrete.

Ninguna Poca Bastante Mucha

Muchisima

Muchisima

Muchisima

Muchisima

Muchisimaa

Muchisima

Muchisima

Muchisima

Muchisima
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16. Hacer tareas domésticas pesadas.

Ninguna Poca Bastante Mucha Muchisima

17. Hacer tareas domésticas ligeras.

Ninguna Poca Bastante Mucha Muchisima

CORRECCION DEL CUESTIONARIO WOMAC

El WOMAC Osteoarthritis Index contiene 24 items agrupados en tres escalas:

A) DOIOT v 5 items
B) Rigidez 2 ftems
C) Capacidad funcional ................ 17 items

Primer paso: codificar los items
Cada item se contesta con una escala tipo verbal o Likert de cinco niveles que se codifican de la siguiente forma:

Ninguno = 0; Poco = 1; Bastante = 2; Mucho = 3; Muchisimo = 4.

Segundo paso: sumar los items de cada escala

Para cada escala se obtiene la suma de los items que la componen. De esta forma, las posibles puntuacio-
nes para cada escala seran:

A) DOIOT v 0-20
B) Rigidez .....cccceuvueennnrcrcrccinne 0-8
C) Capacidad funcional .............. 0-68

Se recomienda usar las tres escalas por separado, no sumandolas o agregandolas.

Respuestas dudosas: fuera de las casillas

Si un enfermo coloca su respuesta fuera de las casillas, por ejemplo entre dos casillas, se elegird como res-
puesta valida la casilla mds cercana. Si la respuesta esta justo equidistante entre dos casillas, se elegira por
convencion la puntuaciéon mds alta (la peor). Si marcara a la izquierda de Ninguno, se puntuara cero (0);
si marcara a la derecha de Muchisimo, se puntuard cuatro (4).
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No respuesta: valores missing

Algunos enfermos pueden dejar en blanco una o varias respuestas. Se recomienda la siguiente conducta.

Cuando NO se conteste dos items de Dolor, dos
items de Rigidez o cuatro items de Capacidad fun-
cional, la correspondiente escala se considerard no
vélida, por lo que no debiera utilizarse.

En el caso de que se dejen en blanco un item de Do-
lor, un item de Rigidez y 1-3 items de Capacidad
funcional se recomienda sustituir el dato missing
del item no contestado por el valor medio de los
items contestados y luego sumar todas las respues-
tas.

En el siguiente cuadro se ilustra el procedimiento
descrito. En este caso un enfermo respondié solo
cuatro items de la escala de Dolor.

Ejemplo no respuesta

Respuesta Respuesta
del enfermo corregida*
A) DOLOR
1. Al andar por un terreno llano Bastante 2 2
2. Al subir o bajar escaleras Mucho 3 3
3. Porla noche en la cama Ninguno 0 0
4. Al estar sentado o tumbado 1,75
5. Al estar de pie Bastante 2 2
Total 7 8,75

*Media de los items contestados = 7/4 = 1,75
El valor medio se utiliza como valor de la respuesta del item No contestado.
Valor definitivo de la escala de Dolor: 7 + 1,75 = 8,75



CAPITULO

Las espondiloartritis

Jenny dela Torre Aboki, Vega Jovani Casano

INTRODUCCION

Las espondiloartritis (EsPA) constituyen un grupo
de enfermedades inflamatorias crénicas que se ca-
racterizan por la inflamacién de las articulaciones
del raquis o esqueleto axial y las extremidades. El
término espondiloartritis, relativamente reciente,
refleja de mejor manera la naturaleza inflamatoria
tanto axial como periférica de este grupo de en-
fermedades antes denominado espondiloartropa-
tias.

Se reconocen cinco grandes subtipos dentro de las
espondiloartritis: la espondilitis anquilosante (EA),
la artritis psoridsica (APs), la artritis reactiva
(ARe), la artritis asociadas a la enfermedad infla-
matoria intestinal cronica (ArEII) -enfermedad de
Crohn y colitis ulcerosa- y la espondiloartritis in-
diferenciada. Inicialmente fueron consideradas
como enfermedades independientes pero sus si-
militudes en ciertas caracteristicas clinicas y la aso-
ciacién al HLA-B27, descrito en 1973, hizo que
fueran englobadas en el espectro de las espondilo-
artritis.

Las manifestaciones clinicas que comparten son:

Lumbalgia de caracteristicas inflamatorias.
Artritis periférica.

Entesitis.

Uveitis anterior.

Manifestaciones intestinales.
Manifestaciones cutdneas.

CRITERIOS DE CLASIFICACION Y
DIAGNOSTICO

En 1945, en un intento de clasificacién y estandari-
zacién, se describieron los primeros criterios diag-
ndsticos para la EsPA de Boland y Present, seguidos
de los de Roma (1961), Nueva York (1966) y Nueva
York modificados (1984). En ellos es necesaria la sa-
croileitis radiogréfica para la definicién de EA debido
a que son poco sensibles, puesto que pueden pasar
anos desde el inicio de los sintomas hasta que se con-
firma con una imagen con lesién o dafio radiografico.

Esta demora, junto a las diferentes manifestaciones
clinicas y la falta de un test patognomonico, ha lle-
vado a un retraso diagnostico de las EsPA de hasta
quince afios.

En los anos de 1990 se describen los criterios de
clasificacién de EsPA de Amor et al., (Cuadro 1)y
de la European Spondyloarthritis International So-
ciety (ESSG) (Cuadro 2). Mantienen en sus criterios
la sacroileitis radiografica pero esta deja de ser im-
prescindible para el diagnéstico. Este hecho su-
pone un aumento importante de la sensibilidad
diagndstica, puesto que se puede etiquetar de EsPA
mucho antes de la aparicion de daio radiografico.
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Cuadro 1. Criterios de clasificacion para EsPA

Puntos
A. Signos dlinicos/historia clinica
1. Dolor nocturno (columna vertebral) o rigidez matutina 1
2. Oligoartritis asimétrica 2
3. Dolor impreciso en gliiteos (nalgas) o dolor alternante en 1
nalgas 2
4, Dedo del pie o de la mano en salchicha (dactilitis) 2
5. Entesitis (talon) 2
6. Uveitis 2
7. Uretritis/cervicitis en el mes anterior a la artritis 1
8. Diarrea sobrevenida en el mes anterior a la artritis 1
9. Psoriasis, balanitis o enfermedad inflamatoria intestinal 2
B. Signos radioldgicos
10. Sacroileitis (grado 2 bilateral o grado 3 unilateral) 3
C. Terreno genético
11. HLA-B27 positivo o antecedentes familiares de EA, ARe, 2
uveitis, psoriasis o enfermedad inflamatoria intestinal
D. Buena respuesta a los AINE
12. Mejoria del dolor en 48 horas con AINE 0 empeoramiento del 2

dolor en 48 horas tras suspenderlos

Son necesarios al menos 6 puntos
Fuente: Amor et al. (1990)

Cuadro 2. Criterios de clasificacion de ESSG

Se da uno u otro criterio:

« Dolor lumbar inflamatorio
« Sinovitis:
- Asimetria
- Predominante en miembros inferiores

Y al menos uno de los siguientes:

- Entesitis (talon)

«Historia familiar positiva

« Psoriasis

- Enfermedad de Crohn, colitis ulcerosa

« Uretritis/cervicitis o diarrea aguda en el mes previo al inicio de la artritis
« Dolor alternante en nalgas (derecha e izquierda)

« Sacroileitis

Fuente: Dougados et al. (1991)

Recientemente, el Assessment of Spondyloarthritis In-
ternational Group (ASAS) ha publicado unos criterios
de clasificacion de espondiloartritis axial y periférica
que incluyen la utilizacién de la resonancia magné-

tica nuclear (RMN). La intencién de estos criterios es
identificar a los pacientes que presentan una enfer-
medad en estadios iniciales y por ello aumentan la
sensibilidad y especificidad en EsPA axial con res-
pecto a los anteriores (Rudwaleit et al., 2009; Rud-
waleit et al., 2011). Estos criterios permiten mejorar
el diagnostico precoz y clasifican la espondiloartritis
en dos grupos (Criterios ASAS) (Cuadro 3):

La espondiloartritis axial que incluye la espon-
dilitis anquilosante y la espondiloartritis axial no
radiografica.

La espondiloartritis de predominio periférico que
incluye la artritis psoridtica, la artritis reactiva, la
artritis asociada a enfermedad inflamatoria in-
testinal y la espondiloartritis indiferenciada.

Cuadro 3. Criterios ASAS de clasificacion para la

espondiloartritis

EN PACIENTES CON DOLOR LUMBAR >3 EN PACIENTES SOLO CON SINTOMAS

MESES Y EDAD AL INICIO < 45 ANOS PERIFERICOS

Se da uno u otro criterio: Artritis o entesitis o dactilitis
Sacroilitis enimageny > 1 Y uno de estos criterios:
caracteristica de EsP « > cracteristica de EsP:
HLA-B27y > 2 otras caracteristicas - Uveitis
de EsP - Psoriasis

(aracteristicas de EsP: - Enfermedad de Crohn/colitis
Dolor lumbar inflamatorio - Infeccion previa
Artritis - HLA-B27

« Entesitis (talon) - Sacroilitis en imagen
Uveitis > ) otras caracteristicas de EsP:
Dactilitis - Artritis

« Psoriasis - Entesitis
Enfermedad de Crohn/colitis - Dactilitis
ulcerosa - DLI (alguna vez)

+ Buena respuesta a antiinflamatorios - Historia familiar de EsP
no esteroideos (AINE)

«Historia familiar de SpA

« HLA-B27

Proteina C reactiva (PCR) elevada

Fuente: Rudwaleit et al. (2011)

LAS ESPONDILOARTRITIS

Son un grupo de enfermedades similares, con una
predisposicién genética comun pero con unas ca-
racteristicas clinicas distintas. Se detallan a conti-
nuacion.



Espondilitis anquilosante

La espondilitis anquilosante (EA) (Imagen 1), la
primera EsPA descrita, es una enfermedad reu-
matica crénica de etiologia desconocida que
afecta predominantemente al esqueleto axial, pel-
vis, columna vertebral y térax. El término EA
proviene del griego spondylos (vértebra) y ankylos
(rigidez) o fusion articular, que hace referencia a
la soldadura y fusién que ocasionalmente se pro-
duce entre las vértebras como consecuencia final
de la inflamacién mantenida. El sufijo “-itis” in-

© DAE

Postura producida por la espondilitis anquilosante de larga evolucion

Las espondiloartritis

dica que el proceso tiene como base una inflama-
cién de las articulaciones que hay entre las vérte-
bras (Imagen 2).

1. Columna vertebral sana

© DAE

" Disco

Ligamento

Articulacién facetaria

Protuberancias
Oseas

Vértebras
fusionadas

Evolucién de la espondilitis anquilosante
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Como resultado de la inflamacién mantenida se
produce una pérdida de flexibilidad de la columna,
pudiendo quedar rigida y fusionada.

Las articulaciones periféricas también pueden
afectarse por la EA y algunos pacientes desarrollan
manifestaciones extraarticulares (Imagen 3). El
dolor y la limitacién funcional dificultan la reali-
zacion de actividades de la vida diaria basicas, asi
como la actividad laboral y el descanso nocturno
(Collantes et al., 2007).

La EA afecta con mds frecuencia a varones que a
mujeres en una proporcién 5:1 (Gran et al., 2003).
La predisposicion genética a la enfermedad quedo
patente al descubrirse su asociacion con el anti-

o

© DAE

Estructuras afectadas por la espondilitis anquilosante
(en azul dreas tipicas de entesopatia)

geno de histocompatibilidad HLA-B27. En la raza
blanca se estima una prevalencia de entre el 0,05
y €1 0,25% de la poblacién (Carmona et al., 2004).
La incidencia anual estimada de EA en Espana es
de 7,2 casos por cada 100. 000 habitantes (95% CI:
2,7-19,0) (Munoz-Ferndndez et al., 2010).

En la raza blanca mas del 95% de los pacientes con
EA son HLA-B27 positivos, mientras que la pre-
valencia de este antigeno en la poblacién general
es del 4-8%. Sin embargo, solo entre el 2-8% de in-
dividuos HLA-B27 positivos desarrolla la enfer-
medad y dicho porcentaje aumenta hasta el 20% si
existe un familiar afecto (Sanmarti, 2004).

El diagnéstico es clinico y radioldgico. Es necesa-
ria la presencia de sintomas axiales junto con la
demostracion de una sacroileitis radioldgica, ge-
neralmente bilateral y simétrica. Los criterios diag-
noésticos utilizados en la actualidad siguen siendo
los de Nueva York modificados (van der Linden et
al., 1984) que incluyen tres criterios clinicos y uno
radiolégico (Cuadro 4).

En las fases iniciales de la EA las radiografias de sa-
croiliacas pueden ser normales y, ademds, permane-
cer normales durante varios afios a pesar de la enfer-
medad. Por ese motivo, la evaluacion de las

Cuadro 4. Criterios de Nueva York para la espondilitis

anquilosante

Criterios clinicos:

« Dolor lumbar y rigidez de més de tres meses de duracion que mejora con el
ejercicio y no se alivia en reposo

« Limitacion de la movilidad de la columna lumbar en ambos planos, frontal y
sagital

« Limitacion de la expansion tordcica segn valores normales corregidos en
funcion de la edad y el sexo

Criterios radioldgicos:

- Sacroilitis bilateral de grado 2 o superior

« Sacroilitis unilateral de grado 3-4

Se considera espondilitis anquilosante definida si el criterio radioldgico se asocia

como minimo a uno de los criterios clinicos

Fuente: van der Linden (1984)




sacroilfacas en un paciente con sospecha de EA y/o
EsPA ha de realizarse mediante RMN. La RMN per-
mitira detectar los cambios inflamatorios en las fases
iniciales de la enfermedad, cuando todavia no existe
dafio estructural y, por tanto, es imposible detectar
dafio radiolégico.

Manifestaciones clinicas

La EA a menudo empieza en la tercera década de
la vida, con un pico maximo a los 25 ailos, aunque
las formas asociadas a psoriasis o entesopatia pue-
den iniciarse mds tardiamente. Los sintomas sue-
len comenzar en el esqueleto axial. El dolor verte-
bral se localiza en cualquier segmento de la
columna, aunque la region lumbar es la mas afec-
tada inicialmente. La lumbalgia es de aparicion
insidiosa. El dolor suele ser mds notorio después
de periodos de reposo y, principalmente, en las ul-
timas horas de la noche y primeras de la madru-
gada, cuando se lleva un rato largo en la cama, des-
pertando al paciente y obligdndole a continuos
cambios de postura o a levantarse de la cama y pa-
sear por la habitacién para notar un alivio e in-
cluso la desaparicion de los sintomas.

Es caracteristica la rigidez matutina, que desapa-
rece con la actividad fisica a lo largo de la manana.
La lumbalgia no tiene relacion con los esfuerzos y
presenta alternancia de periodos de remisién com-
pleta o parcial del dolor con otros de exacerbacion.

Las caracteristicas descritas anteriormente defi-
nen la lumbalgia inflamatoria caracterizada por
(Sieper et al., 2009):

Edad de inicio antes de 40 afios.

Comienzo insidioso.

Mejoria con ejercicio.

No mejoria con reposo.

Dolor nocturno (con mejoria al levantarse).

El sindrome sacroilfaco constituye una de las formas
clasicas de presentacion. Aparece dolor en el cua-
drante supero-interno de la nalga, que irradia a la
cara posterior del muslo hasta la rodilla simulando
una cidtica. Con frecuencia es bilateral y es tipico
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que el dolor salte de una a otra articulacién sacroi-
liaca y se exacerbe de madrugada. El dolor puede
aumentar con la tos o el estornudo y provoca cojera.

Es comun la presencia de dolor toracico como
consecuencia de la afeccion de las articulaciones
condroesternales, manubrioesternales o esterno-
claviculares.

La artritis periférica afecta a mas de la mitad de los
pacientes; suele presentarse en los primeros anos
de la enfermedad y anteceder el dolor vertebral en
un periodo de tiempo muy variable. La afectacion
periférica es generalmente de caracter oligoarti-
cular y predomina en extremidades inferiores. Las
articulaciones mas comprometidas son cadera,
hombros, rodillas, tobillos, tarso y metatarsofa-
ldngicas. Las caderas se afectan hasta en un 40% de
casos, generalmente de forma bilateral.

Las manifestaciones clinicas de entesitis (inflama-
cién de puntos anatomicos de insercién osea de
tendones, fascias y ligamentos a los huesos) son
habituales. Se producen tanto periféricamente,
como la talalgia por tendinitis aquiliana o fascitis
plantar, como en la columna vertebral. La entesi-
tis tiene tendencia a producir fibrosis, osificaciéon
y formacion de hueso nuevo, provocando el feno-
meno de anquilosis 6sea.

El curso clinico de la enfermedad es muy variable;
la limitacion y deformidad vertebral aumentan en
consonancia con el tiempo de evolucién, y su
grado varia de un paciente a otro. A medida que
avanza el proceso, la limitacién de la columna
lumbar es permanente, la musculatura paraverte-
bral se atrofia y la lordosis lumbar desaparece. A lo
largo de los meses o afios el proceso muestra una
progresion hacia la region dorsal y torax y el esta-
blecimiento progresivo de una cifosis, de lo que re-
sulta una proyeccion de la cabeza y el tronco ha-
cia delante (Imagen 4). Si la enfermedad prosigue,
se afecta la region cervical, con largos periodos de
dolor, restriccién progresiva de la movilidad y apa-
ricién de una deformacion con el cuello y la cabeza
hacia delante. Las manifestaciones sistémicas,
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Espondilitis anquilosante evolucionada

como fiebre y pérdida de peso, son poco frecuen-
tes. La fatiga y somnolencia diurna es frecuente
debido a alteraciones del patrén de suefio relacio-
nado con la presencia de dolor nocturno.

Manifestaciones extraarticularesy
complicaciones

Uveitis anterior

Un 25-40% de los pacientes padecen episodios de
“ojo rojo” debido a la inflamacion de distintas es-
tructuras del globo ocular, sobre todo la tvea
(Imagen 5). Son unilaterales y curan en dias o se-
manas, aunque la recurrencia es frecuente. La uve-
itis aparece independientemente de las manifesta-
ciones articulares. Sin embargo, pacientes con iritis
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Uveitis anterior grave

de repeticion suelen tener una enfermedad arti-
cular mds grave y una mayor tendencia a la an-
quilosis.

Enfermedad pulmonar

La inflamacion y posterior fusion de las articula-
ciones costovertebrales comporta una reduccion
de los movimientos de la caja toracica y alteracio-
nes ventilatorias restrictivas. La enfermedad in-
tersticial y la fibrosis apical pueden producirse en
enfermedad avanzada.

Enfermedad cardiaca

Se han descrito alteraciones en la valvula aértica,
en la raiz adrtica y anomalias de la conduccidn.
Raramente se afecta el pericardio.

Enfermedad intestinal

Ademas de la asociacion con la colitis ulcerosa o
la enfermedad de Crohn, un 30%-60% de los pa-
cientes tiene una inflamacién intestinal subclinica
con rasgos histopatoldgicos similares a la enfer-
medad de Crohn.

Amiloidosis

Un 7% de pacientes con EA de mas de cinco afios
de evolucion, sin tratamiento, tienen dep6sitos de
amiloide en la grasa subcutanea. Esta complica-
cién es mas frecuente en casos evolucionados con



artritis periférica persistente. En los casos sinto-
maticos suele manifestarse por nefropatia (pro-
teinuria, insuficiencia renal o ambas).

Enfermedad cardiovascular

En pacientes con EA hay un aumento de riesgo
cardiovascular (cardiopatia isquémica, arterioscle-
rosis, enfermedad arterial periférica, insuficiencia
cardiaca) comparado con poblacién general.

Osteoporosis

Los pacientes con EA tienen un riesgo de fractura
dos veces superior a la poblacion general. Se ha de-
tectado baja masa 6sea en estadios precoces de la en-
fermedad. La prevalencia de fracturas se sitiia entre
el 15% en espondiloartritis precoz y el 32% en en-
fermedad de veinte afios de evolucién. En estadios
avanzados hay proliferacion osea y rigidez espinal.

La columna anquilosada tiene riesgo de deformi-
dades y fracturas incluso tras traumatismos pe-
quenos. Estos pacientes pueden presentar fractu-
ras a nivel cervical y complicaciones neuroldgicas.
En esta enfermedad la densidad mineral 6sea
(DMO) lumbar y femoral es fiable al inicio de la
enfermedad pero en estadios avanzados con sin-
desmofitos en columna lumbar solo es valorable la
DMO femoral.

Artritis psoriasica

La APs es una artropatia inflamatoria crénica que
se asocia a psoriasis. La psoriasis es mas comun en
los pacientes con artritis, especialmente en aquellos
que tienen el factor reumatoide (FR) negativo.

La psoriasis afecta aproximadamente a un 3,2% de
la poblacién general y casi un tercio de los pa-
cientes con psoriasis tienen artritis. La prevalencia
de la APs puede variar entre el 0,3% y el 1,0% (So-
ciedad Espafiola de Reumatologia, 2015). La inci-
dencia anual estimada de APs es de 3,6 casos por
cada 100.000 habitantes (95% CI: 0,9-14,0) (Mu-
noz-Fernandez et al., 2010). Afecta por igual a
hombres y mujeres.

Las espondiloartritis

Puede iniciarse en cualquier época de la vida, con un
pico méximo de incidencia entre la cuarta década.

La APs se caracteriza por la afeccion de las articu-
laciones interfaldngicas distales (IFD), distribu-
cion asimétrica de la artritis, presencia de dactili-
tis y entesitis, afeccion del esqueleto axial,
asociacion con el antigeno de histocompatibili-
dad HLA-B27 y presencia de manifestaciones ex-
traarticulares tipicas.

Manifestaciones clinicas

Dermatoldgicas

La psoriasis es una enfermedad inflamatoria cu-
tanea, de base inmunologica, crénica y recidivante.
Se caracteriza por la presencia de placas cutaneas
eritemato-descamativas.

Cualquier variedad de psoriasis (Imagen 6) puede
acompaiiar a la artritis, siendo la psoriasis vulgar la
mas frecuente y sus localizaciones habituales las su-
perficies extensoras de las extremidades, el cuero
cabelludo y la regién perianal. No existe relacién
entre la afeccidn cutdnea (extension, localizacién o
gravedad) y las manifestaciones articulares.

La onicopatia psoridsica se relaciona estrecha-
mente con la artritis y, en ocasiones, puede ser la
unica manifestacion psoridsica. La onicopatia es
mds frecuente en los pacientes con artritis (80-
90% de los casos) que en los pacientes con psoria-

Psoriasis cutdnea
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sis no complicada (40-45% de los casos) y se aso-
cia a la aparicion de artritis de las correspondien-
tes interfalangicas distales (IFD). La psoriasis an-
tecede a la artritis en el 70% de los pacientes,
generalmente en varios afios, mientras que la artritis
precede a la psoriasis en un 15% de los casos. En oca-
siones coinciden ambos tipos de manifestaciones,
siendo el inicio de la enfermedad mas tardio.

En la APs se pueden encontrar todos los cambios
ungueales asociados a la psoriasis, pero los mas ca-
racteristicos son las lesiones piqueteadas (pitting),
la onicolisis, los surcos horizontales, la hiperque-
ratosis subungueal y las hemorragias en astilla.
En las uias de los pies, la hiperqueratosis es la le-
sién mas caracteristica.

Osteoarticulares

Artritis periférica

Esta presente en la mayoria de los pacientes con
APsy puede ser monoarticular, oligoarticular o po-
liarticular; simétrico o asimétrico; de grandes o pe-
queias articulaciones. La artritis oligoarticular asi-
métrica es caracteristica de la APs pero el rasgo mas
distintivo y caracteristico es la artritis de las articu-
laciones IFD, presente en la mitad de los pacientes.

Dactilitis
La dactilitis o “dedo en salchicha” (Imagen 7) es
una manifestacion caracteristica y diferencial que

Artritis psoridsica con dactilitis en 2° dedo

se presenta en el 30-40% de los pacientes con APs.
Se define como un engrosamiento uniforme de
los tejidos blandos entre las articulaciones MCF y
las interfalangicas (IF), de modo que todo el dedo
aparece difusamente hinchado. Se produce por te-
nosinovitis de los tendones flexores, no siendo
obligatoria la presencia de sinovitis de las articu-
laciones del dedo. Afecta con mas frecuencia a los
dedos de los pies que a los de las manos. La pre-
sencia de dactilitis supone un mayor riesgo de
erosiones en los dedos afectados.

Entesopatias

Es el proceso inflamatorio de la entesis, que es el
punto donde el tendén y los ligamentos se inser-
tan en el hueso. Los sintomas mas frecuentes son
dolor, inflacién y enrojecimiento en el punto do-
loroso. Es un rasgo distintivo de las espondiloar-
tritis y, por tanto, de la APs. Puede ser la manifes-
tacioén inicial de la APs en el 4% de los pacientes y,
en algunos casos, preceder en varios afos al resto
de las manifestaciones clinicas. La entesitis calca-
nea es la mas frecuente (afecciéon de tendén aqui-
leo y fascia plantar). Otras localizaciones son: ani-
llo pelviano, raquis, pared tordcica anterior
(articulaciones esternocostoclaviculares y manu-
brioesternales), IFD (en ellas el tejido fibroso pre-
domina sobre el sinovial) y sacroiliacas.

Espondilitis

Se pueden definir dos tipos de espondilitis pso-
ridsica. El primero se caracteriza por la afeccién
exclusivamente axial manifestada como sacroilei-
tis bilateral o unilateral y/o sindesmofitos tipicos
o atipicos, y ademads sinovitis de articulaciones
interapofisarias con erosiones y/o anquilosis lum-
bar o cervical. El segundo modelo, mas tipico de la
APs, asocia las manifestaciones axiales arriba des-
critas con artritis periférica.

Oculares

La uveitis, tipicamente anterior (Imagen 5) y ha-
bitualmente asociada al HLA-B27, es la manifes-
tacion extraarticular mds frecuente en la APs.
También se puede encontrar conjuntivitis y sin-
drome de Sjogren secundario.



Cardiovasculares

Varios estudios han descrito en la actualidad la ele-
vada prevalencia de factores de riesgo cardiovascu-
lar, como hipertension arterial, obesidad, diabetes
mellitus y dislipemia (con un perfil lipidico aterogé-
nico) en pacientes con APs, lo que aumenta la inci-
dencia de arteriosclerosis subclinica (Almoddvar et
al.,, 2017; Sociedad Espariola de Reumatologia, 2015).
También hay un aumento de la prevalencia del sin-
drome metabolico, especialmente en pacientes con
enfermedad cutdnea de moderada a grave (Sociedad
Esparfiola de Reumatologia, 2015).

La obesidad, la resistencia a la insulina, la psoria-
sis y la APs pueden compartir una predisposicion
comun en términos de inflamacién de bajo grado.
El indice de masa corporal en pacientes con APs se
asocia también a peor respuesta al tratamiento
(Almodovar et al., 2017).

Espondiloartritis asociada a
enfermedad inflamatoria intestinal

La enfermedad inflamatoria intestinal (EII) es un
proceso inflamatorio crénico de caracter sistémico
y expresion predominante en el tracto gastrointesti-
nal de etiologia desconocida (Lépez et al., 2014).

Dentro de la EII se incluyen dos entidades princi-
pales que comparten muchas caracteristicas clini-
cas y patoldgicas. Por un lado, la colitis ulcerosa
(CU), que afecta fundamentalmente a recto y
sigma, pudiendo extenderse en sentido proximal y
de forma continua al resto del colon. Por otro, la
enfermedad de Crohn (EC), que puede afectar a
todo el tracto digestivo, desde la boca hasta el ano,
de localizacion preferente en ileon terminal, colon
y ano con caracteristicas de afectacién segmenta-
ria, discontinua y transmural. Se habla de colitis
indeterminada cuando resulta imposible diferen-
ciar ambas entidades (10% de los casos).

Ambas enfermedades suelen cursar con diarrea,
aunque la CU se acompaiia de rectorragia, con o sin
dolor abdominal, y cursa con exacerbaciones agu-
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das y fases de remision. En la EC, la evolucion es
croénica y suelen asociarse diarrea, dolor abdominal
con masa palpable en la fosa iliaca derecha, fiebre y
pérdida de peso.

La EII asocia con frecuencia manifestaciones ex-
traintestinales y aparecen de forma simultnea,
antes o después de los sintomas intestinales. Las
mads frecuentes son las manifestaciones musculo-
esqueléticas, que aparecen aproximadamente en el
30% de los pacientes con EC y CU.

Manifestaciones clinicas

La artritis periférica en pacientes con EII es pre-
dominantemente oligoarticular y asimétrica y se
presenta con mas frecuencia en la EC.

La prevalencia en pacientes con EII varia del 7 al
16%, en la CU la prevalencia es del 5al 14% y en la
EC es del 10 al 20%. Aunque puede presentarse a
cualquier edad, el inicio habitual es entre los 25 y
los 45 afos, con similar incidencia en ambos sexos.

La artritis se inicia habitualmente de forma aguda,
en general es una oligoartritis asimétrica y migra-
toria que, en el 85% de los casos, afecta a dos o tres
articulaciones, o una monoartritis que afecta a las
grandes articulaciones con predominio evidente de
los miembros inferiores. En orden de frecuencia se
localiza en rodillas, tobillos, codos, carpos, hom-
bros y articulaciones de las manos y los pies. En ge-
neral, la artritis se relaciona con la actividad in-
flamatoria intestinal.

Otros pacientes presentan solo artralgias con es-
casos signos inflamatorios, y ocurre con mayor
frecuencia en pacientes con EC, y de manera po-
liarticular, la prevalencia descrita segun las series
varfa de un 8 a un 16%.

Otra manifestacion habitual es la aparicion de en-
tesitis, inflamacion de la insercién de los tendones,
en especial la que afecta al tendén de Aquiles y a
la fascia plantar. La prevalencia de entesitis en pa-
cientes con EII varia entre el 5y el 10%, y afecta
fundamentalmente a los pacientes con EC.
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Se ha observado también la aparicion de dactilitis en
pacientes con EII, caracterizada por la aparicién
de inflamacion difusa y dolorosa de los dedos de las
manos y los pies. La prevalencia descrita en los di-
ferentes estudios esta entre el 2-4%. En el 90% de los
pacientes, la enfermedad intestinal precede a la ar-
tritis periférica. La evolucion paralela de la infla-
macion articular y de la intestinal es evidente en un
porcentaje de casos variable, entre el 60 y el 80% de
los pacientes, y al menos en el 10% la artritis pre-
cede, incluso en afios, a los sintomas intestinales.

Artritis reactiva

La artritis reactiva (ARe) se caracteriza por una afec-
tacion inflamatoria articular aséptica, que aparece en
pacientes predispuestos (se considera una espondilo-
artropatia por su fuerte asociacién con el antigeno
HLA-B27), precedida de una infeccion gastrointesti-
nal o genitourinaria. Las ARe secundarias a una in-
feccion urogenital son conocidas como artritis reac-
tivas adquiridas sexualmente (ARAS). La ARe aparece
en el 0,8%-4% de los casos de uretritis o cervicitis no
gonococicas y en el 1%-15% de los brotes epidémicos
de infecciones intestinales por Salmonella, Shigella,
Yersinia y Campylobacter (Vila, 2008).

Tipicamente afecta a adultos jovenes de entre 20 y
40 afios de edad. Las ARe de origen intestinal afec-
tan por igual a sujetos de ambos sexos. Sin em-
bargo, las ARAS son mas frecuentes en hombres que
en mujeres y la presencia del HLA-B27 aumenta
hasta 50 veces la susceptibilidad a las mismas.

Sintomas articulares

Es caracteristica la mono u oligoartritis con un pa-
tréon asimétrico, de predominio en miembros in-
feriores, especialmente en rodillas, pies, tobillos y
caderas. Los sintomas articulares, la dactilitis y la
entesopatia pueden persistir entre dos o tres se-
manas después de la diarrea. Puede ser erosiva e
invalidante en el 15% de los pacientes.

Afectacion del esqueleto axial

En los episodios agudos es frecuente la lumbalgia
de caracteristicas inflamatorias, acompaiada de
rigidez lumbar.

Entesopatia

Entesitis y/o fascitis aparecen en aproximadamente
el 20% de los pacientes. Las talalgias y la tendini-
tis aquilea son caracteristicas, a veces crénicas e in-
capacitantes. Las tenosinovitis aparecen en el 30%
de los pacientes y dactilitis en el 16%.

Afectacion mucocutinea

La lesion cutanea mads habitual es la queratodermia
blenorragica, que suele aparecer en palmas y plan-
tas y es indistinguible de la psoriasis pustular.

Las lesiones genitales pueden presentarse incluso
en artritis reactivas postdisentéricas. Las lesiones de
pene se denominan balanitis circinada, en cuyo caso
el margen de la lesion estd bien diferenciado respecto
ala mucosa sana y las lesiones suelen ser indoloras.
En la boca pueden aparecer aftas orales indoloras.

MANEJO TERAPEUTICO DE LAS
ESPONDILOARTRITIS

El objetivo fundamental del régimen terapéutico es
iniciar de manera precoz un tratamiento adecuado
con el fin de reducir la inflamacion, el dolor y la ri-
gidez articular para prevenir la anquilosis y, por lo
tanto, la limitacién funcional y la deformidad. El
tratamiento se basa en el uso de AINE, farmacos
modificadores de la enfermedad, como el metotre-
xato o la salazopirina, y las terapias bioldgicas.

El tratamiento no farmacolégico incluye la incor-
poracion del paciente a programas de educacién
que contengan informacién sobre el automanejo de
la enfermedad, recomendaciones sobre la gestion
de factores de riesgo cardiovascular, el abandono
del habito tabdquico, asi como recomendaciones
sobre la préactica de ejercicio fisico. En casos seve-
ros puede ser necesario el tratamiento quirurgico.

Tratamientos farmacoldgicos

Con los avances terapéuticos de los tltimos aios,
el diagnéstico precoz es indispensable.



Se ha publicado que los pacientes con espondilo-
artritis axial ya tienen deterioro de la calidad de
vida y de la funcidn fisica al inicio de la enferme-
dad (Fernandez-Carballido et al., 2017) y respon-
den a la terapia de igual manera que los pacientes
con espondilitis anquilosante.

Antes de la instauracidon temprana del tratamiento
para la espondiloartritis axial o para la artritis
psoridsica, se deberia informar adecuadamente a
los pacientes de las propiedades farmacologicas, la
duracién del tratamiento, los beneficios que se es-
peran alcanzar y los posibles efectos secundarios,
teniendo en cuenta sus preferencias (Sociedad Es-
paiiola de Reumatologia, 2015).

Antiinflamatorios no esteroideos

Los AINE son utilizados por su efecto analgésico
y antiinflamatorio. Estdn recomendados como far-
macos de primera linea en los pacientes con ESpA
con dolor y rigidez, siempre que no estén des-
aconsejados o contraindicados por comorbilidad.
Debido a los efectos adversos gastrointestinales, re-
nales y cardiovasculares de los AINE se reco-
mienda la administracion de la minima dosis efec-
tiva. En caso de respuesta ineficaz a los AINE o
riesgo gastrointestinal se recomienda emplear los
COX2, pero se ha de recordar que el riesgo renal
y cardiovascular de estos firmacos es similar al de
los AINE clésicos.

Existe cierta discrepancia sobre su efecto modifi-
cador de la enfermedad, sin embargo, hasta el mo-
mento no se han publicados estudios metodologi-
camente concluyentes que soporten dicha
afirmacion.

La recomendacion general es que los AINE se tie-
nen que utilizar como tratamiento sintomatico,
puesto que no existen evidencias suficientes que
justifiquen su administracion continuada en pa-
cientes sin sintomas (Mayor-Gonzalez et al., 2008).

Farmacos modificadores de la enfermedad
Como se ha indicado en el Capitulo 3 “La artritis
reumatoide”, se denominan farmacos modificadores
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de la enfermedad (FAME) a aquellos formacos con
capacidad para retardar o detener el dafio
estructural. Dentro de este grupo, la sulfasalazina y
el metotrexato pueden ser eficaces para algunos
pacientes con afectacion periférica pero no mejoran
la afectacién axial.

Si el paciente estd en tratamiento con sulfasala-
zina, se recomienda evitar la ingesta de hierro y
antiacidos durante un minimo de dos horas antes
o después de su ingesta. Interacciona con digo-
xina. Esta contraindicado en alergias a salicilatos
o sulfamidas. Los efectos adversos mds frecuen-
tes son gastrointestinales y aparicion de cefalea.
Si el paciente estd en tratamiento con metotre-
xato ha de evitar la ingesta de alcohol. Los efec-
tos adversos gastrointestinales (nduseas) son co-
munes.

Glucocorticoides

El uso de glucocorticoides sistémicos no tienen
que utilizarse, a menos que exista un brote articu-
lar periférico grave. Puede considerarse la infil-
tracién musculoesquelética y/o la infiltracién in-
traarticular con esteroides de liberacién lenta en
presencia de artritis o entesitis persistentes.

Farmacos biolégicos

Los farmacos denominados “bioldgicos” se diri-
gen contra subtipos celulares, moléculas de adhe-
sién, el complejo mayor de histocompatibilidad,
proteinas de membrana y citoquinas. Dentro del
grupo de terapias biologicas existen varios farma-
cos. Cada farmaco tiene como célula diana a una ci-
toquina diferente de la cadena inflamatoria. Los an-
tagonistas del factor de necrosis tumoral alfa
(anti-TNFa) han demostrado una gran eficacia en
el tratamiento de las manifestaciones clinicas en pa-
cientes resistentes a la terapia con AINE y/o sulfa-
salacina.

Consiguen mejoria significativa tanto sobre los
sintomas axiales como periféricos (artritis o ente-
sitis). En pacientes con enfermedad axial no hay
evidencia para el empleo de FAME antes de o junto
con la terapia anti-TNFa.
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Los pacientes con una enfermedad de menor du-
raciéon responden mejor al tratamiento con anti-
TNFa (Sociedad Espaiola de Reumatologia,
2015). Los fairmacos anti-TNFa comercializados
actualmente son: infliximab, etanercept, adalimu-
mab, certolizumab y golimumab. Otros fairmacos
de reciente introduccién para el tratamiento de
las espondiloartritis son el secukinumab (anti-
cuerpo monoclonal humano, selectivo a la inter-
leuquina 17A), el apremilast (inhibidor de la fos-
fodiesterasa 4) y ustekinumab (anticuerpo
monoclonal anti-interleucina (IL)-12/23).

Tratamiento quirargico

El tratamiento quirdrgico se basa en el recambio
articular cuando existe importante dano. La arti-
culacién intervenida con mds frecuencia en pa-
cientes con EA es la cadera. La artroplastia de ca-
dera se ha de considerar en pacientes con
evidencia radiogréfica de afectacion grave que tie-
nen dolor refractario e incapacidad y no respon-
dan a otras terapias

Educacion para la salud dirigida al
paciente con EA

Segun la Estrategia Nacional en enfermedades
reumaticas y musculoesqueléticas, la atencidn sa-
nitaria tiene que centrarse en el paciente y dos as-
pectos importantes para conseguirlo son la edu-
cacion para el autocuidado y la gestion del riesgo
en el uso de medicamentos. Cualquier iniciativa o
programa encaminado a promover y facilitar el
autocuidado (paciente experto, escuelas de pa-
cientes o la consulta de enfermeria y rehabilita-
cién/fisioterapia) seran beneficiosos tanto para
el paciente como para los profesionales y el sis-
tema (Ministerio de Sanidad, Servicios Sociales e
Igualdad, 2013).

En la Guia de Prdctica Clinica para el Tratamiento
de la Espondiloartritis Axial y la Artritis Psoridsica
(Espoguia) se recomienda la participacién de en-

fermeras/os clinicas especializadas, bien de forma
presencial o telefénica, en las consultas de segui-
miento de pacientes con espondiloartritis axial o
con artritis psoridsica, ya que aumenta el grado de
satisfaccién de los mismos. La actividad enfer-
mera/o para el manejo de pacientes con espon-
dilitis anquilosante o con artritis psoridsica estara
basada en: metrologia clinica, participacién en el
control del cumplimiento, reforzar la adherencia
terapéutica, monitorizar los efectos secundarios
de los tratamientos, entrenar al paciente en la au-
toadministracion de formacos subcutaneos, reali-
zar labores de enlace y coordinacion con el pa-
ciente y otros profesionales o entidades y
organizar programas de educacién individualiza-
dos.

Los programas de educacién para el paciente y el
ejercicio fisico son considerados parte esencial del
tratamiento no farmacoldgico en pacientes con
espondiloartritis.

En un programa de educacién dirigida al paciente
con espondiloartritis se recomienda la inclusion de
los siguientes temas: normas para la proteccion y
el cuidado de la columna vertebral, actividad fisica
recomendada, manejo farmacoldgico y no farma-
coldgico del dolor, recomendaciones para el aban-
dono del hébito tabaquico, gestion de los factores
de riesgo cardiovascular clasicos en relacién al
riesgo cardiovascular aumentado que tienen estos
pacientes.

Normas para la proteccién y el cuidado de la
columna vertebral

El mantenimiento de una postura correcta du-
rante el trabajo y el descanso diurno y nocturno es
fundamental para contrarrestar posibles altera-
ciones de la columna vertebral. El colchdn tiene
que ser duro. No es recomendable el uso de corsés
o fajas para inmovilizar y sujetar la columna. El
mantenimiento de una postura correcta de la es-
palda se ha de conseguir a través de medios natu-
rales, fundamentalmente a través del fortaleci-
miento de los musculos abdominales y espinales
mediante actividad fisica.



Se recomienda dar a conocer al paciente normas
de higiene postural en la cama, en bipedestacién,
en sedestacion (no laboral y laboral), en el auto-
movil, para el transporte de objetos, para activi-
dades cotidianas y tareas domésticas, entre otros.

Ejercicio fisico

A los pacientes diagnosticados de espondilitis an-
quilosante y espondilitis axial no radiografica se les
recomienda realizar, como parte del tratamiento de
su enfermedad, programas de ejercicios para me-
jorar los sintomas, la calidad de vida y la forma fi-
sica relacionada con la salud. Los programas han de
incluir ejercicios de tipo aerdbico y ser llevados a
cabo preferentemente de forma supervisada en
grupo (Sociedad Espafiola de Reumatologia, 2015).

La realizacion de ejercicio fisico que incluya ejer-
cicios especificos de espalda mejora el dolor, la
rigidez, la funcion y la calidad de vida de los pa-
cientes con EA. Se recomienda la asistencia inicial
a sesiones de rehabilitacién o fisioterapia para el
aprendizaje de ejercicios adecuados para el pa-
ciente con el fin de que este mantenga la realiza-
cién regular de los mismos. Siempre que sea posi-
ble se entregard al paciente informacién escrita y
folletos que detallen la realizacion de los mismos.

La practica de ejercicio fisico que favorezca la ex-
tension de la espalda y la movilidad articular en
hombros y caderas es también recomendable. El
mejor tipo de deporte para pacientes con EA es la
natacion, puesto que permite ejercitar de forma ar-
monica y equilibrada los musculos y las articula-
ciones de la espalda susceptibles de lesionarse por
la enfermedad. Ademads, hacer ejercicios de esti-
ramiento mejora la movilidad y la expansién to-
ricica. Se recomienda la realizacién de estira-
mientos de los siguientes grupos musculares:
isquiotibiales, columna lumbar, dorsal y cervical,
ejercicios de musculacién dorsolumbar.

Llevar a cabo ejercicios ventilatorios al menos dos
veces al dia (p. ej.: ejercicios de “percepcion ven-
tilatoria”) son también recomendables para man-
tener una adecuada expansion toracica.
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Se tienen que evitar los deportes que requieran fle-
xi6n prolongada de la espalda (p. ej.: el golf). Du-
rante periodos de agudizacion inflamatoria, se in-
terrumpird la realizacién de ejercicio fisico,
incidiendo en la adopcién de posturas correctas.

Llevar a cabo programas estructurados que incluyen
programas de actividad fisica ha demostrado ser
coste-efectivo y beneficioso para los pacientes con
EA.

Siempre sera mejor para el paciente un programa de
ejercicio supervisado o individual domiciliario que
no hacer ningun ejercicio fisico. La fisioterapia de
grupo supervisada es mejor que la realizacion por
su cuenta de ejercicios domiciliarios.

Manejo no farmacolégico del dolor
Hidroterapia

La realizacion regular de ejercicios en el agua fa-
cilita la movilizacién articular puesto que las arti-
culaciones no se encuentran sometidas a carga y
permite mantener la movilidad y la funcion fisica
durante un tiempo prolongado.

Ultrasonidos
Su objetivo es reducir la inflamacion y el dolor ar-
ticular.

Aplicacion de frio/calor

Ambos reducen el dolor, la inflamacion y la rigi-
dez. Pueden aplicarse bien por medio de bolsas de
frio o calor, duchas o bafios con agua caliente
(temperatura del agua entre 24 °C y 28 °C).

Abandono del habito tabaquico

Se ha de recomendar el abandono del hébito taba-
quico por el riesgo afiadido que supone para el
desarrollo de alteraciones severas de la funcion
respiratoria y porque se ha visto que la enfermedad
progresa mas en los fumadores.

En pacientes con espondilitis anquilosante, el ha-
bito tabdquico se asocia con progresion de la in-
capacidad funcional.
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El tabaquismo activo fue la variable predictora
mds consistente de peor desenlace de la espondi-
loartritis axial. Ser fumador activo se asocia con
una actividad mayor de la enfermedad, peor ca-
pacidad funcional y afecta negativamente a la ca-
lidad de vida de los pacientes, lo que se traduce, en
definitiva, en un peor pronoéstico de la enferme-
dad.

Se recomienda, pues, motivar a los pacientes fu-
madores con espondiloartritis axial para que aban-
donen el habito tabaquico desde el momento del
diagndstico.

Los pacientes fumadores con espondiloartritis
axial o con artritis psoridsica podrian beneficiarse
de la utilizacién de programas de educacion sobre
cese tabaquico proporcionados por una enfer-
mera/o, porque estos pueden incrementar las tasas
de abandono del habito tabaquico (Sociedad Es-
panola de Reumatologia, 2015).

Ayudas técnicas

Debido a la dificultad para movilizar el esqueleto
axial, algunos pacientes pueden precisar de ayudas
técnicas que faciliten su aseo (p. ej.: esponjas de
mango largo) y vestimenta diaria (p. ej.: calzado-
res de mango largo); modificaciones en su casa y/o
entorno laboral (p. ej.: sillas ergondémicas, mesas a
la altura adecuada, alzas para el inodoro); ajustes
ergondémicos en el coche que faciliten la conduc-
cién, como espejos especiales que le faciliten apar-
car o dar marcha atras.

METROLOGIA DE LAS
ESPONDILOARTRITIS

La valoracion del enfermo con EA va dirigida fun-
damentalmente a la afeccion axial y la mayoria de
los instrumentos especificos para esta enferme-
dad asi lo contemplan. Sin embargo, con cierta
frecuencia los enfermos tienen manifestaciones
articulares periféricas, en cuyo caso se tendrdn
que utilizar ademas los recuentos articulares des-
critos en el Capitulo 3 “Artritis reumatoide” para su

evaluacion y seguimiento. De esta manera se em-
plearan las herramientas que mejor se adapten a
las caracteristicas clinicas de cada enfermo.

Medidas de resultado especificas
para valorar las espondiloartritis

La evaluaciéon de las espondiloartritis se realiza
en funcién de: dolor axial nocturno, dolor axial
global, evaluacion global y actividad de la enfer-
medad, capacidad funcional y valoracién métrica.

Para llevar a cabo la evaluacidn clinica de la activi-
dad de la enfermedad se emplean cuestionarios es-
pecificos, el recuento articular, la valoracién de en-
tesitis y el indice ASDAS. Existen diferentes tipos de
cuestionarios especificos, en funcion de la variable
de resultado a estudio. Los cuestionarios corres-
pondientes a estos instrumentos estan disponibles
en la pagina web de la Sociedad Espaiola de Reu-
matologia: http://www.ser.es/profesionales/que-ha-
cemos/investigacion/herramientas/catalina/

Evaluacion del dolor

El dolor axial nocturno y el dolor axial global
(nocturno y diurno) son parametros fundamenta-
les a evaluar en la espondiloartritis. El método de
evaluacion se realiza con las escalas métricas del
dolor descritas anteriormente.

Valoraciones métricas

BASMI (Bath Ankylosing Spondylitis Metrology
Index) (Jenkinson et al., 1994)

Es un indice de valoracién consistente en cinco
medidas: rotacion cervical, distancia trago-pared,
flexién lateral, test de Schober modificado, cuya
puntuacién oscila de 0 a 2 en funcién de la medida
(Cuadro 5).

Distancia trago-pared: se coloca al paciente con
los talones pegados a la pared y se le indica que
aproxime todo lo que pueda el occipucio a la pa-



O LEVE
Flexion lateral lumbar (cm) 10cm
Distancia trago-pared (cm) 15cm
Flexién lumbar (Schober modificado) (cm) >4am
Distancia intermaleolar maxima (cm) 100 cm
Rotacion cervical (°) > 700

Fuente: Jenkinson et al. (1994)

Las espondiloartritis

Cuadro 5. BASMI. Escala de respuesta de 3 puntos

1MODERADA 2 SEVERA
5-10cm <5cm
15-30 cm 30cm
2-4cm <2
70-100 cm 70cm
20-70° <20°

red. Se mide la distancia entre la pared y el trago.
Esta medida normalmente es menor de 15 cm.
Test de Schober modificado: tiene como objetivo
medir la capacidad de flexién anterior de la co-
lumna lumbar. En bipedestacion, se dibuja una
sefial 10 cm por encima de la apofisis espinosa
L5y otra 5 cm por debajo. Se mide la nueva dis-
tancia con el paciente en flexién completa. Sera
normal si ha aumentado 5 cm y claramente pa-
toldgica si la diferencia es menor de 4 cm.
Rotacién cervical: con el paciente en decubito
supino se coloca un gonidémetro sagital a la
frente en 0°. Se pide al paciente que realice una
rotacion cervical izquierda, midiendo la aper-
tura en grados respecto a la posicion neutra. Se
repite la misma maniobra hacia el lado derecho
y se realiza la media entre el dngulo de giro a la
derecha y a la izquierda. Lo normal es que el an-
gulo sea mayor de 70°.

Flexion lumbar lateral: con el paciente en bipe-
destacion, se pide que coloque los brazos y las
manos pegados al cuerpo, se mide la distancia de
la yema de los dedos al suelo. Se pide al paciente
que haga una flexidn lateral vigilando que no fle-
xione hacia delante la columna lumbar y que
mantenga las rodillas estiradas. La diferencia
normal entre ambas medidas tiene que ser ma-
yor de 10 cm. Se repite la maniobra a derecha y
a izquierda y se realiza la media entre las dos.
Distancia intermaleolar: tiene como objetivo co-
nocer la capacidad de apertura de las caderas. Con
el paciente en dectbito supino, se pide que abra las
piernas estiradas todo lo que pueda y se mide en
esa postura la distancia entre los maleolos tibiales.
La distancia normal es mayor de 100 cm.

Valoracion de la actividad de la
enfermedad

BASDAI (Bath Ankylosing Spondylitis Disease
Activity Index)

Es un cuestionario compuesto por seis items refe-
ridos a cinco sintomas fundamentales en la EA: fa-
tiga, dolor axial, dolor articular y presencia de tu-
mefaccion, entesitis, rigidez matutina (sintoma
evaluado tanto cualitativa como cuantitativa-
mente) (Ariza-Ariza et al., 2004) (Cuadro 6).

Cuadro 6. Version espanola del cuestionario BASDAI

Hallar BASDAI:

« (alcular la media de preguntas 5y 6

« Sumar los valores de las preguntas 1-4 y sumar el resultado a la media de las
preguntas 5-6

« Dividir el resultado entre 5

1. ¢Cudnta fatiga o cansancio ha tenido usted?
ninguna 0-1-2-3-4-5-6-7-8-9-10 muchisima

2. ;Cudnto dolor ha tenido usted en el cuello, espalda o caderas debido a la

espondilitis anquilosante?

ninguna 0-1-2-3-4-5-6-7-8-9-10 muchisima

.iCudnto dolor o inflamacién ha tenido usted en las otras articulaciones (sin

contar cuello, espalda y caderas?

ninguna 0-1-2-3-4-5-6-7-8-9-10 muchisima

4. jCudnto malestar ha tenido usted en las partes de su cuerpo que le duelen al
tocarlas o presionarlas?
ninguna 0-1-2-3-4-5-6-7-8-9-10 muchisima

5 ;Cudnta rigidez matutina ha tenido usted al despertarse?
ninguna 0-1-2-3-4-5-6-7-8-9-10 muchisima

6. ;Cudnto tiempo le dura la rigidez matutina desde que se levanta?
ninguna 0-1-2-3-4-5-6-7-8-9-10 muchisima

De forma alternativa puede emplearse una escala visual analdgica (EVA) entre el

0y el 100, excepto para la pregunta 6. ASAS prefiere usar una escala ordinal

3

=

Fuente: Ariza-Ariza et al. (2004)
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Valoracién de la funcion fisica

BASFI (Bath Ankylosing Spondylitis Functional
Index)

Se trata de un cuestionario compuesto por ocho
items relacionados con el estado funcional mas
dos items vinculados a la capacidad de manejo
para la realizacion de actividades de la vida diaria
bésicas (Cuadro 7) (Ariza-Ariza et al., 2003).

HAQ-S (Health Assessment Questionnaire for
the Spondyloarthropathies)

El HAQ se trata de un cuestionario autoaplicado
compuesto por veinte items que evaltan el grado de
dificultad (discapacidad fisica) autopercibida para
realizar veinte actividades de la vida diaria en pa-
cientes con artritis reumatoide. Los items estan
agrupados en ocho dreas: vestirse y asearse, levan-
tarse, comer, caminar/pasear, higiene personal, al-
canzar, prension y otras actividades. Puesto que en
el caso de la espondiloartropatias, las areas afecta-
das fundamentalmente son la columna vertebral y
las caderas, se realiz6 una modificacion del HAQ al
anadirse dos subescalas compuestas por cinco items.
Partiendo del cuestionario original, Linares et al.
(1995) realizaron una version traducida y adaptada
al espaiol: el HAQ-EA. Dicho cuestionario consta
de 27 items que estan agrupados en once subesca-
las o dimensiones.

Cuadro 7. Version espanola del cuestionario BASFI

Aspectos valorados por el paciente:

1. Ponerse los calcetines o medias sin ayuda

2. Recoger un boligrafo del suelo sin ayuda, inclindndose hacia delante (doblando
la cintura)

3. Coger de una estanteria un objeto situado por encima de su cabeza, sin ayuda

4. Levantarse de unassilla sin apoyar las manos ni utilizar ninguna otra ayuda

5. Estando acostado sobre la espalda, levantarse del suelo sin ayuda

6. Estar a pie firme sin apoyarse en nada durante 10 minutos y no tener molestias

7. Subir 12 0 15 escalones sin agarrarse al pasamanos ni usar bastén o muletas
(poniendo un pie en cada escaldn)

8. Mirarse un hombro girando solo el cuello (sin girar el cuerpo)

9. Realizar actividades que supongan un esfuerzo fisico, como ejercicios de
rehabilitacion, trabajos de jardineria o deportes

10. Llevar a cabo actividades que requieran dedicacién plena durante todo el dia
(en casa o en el trabajo)

Fuente: Ariza-Ariza et al. (2003)

RAPID-3 (Routine Assessment of Patient Index Data)
EIRAPID-3 es un cuestionario que incluye funcién
fisica, dolor y valoracion del paciente. La capacidad
para discriminar el grado de actividad de la enfer-
medad es similar a BASDAI y ASDAS-PCR. Existe
una version espafiola validada (Castrejon et al., 2015).

Valoraciéon de salud general: BAS-G (Bath
Ankylosing Spondylitis Global Score)

El objetivo de esta valoracion es conocer el efecto
de la enfermedad en la calidad de vida del pa-
ciente durante la tltima semana y durante los ul-
timos seis meses en una escala de 0 (muy bien) a
10 (muy mal) (Calin, 1995).

indice MASES (Maastricht Ankylosing
Spondylitis Enthesitis Score)

Es un indice para valorar la presencia de dolor ala
palpacion en trece puntos caracteristicos de pre-
sencia de entesitis en pacientes con espondiloar-
tritis (Imagen 8).

© Medillust

« 13 regiones: 12 costocondral (der/izq), 72 costocondral (der/izq),
espina iliaca anterosuperior (der/izq), cresta iliaca (der/izq),
espina iliaca posterior-superior (der/izq), apdfisis espinosa L5,
insercion en tendon de Aquiles (der/izq)

« Facil de localizar

« Sin graduacion

n « Puntuacion del 0al 13

indice MASES




indice ASDAS

El indice ASDAS es un indice compuesto que trata
de resumir la actividad de la enfermedad en pa-
cientes con espondiloartritis. Incluye los siguien-
tes parametros:

BASDAI pregunta 2 (dolor axial).

Valoracion global del paciente.

BASDATI pregunta 3 (dolor/tumefaccion perifé-
ricos).

BASDAI pregunta 6 (duracion de rigidez matu-
tina).

PCR en mg/l o velocidad de sedimentacién glo-
bular (VSG).

Se realiza mediante el célculo de una operacion
aritmética que incluye la puntuacién de las si-
guientes variables (Cuadro 8) (Lukas et al., 2009):

El célculo del ASDAS da como resultado un nu-
mero que informa del estado de actividad de la en-
fermedad. Es decir, si al calcular el ASDAS este da
como resultado 2,7, significaria que el paciente
tendria una actividad alta de la enfermedad. El
célculo del ASDAS en las visitas sucesivas del pa-
ciente con espondiloartritis proporciona informa-
cién sobre la evolucion de la enfermedad y per-
mitira la toma de decisiones terapéuticas (Figura
1) (Machado et al., 2011):

Recuento articular
Como se ha expresado previamente, los pacientes
con espondiloartritis pueden presentar afectacion

Cuadro 8. Variables para el calculo del ASDAS

ASDAS, s
0,121 dolor lumbar total 0,0113 x valoracién global paciente
0,110 vanraciérJlrgIobaI paciente 0,293+x VsG
0,058 x duraci6n+rigidez matutina 0,086 x dolor/inﬂ:macién periférica
0,073 x dolor peri?érico/inﬂamacién 0,069 x duracion c; rigidez matutina
0,579x Lr:r (PCR+1) 0,079 dolorJIrumbar total

ASDAS,; €5 el que tiene que usarse, pero el ASDAS, . puede utilizarse sila PCR no
estd disponible. PCR en mg/!.
Todas las evaluaciones de pacientes en escala de 0. 10 cm.

Fuente: Lukas et al. (2009)
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Figura 1. Escala del estado de actividad de la enfermedad

>13 <21 >35

Actividad
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enfermedad

Enfermedad

inactiva

periférica. En ese caso se procederia a realizar un
recuento articular para la identificacion de las ar-
ticulaciones dolorosas y tumefactas, siguiendo la
misma técnica utilizada para la valoracion articu-
lar en la artritis reumatoide.

Valoracién cutanea

PASI (Psoriasis Area and Severity Index)

El indice PASI mide la gravedad de la psoriasis
combinando el calculo de porcentaje de superficie
corporal afectada y la gravedad de cada uno de los
sintomas. El valor resultante oscilara entre 0 (nin-
guna enfermedad) a 72 (enfermedad maxima).

El cuerpo se divide en cuatro secciones: miembros
inferiores, 40%; tronco, 30%; miembros superiores,
20%; y cabeza, 10%. Para cada seccién se realiza
una estimacioén del porcentaje de drea (A) de la piel
implicada y después se transforma en una gra-
duacién de 0 a 6 (Fredriksson, 1978):

El 0% de drea implicada: grado 0.

< al 10% de 4rea implicada: grado 1.

10-29% del drea implicada: grado 2.

30-49% del area implicada: grado 3.

50-69% del area implicada: grado 4.

70-89% del drea implicada: grado 5.

90-100% del 4rea implicada: grado 6.

La gravedad es estimada por cuatro pardmetros: pi-
cor (P), eritema (E), descamacion (D) e induracion
(I). Los pardmetros de la gravedad se miden en una

99



Cuidados al paciente con alteraciones reumaticas y musculoesqueléticas

100

escala de 0 (ninguna presencia de picor, eritema, seccion y, por ultimo, multiplicar por el peso de la

descamacion y/o induracién) a 4 (méaxima presencia) seccion respectiva (0,1 para la cabeza; 0,2 para los
brazos; 0,3 para el tronco y 0,4 para las piernas).

Se ha de realizar la suma de los cuatro parametros

de gravedad para cada seccion, a continuacién Existen calculadoras (fisicas y online) especificas

multiplicarla por la estimacién del drea para esa para realizar el calculo de PASI.

B Las espondiloartropatias son un grupo heterogéneo de patologias inflamatorias crénicas que se caracterizan por la inflama-
cién de las articulaciones del raquis o esqueleto axial y las extremidades.

® Incluyen: la espondilitis anquilosante, la artritis psoridsica, la artritis reactiva, las artritis asociadas a la enfermedad inflama-
toria intestinal crénica (enfermedad de Crohn y colitis ulcerosa) y la espondiloartritis indiferenciada.

m Comparten ciertas manifestaciones clinicas: la lumbalgia de caracteristicas inflamatorias, la asociacion con el antigeno HLA-
B27, la artritis periférica, la entesitis y la uveitis anterior.

B Los cuidados de enfermeria incluyen la monitorizacion de la enfermedad por medio del uso de cuestionarios especificos, va-
loraciones métricas, incentivar la adherencia terapéutica, ademas de la promocion del ejercicio fisico y habitos de vida salu-
dables pueden ser muy importantes para facilitar el autocuidado y el afrontamiento eficaz de la enfermedad.
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CAPITULO 6

Lalumbalgia

Jenny dela Torre Aboki

INTRODUCCION

Se denomina lumbalgia a aquel dolor localizado en
la region lumbar. El término hace referencia a un
sintoma y no a una enfermedad especifica, ya que
el dolor lumbar puede originarse en numerosas es-
tructuras, algunas de ellas a distancia de la co-
lumna lumbar (dolor irradiado o referido).

La lumbalgia es la segunda causa mas frecuente de
consulta en Atencién Primaria, ya que hasta el
80% de la poblacién presentara dolor lumbar a lo
largo de su vida.

Segtin el estudio EPISER (Humbria et al., 2000), la
prevalencia puntual de lumbalgia en Espaina en
personas mayores de 20 aios es del 14,8%. La pre-
valencia anual varia en un rango entre el 15y 45%.
El 25% de estos pacientes tenia un dolor intenso
que les producia discapacidad severa. En cuanto a
su incidencia por edades, un 15% de los jovenes y
adultos y un 27% de los ancianos sufren algun
episodio de lumbalgia. El dolor lumbar, aunque
preocupa mas en la poblacion en edad laboral de-
bido a la pérdida econémica que supone, tiene
una incidencia mayor en los ancianos, produ-
ciendo dificultad para la realizacién de actividades
de la vida diaria bésicas (Insausti, 2009).

Las lumbalgias de origen mecanico y las lumbalgias
inespecificas constituyen mas del 90% de las cau-

sas de dolor lumbar, siendo en su mayoria autoli-
mitadas en unas seis semanas. La mayoria de los
pacientes se incorporan a su actividad laboral en
tres meses, no obstante, determinados problemas
psicosociolaborales pueden prolongar la duracién
de las bajas laborales. La lumbalgia ocurre en todos
los grupos de edad, aunque con mds frecuencia
entre los 30-50 afios. De hecho, en los trabajadores
menores de 45 aflos, la lumbalgia es la primera
causa de incapacidad laboral. El dolor lumbar, cier-
tamente, preocupa mas en la poblacién en edad la-
boral debido a la pérdida econdmica que supone
por el elevado coste en consumo de recursos sani-
tarios y las bajas laborales relacionadas, pero aun
asi, es conveniente mencionar que tiene una inci-
dencia mayor en los ancianos, produciendo difi-
cultad para la realizacion de actividades de la vida
diaria basicas, forzandoles a la inmovilidad, con el
riesgo que esto supone para el agravamiento de
sus patologias de base (Insausti, 2009).

La lumbalgia estd asociada, independientemente
del sexo, edad y nivel de estudios, a una pérdida de
funcionalidad en aspectos de la vida cotidiana y de
la calidad de vida de los individuos que la padecen.

CAUSAS DEL DOLORLUMBAR

A menudo es dificil localizar la estructura o estruc-
turas lesionadas que producen la lumbalgia. Se cree
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que las estructuras que mds frecuentemente originan
dolor lumbar son (Insausti, 2009; Salvatierra, 2008):

Piel.

Anillo fibroso periférico del disco intervertebral.
Platillos vertebrales.

Los musculos y las raices nerviosas que inervan
la duramadre.

Compresion de las raices nerviosas.

La articulacién sacroiliaca.

De todas estas estructuras, el disco intervertebral, el
dolor facetario y el dolor de las articulaciones sa-
croiliacas han demostrado ser la causa principal
del dolor en pacientes con lumbalgia inespecifica
(sin causa objetivada). Habitualmente, el dolor lum-
bar no tiene un origen anatémico tnico, sino que
este es multiple.

Aproximadamente el 90% de los casos de lumbalgia
son secundarios a alteraciones mecdnicas de es-
tructuras vertebrales o musculares no definidas y se
les denomina lumbalgia mecdnica inespecifica. En
el 10% de los casos restantes, la causa si puede ser
identificada mediante anamnesis y pruebas com-
plementarias.

A pesar de que la causa del dolor lumbar pueden
ser las estructuras anteriormente listadas, hay que
tener presente la posibilidad de que se trate de
una lumbalgia referida por patologia abdomino-
pélvica (enfermedades ginecoldgicas o renales, pa-
tologia digestiva, aneurismas de aorta, tumores
retroperitoneales).

MANIFESTACIONES CLINICAS

En general, se puede dividir el dolor lumbar en tres
grandes grupos clinicos: la lumbalgia mecdnica, la
lumbalgia inflamatoria o la lumbalgia con irra-
diacién neuropatica.

El dolor lumbar mecdnico se desencadena con
los movimientos o ciertas posturas y presenta un
alivio franco tras el reposo.

La lumbalgia inflamatoria despierta al paciente
durante la noche (sobre todo de madrugada), no
se alivia con el reposo y suele presentar rigidez
matutina prolongada (superior a 45 minutos).
El dolor lumbar con irradiacién neuropatica se
acompana de parestesias (sensacion de hormi-
gueo, acorchamiento o entumecimiento) y/o di-
sestesias (dolor profundo quemante, sensaciones
andmalas dolorosas) habitualmente distribuido
en un territorio radicular.

Existen una serie de datos de alarma en pacientes
con dolor lumbar que deben alertar sobre la pre-
sencia de una patologia grave:

Edad superior a los 65 afos.

Antecedentes de traumatismo vertebral.
Factores de riesgo de osteoporosis: una de las
causas mas frecuentes de lumbalgia aguda inca-
pacitante es la aparicidn de fracturas vertebrales
espontdneas secundarias a fragilidad ésea por
osteoporosis, especialmente en mujeres post-
menopausicas. Ante la existencia de una fractura
vertebral, aparece una lumbalgia aguda, de ca-
racteristicas puramente mecdnicas pero que
puede ser extremadamente invalidante dada su
intensidad.

Antecedente de patologia oncoldgica.
Sintomas constitucionales como fiebre, pér-
dida de peso, etc. La mayoria de los procesos
tumorales vertebrales son secundarios a me-
tastasis, por ello, es de especial importancia
preguntar sobre antecedentes personales de
cancer o sobre la presencia de sintomas cons-
titucionales.

Dolor nocturno o en reposo, es decir, dolor de
caracteristicas inflamatorias.

Sintomatologia neuroldgica que incluya disfun-
cién de esfinteres (retencién urinaria, inconti-
nencia urinaria por rebosamiento, incontinencia
fecal), anestesia en “silla de montar” o debilidad
motora.

Coexistencia de un foco infeccioso.

Uso de drogas por via parenteral.

Paciente inmunodeprimido, ya sea por farmacos
o por enfermedades concomitantes.



Se denomina lumbalgia mecdnica especifica a
aquella en la que se puede llegar a saber la causa
que la produce. Esto sucede en aproximadamente
el 10% de los casos.

Las causas mds comunes de lumbalgia especifica
son hernia discal, espondiloartritis, espondilosis,
estenosis de canal severa, aplastamiento vertebral
osteopordtico, infeccién, tumores, sindrome de la
cola de caballo y patologia de sacroiliacas. No hay
que olvidar la posibilidad de que se trate de una
lumbalgia referida por enfermedad renal, vascular,
digestiva, ginecolégica y/o secundaria a proble-
mas psicosociolaborales (Salvatierra, 2008).

Es preciso remarcar que la lumbalgia mecanica
inespecifica (90% de los casos) hace referencia a un
sintoma y no tiene que ser considerada una enfer-
medad.

Desde el punto de vista de la préctica clinica dia-
ria, la lumbalgia puede clasificarse de la siguiente
forma:

Lumbalgia aguda mecdnica: su inicio es subito y
tiene una duracién menor a tres semanas. A este
grupo pertenecen la lumbalgia mecénica ines-
pecifica, hernia discal/rotura del anillo inter-
vertebral.

Lumbalgia subaguda: su inicio es insidioso y
tiene una duracién de entre tres semanas y tres
meses.

Lumbealgia crénica: con una duracién superior a
tres meses.

Lumbalgia crénica mecdnica con fases de agu-
dizacion: con una duracion superior a tres me-
ses, persistencia del dolor y fases de exacerba-
cién.

Lumbalgia mecdnica recidivante: con fases do-
lorosas alternando con periodos asintomati-
cos.

No hay ningan factor individual que haya mos-
trado inequivocamente su importancia en el des-
encadenamiento del primer episodio de dolor lum-
bar.

Entre los factores de caracter ocupacional se han
podido implicar en el desarrollo del primer episo-
dio de dolor lumbar el trabajo fisico que comporte
manejar pesos (ya sean levantdndolos o simple-
mente moviéndolos), adoptar posturas inadecua-
das durante periodos prolongados, la exposicién a
vibraciones y un bajo nivel de satisfaccién en el
trabajo (Humbria et al., 2004).

En la mayoria de los casos, la causa de la lumbal-
gia puede orientarse adecuadamente mediante una
historia clinica cuidadosa y una exploracion fisica
(incluyendo una exploraciéon neuroldgica bésica),
siendo necesaria la peticiéon de pruebas comple-
mentarias solo ante la existencia de datos de
alarma anteriormente listados.

El curso natural de la lumbalgia es variable. La ma-
yoria son autolimitadas en el tiempo y de curso be-
nigno, con tendencia hacia la mejoria progresiva,
con un 50% de los individuos con evolucién posi-
tiva a la semana y el 93% practicamente asinto-
madtico a los seis meses (Salvatierra, 2008). El do-
lor lumbar es intenso en casi una cuarta parte de
los sujetos que lo padecen y obliga a guardar cama
hasta en un 15% de los casos, impidiendo la reali-
zacion de las actividades habituales en el 22% de
los casos (Humbria et al., 2000). En aproximada-
mente un 7% de los pacientes la lumbalgia se cro-
nifica (Salvatierra, 2008). Existen factores de mal
prondstico o de cronificacion en el dolor lumbar,
estos factores quedan expuestos en el Cuadro 1.

Cuadro 1. Factores de mal pronéstico en el dolor lumbar

Factores demograficos

« Sexo: varones

- Edad: laboral

« Nivel educativo bajo

« Nivel socioeconémico bajo

Factores laborales

«Trabajo mecanico: vibracién, flexion, torsion
« Trabajo mondtono y repetitivo

- Bajas laborales

Lalumbalgia
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Cuadro 1. Factores de mal pronéstico en el dolor lumbar
(continuacion)

Factores laborales

- Litigios lahorales

- Compensaciones econémicas

« Accidente laboral percibido

Factores médicos

« Enfermedades concomitantes

« Sindrome doloroso crénico

« Drogodependencia o abuso de sustancias

«Indicadores de salud asociados: fatigabilidad y cansancio, cefaleas,
alteraciones del suefio, molestias digestivas inespecificas

« Sedentarismo

« Discapacidad asociada

Factores psicoldgicos

« Antecedentes de patologia psiquidtrica

- Depresion o ansiedad

« Alteraciones de la personalidad

- Baja capacidad de afrontamiento

Fuente: Pérez-Torre et al. (2008)

MANEJO DEL REGIMEN
TERAPEUTICO EN EL PACIENTE
CON LUMBALGIA

El objetivo fundamental del régimen terapéutico
es la resolucion de la lumbalgia y en su defecto la
reincorporacion precoz del paciente a sus activi-
dades habituales. El alivio del dolor y la recupera-
cién de la funcién son claves en el tratamiento
(NICE, 2016).

El tratamiento de la lumbalgia secundaria a pato-
logia grave o a patologia especifica es el menos
controvertido en cuanto a su manejo, ya que, una
vez establecido el diagnoéstico, se procederd al tra-
tamiento especifico a la mayor brevedad posible.

El tratamiento de la lumbalgia aguda inespecifica
se fundamenta en proporcionar al paciente infor-
macion suficiente sobre la benignidad del pro-
ceso, su evolucién natural y en insistir en la im-
portancia que tiene su incorporaciéon precoz a sus
actividades cotidianas a pesar de que el dolor lum-

bar no haya desaparecido totalmente. En ausencia
de compromiso neurolégico, se iniciara trata-
miento conservador, puesto que el 80% de los ca-
sos ceden en 2-4 semanas. No se recomienda rea-
lizar ejercicio fisico, ejercicios especificos de
flexibilidad y fortalecimiento del tronco ni reposo
en la lumbalgia aguda inespecifica. Si el paciente
percibe alivio sintomatico con el reposo, se ha de
enfatizar que este no se prolongue mas de 48 ho-
ras, debido a que el reposo prolongado no mejora
el pronostico, sino que provoca pérdida de masa
6sea y muscular. A partir de la segunda semana se
orientara al paciente a comenzar la practica de
ejercicio aerdbico suave (caminar, nadar, bicicleta
estatica) para evitar los efectos perjudiciales de la
inactividad (Imagen 1). A partir de la quinta se-
mana se podra iniciar la realizacién de ejercicios
de flexibilidad y fortalecimiento de la musculatura
del tronco. Es muy importante proporcionar una
pauta analgésica adecuada siempre que sea nece-
sario.

Es importante poder identificar aquellos factores
(tanto laborales como cotidianos) que hayan con-
tribuido a la aparicion del dolor para corregirlos
en la medida de lo posible.

En el tratamiento de la lumbalgia inespecifica sub-
aguda, la pérdida de peso en las personas con so-
brepeso, la préctica de ejercicio fisico, la aplicacién
de masaje junto con la practica de ejercicio, la
combinacioén del ejercicio con terapia cognitivo-

Es fundamental el ejercicio aerdbico suave en el paciente con lumbalgia



conductual y los programas de atenciéon multidis-
ciplinar han mostrado una moderada eficacia.

En el tratamiento de la lumbalgia aguda inespecifica
recidivante hay moderada evidencia de que la in-
corporacion del ejercicio, tanto en su modalidad
aerdbica, como de flexibilizacion y fortalecimiento
de la musculatura del tronco, pueda disminuir la fre-
cuencia e intensidad de las recurrencias en el dolor.

En el tratamiento de la lumbalgia cronica, el obje-
tivo principal es la vuelta al trabajo y actividades
habituales lo mas pronto posible. La adhesion a un
plan de ejercicio fisico previamente disefiado en
funcidén de las necesidades, preferencias y condi-
cion fisica de la persona con lumbalgia parece ser
la unica medida preventiva eficaz del dolor de es-
palda. Existen numerosos programas de ejercicio
pero no se ha demostrado la superioridad de uno
sobre otro. Lo esencial es su cumplimiento a lo
largo del tiempo.

Tratamientos farmacologicos

El uso de analgésicos, antiinflamatorios, antide-
presivos y/o relajantes musculares puede ser de
utilidad, aunque cuentan con evidencia heterogé-
nea.

El paracetamol (con o sin codeina) es considerado
el firmaco de eleccién para el manejo de la lum-
balgia no grave. La administracién pautada de an-
tiinflamatorios no esteroideos (AINE), tradiciona-
les (p. ej.: ibuprofeno) o inhibidores especificos de
la ciclooxigenasa tipo 2 (COX2) durante cortos pe-
riodos en la fase aguda de la lumbalgia no grave
proporcionan una mejoria del dolor, pero no mo-
difican el tiempo de baja laboral, la evolucién na-
tural ni la tendencia a la cronicidad de la lumbalgia.

Los relajantes musculares (p. ej.: benzodiacepi-
nas) pueden ser eficaces para reducir el dolor, fun-
damentalmente ante la existencia de contractura
muscular. Su retirada tiene que ser progresiva y su
uso no ha de ser prolongado (1-2 semanas).

Por el contrario, los corticoides orales no han de-
mostrado su utilidad en la lumbalgia aguda, aun-
que podrian tener un pequeio papel en aquellos
pacientes con compresion radicular aguda. El uso
de analgésicos opioides (tramadol y fentanilo) se
recomienda inicamente en pacientes que no pue-
dan recibir AINE o en aquellos con dolor lumbar
mal controlado con AINE y/o paracetamol.

Los antidepresivos han demostrado utilidad en
una tercera parte de los pacientes con lumbalgia
crénica asociada a depresion clinica. El uso de far-
macos con propiedades moduladoras del dolor
neuropatico como gabapentina o pregabalina pa-
recen ser efectivos para el control de sintomas de
radiculopatia (disestesias o parestesias).

Tratamiento no farmacolégico

Ortesis lumbares

El uso de ortesis lumbares o lumbosacras pueden
proporcionar mejoria en los casos de lumbalgia
mecanica no grave de menos de seis meses de
evolucion. No tiene que indicarse su uso por lar-
gos periodos de tiempo, puesto que pueden per-
petuar el dolor lumbar al causar atrofia de la mus-
culatura paralumbar y abdominal. Pueden
recomendarse a los pacientes con lumbalgia me-
cénica cronica no grave para que la utilicen al re-
alizar actividades fisicas que sobrecarguen la co-
lumna lumbosacra y empeoren el dolor. En los
pacientes con lumbalgia aguda secundaria a una
fractura vertebral osteopordtica estaria indicado
el uso de una ortesis lumbosacra semirrigida en la
fase aguda, durante un tiempo no superior a 4-6
semanas para evitar el dolor secundario a la mo-
vilizacion.

Manipulaciones

Algunos estudios concluyen que las manipulacio-
nes fisicas (manipulaciones de la columna, masa-
jes) reducen la duracién de la lumbalgia, funda-
mentalmente cuando se aplican entre la segunda y
la cuarta semana del inicio del dolor. Se obtienen
mejores resultados con la realizaciéon conjunta de
ejercicio fisico regular.

Lalumbalgia
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Tracciones
Las guias actuales no lo recomiendan.

Acupuntura
No existen estudios bien disefiados que hayan de-
mostrado de manera concluyente su efectividad.

Hidroterapia

El tratamiento termal, como terapia multifactorial, en
combinacién con otras técnicas, disminuye el dolor,
la discapacidad y mejora la calidad de vida, ademas
de reducir el consumo de analgésicos y AINE.

Otras terapias fisicas

Los ultrasonidos, la termoterapia, la estimulacion
nerviosa eléctrica transcutdnea (TENS) no han
demostrado su efectividad en el tratamiento del
dolor lumbar crénico, aunque todavia hoy es am-
pliamente utilizada para el alivio del dolor. Es pre-
ciso recordar que su uso no influye en el tiempo de
resolucion del episodio de lumbalgia.

Infiltraciones locales con corticoides y/o
anestésicos

Las infiltraciones en los puntos dolorosos lumbares
y/o interapofisarias no han demostrado eficacia para
el alivio del dolor en los pacientes con lumbalgia.

Infiltraciones epidurales

Las infiltraciones epidurales con anestésico local y
corticoides pueden aconsejarse en pacientes con
dolor lumbar y sintomas radiculares que no han
respondido a tratamiento conservador. Aunque
no son curativas, la evidencia cientifica disponible
parece indicar que en la mayoria de los pacientes
se consigue una mejoria transitoria del dolor.

Tratamiento quirurgico

Las dos emergencias neuroquirudrgicas en la per-
sona con lumbalgia son:

El sindrome de la cola de caballo: resultado de la
compresion del saco caudal a través del cual pa-
san los nervios hacia las extremidades inferiores,

el intestino y la vejiga y que se manifiesta con
disfuncién de esfinteres, anestesia en silla de
montar o debilidad, acorchamiento o dolor en
ambos miembros inferiores.

Déficit neuroldgico motor rapidamente progre-
sivo causado por un proceso benigno (p. ej.: her-
nia discal) o maligno (p. ej.: proceso tumoral).

EDUCACION PARA LA SALUD
DIRIGIDA AL PACIENTE CON
LUMBALGIA

Los programas de educacién para el paciente son
considerados parte esencial del tratamiento no far-
macoldgico en pacientes con lumbalgia. Es muy
importante que el paciente comprenda su proceso
y evolucién natural. La prevencion del dolor lum-
bar se basa en tres pilares fundamentales: evitar co-
ger peso, higiene postural y actividad fisica.

Recomendaciones para el manejo de
pesos

Siempre que el paciente vaya a recoger algo del
suelo, ha de doblar ambas rodillas. Nunca tiene
que hacer rotaciones de rodillas mientras re-
coge la carga del suelo.

Evitar levantar objetos por encima de los hombros.
Buscar ayuda cuando necesite levantar objetos
pesados.

Cuando lleve equipaje o bolsas de la compra, ha
de repartir la carga entre ambas manos.

Cuidados posturales

Es muy importante insistir en evitar agacharse
doblando la espalda, principalmente por la ma-
nana, debido a que la columna todavia man-
tiene un elevado grado de rigidez. Cuando esté
de pie durante un largo periodo, el paciente
tiene que cambiar la posicion de los pies a me-
nudo, ya sea colocando uno de ellos en un alti-
llo o alterando el apoyo.



Caminar con la espalda recta y calzado ade-
cuado (tacén ancho y bajo -como maximo de 4
cm-, puntera redondeada, suelas antideslizan-
tes). Al sentarse, ha de mantener ambos pies en
el suelo y las rodillas dobladas y situadas a la al-
tura de las caderas. Se ha de usar una butaca c6-
moda, con respaldo recto o ligeramente incli-
nado y con un soporte para la cabeza, a ser
posible.

Cuando se conduzca un coche es necesario acer-
car el asiento lo suficiente para que los pies al-
cancen los pedales comodamente y situar ambas
manos al volante. Ante viajes de larga duracion,
hay que detenerse cada dos horas y realizar ejer-
cicios de estiramiento durante cinco minutos.
Antes de iniciar un trayecto largo o al finali-
zarlo, se tiene que evitar cargar o descargar pe-
S0s.

Dormir en un colchén con firmeza media y evi-
tar las almohadas excesivamente altas o dormir
sin almohada.

En las labores domésticas, al hacer las camas la
persona ha de arrodillarse o, al menos, doblar las
rodillas para ajustar la ropa de cama. Al limpiar
objetos que estén por encima de los hombros,
tiene que subirse a una escalera con buen apoyo.

Actividad fisica

Se ha de enfatizar la importancia de evitar el se-
dentarismo. La natacién y pedalear sobre bici-
cleta estédtica suave con el manillar elevado son
aconsejables.

La préctica regular de Pilates u otros tipos de
ejercicio de estiramientos supervisados se reco-
mienda en la lumbalgia mecanica crénica (Lin et
al., 2016). La combinacién de ejercicios de esti-
ramientos, flexibilidad y ejercicio aerébico es
otra alternativa recomendable en el caso de la
lumbalgia mecanica croénica.

En contra de algunas creencias, en la lumbalgia
mecanica aguda no estd desaconsejado salir a ca-
minar. Se ha de caminar por periodos cortos de
tiempo, ir aumentando progresivamente la du-
racion de los paseos y advertir que en caso de au-

mento de dolor, se ha cesar la actividad (Krein,
2016). La practica de ejercicio aerébico suave en
la lumbalgia mecanica aguda ha mostrado ser
beneficiosa por el aumento de flujo sanguineo en
los tejidos de la espalda que permite mejorar el
proceso de recuperacion tisular y disminuir la ri-
gidez (Gordon et al., 2016).

Se recomienda practicar ejercicios de espalda al
menos durante quince minutos al dia y se tienen
que suspender en el caso de que provoquen do-
lor. Los objetivos son la relajacion, la flexibili-
zacion y el fortalecimiento de los musculos de
la columna vertebral. Los ejercicios han de re-
alizarse sobre una superficie firme, en el suelo
o sobre una colchoneta o manta, con las piernas
flexionadas con los pies separados y mante-
niendo la espalda bien apoyada en el suelo, bra-
zos a lo largo de cuerpo, hombros relajados y es-
capulas apoyadas en el suelo. Se recomienda
hacer los ejercicios a ser posible tras calentar la
zona lumbar con un bano/ducha de agua ca-
liente o con manta eléctrica. Al principio se rea-
lizara solo 3-4 veces cada ejercicio, aumentando
el ritmo y la intensidad de los mismos de forma
progresiva. No se recomienda la realizacién de
ejercicios de fortalecimiento de espalda en la
lumbalgia mecanica aguda. Se pueden descargar
tablas de ejercicio de fortalecimiento de la co-
lumna cervical, dorsal y lumbar en la pagina
web de la Sociedad Valenciana de Reumatologia
(http://www.svreumatologia.com/category/pa-
cientes/ejercicios-de-rehabilitacion/) (Imagen
2).

Un ejercicio para la columna lumbar es, una vez acostados boca arriba con los brazos
extendidos y las piernas flexionadas con los pies apoyados en el suelo, llevar las rodi-
I1as hacia el pecho y levantar la cabeza y tronco abrazando las rodillas
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Otras medidas

La autoadministracion de cuestionarios especificos
puede ser de utilidad en el paciente con dolor lum-
bar debido a la frecuencia con que algunos pa-
cientes abocan a un cuadro de dolor crénico que
se asocia a un alto grado de discapacidad. En la va-
loracién del paciente con dolor lumbar se pueden
incluir los siguientes:

Evaluacién cuantitativa del dolor: por medio de
una Escala Visual Analdgica con un rango de 1-
10.

Evaluacion cualitativa: por medio del cuestio-
nario de dolor McGuill, se trata de un cuestio-
nario autoadministrado de 10-15 minutos de
duracién que evalua tres dimensiones del dolor
(sensorial, afectiva y evaluativa). Estd adaptada
y validada al espanol (Lazaro et al., 1994). Existe
una version abreviada.

Cuestionario de discapacidad Roland-Morris
(Kovacs, 2002): autoadministrado de cinco mi-

nutos de duracién, consiste en 24 items en los
que se valora desde 0 (ninguna discapacidad)
hasta 24 (discapacidad méxima o total).
Cuestionario SF-36 sobre el estado de salud
(Alonso et al., 1995): autoadministrado, con
ocho escalas y 36 items, de 5-10 minutos de du-
racion y rango de 0-100 puntos.

Test de Othmer y DeSouza para la deteccion del
trastorno de somatizacién (Garcia-Campayo et
al., 1996): explora los sintomas somaticos en
seis items localizados en garganta, 6rganos ge-
nitales/recto, dificultades de memoria, dificul-
tades para respirar, vémitos, dolores menstrua-
les y en dolores de manos y pies.

Inventario de Ansiedad Estado-Rasgo (Spiel-
berger et al., 1982): autoadministrado, consta de
cuarenta {tems, veinte que evaldan la ansiedad
como estado (condicién emocional transitoria)
y veinte que evalian la ansiedad como rasgo
(propensién ansiosa relativamente estable). La
puntuacién de cada uno oscila entre 0-60 pun-
tos.

B Lalumbalgia es aquel dolor localizado en la regiéon lumbar. Es la segunda causa mas frecuente por la que un paciente acude
a una consulta de medicina general. En Espaia, la lumbalgia tiene una prevalencia puntual del 14,8% y durante un periodo
de seis meses la probabilidad de padecer al menos un episodio de lumbalgia es del 44,8%.

m El término lumbalgia hace referencia a un sintoma y no a una enfermedad, ya que el dolor lumbar puede tener numerosas
causas. El 90% de los casos son lumbalgia mecénicas inespecifica, en las cuales se produce una mejoria a lo largo de las pri-

meras cuatro semanas con o sin tratamiento farmacolégico.

® La prevencion del dolor lumbar se basa en tres pilares fundamentales: evitar coger peso, higiene postural y actividad fisica.

B Los cuidados de los profesionales enfermeros en esta patologia pueden ser muy importantes para facilitar el autocuidado y
el afrontamiento eficaz de la enfermedad y deberian estar centrados en programas estructurados de educacion sanitaria con
el fin de enfatizar la pertinencia de las medidas no farmacolégicas a lo largo del proceso.
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La osteoporosis
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INTRODUCCION

La osteoporosis (OP) es el proceso metabdlico
6seo mds frecuente. La OP per se no tiene que ser
considerada una enfermedad, sino una condicién
cuyo desenlace es la fractura. No ha de producir
sintomas en ausencia de fractura, por lo que, salvo
si se realiza una densitometria, el sujeto es ajeno a
su estado 6seo, como ocurre, por ejemplo, en la hi-
pertension o la hipercolesterolemia sin complica-
ciones. Dichas fracturas se acompafian de altas
tasas de morbilidad y hospitalizacién, asi como de
mortalidad afiadida en el caso de las fracturas de
cadera.

DEFINICION DE OSTEOPOROSIS

Se define como una enfermedad sistémica del es-
queleto, caracterizada por la disminucion de la
resistencia dsea, que conlleva un aumento del
riesgo de fracturas (Imagen 1).

El término “resistencia dsea” hace mencion tanto a la
calidad del hueso como a la densidad mineral del
mismo (Consensus Development Conference -CDC-,
2001). Otra definicién, con caracteristicas diag-
nosticas, es la realizada por un comité de expertos
de la Organizaciéon Mundial de la Salud (OMS), ba-
sada en la medicién de la densidad mineral 6sea

© DAE

Hueso normal (A) y hueso con osteoporosis (B)
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mediante absorciometria fotonica dual de rayos X
(DEXA, por sus siglas en inglés) en la mujer adulta
de raza blanca. La definicion de osteoporosis de la
OMS hace referencia a la densidad mineral dsea
(DMO) por debajo de la cual el riesgo de fractura
supera un nivel aceptable.

Este umbral se ha fijado arbitrariamente en -2,5
desviaciones estandar (DE) por debajo del pico
de masa 6sea para un determinado sexo y pobla-
cién, normalizacién conocida como T-Score (in-
dice T) (CDC, 1993). Se establecieron cuatro sub-
grupos segun los valores encontrados en relacién
con la puntuacion T:

Normal: T-Score mayor de -1 DE.

Osteopenia: T-Score entre -1y -2,5 DE.
Osteoporosis: T-Score inferior a -2,5 DE.
Osteoporosis severa: T-Score inferior a -2, 5 DE
+ presencia de fractura (Gréfico 1).

A esta ultima definicion es conveniente realizar
ciertas consideraciones:

Los criterios se han definido para la mujer postme-
nopausica de raza blanca y no estan consensuados
en la mujer premenopdusica ni en el varén, aunque
probablemente sean aplicables a ambos sexos.

Se establecieron considerando la medicién de la
densidad 6sea mediante DEXA en columna lum-
bar y fémur y no son aplicables a los valores ob-
tenidos con otras técnicas de medicion, como la

Grafico 1. Representacion grafica de los conceptos de

osteoporosis y osteopenia segun los criterios de la OMS
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ultrasonografia cuantitativa o la DEXA perifé-
rica en falange y calcdneo (Guanabens, 2004).

La OP, segun su etiologia, se clasifica en primaria
y secundaria, y estas a su vez se subclasifican en
una amplia variedad de causas.

La prevalencia de OP densitométrica en columna
lumbar en mujeres postmenopausicas de entre 45-
49 anos es de 4,3%, de entre 50-59 afios del 9%, de
entre 60-69 afios es de 24,2% y de entre 70-80
anos del 40% (Diaz-Curiel et al., 2001). La OP es
mas frecuente en el sexo femenino. La prevalencia
de OP densitométrica en columna lumbar en va-
rones de entre 70-79 afios es de un 11%, cifra muy
alejada del grupo de mujeres de la misma edad
(Nogués-Solan, 2009). La fractura es el desenlace
mas temido de la OP. Las fracturas vertebrales son
un importante factor de predicciéon de una nueva
fractura osteoporotica, bien a nivel de cadera o
nuevamente en columna vertebral. La fractura de
cadera se considera la fractura osteopdtica mads
importante debido a la mortalidad y morbilidad
asociada (Nogués-Solan, 2009).

La OP se produce por un desequilibrio entre la for-
macion y la resorcidn dseas, con predominio de esta
ultima. Los factores que influyen en el metabolismo
y recambio 6seo son muy variados, aunque todos es-
tan interrelacionados entre si.

Al tratarse de una enfermedad multifactorial, no

puede hablarse de “causas” de la enfermedad, sino
mads bien de “factores de riesgo”

FACTORES DE RIESGO DE LA
OSTEOPOROSIS

Los mds importantes son:

Edad

Tener 65 afios 0 mas es el determinante mas impor-
tante de DMO baja (Ciria et al., 2001) (Gréfico 2).



Grafico 2. Evolucion de la masa ésea en la poblacion
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Factores genéticos

Afectan el sexo (la OP es mds frecuente en la mujer),
la raza (es mas propensa la raza blanca que la negra),
antecedente familiar de fractura de cadera (mayor
incidencia en hijas de madres osteopordticas), en-
fermedades hereditarias (p. ej.: osteogénesis imper-
fecta), constitucion (existe una tendencia a menores
cifras de DMO en personas delgadas -IMC < 20)
(Guia Prdctica Clinica de OP -GPC-, 2010).

Factores hormonales

Tiempo de exposicion a las hormonas sexuales (la
incidencia de OP es mayor sila menopausia es pre-
coz -entre 40-45 anos-, la menarquia es tardia, exis-
ten periodos amenorreicos o hay hipogonadismo,
fallo ovarico prematuro sin tratar), hipertiroidismo,
hiperparatiroidismo, hipercortisolismo, diabetes
tipo 1 (insulinodependientes) (GPC, 2010).

Factores higiénico-dietéticos y
estilos de vida

Aporte de calcio y vitamina D deficiente, estado
nutritivo (las personas delgadas son mas pro-

La osteoporosis

pensas a la OP, se cree que porque el tejido adi-
poso es fuente de estrogenos), malnutricién cro-
nica y malabsorcion, trastornos de la conducta
alimentaria (anorexia, bulimia), ejercicio fisico
(la sobrecarga mecanica favorece la formacion
Osea e inhibe la resorcidn), exceso de cafeina (in-
gesta de mas de cuatro cafés diarios), tabaquismo
actual y alcoholismo (ingesta de mads de tres uni-
dades de alcohol/dia, siendo una unidad corres-
pondiente a 8-10 g de alcohol) (GPC, 2010).

Enfermedades no endocrinologicas

Malabsorcion, hepatopatias, enfermedades infla-
matorias (artritis reumatoide), mieloma.

Tratamientos

Glucocorticoides (tratamiento con glucocorticoi-
des durante mas de tres meses, con una dosis dia-
ria de 5 mg o mas de prednisolona u equivalentes),
citostaticos, antiepilépticos, heparina.

Fracturas previas

La fragilidad dsea es el factor de riesgo mas im-
portante. El hecho de sufrir una fractura osteopo-
rética aumenta de manera exponencial el riesgo de
sufrir nuevas fracturas.

FACTORES DE RIESGO DE CAIDA

Las fracturas estdn, con frecuencia, relacionadas
con una caida previa. Por este motivo es importante
valorar, también, los factores de riesgo de caida:

Edad mayor de 80 afos.

Antecedentes de caidas en el ltimo afio.
Deterioro cognitivo, funcional (fuerza y equili-
brio) y/o sensorial (déficit visual).

Consumo de farmacos antidepresivos, benzo-
diacepinas, antihistaminicos o antipsicoticos.
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Incontinencia urinaria que obligue a levantarse
por la noche.
Obstéculos en casa (p. ej.: alfombras).

La masa dsea que posee una persona en un mo-
mento concreto depende de la que llegé a tener al
completar su desarrollo y de las pérdidas sufridas
posteriormente. Ambos hechos estan determina-
dos por los factores anteriormente enunciados. Se
considera que en la produccion del “pico” de masa
6sea los factores implicados mds importantes son
los genéticos, mientras que en la velocidad de pér-
dida de masa 6sea los factores genéticos parecen
tener menor importancia que los adquiridos.

DIAGNOSTICO DE OSTEOPOROSIS

El diagnostico de OP se basa en una DMO redu-
cida, por la asociacién entre masa 6sea baja y
riesgo de fractura (Guanabens, 2004). Para ello la
DEXA en caderay columna vertebral son el patrén
“oro” en la técnica de la medida de masa osea.
Con la densitometria se mide el contenido mine-
ral 6seo de la zona de hueso explorado y se ex-
presan sus resultados en g/cm?.

Como se ha indicado, los resultados de las medi-
ciones de DMO son expresados habitualmente en
términos de indice T (T-Score), que indica la di-
ferencia entre el pico maximo de masa Osea su-
puesto entre los 20 y 30 afios y la medicién actual.

Otra forma de mostrar los resultados es el indice Z
(Z-Score), que se obtiene al comparar la medicién
de DMO actual con los valores de referencia de su-
jetos de igual sexo y edad. Ambas mediciones se ex-
presan en desviaciones estandar (DE). La T-Score es
la que se utiliza habitualmente para el diagndstico.

Actualmente también se disponen de otras técni-
cas para la medicion de la DMO en esqueleto pe-
riférico: DEXA en la extremidad distal del radio,
falange y calcdneo (siendo este tltimo el que ma-
yor correlacion tiene con el DEXA a nivel central
-columna y cadera-). Los ultrasonidos (p. j.: 1a ul-

trasonografia cuantitativa -QUS-), aunque no mi-
den especificamente masa dsea, se consideran pre-
dictores del riesgo de fractura; sin embargo, no se
ha demostrado su utilidad como en el diagnéstico
de la OP ni en el control del tratamiento (GPC,
2010; Garcia Borrds et al., 2008).

El indice FRAX (Kanis et al., 2008), desarrollado
por el centro colaborador de la OMS en el area de
enfermedades metabdlicas dseas de la Universidad
de Sheffiel (UK), es una herramienta que permite
medir el riesgo absoluto de sufrir una fractura
(vertebral, de cadera, himero y mufeca) en 10
afios para hombres y mujeres de entre 40 y 90
afios, valorando edad, sexo, peso, estatura, fractura
previa, fractura de cadera paterna, tabaquismo,
consumo de alcohol, empleo de glucocorticoides,
presencia de artritis reumatoide y osteoporosis
secundaria, con o sin valor de densitometria dsea.
Existen calculadoras especificas online para cal-
cular este indice (http://www.shef.ac.uk/FRAX/).

Las pruebas de laboratorio no sirven para el diag-
nostico de la osteoporosis, pero si para descartar
otras enfermedades que pueden cursar también
con disminuciéon de la DMO o provocar fracturas
(enfermedades endocrinas, tumorales, mielomas u
otras) (Garcia Borrds et al., 2008).

Se recomienda la realizacién de hemograma, ve-
locidad de sedimentacién globular (VSG), bio-
quimica, determinaciones hormonales de la fun-
cion tiroidea, paratiroidea y, ocasionalmente,
suprarrenal y determinaciones basicas de los pa-
rametros del metabolismo mineral 6seo. El mar-
cador bioquimico de formacién 6sea mas utili-
zado es la fosfatasa alcalina en sangre y la
hidroxiprolina en orina. Aunque no sirven para el
diagndstico, tiene utilidad para predecir el ritmo
de pérdida de masa 6sea y, por tanto, el riesgo de
fractura. Ademas, en la actualidad existen algunos
parametros analiticos para medir el grado de re-
sorcién dsea como la determinacién CTx-I (C-
telopéptido) y el NTx (N-telopéptido). Ambas
mediciones se realizan en orina. Aunque carecen
de utilidad diagndstica, pueden usarse para la mo-



nitorizacién precoz del tratamiento, puesto que
sus niveles se reducen a los 3-6 meses de haber ini-
ciado el tratamiento antirresortivo, anticipando el
aumento de la densidad mineral dsea que suele
ocurrir a los dos o tres anos.

MANIFESTACIONES CLINICAS

La osteoporosis es asintomética hasta el desarrollo
de fracturas. Las fracturas clasicamente asociadas
a osteoporosis son las de radio distal (fractura de
Colles), vertebrales y fémur proximal (Imagen 2).
Otros tipos de fracturas menos frecuentes pero
que también revisten importancia son las de hu-
mero, por las limitaciones que provocan, las frac-
turas de costillas y las de las ramas pelvianas. La
presencia de fracturas vertebrales previas es un
factor predictor de futuras fracturas, tanto verte-
brales como de cadera. Al considerar las fracturas
asociadas a osteoporosis cabe destacar los si-
guientes aspectos:

Las fracturas periféricas se producen tras trau-
matismos leves, como caidas banales.

Las fracturas vertebrales suelen producirse tras
la aplicacién de una sobrecarga a la columna
vertebral (p. ej.: la elevacién de un peso).

La osteoporosis

Hay una cronologia de las fracturas en la histo-
ria natural de la OP, de tal forma que con fre-
cuencia la primera fractura es la de Colles, mien-
tras que la fractura de aparicion méds tardia suele
ser la de fémur proximal.

La manifestacion mas comun de la OP son las
fracturas vertebrales, sin embargo, a menudo pa-
san desapercibidas. Solo un tercio de las fracturas
vertebrales son sintomaticas. Cuando ocurren, se
manifiesta por un dolor intenso e invalidante, de
inicio agudo que se agrava con la movilizacién y
con las maniobras de Valsalva, que mejora con el
reposo y cede progresivamente en el curso de dos
o tres semanas (Garcia Borras et al., 2008). A par-
tir de entonces, el paciente puede quedar asinto-
matico o con una raquialgia que se intensifica o
desencadena en funcion de las posturas adoptadas.

Las fracturas vertebrales siempre producen altera-
ciones en la estatica: reduccion de la talla, desarro-
llo de cifosis dorsal (produciendo una reduccién de
la capacidad pulmonar que limita la resistencia a los
esfuerzos fisicos) o una rectificacion de la lordosis
lumbar (segtn la localizacion de la fractura), ade-
mds de un acortamiento del tronco, con una apro-
ximacién de las costillas a la cresta iliaca, lo cual
ocasiona una protusién abdominal que, a su vez,
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ocasiona molestias digestivas y sensacion de sacie-
dad precoz.

MANEJO DEL REGIMEN
TERAPEUTICO EN EL PACIENTE
CON OSTEOPOROSIS

El objetivo fundamental del régimen terapéutico
en la OP es evitar que se produzcan fracturas. El
tratamiento serd individualizado segtn las carac-
teristicas de cada paciente.

Las recomendaciones en la evaluacion del paciente
con OP incluyen una exploracion fisica, el analisis
de factores de riesgo de fracturas y de masa dsea
bajas, la deteccién de fracturas vertebrales en la ra-
diologia, la medicién de la DMO mediante DEXA
y la determinacién de pruebas de laboratorio
(Guanabens, 2004).

En pacientes sin tratamiento se realizard una
DEXA central para el control de la DMO como
minimo cada dos anos. En caso de iniciar trata-
miento, se repetird entre uno y dos afios después
(GPC, 2010).

Tratamientos farmacologicos

Las principales alternativas farmacoldgicas en el
tratamiento de la OP son las siguientes:

Suplementos de calcio y vitamina D

Los suplementos de calcio y vitamina D permiten
mantener una adecuada salud esquelética y redu-
cen la incidencia de fracturas no vertebrales y de
cadera en mujeres de mds de 65 anos con aporte de
calcio y vitamina D insuficiente y en persona ins-
titucionalizadas (Gonzalez et al., 2008).

Hay que recordar que la exposicion solar es el
principal estimulo para la sintesis cutdnea de vi-
tamina D. La exposicién solar diaria (con protec-
cion solar) durante 15-30 minutos es suficiente
para favorecer la sintesis cutdnea de vitamina D.

Se aconseja asociar vitamina D (800 Ul/dia) y su-
plementos de calcio (hasta alcanzar 1.500 mg/dia)
con todos los farmacos antirresortivos o anaboli-
cos; asimismo, también estdn indicados en los pa-
cientes en tratamiento con glucocorticoides du-
rante un tiempo prolongado. Aunque, por lo
general, los suplementos de calcio tienen escasos
efectos adversos, la tolerancia gastrica a los mis-
mos varia en cada paciente, por esta razén se ha de
evaluar la tolerancia al tratamiento de manera re-
gular con el fin de que no se vea afectada la adhe-
rencia a este.

Dosis de calcio/dia recomendado segun edad
(GPC, 2010):

Mujeres premenopdusicas (19-50 ailos): 1.000 mg.
Mujeres postmenopdusicas (mayores de 50
afios): 1.000-1.200 mg.

Hombres después de la adolescencia y hasta los
50 anos: 1.000 mg.

Hombres mayores de 50 afios: 1.000-1.200 mg.
Osteoporosis grave, tratamiento con glucocor-
ticoides: 1.500 mg.

La dosis diaria de vitamina D es de 400-800 UI.

Terapia hormonal sustitutiva

Reemplaza la deprivacion hormonal por el cese de
actividad ovdrica, teniendo una indicacion pre-
cisa, que es la sintomatologia climatérica y frenan
la excesiva reabsorcion osteoclastica que ocurre
tras la menopausia. La terapia hormonal sustitu-
tiva combinada (estrégenos + progesterona) es
eficaz, incrementando la masa dsea en cualquier
localizacién y en prevenir las fracturas vertebrales,
no vertebrales y de cadera (Brown et al., 2006).

Los principales efectos adversos son el incremento
del cdncer de mama y de la enfermedad trombo-
embdlica. Estd contraindicado en mujeres con an-
tecedentes de embolismo, tumores hormonode-
pendientes y alteraciones hepdticas o renales
graves. En la actualidad solo estd indicado en mu-
jeres con manifestaciones clinicas severas del cli-
materio (Garcia Vadillo, 2004).



Moduladores selectivos de los receptores
estrogénicos (SERM)

El tnico SERM utilizado en Espaia es el raloxi-
feno. Estos agentes mantienen los efectos benefi-
ciosos de los estrogenos sobre el hueso y son an-
tagonistas de los efectos adversos de estos sobre el
tejido mamario y el utero. A dosis de 60 mg dia-
rios, frena la pérdida de masa 6sea y reduce de
forma significativa las fracturas vertebrales (Gar-
cia Vadillo, 2004).

Se recomienda utilizarlo a partir de los dos anos de
la menopausia, dado que puede exacerbar los sin-
tomas climatéricos. Al igual que los estrégenos, in-
crementa levemente el riesgo de trombosis venosa
profunda y tromboembolismo pulmonar.

Calcitonina

La Agencia Espanola de Medicamentos y Produc-
tos Sanitarios (AEMPS) suspendi¢ la autorizacion
de la comercializacion de los formacos de admi-
nistracion intranasal que contenian calcitonina en
2013.

Los preparados inyectables se pueden utilizar ani-
camente durante periodos cortos de tiempo a la do-
sis minima eficaz, siendo las tnicas indicaciones
autorizadas: la prevencion de pérdida aguda de masa
6sea debido a inmovilizacién repentina, enfermedad
de Paget, tratamiento de la hipercalcemia por cancer
(AEMPS, 2013).

Bifosfonatos

Son compuestos quimicos con potente accion anti-
rresortiva e inhibidora de la remodelacion dsea (Ar-
boleya et al., 2011). Inhiben la resorcién ésea por
parte de los osteoclastos al disminuir tanto su nu-
mero como su actividad e inducen su apoptosis,
ejerciendo asi un efecto antirresortivo. Su absorciéon
por via oral es pequena y se ve mas disminuida si se
administran durante las comidas, por lo que se re-
comienda su administracién en ayunas (de al menos
dos horas) y toméndolos solo con agua del grifo.

No se recomienda el uso de bifosfonatos durante la
gestacion. Deberia, también, suspenderse en caso
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de planificar un embarazo (GPC, 2010). Ademas
tampoco es recomendable prolongar el tratamiento
con bifosfonatos més de diez aios (GPC, 2010).

Etidronato

Fue el primer bifosfonato utilizado en la OP. In-
crementa la masa 6sea y reduce de forma signifi-
cativa la aparicion de fracturas vertebrales en mu-
jeres con OP postmenopausica. No hay evidencia
de que disminuya el riesgo de fractura no verte-
brales ni de cadera (GPC, 2010). Se administra en
dosis de 400 mg/dia durante dos semanas conse-
cutivas, repetido cada tres meses. Para mejorar su
absorcién ha de administrarse sin ingerir alimen-
tos dos horas antes y dos horas después. Para evi-
tar el riesgo de esofagitis, el paciente tiene que
evitar acostarse al menos durante 30 minutos tras
la ingesta del farmaco.

Alendronato

Es un aminobifosfonato 500-1.000 veces mas po-
tente que el etidronato. El alendronato reduce el
riesgo de fractura vertebral, no vertebral y de ca-
dera en un 45-55% (Cranney et al., 2002; Papa-
poulos et al., 2005). Asimismo, permite aumentar
la masa 6sea hasta un 13% (Cranney et al., 2002).
Se usa en dosis de 10 mg/dia o 70 mg semanales.
Sus efectos adversos mds frecuentes son los gas-
trointestinales. Se recomienda administrarlo en
ayunas, con un minimo de 200 cc de agua, 30 mi-
nutos antes del desayuno, evitando el decubito
tras la ingesta para evitar lesiones esofgicas.

Risedronato

Es un aminobifosfonato 3.000 veces mas potente
que el etidronato. Incrementa la masa 6sea en co-
lumna y cadera. Reduce el riesgo de fractura de ca-
dera en mujeres postmenopausicas con OP con-
firmada con y sin fracturas vertebrales previas en
un 60%, reduce el riesgo de fractura vertebral en
un 49% (Cranney et al., 2002; McClung et al.,
2001; Seibel et al., 2004; Iwamoto et al., 2006). Se
administra en dosis de 5 mg/dia o 35 mg/semanal.
Tiene que administrarse sin ingerir alimentos dos
horas antes y media hora después. Rara vez pro-
duce efectos adversos.
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Ibandronato

Es un bifosfonato nitrogenado muy potente. Ha
demostrado su eficacia en la reduccion en un 50%
de fractura vertebral (en toma diaria) y en un 48%
en toma mensual (Chesnut et al., 2004; Chesnut et
al., 2005).

En Espana se ha comercializado la dosis mensual
de 150 mg. Ha de tomarse en ayunas y evitar el de-
cubito durante la hora siguiente tras la ingesta,
para evitar el riesgo de esofagitis. También estin
disponibles otros bifosfonatos mds potentes, de
administracion intravenosa, como el pamidronato
y zoledronato (Hernandez, 2004). Su indicacion
son pacientes seleccionados con OP severa y/o in-
tolerancia a los bifosfonatos orales. Los efectos
adversos de los bifosfonatos parenterales son:

Febricula transitoria y escalofrios: los aminobi-
fosfonatos se asocian a una reaccion de fase aguda
autolimitada que disminuye con las siguientes
dosis. Se puede evitar premedicando con parace-
tamol, diluyendo el firmaco en un volumen su-
perior o aumentando el ritmo de infusién.
Sindrome pseudogripal: suele ocurrir en los dos
primeros dias de la inyeccion, cursa con cefalea,
artromialgias y malestar general. Suele respon-
der a analgesia convencional.

Hipocalcemia: habitualmente asintomatica, ocu-
rre fundamentalmente si se administran dosis al-
tas. Se puede evitar administrando 1 g de calcio
al dia durante los 7-14 dias siguientes a la ad-
ministracion del bifosfonato parenteral.
Osteonecrosis de mandibula: aparece funda-
mentalmente en pacientes con mieloma o me-
tastasis de cancer de mama tratados con los
preparados intravenosos (zoledronato y pami-
dronato, principalmente). Sobre el 60% de las
veces sigue a una manipulacién dentaria (Gon-
zalez et al., 2008).

Farmacos anabdlicos u osteoformadores
Teriparatida (PTH 1-34)

La teriparatida es un fragmento recombinante de
la hormona paratiroidea humana (PTH), produce

un efecto anabolizante en el hueso aumentando la
masa 6sea trabecular, ademas de una posible me-
jora de la arquitectura y geometria 6sea. Reduce el
riesgo de sufrir nuevas fracturas vertebrales de un
65% y de fracturas no vertebrales de un 53% (GPC,
2010). Dado que su eficacia estd demostrada en ca-
sos graves, se recomienda su utilizacién en la OP
con fracturas previas. Se administra por via sub-
cutanea, en la pared del abdomen o en el muslo, en
inyeccién diaria de 20 microgramos, durante 18
meses-24 meses. Los efectos adversos descritos
son hipercalcemia, cefaleas, nduseas y calambres
musculares.

PTH 1-84

Se trata de una hormona paratiroidea recombi-
nante idéntica a la PTH end6gena humana. Se ad-
ministra por via subcutdnea, en la pared del ab-
domen o del muslo, a dosis de 100
microgramos/dia, durante 24 meses. Ademas de la
estimulaciéon de los osteoblastos para formar
hueso, reduce la incidencia de fracturas vertebra-
les en mujeres postmenopausicas osteopdroticas
en un 61% (GPC, 2010). Sus efectos adversos son:
la hipercalcemia, hiperuricemia, mareos, nduseas,
calambres musculares, eritema en zona de inyec-
cidn, palpitaciones, cefalea, fatiga, dolores verte-
brales y articulares.

Ambos farmacos anabolicos vienen preparados
en dispositivos de autoinyeccién. Para la correcta
utilizacion del dispositivo, el paciente ha de reci-
bir un aprendizaje previo con la ayuda de una en-
fermera/o.

Denosumab

El sistema RANK, RANK-L y osteoprotegerina es
fundamental para la diferenciacion y activacion de
los osteoclastos. Denosumab es un anticuerpo mo-
noclonal totalmente humano y especifico que blo-
quea el ligando del receptor activador del factor
nuclear (RANK-L) y, por tanto, disminuye la re-
sorcion Osea.

La posologia es una inyeccion subcutdnea de de-
nosumab 60 mg cada seis meses.



Ha demostrado incrementos en la masa dsea en to-
das las localizaciones medidas y en los tipos prin-
cipales de hueso (cortical y trabecular) tanto en es-
tudios comparativos con placebo como con
Alendronato (Brown et al., 2009; McClung et al.,
2012).

Farmacos de accion mixta

Ranelato de estroncio

Incrementaba la formacion dsea e inhibia la resor-
cién. Se administra por via oral a dosis de 2 g/dia,
diluido en agua, en ayunas (al menos durante dos
horas) y preferiblemente por la noche. Fue suspen-
dida su comercializacion en el aito 2014 debido a un
aumento de efectos adversos cardiovasculares gra-
ves junto a otros riesgos importantes (reacciones cu-
taneas graves, alteraciones de la consciencia, con-
vulsiones, hepatitis y citopenias) relacionados con
el modesto beneficio en la prevencion de fracturas,
particularmente sobre las mds graves, en pacientes
con osteoporosis grave, concluyendo que la relaciéon
beneficio-riesgo era desfavorable (Agencia Espa-
fiola de Medicamentos, 2014).

Tratamiento quirurgico

Solo en circunstancias muy concretas, cuando tras
una fractura vertebral existe compromiso neuro-
logico con grave riesgo, se recurre a la cirugia
abierta de la columna vertebral.

La vertebroplastia y la cifoplastia son técnicas que
tienen como objetivo controlar el dolor de las frac-
turas vertebrales recientes, ademas de estabilizar-
las. La cifoplastia, ademas, es capaz de restaurar la
altura de la vértebra aplastada en un 50%, de ma-
nera que disminuye el riesgo de nuevas fracturas
vertebrales (Garcia Borras et al., 2008).

Manejo no farmacoldgico de la OP

La OP puede ser tratada y prevenida, para lo cual
se precisan unas medidas higiénicas basicas. Los
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programas de educacion para el paciente son con-
siderados como parte esencial del tratamiento no
farmacoldgico en pacientes con osteoporosis.

Los objetivos de la prevencion en la OP son (Oli-
veri et al., 2004):

Durante la nifiez y adolescencia se pueden tomar
medidas para optimizar la masa 6sea pico que
estd genéticamente programada, fundamental-
mente a través de la nutricién, con una buena in-
gesta de calcio y vitamina D, asi como la practica
de ejercicio fisico regular (la sobrecarga meca-
nica favorece la formacién dsea e inhibe la re-
sorcion). Cuanto mayor sea la masa dsea pico,
mayor serd el capital 6seo con que un individuo
se enfrentard a la pérdida postmenopdausica y el
envejecimiento.

Durante la edad adulta lo importante es evitar
factores secundarios, relacionados principal-
mente con la absorcion de los alimentos, la irre-
gularidad de los ciclos menstruales o el uso de
medicamentos que puedan disminuir esa masa
Osea pico.

En la menopausia se tendran que tomar medidas
activas si esta aparece antes de los 45 afios. En la
menopausia normal, asegurar una ingesta de
calcio y actividad fisica adecuadas.

En el envejecimiento se tienen que mantener
niveles adecuados de vitamina D e ingesta de
calcio, actividad fisica regular y adoptar medidas
ambientales que protejan a la persona anciana de
sufrir caidas.

En un programa de educacién para la salud en
pacientes con OP se recomienda dar a conocer la
enfermedad y su manejo, asi como motivar la
adopcién de habitos de vida saludables.

La OP es una enfermedad croénica y el paciente, en
ocasiones, precisa la administracion continuada de
farmacos (orales y/o subcutdneos). Este hecho
hace que la adherencia a los tratamientos para la
OP no sea optima. Por ello es necesario realizar
una monitorizacién en la consulta de enfermeria
o por medio de consulta telefénica periddica para
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detectar los fallos en la administracion de los far-
macos, los posibles efectos adversos o los miedos
y las inseguridades que facilitan que el paciente no
se adhiera a su tratamiento.

La inclusién de los siguientes temas puede ser de
utilidad:

Consejos nutricionales y vitamina D

La ingesta adecuada de calcio aumenta el pico de
masa Osea y es esencial para el desarrollo y man-
tenimiento del esqueleto. La cantidad de calcio
que hay que ingerir varfa con la edad: durante el
crecimiento se tiene que tomar de 1 a 2 g/dia, la
persona joven adulta 1-1,5 g/dia, en la postmeno-
pausia hasta 2-3 g/dia. Estdn aumentadas las ne-
cesidades de calcio durante el embarazo y la lac-
tancia, en inmovilizaciones prolongadas y cuando
se altere su absorcién intestinal. El calcio se en-
cuentra fundamentalmente en los productos lac-
teos, pero también en algunos pescados, frutos
secos y vegetales. Hay que recordar que algunos
adultos no toleran la ingesta de lacteos, en ese
caso es recomendable proporcionar informacién
sobre alimentos alternativos que contengan calcio,
con el fin de obtener el calcio de la dieta (Cuadro

1).

Cuando el calcio aportado por la dieta es insufi-
ciente, se puede recurrir a la administracion de su-
plementos farmacoldgicos en forma de fosfato, ci-
trato, carbonato o gluconato calcico. Se
recomienda su administracién con la cena para
frenar la liberacion nocturna de la PTH (Garcia
Vadillo, 2004). Cuando la dosis exceda los 500
mg/dia, se administraran en dosis fraccionadas
coincidiendo con las comidas para evitar molestias
gastricas. Es aconsejable evitar la ingesta de lacteos
y alimentos ricos en fibra en la misma comida,
puesto que la fibra entorpece la absorcion del cal-
cio. La ingesta de sodio y de proteinas en exceso
producen hipercalciuria y, por lo tanto, se reco-
mienda moderar su consumo. El tabaco, el alcohol
y el exceso de café predisponen al desarrollo de OP,
por lo que se recomienda evitar su consumo.

Cuadro 1. Cuadro de contenido de calcio de algunos
alimentos

ALIMENTOS CALCIO (mg)
Productos lacteos:
« Queso azul (40 g) 195
« Queso cheddar (40 g) 296
« Pizza de queso (1/4 de una pizza de 410 g) 218
+ Requesén (112 g) 142
+ Queso edam (40 g) 318
+ Queso feta (40 g) 144
+ Helado (75 9) 75
«Macarrones con queso (220 g) 374
- Leche desnatada (220 ml) 244
+ Mozzarella (6 g) 203
« Queso parmesano (30 g) 308
«Yogur natural desnatado (150 g) 243
« Yogur desnatado con fruta (200 g) 345
Pescado:
«Salmén enlatado, con espinas (75 g) 185
« Sardinas enlatadas, en aceite (100 g) 500
Hortalizas:
« Brécol fresco cocinado (240 ml) 36
+ Mostaza parda (240 ml) 52
« Garbanzos (90 g) 41
« (ol rizada (240 ml) 47
« Espinacas (240 ml) 138
Cereales, frutos secos y derivados:
« Pan de trigo integral (1 rebanada) 32
« Almendras (alrededor de 12) 62
« Semillas de sésamo (12 g) 80
« Tahina (pasta de semillas de sésamo) (19 g) 129

Otros alimentos:
« Higos secos (alrededor de 4) 506

« Tofusélido (100 ) 510

La vitamina D favorece la absorcién intestinal de
calcio y su utilizacién por el tejido dseo. En los
adultos jovenes, en Espafa, no suele haber defi-
ciencias de vitamina D, ya que tanto la ingesta
como la exposicion solar suelen ser suficientes.
Sin embargo, en los ancianos, debido a que salen
menos de casa y, por lo tanto, se exponen poco al



sol, unido a una alimentacién inadecuada, pueden
estar disminuidos los niveles de vitamina D. En
este caso, se recomienda la administracion de su-
plementos de vitamina D por via oral.

La exposicion solar diaria de cara y manos du-
rante 15-30 minutos es suficiente para estimular la
produccién de vitamina D a través de la piel.

Actividad fisica

Durante la infancia y la adolescencia, las activida-
des de carga y alto impacto (futbol, baloncesto,
danza) estdn asociadas con una mayor masa dsea
y cambios en las dimensiones del hueso que pro-
veen mayor resistencia 6sea.

Las actividades que no tienen el estimulo de la
gravedad (natacion, ciclismo) van asociadas a un
mejor control neuromuscular y mayor masa mus-
cular, pero no con aumento de masa dsea.

En los adultos, la realizacién diaria de ejercicio ae-
robico contra resistencia produce un leve incre-
mento de la masa dsea, que se mantiene mientras
continde llevandose a cabo el ejercicio fisico con
regularidad. Ademas, en los ancianos el ejercicio
fisico diario incrementa la masa muscular y la co-
ordinacién motora, lo que reduce el riesgo de ca-
idas en un 25% (Garcia Borrds et al., 2008; Garcia
Vadillo, 2004). Por estos motivos, se recomienda
hacer 4-5 horas semanales de ejercicios adecuados
alaedad y caracteristicas de cada paciente. Una ac-
tividad fécil de desarrollar y relativamente ade-
cuada para este fin es la marcha a una velocidad re-
gular y sostenida, durante al menos 30 minutos
(Oliveri et al., 2004).

Evitar las caidas y fracturas

El mayor peligro de la osteoporosis son las fractu-
ras; por lo tanto, es crucial evitar las caidas que las
pudieran ocasionar. El1 80% de las fracturas de ca-
dera en los ancianos se producen dentro del hogar
(Oliveri et al., 2004).

Es necesario resaltar que inciden en las caidas dis-
tintos factores; por una parte, factores intrinsecos
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a la persona: disminucion sensorial, alteraciones
neurolodgicas, alteraciones del aparato locomotor y
de la marcha, alteraciones de los pies, alteraciones
cardiovasculares, uso de farmacos (sedantes, hi-
potensores, antidepresivos); por otra parte, facto-
res extrinsecos o medioambientales (suelos res-
baladizos y/o con obstaculos, la colocacién de
alfombras sin sujecion en el suelo, iluminacién in-
adecuada, escaleras sin pasamanos o con escasa se-
guridad, baferas o duchas sin alfombrillas anti-
deslizantes ni asiento, ropa y calzado inapropiado).

En la calle también se ha de estar muy atento para
evitar caidas: evitar escalones, aceras con desnive-
les, zonas de obra de la calzada, frenazos o movi-
mientos innecesarios en el transporte ptblico.

Con el fin de evitar caidas, se recomienda tener
una graduacion correcta de la vista, no tomar be-
bidas que produzcan mareos ni diuréticos por la
tarde-noche para no tener que levantarse durante
la noche vy, si precisa, ayudarse de bastones o an-
dadores, tanto en casa como en la calle.

La realizacién de ejercicio fisico regular permite
un mejor acondicionamiento fisico, tonifica la
musculatura e incrementa la coordinaciéon de la
persona. Por ello, siempre se recomendara llevar a
cabo alguna actividad fisica en funcién de la si-
tuacion de la persona.

Si el paciente presenta alteraciones neurolégicas,
del aparato locomotor o de la marcha, se reco-
mienda derivar al profesional competente para su
diagndstico, tratamiento adecuado y/o rehabilita-
cion.

El uso de protectores de cadera puede ser de uti-
lidad para la prevencién de la fractura de cadera.
Son accesorios compuestos por almohadillas (en
algunos modelos extraibles) que se colocan en am-
bas caderas con el fin de reducir el impacto en una
posible caida, evitando asi la ocurrencia de frac-
turas. Se recomienda su uso en personas ancianas,
o que hayan sufrido caidas y/o fracturas previas
(GPC, 2010).
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Manejo del dolor

En los pacientes con fracturas vertebrales osteo-
poroticas el dolor de espalda es una de las princi-
pales causas de inactividad fisica.

En caso de dolor agudo, ademds de la administra-
cién de analgésicos (se recomienda evitar la in-
gesta de antiinflamatorios no esteroideos -AINE-
debido a la edad del paciente y el riesgo de co-
morbilidades asociado a la ingesta de AINE) se
aconseja una serie de medidas no farmacoldgicas.

Iniciar un programa de movilizacién precoz:
movilizaciones articulares activas y pasivas y es-
tiramiento de la musculatura de los miembros
inferiores. Se ha de evitar el reposo prolongado,
puesto que favorece a la pérdida muscular y, por
tanto, aumenta el riesgo de fracturas por la de-
bilidad muscular e inestabilidad.

El dolor crénico secundario a las deformidades
vertebrales y a la cifosis es mas dificil de tratar
con farmacos y requiere dar a conocer una serie
de recomendaciones al enfermo sobre posturas
adecuadas (sentarse en asientos no muy bajos
con respaldo alto y apoyabrazos, dormir en col-

chén firme que permita guardar una postura
recta, almohada baja y preferiblemente en posi-
cién de decubito supino o lateral) y evitar la po-
sicion de bipedestacion durante periodos pro-
longados y cargar peso. Ejercicios de
rehabilitacién que intenten mejorar la muscula-
tura paravertebral en extension (para reducir el
riesgo de recidiva de la fractura vertebral) y las
paredes de la musculatura abdominal pueden
ser de utilidad.

El uso de ortesis lumbares se ha de realizar du-
rante periodos limitados de tiempo para evitar la
pérdida de tonicidad de la musculatura de la es-
palda.

Hacer ejercicio fisico regular permite un mejor
acondicionamiento fisico, tonifica la muscula-
tura e incrementa la coordinacién de la persona.
Por ello, siempre se recomendara la realizacién
de alguna actividad fisica en funcion de la si-
tuacion de la persona.

Si el paciente presenta alteraciones neurologicas,
del aparato locomotor o de la marcha, se reco-
mienda derivar al profesional competente para
su diagndstico, tratamiento adecuado y/o reha-
bilitacion.

® La osteoporosis (OP) es una enfermedad sistémica del esqueleto, caracterizada por la disminucién de la resistencia dsea, que
conlleva un aumento del riesgo de fracturas. La prevalencia de OP en la poblacién espafola se estima en el 3,6% de la po-

blacién mayor de 20 afios.

® La OP es mas frecuente en el sexo femenino, la ratio mujer/hombre es aproximadamente 2/1. La edad es el determinante mas

importante de una densidad mineral 6sea baja.

m La OP per se no tiene que ser considerada una enfermedad, sino una condicion cuyo desenlace es la fractura. Por ese moti-
vo, el objetivo principal ha de ser evitar la fractura mediante tratamiento farmacolégico y por medio, también, de interven-
ciones no farmacolégicas que promuevan la adopcién de habitos de vida saludables.

B Los tratamientos para la OP, debido al caracter cronico de esta condicidn, se han de mantener durante largos periodos de tiem-

po, este hecho facilita la escasa adherencia a los mismos.

® La realizacion de un seguimiento regular tanto en la consulta de enfermeria como por medio de la consulta telefonica per-
mite aumentar la adherencia terapéutica y lograr mejores objetivos terapéuticos.
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CAPITULO

La gota

Eliseo Pascual Gémez, Francisca Sivera Mascard, Jenny de la Torre Aboki

INTRODUCCION

La gota es la causa mas comun de artritis aguda y
es consecuencia de la formacion y el depdsito de
cristales de urato monosddico (UMS) en las arti-
culaciones (Pascual et al., 2012) y otras estructuras.
Se caracteriza por episodios de inflamacion arti-
cular (artritis) agudas y recurrentes. La artritis se
relaciona siempre con la presencia de cristales de
UMS en las articulaciones inflamadas. El diagnods-
tico de la gota se realiza mediante el estudio de
muestras de liquido sinovial de articulaciones que
estan o han estado inflamadas, o en una muestra
obtenida de un tofo a través de un microscopio 6p-
tico de luz polarizada. Esto permite detectar e iden-
tificar los cristales de UMS, que no se encuentran
en ninguna otra situacion, por lo que el diagnostico
alcanzado es inequivoco (Zhang et al., 2006). La
gota (salvo casos muy excepcionales) no ocurre en
nifios ni en mujeres en edad fértil, siendo por tanto
hasta ese momento exclusiva de hombres. A partir
de esa edad puede ocurrir en mujeres, especial-
mente si reciben tratamiento diurético habitual-
mente por hipertension o cardiopatias.

El 4cido urico es el resultado final del catabolismo
de las purinas. Los niveles séricos de acido urico
aumentan por dos posibles mecanismos:

La disminucidn de la excrecién renal de acido
urico, que es el mecanismo mas comun.

El incremento de la sintesis de acido trico, que
suele acompaiiarse de excrecién renal aumen-
tado y de una mayor incidencia de nefrolitiasis.
Este mecanismo es menos habitual y suele tener
relacién con la existencia de determinados tu-
mores, enfermedades con aumento de muerte
celular como la psoriasis o anemias hemoliticas,
causas genéticas poco frecuentes.

La mayoria de las personas con hiperuricemia no
padecen gota. De hecho, el hallazgo de niveles ele-
vados de dcido tdrico sérico en ausencia de gota se
denomina hiperuricemia asintomatica. Aunque la
recomendacion vigente es no tratarla, alrededor de
un tercio de los pacientes con uricemias superio-
res a 8 mg/dl presentan depésito de cristales de
UMS vy, por tanto, pueden ser considerados como
gotosos.

La normalizacion de la uricemia (niveles séricos de
acido urico) de manera mantenida permite la di-
solucion de los cristales, por lo tanto la gota se
considera curable (Pascual et al., 2007; Richette et
al., 2016). Si una vez disueltos los cristales de UMS
se retira la medicacién hipouricemiante y los ni-
veles de 4cido urico sérico alcanzan de nuevo va-
lores de hiperuricemia, los cristales de UMS sue-
len volver a formarse y la gota puede reaparecer.

Es frecuente observar a varios miembros de una
misma familia afectados de hiperuricemia y gota,
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probablemente por la existencia de predisposiciéon
genética, aunque los hdbitos dietéticos comunes
también desempefian un papel importante.

MANIFESTACIONES CLINICAS
Artritis gotosa

Los episodios de artritis aguda constituyen la ma-
nifestaciéon mas comun en la gota. A pesar de que
la manifestacién més conocida es la artritis de la
articulacién metatarsofalangiana del dedo gordo
del pie (denominada podagra) (Imagen 1), esta
solo es la manifestacion inicial en algo menos de la
mitad de los casos, siendo también frecuente la ar-
tritis en tarso, tobillo, bolsa preaquilea o prerro-
tuliana, rodilla, mufieca, articulaciéon metacarpo-
falangiana o en la bolsa olecraniana. Cuando el
comienzo no es en la primera metatarsofalangiana,
el error diagndstico no es raro; por ejemplo tanto
en tarso (empeine) como en muieca se hincha el
dorso de la mano (o pie) y es facil tomar un ataque
de gota por una celulitis. Cuando el comienzo es
en la primera metatarsofalangiana y parece una
gota tipica, ha de tenerse en cuenta que esta arti-
culacién ocasionalmente se afecta por otros pro-
blemas generales o locales.

Ataque de gota en primer metatarsofalangica (podagra)

Elinicio de la enfermedad suele ser monoarticular,
pero ocasionalmente puede afectarse mas de una
articulacion en el primer ataque y alguna vez la en-
fermedad se diagnostica al detectarse tofos sin ha-
ber sufrido ataques. Los ataques de gota tienen un
comienzo agudo, a veces nocturno, y aun sin tra-
tamiento ceden en dias o semanas. La artritis suele
ser intensa, muy dolorosa y en las articulaciones
mas superficiales se acompaia de eritema local,
que mas tarde resulta en descamacion cutanea.

Tras el cese de un ataque de gota, espontdnea-
mente o tras tratamiento, el paciente queda asin-
tomatico hasta la aparicion de un nuevo episodio
en la misma u otra articulacién. El lapso entre
ataques es muy variable. Al comienzo pueden pa-
sar afios entre ellos. En ausencia de tratamiento y
con el paso del tiempo, los episodios tienden a ser
mas frecuentes, mas intensos y de mayor dura-
cidn, siendo mas comunmente poliarticulares. La
evolucion es heretogénea entre los pacientes; asi,
algunos presentan rapidamente ataques de gota
intensos y frecuentes, mientras que otros pacien-
tes transcurren afios entre los ataques y no llegan
a tener manifestaciones importantes.

Sila inflamacién afecta a una articulacién mayor y
es intensa, o si la gota es poliarticular, pueden apa-
recer signos generales de enfermedad, como fiebre
o leucocitosis, simulando una infeccion. La gota -y
la artritis por cristales de pirofosfato- en ocasiones
son causa de fiebre en pacientes ancianos que ade-
mds pueden presentar confusion y desorientacion,
que se puede atribuir erréneamente a una infeccion.
En estos pacientes es oportuno realizar una explo-
racion musculoesquelética para determinar que no
hay articulaciones tumefactas o dolorosas.

Gota tofacea

La gota toficea no es una forma especial de gota,
sino de una gota con agregados macroscopicos de
cristales, habitualmente como consecuencia de no
haberla tratado o de haberlo hecho de manera in-
suficiente o inadecuada (Pascual et al., 2012). Los



tofos son nddulos, habitualmente de localizacién
periarticular, formados por cristales de UMS ro-
deados de tejido inflamatorio y que suelen apare-
cer tras una evoluciéon prolongada de la gota (Ima-
gen 2). Cuando son subcutdneos pueden dejar
traslucir el color blanco de los cristales. Solo algu-
nos pacientes con gota desarrollan tofos. Cuando la
uricemia se normaliza, los cristales depositados en
los tofos, al igual que los cristales depositados en las
articulaciones y otros sitios, se disuelven lenta-
mente hasta su completa desaparicion.

Gota en mujeres

Durante la edad fértil la gota es una rareza. Tras la
menopausia los niveles de dcido tdrico se elevan,
aunque a nivel poblacional siguen por debajo de los
niveles de dcido urico de los hombres. No es ex-
cepcional ver gota en mujeres tratadas con diuréti-
cos debido a que los diuréticos a dosis altas 0 mo-
deradas aumentan los niveles de acido urico al
interferir con su excrecion renal. La distribucion de
la gota en las mujeres es similar a la gota en hom-
bres, pero ha de sospecharse ante dolores articula-
res aparentemente no explicados, sobre todo en
manos o pies (que son dolorosos a la exploracion),
si existe hiperuricemia. No es excepcional la apari-
cién de tofos en las articulaciones interfalangicas
distales sin historia de ataques previos (Imagen 2).

Tofos a nivel de la articulacion interfalangiana distal.
El contenido de color blanco de los cristales es visible

Sindrome metabdlico

Existe una asociacion clara entre hiperlipidemia, hi-
pertension arterial (HTA), resistencia a la insulina,
intolerancia a la glucosa o diabetes tipo 2 y obesidad
(patologias conocidas en su conjunto como sin-
drome metabolico) e hiperuricemia de origen renal.
Es importante, por lo tanto, valorar la existencia de
estas patologias cuando un paciente presenta gota.

Tanto la gota como la hiperuricemia han demos-
trado asociacion con el infarto de miocardio (Kris-
hnan et al., 2008; Andrés et al., 2016) y otras com-
plicaciones de la arteriosclerosis. Por ello, es de
especial interés realizar un cribaje apropiado de to-
dos los componentes del sindrome metabdlico y de
los factores de riesgo cardiovascular. El habito taba-
quico es un factor modificable que ha de ser tenido
en consideracion en el manejo del paciente con gota.

FACTORES DE RIESGO PARA LA
APARICIONY PROGRESION DE LA
GOTA

Factores de riesgo no modificables
Edad

La prevalencia de gota tiene una asociacion di-
recta con la edad. El aumento de la longevidad ha
producido un aumento de gota, tanto primaria
como secundaria a firmacos u otras patologias.

Sexo

Los niveles séricos de acido urico antes de la pu-
bertad son muy bajos. Este hecho explica que los
nifos no padezcan gota. Sin embargo, tras la pu-
bertad, los varones incrementan los niveles de
acido drico y estos se mantienen o aumentan lige-
ramente a lo largo de la vida. En cambio, en las
mujeres el aumento de los niveles de acido urico es
pequeio, hasta después de la menopausia, mo-
mento en que se incrementa ligeramente hasta al-
canzar cifras cercanas a los varones.

Esta evolucidn de la uricemia explica que las mu-
jeres no padezcan gota antes de la menopausia,

Lagota

129



Cuidados al paciente con alteraciones reumaticas y musculoesqueléticas

130

mientras que en los varones la enfermedad es mas
comun y se puede presentar en las décadas medias
de la vida (Pascual et al., 2012). En pacientes ma-
yores de 65 afos, la proporcién de varones y mu-
jeres afectos de gota y/o hiperuricemia es de 3:1.

Factores de riesgo modificables
Uricemia

El nivel de 4cido urico es el factor de riesgo mds
importante para sufrir gota. La formacion de cris-
tales de UMS requiere concentraciones séricas de
acido drico en niveles de supersaturaciéon (> 7
mg/dl). Atin no estd definido por debajo de qué ni-
vel se tienen que disminuir los niveles de dcido
urico para conseguir una disolucién completa de
los depdsitos de UMS, pero se suelen aceptar ni-
veles inferiores a 6 mg/dL (Pascual et al., 2007).

Cuanto mds bajo sea el nivel de uricemia alcan-
zado con el tratamiento, mas rapida serd la diso-
lucién de los cristales (Pérez-Ruiz et al., 2002).

Obesidad

La obesidad aumenta los niveles de 4cido trico por
dos razones: favorece la produccién y disminuye la
excrecion renal de acido drico.

Dieta

La ingesta de alimentos con elevado contenido en
purinas (carne roja y marisco), proteinas y grasas
saturadas pero sobre todo la ingesta de alcohol
(en especial, cerveza y licores) se asocia a la gota
y ala hiperuricemia (Snaith et al., 2001). Aunque
es muy recomendable que los pacientes con gota
hagan una dieta apropiada y cardiosaludable, no
suele ser eficaz tratar la gota solo con modifica-
ciones dietéticas.

Farmacos

La aparicién de ataques de gota estd asociada a la
administracion de determinados farmacos, inclu-
yendo aspirina a dosis bajas y firmacos inmuno-
supresores. Los firmacos mds habituales son los
diuréticos, que son causa habitual de la gota en
hombres y mujeres mayores (Snaith et al., 2001).

Trasplantes

La hiperuricemia y/o gota es una complicacién
frecuente en pacientes trasplantados debido a que
los farmacos utilizados (fundamentalmente de-
terminados agentes microbianos y la ciclosporina)
pueden alterar el filtrado glomerular produciendo
un aumento de acido urico. La gota tiende a ser
poliarticular en este grupo de pacientes.

DIAGNOSTICO
Identificacion de cristales de UMS

El hallazgo de cristales de UMS en el liquido si-
novial o en material obtenido de tofos es diag-
nostico y patognomonico de gota (Pascual et al.,
2011). Mediante un microscopio provisto de filtros
polarizados y un compensador rojo de primer or-
den la identificacion de estos cristales es rapida y
simple, y por su fiabilidad constituye el procedi-
miento de eleccion para el diagndstico de esta en-
fermedad (Imagen 3). Cuando se desea establecer
el diagnostico en el periodo intercritico, se pueden
encontrar cristales en el liquido sinovial de arti-
culaciones previamente inflamadas, sobre todo si
el paciente no ha recibido tratamiento con fairma-
cos reductores del dcido drico sérico. Las otras
dos principales causas de artritis aguda son la ar-
tritis por cristales de pirofosfato calcico, muy fre-

féndez Perles
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(ristal de urato monosédico intracelular. Su hallazgo proporciona
el diagndstico de gota (600 X, microscopia polarizada compensada)



cuente en pacientes de mayor edad, y la artritis
séptica, mucho menos comun pero que por su
gravedad no debe pasar desapercibida.

Inexactitud del diagndstico clinico

Un ataque tipico en la primera metarso-falangiana
(podagra) se considera muy caracteristico de gota;
sin embargo, no ha de olvidarse que existen otras
causas de inflamacion de esta articulacion. Una
historia de ataques repetidos y tipicos de artritis
aguda en un paciente con niveles séricos elevados
de acido urico se debe muy probablemente a gota.
La gota comienza en mas de la mitad de los casos
con ataques en otras articulaciones (casi siempre
del pie, tobillo, rodilla o en mufieca/mano) donde
se tiene por menos tipica y el diagnéstico clinico
ofrece mayor margen de error (Pascual et al., 2008).

No es infrecuente que, cuando las manifestaciones
de los ataques de gota no sean muy evidentes, la in-
flamacion articular simplemente pase desapercibida
al médico examinador o sea mal interpretada y el pa-
ciente resulte tratado por un proceso diferente. Por
estas razones, el retraso en el diagnodstico de gota, a
pesar de episodios inflamatorios recurrentes, es bas-
tante habitual. Por ello, se recomienda insistente-
mente analizar todo liquido sinovial en busca de
cristales (Zhang et al., 2006) (que pueden ser de
urato monosddico o de pirofosfato célcico, causante
de una enfermedad frecuente, clinicamente similar
pero que precisa un manejo diferente).

Finalmente, los niveles elevados de dcido urico se
consideran de escasa utilidad en el diagnostico de
la gota, asi como las posibles anomalias radioldgi-
cas, habitualmente tardias y no siempre caracte-
risticas.

Recientemente se ha abogado por el uso de deter-
minadas técnicas de imagen para el diagnoéstico de
gota. La ecografia permite detectar imagenes de
doble contorno articular (banda hiperecoica en la
superficie del cartilago articular producida por el
depdsito de cristales de UMS) o tofos (agregado

dishomogéneo hiper o hipoecoicoico). Sin em-
bargo, no todos los pacientes presentan estas alte-
raciones y su detecciéon depende de la experiencia
del observador (Ogdie et al., 2015). E1 TC de do-
ble energia puede identificar depositos de urato
monosodico con razonable precision pero su ac-
cesibilidad es todavia muy limitada.

Tratamiento

Eliminacion de los cristales de urato

Al ser una enfermedad por depdsito reversible, el
objetivo principal del tratamiento es eliminar los
cristales de urato. Como el tratamiento reductor
de la uricemia es un desencadenante de ataques, se
debe acompariar de otro tratamiento (llamado pro-
filactico) que evite los ataques. Ademas, en caso de
que aparezca un ataque de gota (el paciente ha de
haber sido advertido) se tienen que tratar de manera
precoz. Ademas se han de evaluar y si es preciso tra-
tar las comorbilidades asociadas. Finalmente, una
modificacién adecuada de habitos es importante
para evitar a largo plazo morbilidad y mortalidad.
La gota se considera curable, y la tinica objecién a
esta consideracion es que si una vez disueltos los
cristales se retira todo tratamiento y la hiperurice-
mia persiste (lo cual es frecuente), si no se da me-
dicacién para reducirla a niveles normales, es muy
probable que de nuevo se formen cristales y con
ellos las manifestaciones clinicas de la gota.

La recomendacién actual es la de iniciar (o al me-
nos proponer tratamiento) desde el diagnostico,
cuando el depésito de cristales es menor y, por
tanto, tardardn menos tiempo en desaparecer los
cristales. Ademds, la inflamacién persistente aso-
ciada al deposito es también menor y el riesgo car-
diovascular asociado parece menor que en la gota
avanzada. Todas estas razones se pueden plantear
al paciente para justificar el tratamiento precoz.

Los farmacos mds habituales para reducir la uri-
cemia son:

Los inhibidores de la xantina-oxidasa, con los
que se disminuye la cantidad de 4cido urico for-
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mado. Estos fairmacos tienen que emplearse en
dosis suficientes como para alcanzar la uricemia
deseada. La disminucién de los niveles séricos
de 4cido tdrico ha de ser especialmente intensa
en pacientes con abundantes depésitos (gota de
larga evolucidn o poliarticular), en la gota tofa-
cea y en la gota con daifio articular. Se reco-
mienda administrarlos con una pauta en esca-
lada progresiva para evitar sus efectos adversos.
Otra ventaja de la administracion en escalada es
que la reducciéon de la uricemia es paulatina,
haciendo menos probables los ataques agudos de
gota asociados al comienzo de estos tratamien-
tos especialmente si se produce una disminucion
brusca de la uricemia (Sarawate et al., 2006).
En el caso del alopurinol, sus efectos secunda-
rios mds severos son menos probables si se ini-
cia el tratamiento con una dosis pequeiia (50 a
100 mg/d) para, posteriormente, escalar lenta-
mente hasta la dosis deseada. El febuxostat, en
cambio, permite iniciar la dosis directamente
por 80 mg, aumentando a 120 mg en caso de no
alcanzar los niveles terapéuticos deseados.

Los farmacos llamados uricosuricos aumentan el
aclaramiento renal del acido urico y por tanto su
eliminacién. Pueden utilizarse asociados a los
inhibidores de la xantina-oxidasa o solos cuando
estos no son tolerados. La benzbromarona, el
probenecid y el recientemente autorizado lesi-
nurad (solamente en combinacién con un inhi-
bidor de la xantina-oxidasa) son ejemplos de
farmacos uricosuricos. Resultan particular-
mente eficaces asociados a inhibidores de la
xantin-oxidasa cuando se quieren alcanzar ni-
veles muy bajos de uricemia, ya que presentan
un mecanismo de accién complementario.

La uricasa y pegloticasa, que transforman el
cido urico en alantoina, son muy eficaces, pero
por razones de tolerancia y precio, y la disponi-
bilidad de alternativas eficaces, su uso de mo-
mento es marginal (Pascual et al., 2012).

Profilaxis de los ataques de gota

Los fArmacos hipouricemiantes se tienen que com-
binar inicialmente con fairmacos profilacticos, des-
tinados a evitar los ataques de gota, factibles mien-

tras queden cristales de UMS en las articulaciones.
El farmaco de eleccion es la colchicina a dosis de
0,5 a 1,0 mg/d. No influye en los niveles de acido
urico ni en la precipitacion de cristales de UMS en
las articulaciones o la formacién de tofos. Su ad-
ministracién disminuye la inflamacion subclinica
persistente que presentan los pacientes gotosos
haciéndola mas estable, con lo que los ataques re-
sultan menos frecuentes (Pascual et al., 1992). No
tiene que administrarse como unico tratamiento,
ya que en ese caso los cristales se siguen deposi-
tando y pueden aparecer tofos sin que haya ata-
ques que llamen la atencién sobre la progresion de
la gota subyacente.

La duracion de la profilaxis con colchicina no estéd
clara, pero se recomienda mantener el tratamiento,
al menos, varios meses tras iniciar tratamiento hi-
pouricemiante, para evitar brotes de actividad
(Pascual et al., 2012; Richette et al., 2017). En pa-
cientes que no toleren la colchicina, puede obte-
nerse el mismo efecto con dosis bajas de AINE o
prednisona a bajas dosis.

Tratamiento de la inflamacion
articular

El ataque agudo de gota es extremadamente dolo-
roso, por lo tanto, un objetivo fundamental es el
control rdpido del ataque y del dolor que produce.
La inflamacién articular de la gota (generalmente
monoarticular) responde a tratamiento con an-
tiinflamatorios o glucocorticoides. En la actuali-
dad, el tratamiento tradicional con altas dosis de
colchicina ha quedado en desuso, aunque dosis ba-
jas de colchicina pueden provocar un alivio rapido
del dolor, sobre todo si se administran precoz-
mente tras el inicio del ataque.

Antiinflamatorios no esteroideos

Los antiinflamatorios no esteroideos (AINE) en
dosis adecuadas permiten tratar la artritis aguda
en la gota. No existe un AINE especifico de elec-
cién en el tratamiento del ataque agudo de gota.
Los inhibidores selectivos de la isoenzima COX-2



tienen una eficacia similar que los AINE clasicos.
La respuesta es tanto mas rapida cuanto mas pre-
coz sea el tratamiento. Se recomienda iniciar el
AINE a dosis maximas, observandose mejoria cli-
nica importante en las primeras 24-48 horas; pos-
teriormente se puede disminuir la dosis hasta sus-
pender el tratamiento al cesar la inflamacién.

Por otra parte, es necesario considerar los efectos
adversos de los AINE (alteraciones gastrointesti-
nales, deterioro de la funcion renal, reagudizacion
de la insuficiencia cardiaca) sobre todo en estos
pacientes donde las comorbilidades son comunes,
en aquellos pacientes con edad avanzada y en los
que presentan factores de comorbilidad asocia-
dos.

Los glucocorticoides

Los glucocorticoides se han mostrado igualmente
eficaces que los AINE para resolver el ataque. El
perfil de toxicidad es diferente al de los AINE;
este perfil es el que suele guiar la eleccién de tra-
tamiento en el paciente individual. La pauta puede
ser oral, parenteral y en aquellos casos en los que
se haya descartado adecuadamente un proceso
séptico concomitante, intraarticular. Con los glu-
cocorticoides se logra una resolucion rapida y efi-
caz del ataque inflamatorio articular de la gota.

Colchicina

La colchicina es eficaz para controlar los episodios
agudos de inflamacion en gota. Las pautas cldsicas a
dosis altas han de evitarse, ya que tienen mas efec-
tos secundarios (sobre todo gastrointestinales) que
las dosis bajas, y ambas dosis son igual de efectivas.
Para ser eficaz, la colchicina tiene que comenzar a to-
marse pronto cuando comienza el ataque.

Enfermedades asociadas

Ya existen pruebas concluyentes de que la gota re-
presenta un factor de riesgo para padecer arte-
riosclerosis y especialmente enfermedad cardio-
vascular. La longevidad en el paciente con gota es
menor, tanto por enfermedad cardiovascular como

de manera general. Por estos motivos se tienen
que evaluar los factores de riesgo cardiovascular en
los pacientes con gota.

Estos conocimientos, relativamente nuevos, justi-
fican un tratamiento lo mds precoz posible de la
enfermedad, ya que los datos de que se dispone,
ain muy limitados, sugieren que un tratamiento
adecuado puede modificar el riesgo cardiovascu-
lar asociado. Por otro lado, los componentes del
sindrome metabolico tienen que ser investigados,
tratados y corregidos, si es oportuno.

Manejo no farmacoldgico del
paciente con gota

El objetivo del plan de cuidados es favorecer el au-
tomanejo del paciente con gota mediante el au-
mento de conocimientos relacionados con su pa-
tologia, tratamiento y proporcionarle herramientas
que faciliten la toma de decisiones sobre como
manejar su enfermedad.

Hay una relacidn clara entre dieta, habitos de vida
y aparicién de hiperuricemia y gota. Por lo tanto,
la promocion de habitos de vida saludables es de
vital importancia en el paciente con gota, al igual
que ocurre en otras patologias metabdlicas, ade-
mds de ser una medida inocua y de bajo coste. Las
medidas no farmacoldgicas pueden ser considera-
das un tratamiento por si solas o pueden estar
asociadas a tratamiento farmacoldgico, en cuyo
caso, los resultados redundan en un mejor control
de la gota.

La educacidn para la salud dirigida al paciente con
gota mejora las medidas de resultado tanto de ma-
nera directa (mejoria de la autoeficacia) como in-
directa (aumento de la adherencia al tratamiento y
mejor cumplimiento de habitos de vida saludables).

En una proporcién importante de pacientes, la hi-
peruricemia forma parte de un sindrome metabo-
lico y la presencia de gota deberia alertar sobre la
asociacion de otros factores de comorbilidad re-
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versibles, y por ello su deteccién y tratamiento
son parte fundamental del manejo terapéutico.

La inclusion de las siguientes recomendaciones:
pérdida de peso por restriccion de carbohidratos,
restriccion de alimentos ricos en purinas, reduc-
cidén en el consumo de alcohol y recomendaciones
para una dieta saludable, pueden reducir la urice-
mia de manera significativa y, por tanto, el riesgo
de sufrir ataques de gota. Ademds, estas medidas
pueden producir, de igual manera, un efecto be-
neficioso en otras patologias asociadas (hiperlipi-
demia, HTA, aterosclerosis, resistencia a la insu-
lina).

Dieta

Numerosos alimentos se han relacionado con au-
mentos o disminuciones de la uricemia (Choi et
al., 2005).

Una dieta pobre en purinas estricta consigue des-
censos modestos (entre un 15-20%) de los niveles
de uricemia. El exceso proteico aporta elementos
para la sintesis purinica, precursores del 4acido
urico. El exceso de grasas saturadas disminuye la
excrecion renal de dcido drico. Las bebidas alco-
holicas, sobre todo la cerveza, por su alto conte-
nido en guanosina, aumentan la uricemia. El vino,
sin embargo, no se ha asociado a aumentos de la
uricemia. Los periodos prolongados de ayuno in-
crementan la hiperuricemia catabdlica.

No se ha relacionado la ingesta de nueces, legum-
bres, judias, lentejas y vegetales con alto conte-
nido en purinas (espinacas, esparragos, setas,
champinones, puerros, coliflor, rabanos) con un
mayor riesgo de sufrir gota. El café se asocia a
menores niveles de uricemia mientras que el té
no. La leche y los huevos podrian ser una fuente
proteica primordial en el paciente con gota, puesto
que son los alimentos proteicos més pobres en pu-
rinas.

Por otra parte, la ingesta de agua mineral alcalina
o alcalinizada con bicarbonato evita el riesgo de li-
tiasis renal.

Sin embargo, el tipo de dieta més efectivo para el
manejo del paciente con gota esta ain por deter-
minar. Se necesita una dieta pobre en purinas es-
tricta para conseguir descensos modestos (entre
un 15-20%) de los niveles de uricemia (Grafico 1),
por lo que se pone en duda la necesidad de impo-
ner una dieta restrictiva con el dnico fin de dis-
minuir la uricemia.

Cada vez mas los expertos recomiendan realizar
una dieta cardiosaludable con restriccién de la in-
gesta etilica.

Riesgo cardiovascular

La valoracién de los factores de riesgo cardiovas-
cular clasicos (HTA, hiperglucemia, sobrepeso,
hébito tabaquico y/o endlico, dislipemias, grado de
actividad fisica) se han de monitorizar y establecer
un plan individualizado consensuado para el pa-
ciente en funcion de sus necesidades.

Adherencia al tratamiento

Los farmacos utilizados con mayor frecuencia
(alopurinol, colchicina, AINE, glucorticoides) tie-
nen efectos adversos que han de ser monitorizados
y advertidos al paciente para evitar el abandono del
tratamiento.

El cumplimiento terapéutico del paciente con gota
suele ser, por lo general, deficiente. Este hecho re-
marca la necesidad de informar y explicar al pa-
ciente en qué consiste su enfermedad, los objetivos
del tratamiento y la necesidad de cumplir el trata-
miento farmacolégico y no farmacolédgico. Ade-
mads, se ha de advertir que la aparicién de un ata-
que de gota no implica la ineficacia del
tratamiento.

La explicacion inicial en una consulta de enfer-
merfa permite aumentar la adherencia de los pa-
cientes al tratamiento (Rees et al., 2013).

Para intentar aumentar la adherencia a las reco-
mendaciones es importante mantener un segui-
miento estrecho con visitas regulares en la consulta
de enfermeria.



Grafico 1. Piramide de alimentacion recomendada para paciente con gota
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3 Disminuye el riesgo de crisis por gota
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Fuente: Adaptado de Choi et al. (2005)

INFORMACION QUE HAN DE
RECIBIR LOS PACIENTES CON
GOTA

Diversos estudios han mostrado que el cumpli-
miento terapéutico de los pacientes gotosos es malo,
contribuyendo a la progresion de la enfermedad.

Un factor que contribuye de manera clara a la falta
de cumplimiento terapéutico es la escasa explica-
cién que suelen recibir los pacientes sobre su en-
fermedad y sobre las caracteristicas del tratamiento,
y los problemas que se suelen presentar durante el
mismo. Asi, la ocurrencia de un ataque de gota al
poco tiempo de iniciar tratamiento hipourice-

miante es facilmente causa de abandono, ante la
idea de que el tratamiento es incorrecto, cuando no
perjudicial (ya que desencadeno el ataque).

Estudios recientes (Rees et al., 2013; Abhishek et
al.,, 2017) muestran que aquellos pacientes ade-
cuadamente informados desde el inicio del diag-
nostico y monitorizados de manera estrecha, in-
cluso mejor si dicha monitorizacién es realizada
por profesionales enfermeros (Rees et al., 2013), se
consigue una mayor adherencia al tratamiento y,
por tanto, este resulta mas eficaz.

Asi, las explicaciones que ha de recibir el paciente
para asegurar el cumplimiento serian las siguientes:
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La gota es una enfermedad reversible ocasio-
nada por el depdsito de cristales de UMS vy los
pacientes tienen que entender que los cristales se
forman debido a hiperuricemia. La formacién de
estos cristales es reversible y el objetivo funda-
mental del tratamiento de la gota es eliminarlos;
sin cristales la gota queda curada.

Para ello se han de reducir los niveles de urice-
mia a cifras normales, en todo caso inferiores a
6 mg/dl.

Decidiendo los niveles de acido urico a conse-
guir con la medicacién se esta determinando el
tiempo hasta la desaparicion de los cristales. Ni-
veles menores de acido urico implican una des-
aparicion mds rapida de los cristales.

En la gota de larga duracién y con depdsitos
importantes de cristales (como en la toficea o
poliarticular) se requieren niveles de uricemia
especialmente bajos, de otra manera una diso-
lucién de cristales demasiado lenta dara la im-
presion de enfermedad croénica o tratamiento
ineficaz.

En pacientes con gota de corta evolucion, los
cristales pueden desaparecer del liquido sinovial
tras seis meses a un ano de control eficaz de la
uricemia, mientras que en una gota de mayor
duracién, y con mayor cantidad de cristales, el
tiempo requerido puede ser de dos a tres anos,
o mads (Pascual et al., 2007).

Al informar a los pacientes que se trata de una
enfermedad curable se consigue una mejor ad-
herencia al tratamiento y facilita que el paciente
acuda al equipo encargado del tratamiento (que
en lo posible tiene que facilitarse) si la evolucién
no se ajusta a la informacion que ha recibido.
A los pacientes también se les tiene que explicar
la funcion de los diferentes firmacos empleados
y la posibilidad de ataques mientras persistan los
cristales y a pesar de un tratamiento eficaz. En
cuanto al alopurinol, conviene hacer saber que es
preferible una introduccién progresiva hasta al-
canzar la dosis necesaria. La dosis maxima con
funcidén renal normal es de 900 mg/d.

La posibilidad de sufrir nuevos ataques aumenta
al introducir farmacos reductores de la uricemia
(la reduccién de la uricemia es el mayor desen-

cadenante de ataques de gota). Este hecho ha de
ser advertido a los pacientes y estos tienen que
saber que cuando ocurren, suelen indicar que
hubo una reduccién en la uricemia y que el far-
maco empleado es eficaz.

Los ataques de gota tienen que tratarse pero sin
interrumpir el tratamiento reductor de la urice-
mia.

Como los ataques pueden ser experiencias do-
lorosas y muy desagradables, los pacientes tie-
nen que ser informados de como tratarlos; de
esta manera, los aceptaran si ocurren durante el
tratamiento y este no se suspenderd por su
causa.

Con mucha frecuencia la hiperuricemia ocurre
en el contexto del sindrome metabdlico que pre-
dispone a diabetes tipo 2 o enfermedad cardio-
vascular. Sus componentes incluyen hiperten-
sién, elevacién de la glucosa plasmatica,
hiperlipidemia (triglicéridos y frecuentemente
colesterol LDL), disminucién del colesterol HDL
-beneficioso- y obesidad abdominal.

Solo excepcionalmente las medidas basadas en
cambios de habito de vida son suficientes para
tratar la gota, que como norma general precisard
de tratamiento farmacoldgico. Sin embargo, es-
tas modificaciones son muy importantes para el
manejo sobre todo del sindrome metabdlico y la
arterioesclerosis asociadas tan frecuentemente a
la gota.

Independientemente de su efecto a través del
sindrome metabolico, la gota predispone a la
arterioesclerosis, lo que condiciona mayor riesgo
de enfermedad cardiovascular, y en menor grado
cerebrovascular, insuficiencia vascular perifé-
rica y en los hombres mayor grado de impoten-
cia (con probabilidad de origen vascular). Estu-
dios recientes han mostrado que el riesgo de
arteriosclerosis asociado a la gota es mayor que
el calculado mediante indices estandarizados
(Andrés et al., 2017).

En pacientes no tratados o insuficientemente
tratados puede aparecer insuficiencia renal tras
algun tiempo de evolucién. Estd claramente des-
crita la presencia de tofos en la médula renal en
autopsias, aunque se carece por el momento de



medios de deteccion en los pacientes. En todo
caso, en pacientes gotosos un tratamiento ade-
cuado puede estabilizar e incluso mejorar la fun-
cidén renal, lo que de nuevo ha de ser informado
a los pacientes que la presentan.

Finalmente, en pacientes con enfermedad avan-
zada y enfermedad articular establecida debido

a dano articular producido por tofos y erosiones
en el hueso articular, esta es generalmente muy
mejorable tratando la gota. La gota avanzada
siempre guarda relacion con falta de informa-
cién al paciente, falta de diagnostico o trata-
miento, o frecuentemente por tratamiento in-
adecuado o insuficiente.

B Lagota es una enfermedad curable que se caracteriza por episodios de artritis aguda y recurrente como consecuencia de la
formacion y el deposito de cristales de urato monosodico. Afecta mas a varones, en una proporcion 3:1.

B El manejo terapéutico de la gota, cuyo objetivo fundamental es eliminar los cristales de urato monosédico, precisa de trata-
miento farmacoldgico y no farmacoldgico, ademas de tener en consideracion factores de comorbilidad asociados, en espe-

cial el riesgo cardiovascular.

® Existe una relacion clara entre dieta, habitos de vida y aparicién de hiperuricemia y gota.

® La valoracion de los factores de riesgo cardiovascular clasicos (hipertension arterial, hiperglucemia, sobrepeso, habito taba-
quico y/o endlico, dislipemia, grado de actividad fisica) se ha de monitorizar y establecer un plan individualizado consensuado

para el paciente en funcién de sus necesidades.

©000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000 o

Lagota

137



138

Cuidados al paciente con alteraciones reumaticas y musculoesqueléticas

BIBLIOGRAFIA

® Abhishek A, Jenkins W, La-Crette J, Fernandes G, Doherty M. Long-term persistence and adherence on urate-lowering treatment
can be maintained in primary care-5-year follow-up of a proof-of-concept study. Rheumatology (Oxford). 2017 Apr; 56(4):529-33.

®m Andrés M, Bernal JA, Sivera F, Quilis N, Carmona L, Vela P, et al. Cardiovascular risk of patients with gout seen at rheumatology
clinics following a structured assessment. Ann Rheum Dis. 2017 Jul; 76(7):1263-8.

® Andrés M, Quintanilla MA, Sivera F, Sdnchez-Paya J, Pascual E, Vela P, et al. Silent Monosodium Urate Crystals Deposits Asso-
ciate With Severe Coronary Calcification In Asymptomatic Hyperuricemia: An Exploratory Study. Arthritis Rheum. 2016 Jun;
68(6):1531-9.

m Choi HK, Atkinson K, Karlson EW, Curhan G. Obesity, weight change, hypertension, diuretic use, and risk of gout in men: the
health professionals’ follow-up study. Arch Intern Med. 2005 Apr; 165(7):742-8.

m Krishnan E, Svendsen K, Neaton JD, Grandits G, Kuller LH; MRFIT Research Group. Long-term cardiovascular mortality among
middle-aged men with gout. Archintern Med. 2008 May; 168(10):1104-10.

m Ogdie A, Taylor WJ, Weatherall M, Fransen J, Jansen TL, Neogi T, et al. Imaging modalities for the classification of gout: syste-
matic literature review and meta-analysis. Ann Rheum Dis. 2015 Oct; 74(10):1868-74.

® Pascual E, Bardin T, Richette P. Gout. En: Bjilsma JWJ (ed.). EULAR Textbook on Rheumatic Diseases. London: BMJ Publishing
Group; 2012. p. 301-12.

® Pascual E, Castellano JA. Treatment with colchicine decreases the white cell counts in synovial fluid of asymptomatic knees
that contain monosodium urate crystals. J Rheumatol. 1992 Apr; 19(4):600-3.

® Pascual E, Sivera F, Andrés M. Synovial Fluid Analysis for Crystals. Curr Op Rheumatol 2011; 23(2):161-9.
® Pascual E, Sivera F. Diagnostico de artropatias microcristalinas. Reumatol Clin. 2008; 4(Suppl 2):45-9.

® Pascual E, Sivera F. Time required for disappearance of urate crystals from synovial fluid after successful hypouricemic treat-
ment relates to the duration of gout. Ann Rheum Dis. 2007 Aug; 66(8):1056-8.

m Pérez-Ruiz F, Calabozo M, Pijoan JI, Herrero-Beites AM, Ruibal A. Effect of urate-lowering therapy on the velocity of size reduction
of tophi in chronic gout. Arthritis Rheum. 2002 Aug; 47(4):356-60.

m Rees F, Jenkins W, Doherty M. Patients with gout adhere to curative treatment if informed appropriately: proof-of-concept ob-
servational study. Ann Rheum Dis. 2013 Jun; 72(6):826-30.

m Richette P, Doherty M, Pascual E, Barskova V, Becce F, Castafieda-Sanabria J, et al. 2016 updated EULAR evidence-based re-
commendations for the management of gout. Ann Rheum Dis. 2017 Jan; 76(1):29-42.

m Sarawate CA, Patel PA, Schumacher HR Jr, Yang W, Brewer KK, Bakst AW. Serum urate levels and gout flares: analysis from ma-
naged care data. J Clin Rheumatol. 2006 Apr; 12(2):61-5.

® Snaith ML. Gout: diet and uric acid revisited. Lancet 2001 Aug; 358(9281):525.

® Zhang W, Doherty M, Pascual E, Bardin T, Barskova V, Conaghan P, et al. EULAR evidence based recommendations for gout -

Part | Diagnosis: Report of a task force of the Standing Committee for International Clinical Studies Including Therapeutics (ES-
CISIT). Ann Rheum Dis. 2006 Oct; 65:1312-24.

©000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000 o



CAPITULO

El lupus eritematoso sistémico

Jenny dela Torre Aboki

INTRODUCCION

El lupus eritematoso sistémico (LES) es una en-
fermedad autoinmune, sistémica, crénica, que
afecta al tejido conectivo y cuya etiologia es des-
conocida, que se caracteriza por un conjunto de
manifestaciones clinicas asociadas a la presencia
de autoanticuerpos (Galindo, 2008). Pertenece a
las denominadas enfermedades inflamatorias del
tejido conectivo o conectivopatias. En las conec-
tivopatias se incluyen un conjunto de enfermeda-
des autoinmunes no 6rgano-especificas entre las
que se encuentra la esclerosis sistémica, las poli-
miositis/dermatomiositis, el sindrome de Sjégren
y el LES.

A pesar de que el prondstico ha mejorado, se trata
de una enfermedad grave, con multiples manifes-
taciones, que precisa de un seguimiento y una mo-
nitorizacién estrechos.

DEFINICION Y PREVALENCIA

El LES se trata de la patologia autoinmune no 6r-
gano-especifica por excelencia. En su patogenia in-
tervienen diferentes factores genéticos, hormona-
les y ambientales, que interaccionan dando lugar
a una pérdida de la tolerancia del organismo a sus
propios constituyentes, lo cual ocasiona la pro-
duccién de autoanticuerpos, la formacién de com-

plejos inmunes y finalmente la producciéon de
dano tisular (Pedraz et al., 2008).

Segun el estudio EPISER, la prevalencia en Espana
es de 91 casos/100.000 habitantes (Carmona, 2001).
El LES es mas frecuente en mujeres que en hombres,
en una relacion 10:1 (Galindo, 2008). El inicio de la
enfermedad tiene lugar, predominantemente, entre
la segunda y la tercera década de vida (Petri, 2006).

Es mas habitual en afroamericanos, hispanos y asiati-
cos, siendo la enfermedad mas agresiva en estos gru-
pos étnicos debido probablemente a otros factores
(genéticos, econdmicos y culturales) (Galindo, 2008).

La supervivencia de los pacientes con LES ha au-
mentado de manera importante durante los ulti-
mos 50 anos. En 1955 la supervivencia a los cinco
afios era del 50%, mientras que en los anos 90, la su-
pervivencia a los veinte afios era del 70% y en la ac-
tualidad la supervivencia a los diez aflos es superior
al 90%. El aumento de la supervivencia esta relacio-
nado con el diagndstico precoz de la enfermedad y
los avances en los tratamientos para las manifesta-
ciones mayores de la enfermedad (Ward et al., 1995;
Manrique et al., 2012).

A pesar de tener una mayor supervivencia, los in-
dices de mortalidad en el paciente con LES son de
tres a cinco veces mayores que en la poblacion ge-
neral (Ward et al., 1995).
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Se considera que existe una curva bimodal de mor-
talidad. Los pacientes que fallecen en los primeros
cinco anos lo hacen como consecuencia directa de
la actividad de la enfermedad, después se produce
un descenso de la mortalidad, que fue a incremen-
tarse después de aproximadamente quince anos de
evolucién. En ese momento, la mortalidad sucede
como consecuencia indirecta a largo plazo de la en-
fermedad o su tratamiento: muertes debido a los
eventos cardiovasculares, fallo renal crénico o pa-
tologia neoplésica (Manrique et al., 2012). Los ma-
yores predictores de mortalidad en LES son la en-
fermedad renal (Abu-Shakra et al., 1995), la
afectacion neuroldgica y las infecciones (Cervera et
al., 1999). Entre los factores de mal pronéstico de
la enfermedad se encuentran (Pedraz et al., 2008;
Galindo, 2008; Seleznick et al., 1991):

La edad: a mayor edad al inicio de la enfermedad
peor pronostico.

El origen étnico: afroamericanos, hispanicos y
asidticos.

El nivel sociocultural y econdémico bajo.

El sexo: los varones con LES tienen mayores in-
dices de mortalidad.

La presencia de afectacion renal y neuroldgica,
as{ como la presencia de sindrome antifosfoli-
pido e hipertensién pulmonar.

Los factores ambientales podrian ser el desenca-
denante de la enfermedad en individuos genética-
mente susceptibles. De hecho, la luz ultravioleta
puede alterar la estructura del DNA y aumentar su
antigenicidad, empeorando varias manifestaciones
cuténeas del LES (Galindo, 2008). Los virus, sobre
todo los retrovirus, pueden contribuir al proceso
autoinmune. Se ha descrito la induccién de LES por
determinados farmacos que promueven la forma-
cién de anticuerpos (hidralacina, procainamida,
isoniacida, metildopa, clorpromacina). En gene-
ral, los cuadros clinicos que provocan son mas le-
ves y rara vez producen lesion orgédnica grave como
afectacion renal o neuroldgica (Galindo, 2008).

El LES es un proceso crénico que cursa con brotes
de actividad de la enfermedad y existen ciertos

factores que aumentan el riesgo de reactivacion de
la enfermedad, como son: la exposicién solar, las
infecciones, los anticonceptivos orales, el emba-
razo y las intervenciones quirurgicas.

Por otra parte, el diagndstico de LES se realiza en fun-
cion de los datos clinicos y las pruebas de laborato-
rio. Los criterios de clasificacion de LES se estable-
cieron en 1982 y se revisaron en 1997 por el American
College of Rheumatology (Cuadro 1) (Hochberg,
1997). Su especificidad y sensibilidad alcanzan el
96%. Se trata de criterios de clasificacion, sin em-
bargo, en la practica, estos criterios se utilizan para el
diagnostico, siendo necesaria la presencia de, al me-
nos, cuatro criterios para el diagnostico de LES.

Cuadro 1. Criterios de la ACR para la dlasificacion del

lupus eritematoso sistémico

Rash malar: eritema plano o elevado en eminencias malares, con tendencia a
respetar los pliegues nasolabiales

Rash discoide: zonas eritematosas elevadas con escamas queratdsicas adheridas y
taponamiento folicular. En las lesiones antiguas puede producirse cicatrizacion
atrofica

Fotosensibilidad: erupcién cutdnea desproporcionada tras exposicion a la luz solar,
por historia u observada por el médico

Ulceras orales: tlceras orales o nasofaringeas, normalmente indoloras, observadas
por el médico

Artritis no erosiva: de al menos dos articulaciones periféricas con inflamacion,
derrame articular o dolor a la palpacion: serositis, pleuritis o pericarditis
Enfermedad renal: proteinuria mayor de 0,5 /24 horas o cilindruria (de hematies
0 hemoglobina, cilindros granulosos, tubulares o mixtos el sedimento de orina)
Alteraciones neuroldgicas: convulsiones, en ausencia de trastornos metahélicos,
electrolitico o de tratamiento o psicosis, en ausencia de trastornos metabdlico,
electrolitico o de tratamiento que las puedan producir

Alteraciones hematoldgicas: anemia hemolitica, leucopenia (menor de 4.000/mm?*
en dos 0 més ocasiones), linfopenia (menor de 1.500/ mm? en dos 0 mds
ocasiones) o trombopenia (menor de 100.000/ mm?)

Alteraciones inmunolégicas: anticuerpos anti-DNA a titulo elevado, anticuerpos
anti-Sm o anticuerpos antifosfolipido

Anticuerpos antinucleares (ANA) positivos

Las manifestaciones de la enfermedad merman la
capacidad funcional del paciente y, por lo tanto, di-
ficultan la realizacion tanto de las actividades de la



vida diaria bédsicas como también las laborales,
sociales y familiares. La prevalencia de discapaci-
dad asociada a LES es alta y la prevalencia de cese
de la actividad laboral entre los tres y quince ailos
tras el diagnostico es del 15-51%, ademds, entre un
20-32% de los pacientes recibe algtn tipo de pres-
tacion econdmica asociada a su grado de limita-
cion funcional (Scofield et al., 2008).

MANIFESTACIONES CLINICAS
Sintomas constitucionales

La astenia, la pérdida de peso y la anorexia son fre-
cuentes y su presencia sugiere actividad de la en-
fermedad. Puede aparece fiebre tanto al inicio
como en el transcurso de la enfermedad por acti-
vidad de esta, aunque tiene que descartarse infec-
cidén relacionada con el propio LES o secundaria al
tratamiento (Pedraz et al., 2008).

Manifestaciones del aparato
locomotor

E1 90% de los pacientes con LES presentan afecta-
cién del aparato locomotor. Las artralgias suelen
ser simétricas, poliarticulares y episddicas. Pro-
ducen también una artritis periférica no erosiva
pero que puede ocasionar deformidades visibles,
que se denomina artropatia de Jaccoud (Imagen 1).

LES. Mano con artropatfa de Jaccoud y deformidades en cuello de cisne

Ellupus eritematoso sistémico

Las lesiones tendinosas son frecuentes. Hasta un
60% de los pacientes refiere mialgias.

La osteoporosis y la necrosis avascular secundaria
a altas dosis de glucorticoides suponen un pro-
blema afiadido. La necrosis avascular (también de-
nominada osteonecrosis, necrosis aséptica o isqué-
mia dsea) se debe a una pérdida de flujo sanguineo
al hueso que supone una isquemia dsea y muerte
Osea. Afecta mas a articulaciones de carga, cadera,
platillo tibial, condilo femoral. La presencia de an-
ticuerpo antifosfolipido en LES se asocia con un in-
cremento de necrosis avascular. Se ven casos asin-
tomaticos, solo detectados al azar con la realizacion
de pruebas de imagen, pero la manifestacion mas
comun es el dolor a la deambulacion que se asocia
con cojera y dolor en ingles. Uno de cada cinco pa-
cientes en dosis de glucocorticoides mayor o igual
a 40 mg diarias desarrolla una osteonecrosis avas-
cular de cadera (Galindo, 2008; Pedraz et al., 2008).

Manifestaciones hematoldgicas

La leucopenia, y mds concretamente la linfope-
nia, se relaciona generalmente con actividad de la
enfermedad. Se ha de considerar que ciertos far-
macos para el tratamiento del LES pueden ocasio-
nar leucopenia. La leucocitosis puede aparecer
asociada al tratamiento con glucocorticoides o ala
presencia de infeccién. Hasta el 70% de los pa-
cientes presentan anemia asociada a trastornos
crénicos. La trombocitopenia autoinmune estd
presente hasta en un 20% de los pacientes (Pedraz
et al., 2008).

Manifestaciones cardiovasculares

La enfermedad coronaria y el infarto agudo de
miocardio son frecuentes en los pacientes con LES
y su patogenia es multifactorial: presencia de en-
fermedad inflamatoria crdnica, arteriosclerosis re-
lacionada con proceso inflamatorio crénico y dis-
funcién endotelial, uso crénico de glucocorticoides,
insuficiencia renal croénica, vasculitis y trombosis.
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La arteriosclerosis es un fendmeno a destacar en el
LES, puesto que es causa de una importante mor-
bimortalidad. Este hecho obliga a vigilar de ma-
nera muy estrecha los factores de riesgo cardio-
vascular en estos pacientes.

La prevalencia de arteriosclerosis es mayor en to-
dos los grupos de edad en el LES con respecto al
grupo control. Se relaciona un mayor riesgo de ar-
teriosclerosis con:

Mayor duracién de LES.

Mayor puntuacion en el indice de dano secun-
dario a LES (SLICC).

Pautas inmunosupresoras menos agresivas (Ro-
man et al., 2003).

Las mujeres con LES tienen un riesgo aumentado
en un 5-10% de coronariopatia en comparacién
con la poblacién general. Este riesgo se incre-
menta al 50% en mujeres de 35-44 afos (Roman,
2003 et al.; Manzi et al., 1997). La mortalidad por
infarto en paciente con LES es diez veces mayor
(Roman et al., 2003).

La pericarditis es frecuente y aparece en el 25-
40% de los pacientes con LES (Pedraz et al., 2008).
Se presenta como dolor precordial, con o sin roce
pericardico y, en ocasiones, puede complicarse
con derrame masivo y/o taponamiento cardiaco.

El fenémeno de Raynaud ocurre en mds del 50%
de los pacientes. Consiste en una alteracion de la
microcirculacion que produce la aparicién se-
cuencial de palidez, cianosis y rubor, llegando a
producir, en casos muy severos, tlceras digitales.
Normalmente esta bien delimitado y circunscrito
a los dedos de manos y pies. Suelen desencade-
narse por la exposicion al frio, aunque también
puede ser originado por estrés emocional.

La hipertension arterial (HTA) por ingesta de
glucocorticoides y/o por nefropatia y la trombo-
sis venosa o arterial, en relacién al sindrome an-
tifosfolipico, también son frecuentes (Manrique et
al., 2012).

Nefritis lapica

Entre un 30%-50% de los pacientes con LES desa-
rrolla afectacion renal. Las manifestaciones clini-
cas mas comunes son:

Proteinuria (80%).
Microhematuria con cilindros renales.
Hipertension arterial (HTA).

La nefritis lapica, complicacion grave, suele desa-
rrollarse en los primeros cinco afios de enferme-
dad y en general se asocia a otros datos de activi-
dad del LES. La afectacion renal en el LES es una
de las principales causas de mortalidad y morbili-
dad. La supervivencia ha mejorado considerable-
mente en las dos tltimas décadas gracias al trata-
miento con inmunosupresores. La gravedad de
esta complicacion exige la realizacion de controles
periddicos de sangre y orina (para medir protei-
nuria) con el fin de tratarla de manera precoz (Pe-
draz, 2008; Manrique et al., 2012).

Los marcadores precoces que pueden indicar afec-
tacién renal previamente a la aparicion de insufi-
ciencia renal son: la HTA y la aparicién en el sedi-
mento de hematuria y proteinuria. Por ello, en el
seguimiento de estos pacientes siempre se ha de in-
cluir, al menos, el estudio del sedimento de orina.

Manifestaciones neuropsiquiatricas

Dos terceras partes de los pacientes con LES pre-
sentan manifestaciones neuropsiquiatricas (Man-
rique, 2012). Las manifestaciones neuroldgicas
y/o psiquidtricas pueden relacionarse directa-
mente con la propia enfermedad o con complica-
ciones de esta o su tratamiento (principalmente re-
lacionado con glucocorticoides a dosis altas)
(Denburg et al., 1993; Miguel et al., 1994). Suelen
presentarse coincidiendo con fases de actividad de
la enfermedad, aunque pueden ser también la
forma de presentacion inicial, particularmente en
pacientes jovenes. Las manifestaciones mas co-
munes son:



Orgénicas: desde la presencia de cefalea y mi-
grafia, crisis comiciales hasta infartos cerebrales
extensos o incluso mielitis transversa. Los proce-
sos organicos pueden estar relacionados con afec-
tacion intrinseca de la enfermedad (vasculitis)
y/o presencia de sindrome antifosfolipido secun-
dario (estado de hipercoagulabilidad). El reco-
nocimiento de qué factor es predominante puede
ser importante para el tratamiento, puesto que en
el primer caso serd con inmunosupresores y en el
segundo caso serd con anticoagulantes.
Trastornos psiquidtricos: desde déficit cognitivos
a sindromes comportamentales (estado confu-
sional agudo) que pueden estar relacionados
con la actividad de la enfermedad o con los tra-
tamientos. Asimismo, se ha de recordar que el
LES se trata de una enfermedad crénica que
puede estar acompanada de cuadros de depre-
sién (Stoll et al., 2001).

Manifestaciones cutaneo-mucosas

Se clasifican en especificas e inespecificas. Dentro
de las primeras se encuentra la forma mds repre-
sentativa en el LES: el rash malar o en alas de ma-
riposa (lupus eritematoso cutaneo agudo), carac-
terizado por lesiones eritematosas y elevadas de
distribucién malar (Imagen 2). Suele estar preci-

© DAE

Lupus eritematoso sistémico. Rash malar en alas de mariposa

Ellupus eritematoso sistémico

pitado por la exposicidn solar y nunca deja cica-
triz. La presentan el 30% de los pacientes (Pedraz
et al., 2008).

Pueden también presentarse lesiones eritemato-
sas escamosas que es posible dejen un area hipo-
pigmentada, en areas expuestas pero también en
zonas fotoprotegidas, denominadas lupus erite-
matoso cutaneo subagudo y el lupus discoide cré-
nico, que si suele dejar cicatriz.

Las lesiones inespecificas (fotosensibilidad, aftas
orales, ndédulos subcutaneos, alopecia) son comunes.

Gestacion

En general, la fertilidad esta preservada en las pa-
cientes con LES. Las gestaciones han de estar pla-
neadas y monitorizadas. El LES puede afectar al
embarazo y viceversa. Es aconsejable que la en-
fermedad haya permanecido inactiva durante al
menos seis meses. La nefritis lupica y los anti-
cuerpos antifosfolipidos se han identificado como
un factor de riesgo de las complicaciones hiper-
tensivas y la preeclampsia. Las pacientes que pre-
sentan nefritis lupica o anticuerpos antifosfolipi-
dos se encuentran en mayor riesgo de sufrir
complicaciones de la gestacion, como abortos,
muerte fetal, retraso del crecimiento intrauterino,
bajo peso al nacer y partos prematuros (Andreoli
et al., 2017). El embarazo parece exacerbar el
riesgo de brotes de actividad lupica, particular-
mente en el segundo y el tercer trimestre y en el
posparto, aunque suelen ser de intensidad leve o
moderada (Andreoli et al., 2017).

DATOS DE LABORATORIO

Las alteraciones hematoldgicas como la anemia,
leucopenia y trombocitopenia son frecuentes en el
LES. La velocidad de sedimentacién globular
(VSG) suele estar elevada cuando la enfermedad
estd activa, mientras que la proteina C reactiva es
normal (Pedraz et al., 2008).
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La presencia de autoanticuerpos es la caracteristica
mas significativa del LES. Los autoanticuerpos
frente a antigenos nucleares (ANA) estdn presen-
tes en el 95% de los pacientes pero su especificidad
es baja (Petri, 2006). Sin embargo, son muy espe-
cificos los anticuerpos anti-DNA y el antigeno ex-
traible del nticleo (ENA), que incluye los anti-Sm,
el anti-RNP, anti-Ro y anti-La (Petri, 2006). El fac-
tor reumatoide puede estar presente en un 40% de
los pacientes (Pedraz et al., 2008).

El sistema de complementos juega un importante
papel en la activacién de la cascada inflamatoria y
el control de las infecciones. El consumo de com-
plementos durante una respuesta inmune acele-
rada origina la deplecciéon de los mismos. La va-
loracién de los complementos C3 y C4 es un dato
muy importante en el control de la actividad del
LES, puesto que titulos bajos indican actividad de
la enfermedad (Oliver, 2006). La presencia de an-
ticuerpos antifosfolipidicos se asocia a un mayor
riesgo de incidentes trombooclusivos.

Un control sistematico de orina es fundamental
para monitorizar la aparicion de nefritis lupica y
grados variables de proteinuria.

MANEJO TERAPEUTICOENEL
PACIENTE CON LES

Los pacientes con LES tienen un mayor riesgo de
presentar diversas enfermedades concomitantes y
la morbilidad secundaria al tratamiento puede no
ser facilmente distinguible de la relacionada con la
enfermedad.

Los factores de comorbilidad mas importantes son:

Las infecciones.

La arterioesclerosis.
La HTA.

La dislipidemia.

La diabetes mellitus.
La osteoporosis.

La necrosis avascular.

Las neoplasias (especialmente, el linfoma no
Hodgkin).

Se recomienda reducir al minimo los factores de
riesgo junto con el mantenimiento de un alto in-
dice de sospecha, una evaluacion rapida y un se-
guimiento estricto (Bertsias et al., 2008).

Los objetivos generales, por lo tanto, del régimen
terapéutico en el paciente con LES son controlar la
actividad de la enfermedad, asi como los factores
de comorbilidad clésicos.

Manejo farmacoldgico

El tratamiento farmacoldgico del LES se presenta
en el Cuadro 2.

AINE y glucocorticoides

Se recomienda su utilizacién para el manejo de sin-
tomas generales como la astenia, la anorexia y la fie-
bre, ademas del tratamiento de artralgias y/o artritis.

El uso de glucocorticoides puede ser oral, topico
o intravenoso (bolos de metilprednisolona), de-
pendiendo de las manifestaciones del LES.

Los efectos adversos mayores de los corticoides in-
cluyen la osteoporosis con o sin fractura, la dia-
betes mellitus, la ateroesclerosis, la miopatia este-
roidea y aumento de la frecuencia de infecciones.

El tratamiento con corticoides incrementa varios
factores de riesgo cardiovascular, incluidos coles-
terol, HTA y obesidad.

No hay que olvidar los efectos adversos menores:
equimosis espontdneas, alteracion de la cicatriza-
cién de heridas, estrias, insomnio, cambios de hu-
mor, entre otros.

Todos los pacientes que toman corticoides tienen
que recibir suplementos de calcio hasta alcanzar
una ingesta diaria de 1.200 mg/dia y vitamina D
(800 mg/dia) (Pedraz et al., 2008).
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Cuadro 2. Tratamiento farmacoldgico del LES

FARMACOS

AINE

Antipalddicos

Corticoides

Inmunosupresores: azatioprina, ciclofosfamida,

metotrexato, micofenolato

Terapias actuales dirigidas: contra células B, contra

EFECTOS SECUNDARIOS

Sangrado digestivo, insuficiencia renal, HTA

Retinopatia

Osteoporosis, HTA, intolerancia a la glucosa,

susceptibilidad a infeccion

Toxicidad de la médula dsea, disfuncién hepética, cistitis
hemorrdgica, incremento del riesgo de tumores,
infertilidad/amenorrea, nduseas

Infecciones, sindrome de liberacion de citocinas,

INDICACIONES

Fiebre, serositis, artralgias/artritis, mialgias
Malestar general, artralgias/artritis, mialgias,
afectacion cutdnea

Malestar general, fiebre, serositis,
artralgias/artritis/mialgias, miositis, afectacion
cutdnea, afectacién pulmonar, afectacion cardiaca,
renal, anemia hemolitica, trombocitopenia
Artritis, miositis, afectacién pulmonar, afectacion

cardiaca, renal, lupus neuroldgico, anemia hemolitica

Trombocitopenia

citocinas, cinasas reacciones infusionales

Vasodilatadores (p. ej.: nifedipino) Hipotensién
Antiagregantes (AAS) y anticoagulantes Sangrado
Omeprazol y procinéticos

ECA

AAS: &cido acetilsalicilico; AINE: antiinflamatorio no esteroideo; HTA: hipertensién arterial

Fuente: Manrique et al. (2012)

Objetivo: reducir uso de inmunosupresores y corticol
Raynaud

Trombosis, vasculopatia

Afectacion esofagica

HTA, crisis renal esclerodérmica

Inmunosupresores

Antipalidicos: cloroquina e hidroxicloroquina
Tienen una amplia variedad de acciones que re-
sultan en un efecto antiinflamatorio y depresor
de la respuesta inmune. También bloquean la ab-
sorcion cutdnea de la luz ultravioleta, con efecto
protector de lesiones cutdneas en el lupus. El con-
trol de los efectos adversos incluye la toxicidad
ocular (retinopatia), fotofobia, fotosensibilidad,
erupciones cutdneas pruriginosas e intolerancia
gastrointestinal (anorexia, nduseas, dolor abdo-
minal, diarrea) (GUIPCAR, 2007). La hidroxiclo-
roquina es mejor tolerada y menos toxica.

Fdarmacos inmunosupresores para manifestacio-
nes mayores

Las manifestaciones mayores son aquellas que su-
ponen afeccidén de 6rgano mayor, con peligro para
la vida y potencial produccién de dafio crénico con
disfuncion organica importante. En ellas se inclu-
yen las manifestaciones renales graves, neuropsi-

quidtricas graves, pulmones, cardiacas y vasculares
graves, cutdneas muy graves o citopenias graves
(Calvo-Alén et al., 2013):

Azatioprina
Es un analogo de las purinas que consigue dismi-
nuir linfocitos B y T circulantes. Los efectos ad-
versos mas frecuentes incluyen mielosupresion,
intolerancia gastrointestinal, infecciones y hepa-
totoxicidad.

Ciclofosfamida intravenosa

Se trata de un agente citotoxico alquilante pertene-
ciente a la familia de las mostazas nitrogenadas, con
potentes propiedades inmunosupresoras que se ad-
ministra por via oral o intravenosa para el trata-
miento de enfermedades neoplasicas (a mayores do-
sis que las empleadas en reumatologia) y no
neoplasicas que también tiene propiedades inmu-
nosupresoras. Constituye la medicacién mas utili-
zada en el tratamiento de la nefritis lupica, junto con
los corticoides (Bertsias et al., 2008).
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Los efectos adversos mayores de la ciclofosfamida
incluyen fallo ovarico prematuro, cistitis hemo-
rragica, toxicidad medular, neoplasias e infeccio-
nes.

Antes de iniciar el tratamiento con ciclofosfamida
se tiene que descartar cualquier infeccidn activa'y
el embarazo por ser un farmaco teratégeno. De
igual manera, se aconsejara la utilizaciéon de con-
traceptivos. Los pacientes tratados con ciclofosfa-
mida han de ser vigilados mensualmente con exa-
men fisico, analitica (hemograma y bioquimica) y
analisis de orina. Entre los 7-14 dias tras la admi-
nistracion de ciclofosfamida se recomienda la rea-
lizacion de un hemograma de control con el fin de
evaluar el descenso de leucocitos y un analisis de
orina con examen microscopico.

Para minimizar el riesgo de cistitis hemorragica se
puede utilizar Uromitexan® tras finalizar la admi-
nistracion de ciclofosfamida, y repetir su admi-
nistracién cuatro y ocho horas después (por via
oral y/o intravenosa). Junto con la administra-
cién de ciclofosfamida es necesario asegurar una
adecuada hidratacion para prevenir la cistitis he-
morragica y para diluir los metabolitos. Puede
aparecer toxicidad aguda como nduseas o vomitos
(4-12 horas tras su administracién).

El uso de ciclofosfamida conlleva un alto riesgo de
fallo ovarico precoz. El riesgo se minimiza me-
diante el uso de analogos de la hormona liberadora
de gonadotrofinas (GnRH-a) durante el trata-
miento (Bertsias et al., 2008). Otra alternativa para
asegurar una gestacion futura es la conservacion
de évulos.

Micofenolato mofetil

Farmaco que consigue inhibir la proliferacion de
linfocitos T y B. Sus efectos adversos mds fre-
cuentes son gastrointestinales (nduseas y diarrea),
leucopenia e infecciones. En ensayos a corto y me-
dio plazo, micofenolato mofetil ha demostrado
una eficacia similar a la ciclofosfamida en pulsos
y un perfil de toxicidad mds favorable (Bertsias et
al., 2008).

Rituximab

Es un anticuerpo monoclonal quimérico anti-
CD20 de origen murino-humano que causa de-
pleccion de células B. Su uso inicial fue como an-
tineoplasico en el linfoma no Hodking. Su
utilizacién puede producir una respuesta favorable
en pacientes que no han respondido a los trata-
mientos enunciados anteriormente o en aquellos
pacientes en los que estos tratamientos estan con-
traindicados. Su administracidn es intravenosa y
requiere de una monitorizacion por enfermeria.

Belimumab

Es un anticuerpo monoclonal humano soluble que
inhibe la estimulacion del linfocito B, una cito-
quina clave para la supervivencia de los linfocitos
By que esta sobreexpresada en el LES (Petri et al.,
2008). Es una alternativa terapéutica en caso de
LES con manifestaciones cutaneas y musculoes-
queléticas (Manzi et al., 2012).

Manejo no farmacoldgico

El hecho de que el LES sea una enfermedad cro-
nica, compleja y potencialmente grave, unido a
que los pacientes con LES, en muchas ocasiones,
son mujeres jovenes o adolescentes, hace que el au-
tomanejo de la enfermedad sea un escalon basico
para lograr mejores medidas de resultado. La-
mentablemente, el nivel de aceptacion de la enfer-
medad no siempre es el dptimo y eso favorece la
baja adherencia terapéutica y de recomendaciones
de hébitos de vida saludable. La labor de enfer-
meria en estos pacientes es clave para conocer y
entender su enfermedad, sus tratamientos y la im-
portancia de adoptar y mantener las siguientes re-
comendaciones.

Se han realizado diferentes tipos de programas
educacionales para pacientes con LES (Karlson et
al., 2004). Asi, en Espafia, se obtuvieron buenos
resultados en términos de mejora de la calidad de
vida con un programa grupal multidisciplinar
(impartido por una enfermera/o, terapeuta ocu-
pacional y fisioterapeuta; aunque la autora ma-



nifiesta que por su estructura puede ser impar-
tido por profesionales enfermeros solo) especifico
para el LES, en el cual se proporcionaba al pa-
ciente informacion sobre: la enfermedad, el tra-
tamiento del LES, fomento de conductas saluda-
bles y protecciéon articular, manejo no
farmacoldgico del dolor, actividad fisica y ayudas
técnicas para la realizacion de actividades de la
vida diaria bésicas.

Por tanto, la educacion al paciente con LES se cen-
trardn en:

Medidas higiénicas generales.
Medidas para la disminucion del riesgo cardio-
vascular.

Medidas higiénicas generales
Se ha de enfatizar la importancia de los siguientes
temas:

Evitar la exposicion a la radiacion ultravioleta A
y B, uso de cremas con un elevado factor de
proteccion solar (minimo SPF 25) y resistentes
al agua. Tienen que aplicarse al menos 30 mi-
nutos antes de la exposicion y después repetir
periddicamente, usar sombreros de ala ancha o
gorras, camisetas de manga larga y pantalén y
falda larga (Reay et al., 2006), no realizar sesio-
nes de rayos UVA. Es importante recordar que la
exposicion solar no solo puede causar una erup-
cion cutanea fotosensible, sino que puede llegar
a desencadenar un brote de enfermedad.

Los pacientes con LES son mas susceptibles a las
infecciones y son la principal causa de morbi-
mortalidad, por lo tanto, la higiene ha de ser una
méxima (lavado de mano, higiene bucodental),
asi como el cuidado de las heridas, en especial si
existen ulceras, con el fin de evitar su sobrein-
feccion.

Se recomienda evitar vacunas con virus vivos
(fiebre amarilla, rubéola, sarampidn, polio, Ba-
cillus de Calmette-Guérin (BCG) en pacientes
inmunosuprimidos tanto por los tratamientos
como por el riesgo de reactivar la enfermedad; la
administracién de la vacuna antigripal anual y

Ellupus eritematoso sistémico

antineumocdcica cada 5-10 afos es altamente
recomendable.

Evitar el habito tabaquico debido al excesivo
riesgo cardiovascular asociado a LES, especial-
mente aumentado en aquellos paciente con sin-
drome antifosfolipido.

Se ha de procurar un método anticonceptivo
eficaz, tanto por los efectos teratogénicos de los
tratamientos como por el riesgo de reactivacion
de la enfermedad en el embarazo. Se recomienda
evitar los anticonceptivos con contenido de es-
trégeno. El embarazo no estd contraindicado
pero si precisa de una inactividad de la enfer-
medad y de una planificacién previa junto con
su reumatdlogo responsable con el fin de ajustar,
también, los tratamientos previos al embarazo.
Descansar apropiadamente (un minimo de ocho
horas y, si es posible, con descanso a mitad del
dia) y tratar de evitar el estrés. Es importante que
el paciente aprenda a mantener un conveniente
balance entre actividad diaria y descanso con el
fin de evitar la fatiga, tan relacionada con el
LES, pero de dificil manejo.

Reforzar el consumo de ldcteos y productos ri-
cos en calcio, informando al paciente de las do-
sis de calcio de los alimentos lacteos y no lacteos.
Si el paciente no consume las cantidades diarias
recomendadas de calcio y vitamina D, se acon-
seja la asociacion de suplementos, asi como mo-
nitorizar el correcto cumplimiento de su ingesta.
Actividad fisica: se recomienda la realizacién
de ejercicio fisico aerdbico en funcién de la si-
tuacién del paciente y la actividad de la enfer-
medad. No se ha de mantener un reposo exce-
sivo por su relacion con la pérdida de masa dsea
y masa muscular, acentuada, ademas, en caso de
ingesta de glucocorticoides.

Medidas para la disminucion del riesgo
cardiovascular
Control estricto de la tensién arterial.
Evitar el uso de sal y de alimentos que la con-
tengan en su composicion (p. ej.: productos pre-
elaborados).
La HTA tiene que tratarse con medidas farma-
cologicas y no farmacoldgicas.
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Control estricto de las glucemias.

Control de la hipercolesterolemia con una dieta
mediterrdnea, variada y que incluya derivados de
aceites de pescado.

Evitar la obesidad.

Se recomienda la préctica regular de ejercicio fi-
sico, tanto para minimizar el riesgo cardiovas-
cular como para mejorar el estado general del
paciente.

Se ha de ser tremendamente estricto en la reco-
mendacién de abandonar el habito tabaquico,
principalmente en pacientes con sindrome anti-
fosfolipido asociado. Si es preciso, se derivard a
la consulta de tabaco.

EVALUACION DEL PACIENTE CON
LES

La valoracidén periddica del LES tiene que incluir
un cuestionario de evaluacion de la actividad de la
enfermedad (SLEDAI/BILAG), un indice de dafio
secundario a LES (SLICC) y un cuestionario de
evaluaciéon del estado general de salud (SF-36)
(Calvo-Alen et al., 2013).

El cuestionario de calidad de vida relacionada con
la salud SF-36 ha demostrado su validez en pa-
cientes con LES (Stoll et al., 1997).

El SLEDAI (Systemic Lupus Erythematosus Disease
Activity Index) es un indice general para la eva-
luacién de la actividad de la enfermedad. Consta
de 24 items que reflejan la afectacion de nueve 6r-
ganos durante los tltimos diez dias. La puntuacién
oscila de 0 a 105 (ver Anexo).

El BILAG (British Isles Lupus Assessment Group) es
un indice de evaluacién de la actividad que evalta

la afectacidon de ocho drganos o sistemas (general,
muco-cutaneo, neuroldgico, musculoesquelético,
cardiovascular/respiratorio, vasculitis, renal y he-
matoldgico), sobre los cuales se establecen cinco
subcategorias segun la intencion médica de tratar
(Brunner et al., 1999).

Por otra parte, el indice SLICC (Systemic Lupus In-
ternational Collaborating Clinics) pretende esta-
blecer el grado de lesién organica irreversible de-
rivado tanto de la actividad de la enfermedad
como de sus complicaciones y tratamiento en 12
organos/sistemas (ocular, sistema nervioso cen-
tral, renal, pulmonar, cardiovascular, sistema vas-
cular periférico, gastrointestinal, musculoesquelé-
tico, piel, fallo gonadal precoz, diabetes mellitus y
neoplasias) (Strand et al., 1999) (ver Anexo).

Estos cuestionarios estdn disponibles también en
la web de la Sociedad Espafiola de Reumatologia.

Como ya se ha mencionado anteriormente, las
manifestaciones neuropsiquidtricas son frecuentes
y entre las cuales se presenta el estado confusional
agudo. Con el fin de monitorizar la presencia de
manifestaciones neuropsiquidtricas, el Miniexa-
men congnoscitivo de Lobo (2002), version adap-
tada y validad en Espafia del Mini-Mental State
Examination de Folstein, puede resultar una he-
rramienta util.

Una valoracién neuropsicolégica permite cono-
cer el grado de potencial deterioro cognitivo que
pueda presentar una persona. Se entiende por de-
terioro cognitivo el grado de déficit que afecta a di-
versas funciones psicoldgicas basicas, tales como
atencion y concentracién, memoria, lenguaje, ra-
zonamiento o coordinacién psicomotriz, entre
otras (ver Anexo).



Ellupus eritematoso sistémico

m El lupus eritematoso sistémico (LES) es una enfermedad autoinmune, crénica, que afecta al tejido conectivo y cuya etiologia
es desconocida. Se caracteriza por la presencia de manifestaciones clinicas asociadas a la existencia de autoanticuerpos. Su
prevalencia en Espana es de 91 casos/100.000 habitantes. Es mas frecuente en mujeres que en hombres en una relacion 10:1.

m Se trata de una enfermedad no 6rgano-especifica, lo que hace que sus manifestaciones sean muy heterogéneas.
® El manejo farmacoldgico, basado en la administracion de inmunosupresores, ha permitido aumentar las tasas de supervivencia.

B El manejo no farmacoldgico resulta clave para que el paciente conozca su enfermedad y tratamiento e incluye recomenda-
ciones higiénicas generales, recomendaciones para la reduccion del riesgo cardiovascular y otras comorbilidades, enfatizar
la importancia de la adherencia al tratamiento y el cumplimiento de las citas de revision con el objetivo de facilitar el auto-
cuidado y el afrontamiento eficaz de la enfermedad.
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ANnexo

Principales indices de evaluacion de pacientes con lupus eritematoso

sistémico

indice de actividad del lupus eritematoso sistémico (SLEDAI)

Fechar oo /v

PUNTUACION

8

© oo oo oo

ES

NN NN SRR DR DS

B LIS

Puntuacién total

SLEDAI

DESCRIPTOR

Convulsiones

Psicosis

Sindrome orgénico-cerebral

Alteraciones visuales

Alteraciones pares craneales
Cefalea lupica
Accidente cerebrovascular
Vasculitis

Miositis

Artritis
Cilindros urinarios
Hematuria
Proteinuria
Piuria
Exantema nuevo
Alopecia
Ulceras bucales
Pleuritis
Pericarditis

Complemento
Anti DNA
Fiebre
Trombopenia
Leucopenia

DEFINICION

De comienzo reciente. Excluir causas infecciosas, metabdlicas y farmacos

Habilidad alterada para la funcion diaria debido a alteracién grave en la percepcion de la realidad. Incluye
alucinaciones, incoherencia, asociaciones ildgicas, contenido mental escaso, pensamiento ilgico, raro,
desorganizado y comportamiento catatonico. Excluir insuficiencia renal y farmacos

Funcién mental alterada con falta de orientacion, memoria u otras funciones intelectuales, de comienzo
rapido y manifestaciones clinicas fluctuantes. Incluye disminucién del nivel de consciencia con capacidad
reducida para focalizar e inhabilidad para mantener la atencién en el medio, mas al menos dos de los
siguientes: alteracion de la percepcion, lenguaje incoherente, insomnio 0 mareo matutino, o actividad
psicomotora aumentada o disminuida. Excluir causas infecciosas, metabdlicas y farmacos

Retinopatia lipica. Incluye cuerpos citoides, hemorragias retinianas, exudados serosos y hemorragias en la
coroides o neuritis optica. Excluir hipertension arterial (HTA), infeccién o farmacos

De reciente comienzo, motor o sensitivo

Grave, persistente; puede ser migrafiosa pero no responde a analgésicos narcéticos

De reciente comienzo. Excluir arteriosclerosis

Ulceracion, gangrena, nédulos dolorosos sensibles, infartos periungueales, hemorragias en astilla o biopsia
0 angiografia que confirme la vasculitis

Debilidad proximal/dolor asociado a elevacién de las CPK/aldolasa o EMG sugestivo o miositis comprobada
por biopsia

Més de dos articulaciones dolorosas y con signos inflamatorios

Cilindros hematicos o granulosos

> 5 hematies/c. Excluir litiasis, infeccion u otras causas

> 59/24 h. De reciente comienzo 0 aumento de la proteinuria ya conocida en mds de 0,5 g/24 h

> 5 leucocitos/c. Excluir infeccion

Comienzo reciente o recurrente. Exantema inflamatorio

De comienzo reciente o recurrente. Pérdida difusa o en placas

De comienzo reciente o recurrente. Ulceras bucales o nasales

Dolor pleuritico con roce o derrame, o engrosamiento pleural

Dolor pericérdico con al menos uno de los siguientes: roce, derrame, cambios electrocardiogréficos o
confirmacin ecocardiografica

Descenso de CH50, €3, C4 por debajo del limite inferior del laboratorio

> 25%. Técnica de Farr o por encima del valor habitual del laboratorio

> 38 °C. Excluir infeccién

< 100.000 plaquetas/mm?

< 3.000 células/mm?. Excluir farmacos

Nota: puntda en la escala SLEDAI si el descriptor estd presente en el dia de la visita o diez dias antes

©00000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000
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indice SLICC/ACR (Systemic Lupus International Collaborating Clinics/American College of Rheumatology)

Fecha: oo/ oo/ NOMBRE:

iTEM SCORE PUNTUACION

Ocular (ambos ojos, por evaluacion clinica)

+ (atarata’ 1

« Cambios en la retina o atrofia 6ptica’ 1

Neuropsiquiatrico

- Afectacion cognitiva® (déficit de memoria, dificultad en el célculo, dificultad para la concentracion, dificultad con el 1
lenguaje escrito o hablado, deterioro en el nivel de adaptacién) o psicosis mayor

- Convulsiones® que requiriesen tratamiento durante seis meses 1

< ACVE (score2si > 1) 1(2)

- Neuropatia craneal o periférica (excluir neuropatia dptica)’ 1

« Mielitis transversa® 1

Renal

« Filtrado glomerular medido o calculado < 50% 1

« Proteinuria > 3,5 g/24 horas 1

« Enfermedad renal terminal (independientemente de diélisis o trasplante) 3

Pulmonar

« Hipertensién pulmonar (aumento del VD o refuerzo del P2)

« Fibrosis pulmonar (examen fisico y radioldgico)

+ Pulmén encogido (Rx)

« Fibrosis pleural (Rx)

« Infarto pulmonar (Rx)

+ Reseccion por causa distinta de neoplasia

Cardiovascular

« Angina o bypass coronarios

« Infarto de miocardio (score 2 si > 1)

+ Miocardiopatia (disfuncién ventricular)

« Enfermedad valvular (soplo diastdlico o sistélico > 3/6)

« Pericarditis durante seis meses o pericardiectomia

Sistema vascular periférico

« (laudicacién durante seis meses 1

« Ulceracion con pérdida de partes blandas 1

« Pérdida de tejido significativa y permanente (p. j.: pérdida de dedos o miembros). Score 2 si > 1 localizacién 1(

« Trombosis venosa con tumefaccion, ulceracién o estasis venoso) 1

Gastrointestinal

« Infarto o reseccién de duodeno “terminal’; bazo, higado o vesicula biliar por cualquier causa. Score 2 si > 1 102)

« Insuficiencia mesentérica 1

+ Peritonitis crénica 1

« Estenosis o cirugia del tracto gastrointestinal superior 1

—

(1) Catarata: opacidad de la lente en cualquier ojo, permanente, ya sea primaria o bien secundaria al tratamiento esteroideo, documentada por oftalmoscopio

(2) Cambios en la retina: documentados por examen oftalmoscépico, puede ser un defecto en la vision o cequera legal. Atrofia dptica: documentada por examen oftalmoscé-
pico

(3) Afectacion cognitiva: déficit de memoria, documentada por examen clinico o por tests neurocognitivos aceptados

(4) Psicosis mayor: habilidad alterada para un normal equilibrio debido a razones psiquidtricas. Severa alteracién en la percepcion de la realidad, caracterizada por los siguien-
tes hechos: ilusiones, alucinaciones (auditivas o visuales), incoherencias, marcada pérdida en la asociacion, contenido pobre en el pensamiento, pensamiento il6gico, raro,
desorganizado o comportamiento cataténico

(5) Convulsiones: descarga eléctrica paroxistica ocurrida en el cerebro y que produce alteraciones fisicas caracteristicas que incluyen movimientos ténicos y clonicos o ciertas
alteraciones en el comportamiento. Solo las convulsiones que requieran tratamiento durante seis meses seran tomadas como dafio

(6) ACV: accidente cerebrovascular que produce clinica focal como paresia, debilidad, etc.

(7) Neuropatia: dafio o afectacion de un nervio craneal o periférico, excluyendo el nervio dptico, que produzca afectacién motor o sensitiva

(8) Mielitis transversa: debilidad o pérdida de la sensibilidad de las extremidades inferiores con pérdida del control del esfinter urinario o anal
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Ellupus eritematoso sistémico

indice SLICC/ACR (Systemic Lupus International Collaborating Clinics/American College of Rheumatology) (continuacién)

NOMBRE:
ITEM SCORE PUNTUACION

Musculoesquelético
« Atrofia muscular o debilidad 1
« Artritis erosiva o deformante (incluyendo deformidades reductibles, y excluyendo necrosis avascular) 1
- Osteoporosis con fractura o aplastamiento vertebral (excluyendo necrosis avascular) 1
« Necrosis avascular. Score 2 si > 1 12)
Cuténeo
« Alopecia cronica cicatricial 1
« Cicatrices extensas 1
« Ulceras cutaneas (excluyendo tumores) durante > 6 meses 1
Fallo gonadal prematuro 1
Diabetes (indistintamente del tratamiento) 1
Malignidad (excluyendo displasia) score 2 si > 1 12)
TOTAL
Dafo:

Cambio irreversible, no relacionado con la actividad inflamatoria, ocurrido desde el diagndstico de LES, verificado por la valoracin clinica y presente al menos durante seis meses, a
menos que fuese secundario a otro proceso

Los episodios repetidos tienen que ocurrir con al menos seis meses de intervalo para puntuar 2

La misma lesion no puede ser puntuada dos veces

Miniexamen cognoscitivo de Lobo

Paciente ...
Ocupacién

ORIENTACION PUNTOS
“Digameeldia ..............oeennt.

“Digame el hospital (o el lugar)
Cuidad .....ooovii

FIJACION

“Repita estas tres palabras: peseta-caballo-manzana” (repetirlas hasta que las aprenda) . ...........oouiieiie i 3)
CONCENTRACION Y CALCULO

“Sitiene 30 euros y me va dando de 3 en 3. jCudntos le van qUEdANdo?” ... . .ottt e (5)
“Repita estos nimeros: 5-9-2" (hasta que los aprenda) “AN0ra hacia atrds” ...........ouuie ettt (3)
MEMORIA

“iRecuerda las tres palabras que e he dicho antes?” .. ... . e e e e e 3)
LENGUAJEY CONSTRUCCION

Mostrar un boligrafo. “Qué es esto?” Repetilo CON @I TRI0] ... ....uuuee ittt (2)

Repita esta frase:“;En un trigal habia CGNCO PEITOS? ... .. ... et (1)
“Una manzana y una pera son frutas, ;verdad? ;Qué son el rojo y el verde?"“;Qué son un perro y un gato?”
“Coja este papel con la mano derecha, déblelo por la mitad y péngalo encima de la mesa” ...
“Leaestoy haga lo que dice” CIERRELOS 0JOS .......veneviniiiiiiiiiiiiean

“Escriba unafrase”...........coooiiiiiiiinns
“Copie este dibujo”

PUNTUACIONTOTAL s ettt et et ettt et e et et e et e e e (39
Un punto por cada respuesta correcta Nivel de consciencia (marca)
Alerta, obnubilacion, estupor, coma
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Aplicacion del Miniexamen
cognoscitivo de Lobo

Orientacion

Seguir las indicaciones del test (un punto cada
respuesta correcta).

Fijacion

Repetir claramente cada palabra en un segundo. Se
le dan tantos puntos como palabras repite correc-
tamente al primer intento. Se ha de hacer hincapié
en que lo recuerde, ya que mas tarde se le pregun-
tara.

Concentracion

Si no entiende o se resiste, se le puede animar un
poco, como maximo reformular la pregunta como
sigue: “si tiene 30 euros y me da 3, ;cuantos euros
le quedan? y a continuacién siga dindome de 3 en
3” (sin repetir la cifra que ¢l dé). Un punto por
cada substraccién correcta, exclusivamente. Por
ejemplo: 30 menos 3 = 28 (0 puntos); si la siguiente
substraccion es de 25, esta es correcta (1 punto).
Repetir los digitos lentamente: un segundo cada
uno hasta que los aprenda. Después pedirle que los
repita en orden inverso y se le da 1 punto por cada
digito que coloque en oposicidn inversa correcta.
Por ejemplo: 592 (lo correcto es 295); si dice 925
le corresponde 1 punto.

Memoria

Seguir las instrucciones del test, dando amplio
margen de tiempo para que pueda recordar, pero
sin ayudarle (un punto por cada palabra recor-
dada).

Lenguajey construccion
Seguir las instrucciones puntualizando que:

Leerle la frase despacio y correctamente articu-
lada. Para concederle 1 punto tiene que ser re-
petida a la primera y correctamente articulada,
un fallo en una letra es 0 puntos.

Semejanzas. Para darle un punto en verde-rojo
tiene que responder inexcusablemente “colores”.
Para la semejanza perro-gato la contestacién co-
rrecta exclusiva es animales o animales de “x”
caracteristicas o bichos.

En las érdenes verbales, si coge el papel con la
mano izquierda es un fallo en ese apartado. Si lo
dobla més de dos veces, otro fallo. Dependiendo
de la posicion del paciente se podra modificar la
orden de poner el papel en la mesa o en el suelo.
Cada una de las partes de la orden ejecutada co-
rrectamente es 1 punto, hasta un maximo de 3.
Para los test de la lectura y escritura, pedir al pa-
ciente que se coloque sus gafas, silas usa, y si es
preciso escribir la orden y los pentdgonos en
trazos grandes en la parte posterior del papel,
para que los vea perfectamente. Se le concede 1
punto si, independientemente de que lo lea en
voz alta, cierra los ojos sin que se le insista ver-
balmente. Recalcar antes, dos veces como ma-
ximo que lea y haga lo que pone en el papel.
Para escribir una frase instruirle que no sea su
nombre. Si es necesario puede usarse un ejem-
plo, pero insistiendo que tiene que escribir algo
distinto. Se requiere sujeto, verbo y comple-
mento para dar un punto (las frases impersona-
les sin sujeto).

Con respecto a las figuras, la ejecucién correcta
(1 punto) requiere que cada pentadgono tenga
exactamente cinco lados y cinco dngulos y tienen
que estar entrelazados entre si con dos puntos de
contacto.

Puntuacién

Rango de puntuacién: 0-35.

Lobo y col. proponen:

o Pacientes geridtricos: (> de 65 aios), punto de
corte 23/24 (es decir, 23 o menos igual a “caso”
y 24 0 mas a “no caso”).

« Pacientes no geriatricos punto de corte 27/28
(es decir, 27 o menos igual a “caso” y 28 o mas
igual a “no caso”).



CAPITULO

La fibromialgia

Jenny de la Torre Aboki - Joaquim J. Esteve i Vives

INTRODUCCION

La fibromialgia es una enfermedad crénica que
causa un gran sufrimiento en aquellos que lo pa-
decen; pero, a diferencia de otras enfermedades,
ese sufrimiento no suele ser entendido por los
profesionales sanitarios ni por los familiares ni
amigos. El término fibromialgia (FM) proviene
del latin fibra (tejido fibroso: tendones, ligamentos,
huesos), del griego mio (musculo) y algia (dolor).
Es una de las patologias que provoca con més fre-
cuencia dolor cronico en la poblacion; se estima
una prevalencia del 2,3% en poblacion espaiola
mayor de 20 anos (Valverde et al., 2001). Los pa-
cientes suelen presentar dolor generalizado sin
ninguna lesién organica aparente que lo justifique.
Se acompana de numerosas manifestaciones, entre
las que destaca el suefio no reparador, el cansancio
o la alodinia (sensacion de dolor ante estimulos
térmicos, de presion u otros que normalmente no
producen dolor) que se puede poner de manifiesto
mediante la caracteristica hipersensibilidad a la
presiéon en multiples puntos predefinidos (tender
points) (Rodriguez de la Serna, 2008). Los puntos
dolorosos evidentes a la exploracién se corres-
ponden con zonas fisiolégicamente mas sensibles
ala presion tales como inserciones tendinosas. La
FM produce de manera clara un estado doloroso
estimulo-independiente, en el cual no existe nin-
guna estructura danada ni signos inflamatorios
(Martinez-Lavin, 2004).

El hecho de que los sintomas de la FM se mani-
fiestan a nivel del aparato locomotor, sumado a
que el dolor es una de las manifestaciones funda-
mentales de la FM, introdujo en el dmbito de su
manejo a los especialistas del aparato locomotor y
especialmente a los reumatologos.

El tratamiento de la FM se basa principalmente en
la informacion y educacion del paciente, siendo en
este aspecto especialmente importante la colabo-
racion de los profesionales enfermeros con el mé-
dico reumatélogo. La medicaciéon puede ser de
utilidad en algunos casos.

La FM es un sindrome complejo que se asocia a
una importante reduccidn de la calidad de vida y
de la funcion fisica, ademads de tener un impor-
tante impacto sociolaboral y sanitario, debido a
que los pacientes recurren con mucha frecuencia
a los servicios de salud (Rivera et al., 2012; Mac-
farlane et al., 2017).

PREVALENCIAY DIAGNOSTICO

Se consideraba que la fibromalgia era una enferme-
dad con claro predominio femenino, considerandose
la relaciéon mujer:varon en Espaiia de 20:1. Sin em-
bargo, estudios mas recientes utilizando nuevos cri-
terios diagnosticos (American College of Rheumato-
logy, 2010) apuntan a que el predominio femenino
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no es tan importante. Su elevada morbilidad y pre-
valencia, 2,37% en Espana (Valverde et al., 2001), 2%
en todo el mundo (Queiroz, 2013), la han convertido
en un problema sanitario importante.

Los picos de prevalencia, entre los 40 y 59 afios,
coinciden con décadas de edad de productividad
laboral, siendo relativamente infrecuente antes de
los 40 aios y en personas mayores de 80 afios de
edad (Valverde et al., 2001).

Comparativamente, con otras enfermedades reu-
matoldgicas, los pacientes con FM presentan con-
ductas de enfermedad mds desadaptativas y peor
calidad de vida, mayor numero de intervenciones
quirurgicas (sindrome del tunel carpiano, columna
cervical, abdominales, etc.), mayor numero de
alergias y problemas gastrointestinales (Wolfe et
al., 1997). Sin embargo, en contra de lo descrito
anos atras, no parece que la FM se asocie con un
aumento de comorbilidad por enfermedad car-
diovascular (hipertensiéon arterial) (Chamizo,
2005). Aproximadamente un 30% de los pacientes

con FM estd también diagnosticado de depresion
o ansiedad (Fietta et al., 2007; Hudson et al., 1992).

Desde el punto de vista sociolaboral, un 11,5% de
las personas con FM se encuentra en incapacidad
laboral temporal o permanente -frente al 3,2% de
la poblaciéon sin criterios FM- (Valverde et al.,
2001). Entre un 15y 50% de los pacientes con FM
reciben pagos por incapacidades laborales o bien
no pueden realizar su jornada laboral habitual.
Desde el punto de vista sanitario, el gasto total
anual de un paciente con FM se estima en unos
7.813 euros (Rivera et al., 2006).

El American College of Rheumatology (ACR) esta-
bleci6 en 1990 una serie de criterios de clasifica-
cién de la enfermedad que demostraron una alta
sensibilidad (88,4%) y especificad (81,1%), y en la
actualidad son utilizados también como criterios
diagndsticos: presencia de dolor generalizado du-
rante al menos tres meses y dolor a la presién de al
menos 11 de los 18 puntos dolorosos establecidos
(Wolfe et al., 1990) (Imagen 1).
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La exploracion de los puntos dolorosos resulta
compleja y dificilmente reproducible por parte de
médicos no entrenados en el manejo de estos pa-
cientes, por lo que en 2010 el ACR publicé unos
nuevos criterios que pretendian ser diagnosticos.
Se basan en preguntar al paciente para que marque
las zonas dolorosas de su cuerpo, gradue la inten-
sidad del cansancio, suefio no reparador y trastor-
nos cognitivos y, finalmente, que marque qué sin-
tomas padece de una larga lista (Wolfe et al., 2010).
En el Anexo se adjunta una version espaiiola de es-
tos criterios que se utilizan en la Unidad de Reu-
matologia y que permite la administracion del
cuestionario de una manera autoaplicada.

FISIOPATOLOGIA DE LA
FIBROMIALGIA

El mecanismo exacto que subyace en la FM es des-
conocido, sin embargo, actualmente se dispone
de informacién abundante y suficiente como para
sugerir que la alteracion fundamental de la FM re-
side en el sistema nervioso central (SNC), en
donde se produce un mecanismo de amplifica-
cion del dolor, habitualmente denominado “sensi-
bilizacion central” (Clauw et al., 2011). Esta alte-
racion seria la responsable del dolor generalizado,
la alodinia (dolor tras estimulos que normalmente
no son dolorosos, como la presion o la tempera-
tura) y la hipersensibilidad a otros estimulos tér-
micos, olfativos, auditivos y luminicos que suelen
experimentar muchos pacientes. También puede
explicar la fatiga y los trastornos del sueflo, cog-
nitivos o del estado emocional (Clauw et al., 2017).

Las dos vias principales del dolor en el SNC, la as-
cendente y la descendente, estan alteradas en la FM
(Clauw et al., 2011). Las vias ascendentes o pro-
nociceptivas son hiperfuncionantes, como lo han
sugerido la elevada concentracién de neurotrans-
misores como la sustanica P, el factor de creci-
miento neuronal o el factor neurotréfico derivado
del cerebro en el liquido cefalorraquideo. Tam-
bién parecen estar aumentados los niveles de glu-
tamato en determinadas areas del cerebro, un neu-

La fibromialgia

rotransmisor excitador implicado en el fenémeno
de amplificacion del dolor tras estimulacion repe-
titiva. Las vias descendentes o antinociceptivas
son hipofuncionantes, como sugieren los niveles
disminuidos de metabolitos de serotonina, nor-
adrenalina y dopamina en liquido cefalorraqui-
deo. Por el contrario, los niveles de neurotransmi-
sores opioides suelen estar aumentados, mientras
que los de sus receptores correspondientes estin
disminuidos, lo cual puede explicar por qué los
opioides suelen ser menos efectivos de lo espera-
ble para el manejo del dolor en pacientes con FM.

Los estudios de neuroimagen apoyan igualmente
esta hipotesis, mostrando tanto cambios estructu-
rales y funcionales como alteraciones en la conec-
tividad que explican el aumento en la funcionali-
dad de las vias nociceptivas ascendentes como la
inhibicién de las vias antinociceptivas (Vanneste et
al.,, 2017). La resonancia magnética funcional
(RMf) permite estudiar el cerebro del paciente en
condiciones basales y tras la aplicaciéon de un esti-
mulo doloroso, comprobandose que la sensaciéon
de dolor manifestada por el paciente se corres-
ponde con alteraciones en la imagen cerebral. En
el caso de los pacientes con FM se ha compro-
bado que, en general, la RMf muestra alteraciones
en la imagen cerebral desproporcionadamente su-
periores al estimulo recibido, en comparacién con
las personas sanas (Gracely et al., 2002).

Otras teorias relacionan la patogenia de la FM con
alteraciones en el sistema musculoesquelético ba-
sadas en la inhabilidad de relajar la musculatura
posiblemente secundaria a un estimulo estresor
(Buskila et al., 2000); alteraciones del sistema neu-
roendocrino basadas en la disfuncion del eje hi-
potélamo-hipéfisis-adrenal (Buskila et al., 2000) o
alteraciones en el sistema nervioso autonémico
basadas en la hiperreactividad simpatica (Buskila
et al., 2000).

Las exigencias sociales relacionadas con la evolu-
ci6n de las sociedades y la industrializacién han fa-
vorecido la aparicion de mecanismos adaptativos,
como el estrés. Estudios realizados en la ultima dé-
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cada han demostrado que la FM se basa con fre-
cuencia en la existencia de una disfuncién del or-
ganismo de la respuesta al estrés. Algunos estudios
confirman la existencia de un elevado porcentaje
de pacientes con FM que han sufrido una situacion
estresante emocional o fisica o un cuadro pseu-
dogripal meses antes de la aparicién de los sinto-
mas de FM (Martinez-Lavin, 2007; Nampiapa-
rampil et al., 2004).

Un estresor puede ser psicologico (ansiedad, de-
presion, angustia, ira, etc.) o una agresion biold-
gica (quemaduras, infeccidn, infarto agudo de
miocardio, entre otros). El objetivo primario del
sistema de respuesta al estrés es mantener la ho-
meostasis. Para ello, el eje hipotalamo-hipdfisis-
adrenal y el sistema nervioso auténomo se encar-
gan de mantener a la persona alerta y son
responsables de conservar el equilibrio de la ten-
sién arterial, motilidad intestinal, funcién mic-
cional, entre otras funciones (Buskila et al., 2000).

El sistema nervioso auténomo periférico estd for-
mado por dos ramas antagénicas: el sistema ner-

vioso autonomo simpatico y el sistema nervioso au-
tonomo parasimpatico. Las catecolaminas (adrena-
lina, noradrenalina, dopamina) son los neurotrans-
misores del sistema nervioso auténomo simpatico.
La enzima COMT (catecol-O-metiltransferasa) es la
encargada de metabolizar las catecolaminas. Se ha
descrito la asociacién de un defecto de enzima
COMT, lo cual produce una degradacién incom-
pleta o inadecuada de catecolaminas con un mayor
riesgo de sufrir FM (Bernard et al., 2000).

Tanto la existencia de un estresor exégeno como el
déficit de enzima COMT se han postulado como
fendmenos etioldgicos en la patogenia de la FM y
conducen a la hiperestimulacion crénica de recep-
tores B-adrenérgicos, con ello a una hiperactividad
crénica simpatica y finalmente a una desensibili-
zacién de los citados receptores debido a un efecto
techo (Figura 1). Debido a este efecto techo, ante la
presencia de nuevos estresares, el intento de res-
puesta de hiperactividad del sistema nervioso sim-
patico es insuficiente, apareciendo la fatiga y la ri-
gidez matutina propia de la FM. Ademas, la
hiperactividad simpatica explicaria la aparicién de

Figura 1. Patogenia de la fibromialgia

Predisposicion — Alteracién basica ———— Evento desencadenante — Neuroplasticidad —— Dolor neuropatico

’ Manifestaciones clinicas ‘

{ {

genética l &

Afici ESTADO
(Déficit de )
enzima COMT) ™ > HIPERADRENERGICO | —>

~

Infeccién Establecimiento de Dolor

conexiones anormales entre Alodinia
el sistemanervioso —> Parestesias

Fuente: adaptacion de Martinez-Lavin (2007)

estresante fisico auténomo simpatico y las
0 emocional fibras nociceptivas :
HIPERACTIVIDAD (irreversible) Insomnio
Estresor —| DEL SISTEMA NERVI0S0 Ansiedad
exégeno AUTONOMO » | Estresor exdgeno
SIMPATICO Intestino irritable
g ) Sl’ndrg{ne seco
Efecto ; : ros
techo L Hiperalgesia
| HIPORREACTIVIDAD | > Fatiga




alteraciones en el suefio, ansiedad, sindrome seco
(ojo y boca seca), irritabilidad intestinal y fre-
cuencia miccional, todos ellos manifestaciones fre-
cuentes en la FM.

Sobre un “desencadenante” inicial (situacién es-
tresante emocional o fisica, lesidn mecanica) se
desarrollarian unos mecanismos fisiolégicos en el
SNC que conducirian a aumento en la sensacién
dolorosa (Rodriguez de la Serna, 2008).

En condiciones fisioldgicas, no todos los estimulos
dolorosos que se perciben a nivel periférico son
transformados como tal en el cerebro, de hecho, el
cerebro solo llega a transformar como dolorosos
aproximadamente un 50% de dichos estimulos.
Esta transformacion se lleva a cabo a través de un
fendmeno de “transcripciéon” mediante el cual, por
medio de la activacion de una cascada de sustancias
quimicas, se llega a sensibilizar a las terminales
nerviosas. Durante el proceso de transcripcién no-
ciceptiva se produce y libera ciclooxigenasa 2
(COX-2), cuya capacidad es sensibilizar y activar al
organismo para que esté alerta sobre los fenomenos
dolorosos (sensibilizacion periférica). Una vez que
el estimulo es reconocido por el cerebro como sen-
sacion dolorosa, dicho estimulo regresa por las vias
nerviosas traducido en dolor, pero durante este re-
greso se producen de forma natural en el cerebro
endorfinas, que tienen la capacidad de disminuir la
intensidad y el nimero de los estimulos dolorosos
que el cerebro ha traducido (inhibicién central).

En caso de existir una produccién continuada de es-
timulos nociceptivos, se sintetiza de manera conti-
nuada COX-2, produciendo una sensibilizacion pe-
riférica y central permanente, la cual facilita la
llegada de un mayor nimero de estimulos al cere-
bro; por tanto, la produccion de endorfinas se tiene
que realizar de forma continuada y esta acaba ago-
tandose y se produce un fenémeno de “desinhibi-
cién”. Como consecuencia de este fenomeno de des-
inhibicién se produce la hiperalgesia, que implica
que todos los estimulos dolorosos son transforma-
dos en el cerebro como tal, lo cual ocasiona que la
persona perciba estimulos dolorosos continuos.

La hiperalgesia mantenida produce, en muchas oca-
siones, la aparicion de la alodinia. La hiperalgesia
mantenida y los fenémenos psicologicos asociados
causan un agotamiento por la liberacién continuada
de mediadores y ocasionan la aparicion de fatiga.

MANIFESTACIONES CLINICAS

Las manifestaciones clinicas principales de la FM
son: el dolor, la fatiga, los trastornos del sueifio, de
memoria y capacidad de concentracién y los tras-
tornos del estado emocional

El dolor afecta a multiples regiones corporales v,
en algunos casos, a absolutamente todo el cuerpo:
“desde la punta del pelo de la cabeza hasta las uilas
de los pies”, comentan algunos pacientes. Con fre-
cuencia el dolor empieza en una o pocas regiones
corporales y, con el tiempo, se va extendiendo
hasta generalizarse. El paciente suele definir el do-
lor como continuo, especialmente en las dreas ra-
quideas y raiz de extremidades, con oscilaciones a
lo largo del tiempo, empeorando por la manana a
la hora de levantarse. Suele presentar una mejoria
parcial durante el dia y un nuevo empeoramiento
por la tarde o por la noche. Los factores mas fre-
cuentes que empeoran el dolor son las posiciones
mantenidas, las cargas fisicas, la activacion emo-
cional y los cambios climaticos. El paciente ex-
plica con frecuencia que el dolor es insoportable y
utiliza para describirlo tanto descriptores senso-
riales (tirantez, agarrotamiento, punzadas, finas
agujas) como afectivos (deprimente, agotador).

La fatiga es el segundo sintoma en orden de fre-
cuencia e importancia, hallindose presente en el
95% de los pacientes en Espana (Rivera et al.,
2009). La fatiga puede presentarse en forma de
crisis de agotamiento de uno o dos dias de dura-
cién o, mas frecuentemente, de manera continua,
mejorando algo con el reposo. Algunos pacientes
presentan una astenia profunda, que no mejora en
ningin momento, y predomina en el cuadro cli-
nico por encima del dolor, cumpliendo los criterios
diagnésticos de sindrome de fatiga cronica.
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Ademas del dolor v la fatiga, es frecuente la apa-
ricién de alteracidon del suefo. Se caracterizan
con despertares frecuentes y sensacién de no ha-
ber descansado.

Dos o mas de los siguientes sintomas se presentan
habitualmente (Rodriguez de la Serna, 2008):

Manifestaciones neuroldgicas: parestesias, con-
tracturas, debilidad muscular, cefaleas, debilidad
generalizada.

Manifestaciones neurocognitivas: disminucién de
la concentracion, déficit de memoria reciente, pér-
dida de habilidad, incapacidad para llevar a cabo
varias actividades simultdneas, distraccion facil.
Manifestaciones del sistema neurovegetativo o
endocrinas: arritmias, hipotensién vagal, sin-
drome seco, intolerancia al frio o al calor, altera-
ciones de la motilidad intestinal o vesical, intole-
rancia o inadaptabilidad al estrés, inestabilidad
emocional, depresién reactiva.

Rigidez matutina.

Sia esto se afiaden algunas reacciones, como son el
comportamiento de evitacion (con restriccion de la
actividad fisica y de la realizacién de actividad co-
tidiana, laboral y social para evitar la aparicion
y/o aumento del dolor), la actitud negativa y los
pensamientos catastrofistas, la hipervigilancia de
sintomas fisicos y del dolor, la anhedonia, ademds
del refuerzo externo positivo por parte del entorno
del paciente, se inicia entonces un circulo vicioso.

MANEJO DEL REGIMEN
TERAPEUTICO EN EL PACIENTE
CON FIBROMIALGIA

El diagndstico de FM es exclusivamente clinico.
No existe ninguna prueba de laboratorio ni de
imagen que confirme el diagndstico.

El objetivo del tratamiento de la FM es disminuir
el dolor y la fatiga y mejorar los otros sintomas, asi
como incrementar la funcién fisica sin promover
el abuso de medicacion. Actualmente no se dis-

pone de ningun tratamiento curativo ni que per-
mita controlar totalmente la sintomatologia. Exis-
ten, sin embargo, tratamientos sintomaticos para
el dolor y otras manifestaciones de la enfermedad
que permiten mejorar la calidad de vida, pero la
respuesta es muy variable (Macfarlane et al., 2017).
Se ha de tener en cuenta no solo el elevado niimero
de farmacos que se utilizan y que no siempre han
demostrado efectividad en la FM, sino también la
toxicidad asociada (Macfarlane et al., 2017).

Para el manejo terapéutico es fundamental consi-
derar el dolor, la funcion fisica, pero también pres-
tar atencion a los factores emocionales que acom-
paian a la FM (Fietta et al., 2007).

El manejo terapéutico de la FM ha de ser multidi-
mensional y deberia basarse en: proporcionar in-
formacion sobre qué es la FM, el tratamiento far-
macoldgico y el no farmacoldgico, entre el que
destaca la realizacion regular de ejercicio fisico mo-
derado, las técnicas psicocorporales como el yoga,
tai chi o pilates, asi como terapias mente-cuerpo
como los programas de reduccion del estrés basa-
dos en mindfulness y, finalmente, el tratamiento
psicolédgico o psiquiatrico cuando sea necesario.

Tratamiento farmacologico

El tratamiento farmacoldgico de la FM es variado, di-
rigido a la mejoria sintomatica y escasamente eficaz,
en la mayoria de los pacientes (Alegre et al., 2005;
Macfarlane et al., 2017), especialmente a largo plazo.
Por ese motivo, suele reservarse para los pacientes
con FM moderada a severa, siendo los casos leves
tratados tinicamente con medidas no farmacoldgicas
en la mayor parte de las ocasiones. A diferencia de
otros sindromes dolorosos, principalmente de origen
periférico, en la FM son de mayor utilidad los far-
macos que actuan sobre el SNC que los que tienen
accion periférica. Los fArmacos mas utilizados son
(Macfarlane et al., 2017; Rooks et al., 2007):

Analgésicos y antiinflamatorios: no hay nin-
guna evidencia de la eficacia de los antiinfla-



matorios en el tratamiento de la FM (Choy et al.,
2011). Existe una evidencia débil de la eficacia
del opioide tramadol (Roskell et al., 2011), pero
no sobre la eficacia de los opioides mayores. No
se recomienda la administracion de corticoeste-
roides en la FM (Macfarlane et al., 2017).
Antidepresivos triciclicos: a corto plazo, la ami-
triptilina y la nortriptilina producen una mejo-
ria clinicamente significativa hasta en el 30% de
los pacientes en el dolor, la calidad del sueilo,
leve en la sensacién de fatiga y minima en el na-
mero de puntos dolorosos (Macfarlane et al,,
2017; Hauser et al., 2011).

Relajantes musculares: la ciclobenzaprina, un
analogo de los antidepresivos triciclicos, a dosis
bajas (10-30 mg), ha mostrado utilidad en la
mejoria de las alteraciones del sueno, pero escasa
mejoria en el dolor y otros sintomas (Macfarlane
et al., 2017). Aun asi resulta de utilidad en tra-
tamientos cortos para algunos pacientes.
Inhibidores de la recaptacion de serotonina: la in-
hibicién dual de la recaptacién de serotonina y
noradrenalina (venlafaxina, minalcipram, dulo-
xetina) ha mostrado mas eficacia en cuanto a re-
duccion de dolor y fatiga que los inhibidores se-
lectivos de serotonina (fluoxetina). La com-
binacion de fluoxetina y amitriptilina mostro te-
ner cierto efecto analgésico. Sin embargo, es im-
portante tener en cuenta la posible aparicién de
un sindrome serotoninérgico manifestado por
un cuadro de letargia, falta de descanso, confu-
sién, sofocos, sudoracion, temblor y sacudidas
mioclonicas que puede conducir a un cuadro de
hipertonicidad con desenlace fatal en pacientes
tratados con inhibidores selectivos de la recapta-
cién de serotonina y, ademas, inhibidores de la
monoaminoxidasa, por lo que su asociacion estd
contraindicada (Macfarlane et al., 2017).
Antiepilépticos: puesto que algunos autores con-
sideran la FM como dolor neuropdtico, se ha ad-
ministrado gabapentina y, especialmente, prega-
balina en el tratamiento de la FM con resultados
dispares (Crofford et al., 2005; Luedtke et al.,
2005) pero significativos. La pregabalina, al igual
que la duloxetina y el milnacipram han sido
aprobados por la agencia americana del medica-

mento (FDA), con indicacion para el tratamiento
de la fibromialgia. No asi en Europa, donde nin-
gun medicamento ha sido aprobado con indica-
cién para esta enfermedad. Algunos estudios
muestran una reduccion del dolor en un 30%
pero escaso efecto en las alteraciones del suefio y
en la fatiga (Ugeyler et al., 2013; Moore et al.,
2014), mientras que otros estudios muestran que
la pregabalina a dosis bajas tiene un efecto sig-
nificativo en la mejora de la calidad del sueio.
Otros farmacos como la hormona del creci-
miento, la calcitonina, la melatonina, la keta-
mina o el interferdn alfa no han demostrado su
eficacia en el tratamiento de la FM y no se reco-
mienda su utilizacion (Macfarlane et al., 2017).

Tratamiento no farmacoldgico

Se han realizado multiples estudios para conocer el
tratamiento no farmacologico mas adecuado para
el manejo de la FM. Hay consenso en considerar
que el tratamiento no farmacoldgico de la FM ha de
ser multidisciplinar (Rooks et al., 2007; Burckhardt,
2002; Worrel et al., 2001), proponiendo progra-
mas de educacién para la salud dirigida a pacien-
tes con FM basados en ejercicios fisicos, educa-
cién al paciente que incluya principios de terapia
cognitivo-conductual (Macfarlane et al., 2017;
Burckhardt, 2002) y tratamiento farmacoldgico
(Imagen 2). Los beneficios de estos programas son

La préctica de ejercicio fisico es beneficioso y recomendable
en el tratamiento de la FM
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mds notables en pacientes con FM que presentan
mayor discapacidad funcional, probablemente de-
bido a que su adherencia al programa es mayor
(Macfarlane et al., 2017; Henriksson et al., 2004).

El mayor beneficio del tratamiento no farmacolo-
gico es el cambio de actitud positiva, la mejoria de
la autoeficacia y del automanejo (Worrel et al.,
2001). Para ello, proporcionar informacién sobre
la FM, el dolor y sus consecuencias, como mane-
jar la FM y como gestionar las actividades diarias
es muy importante para reducir la ansiedad y la in-
actividad innecesaria.

La duracién de los programas de educacion para la
salud dirigida a pacientes con FM descritos en la
literatura tiene una duracién variable -desde tres
semanas hasta seis meses- (Rooks et al., 2007;
Burckhardt, 2002; Worrel et al., 2001; Henriksson
et al., 2004; Goldenberg et al., 1992; Bacdicoa,
2008). A mayor duracién del programa no se ob-
tienen mayores beneficios o mas satisfaccion de los
pacientes (Worrel et al., 2001), de hecho, los pro-
gramas breves (1,5 dias) multidisciplinares han
demostrado mejorar la percepcién subjetiva del
dolor y la satisfaccion de los pacientes con FM
(Rooks et al., 2007, Goldenberg et al., 1992).

Asimismo, los programas de educacién grupales
han mostrado mas eficacia, puesto que muchos
pacientes consideran positiva la posibilidad de in-
tercambiar impresiones con otros pacientes con
FM (Worrel et al., 2001).

Las técnicas de biofeedback y de relajacion -cuyo
fin es disminuir la tensién muscular e interrumpir
el ciclo dolor-tensiéon muscular- se han mostrado
eficaces en cuanto a mejora de la autoeficacia de
los pacientes y en reduccién del dolor. Sin em-
bargo, no han mostrado eficacia en otros sintomas
de la FM (tales como, la calidad del suefio o la fa-
tiga) (Glombiewski et al., 2013).

El tratamiento cognitivo-conductual estd basado en
la combinacién de técnicas de reconstruccién cog-
nitiva, técnicas de resolucién de problemas, auto-

control de comportamientos y pensamientos nega-
tivos, estrategias de solucion de problemas, estrate-
gias para fomentar la confianza en las habilidades
propias para el manejo de los sintomas -aumento de
la autoeficacia- y habilidades de afrontamiento. In-
cluye una fase educacional que informa al paciente
sobre la naturaleza de la FM y el afrontamiento, una
fase de adquisicion de habilidades -aumento de ca-
pacidad funcional, relajacion, solucién de proble-
mas, higiene del suefio, etc.- y una fase de puesta en
practica cuyo fin es optimizar los recursos para el
control de sintomas. Existen evidencias en la mejo-
ria del dolor, la funcion fisica, la fatiga, la depresion
y el impacto de la enfermedad con esta técnica (Ber-
nardy et al., 2010; Burkhardt, 1994; Bacdicoa, 2008).

Una de las reacciones fisiologicas del dolor es au-
mentar la tension muscular, por esa razon, la acti-
vidad fisica regular es una recomendacién basica
en la FM (Macfarlane et al., 2017).

La tinica recomendacién categérica en relacién ala
FM es que los pacientes tienen que realizar ejerci-
cio fisico. Los ejercicios que han demostrado mas
eficacia en la FM son los ejercicios aerdbicos y de
estiramiento muscular -caminar de forma répida,
bicicleta estatica o hidroterapia-. Han de realizarse
al menos tres veces por semana, durante no menos
de 20 minutos, y tienen que ser seleccionados se-
gun las preferencias del paciente y siempre se ha de
iniciar su realizaciéon de manera progresiva. Han
mostrado mejoria en el dolor y en la funcion fisica
(Busch et al., 2008; Busch et al., 2013).

En la revisién realizada por Sanz-Baiios y colabo-
radores (2017) se mostr6 que los factores que per-
miten aumentar la adherencia en mujeres con FM
a un programa de ejercicio fisico (caminar) son:

La asistencia a un programa supervisado por un
profesional.

Que su médico responsable recomiende la rea-
lizacién de actividad fisica.

La combinacién de salir a caminar y la realiza-
cién de otras actividades fisicas en lugar de solo
salir a caminar.



La adherencia se mantiene mas en el tiempo en
aquellas mujeres que tienen enfermeras/os su-
pervisando la actividad.

Es muy importante remarcar al paciente con FM que
ha de mantener su actividad fisica a pesar del dolor.
No existen evidencias consistentes sobre la superio-
ridad de un tipo de ejercicio aerébico sobre otro, los
ejercicios realizados en suelo o agua parecen mostrar
la misma efectividad (Bidonde et al., 2014).

El ejercicio fisico produce mejorias en: el dolor per-
cibido, la funcion fisica, el estado emocional y social
-algunos estudios muestran un namero significativo
de pacientes que recuperan su actividad laboral in-
cluso un afo después de finalizar un programa edu-
cativo-, el nivel de ansiedad, el impacto global de la
FM (Richards et al., 2000), la autoeficacia perci-
bida del paciente y la sensaciéon dolorosa de los
puntos gatillo (Worrel et al., 2001; Gil del Gallego,
2002; Nishishinya et al., 2006); aunque este efecto
no se mantenga a largo plazo, probablemente, de-
bido a que el paciente discontinua la actividad fisica
tras finalizar el programa (Burckhardt et al., 1994).

Es normal que cuando se inicie cualquier actividad
se tengan molestias musculares por falta de entre-
namiento. En el caso de los pacientes con FM, estas
molestias suelen ser mayores. Por esta razén, es muy
importante planificar el entrenamiento y aumentar
la intensidad del ejercicio de forma progresiva. Otros
pacientes encuentran mejoria con otro tipo de acti-
vidades como el yoga, ejercicios de estiramientos y
flexibilidad o pilates (Burckhardt, 2002). Los ejerci-
cios de estiramiento solo son una alternativa cuando
no se toleran los ejercicios aerébicos.

Las recomendaciones sobre como evitar la fatiga y
maximizar el tiempo empleado en las actividades
cotidianas (gestion de la actividad y el reposo)
son también necesarias: trabajar un ritmo mode-
rado, cambios de postura frecuentes y realizar des-
cansos entre las actividades (Rooks et al., 2007).

En Espana (Gil del Gallego, 2002) se demostré la
eficacia del ejercicio fisico mediante la realizacion

de talleres de cuidados de enfermeria en pacientes
con FM (llevados a cabo en 75 mujeres durante
seis meses, con una asistencia de dos horas a la se-
mana los tres primeros meses y una vez al mes los
tres meses restantes), basados en entrevista indi-
vidual de relacién de ayuda, técnicas de relajacion
y programacion de tareas, una reduccion en el do-
lor percibido en la puntos gatillo del 40%, mejoria
en la evaluacion de salud de un 30% y mejoria en
la calidad del suefio de un 35%. Estos talleres si-
guen efectuandose en la actualidad, con buena
respuesta por parte de las pacientes asistentes.

Los programas basados solo en la realizaciéon de
ejercicio fisico han demostrado una reduccién de
la discapacidad fisica, pero no han presentado be-
neficios en el estado mental ni en la salud general
de los pacientes con FM. Sin embargo, existe un
fuerte grado de evidencia de que la combinacién de
tratamiento cognitivo-conductual y ejercicio fisico
reduce el impacto global de la FM (dolor, discapa-
cidad fisica y esfera emocional), fundamental-
mente, cuando el paciente cuenta con dnimo disti-
mico y estd carente de estrategias de automanejo
para la FM (Macfarlane et al., 2017). De la misma
manera, efectuar una evaluacion objetiva de la fun-
cidn fisica puede aumentar las realizacion de acti-
vidad fisica en caso de existencia de altos niveles de
catastrofismo y bajos niveles de autoeficacia aso-
ciados a la FM (Estévez-Lopez et al., 2016).

EVALUACION DE LA
FIBROMIALGIA

Para valorar la evolucidn del proceso y la eficacia de
la medicacidén o los tratamientos se recomiendan
las evaluaciones siguientes (Rivera et al., 2006):

Evaluacion del dolor: mediante la Escala Visual
Analdgica.

Evaluacion de calidad de vida y estado de salud ge-
neral: Fibromyalgia Impact Questionnaire (FIQ).
Existe la version espanola del cuestionario (Esteve-
Vives, 2007).

Evaluacion de la alodinia (puntos dolorosos).

La fibromialgia
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Evaluacidn de alteraciones psicologicas:

o Para el cribado general psicopatoldgico: General
Health Questionnaire (GHQ28) (Goldberg et al.,
1979).

o Para evaluar la depresion: Beck Depresion In-
ventory (BDI) (Beck et al., 1961).

o Para evaluar la ansiedad se han utilizado prin-
cipalmente los cuestionarios STAI (Spielberger
et al., 1970) y HADS (Zigmond et al., 1983).

Para evaluar los efectos de los tratamientos ba-
sados en el ejercicio fisico, el test de seis minu-
tos de marcha permite determinar la capacidad
aerdbica de los pacientes.

EL PAPEL DEL PROFESIONAL
ENFERMERO

El enfermero/a de reumatologia puede participar
en varios aspectos del manejo de los pacientes con
FM. Especialmente se hard referencia a los que se
consideran mds importantes, como, por ejemplo,
los que se aplican en las consultas del Centro de
Especialidades de Babel, dependiente del Hospital
General Universitari d’Alacant.

Antes de entrar un paciente del que se considera
puede tener un cuadro similar a una FM, la enfer-
mera/o hace entrega al paciente de un impreso con los
criterios ACR 2010 (ver Anexo) y le da las explica-
ciones pertinentes para que lo cumplimente el pa-
ciente de manera autoaplicada, a la vez que estd dis-
ponible para aclarar las dudas que presente el paciente.

Una vez diagnosticado el paciente, el papel del
profesional enfermero puede ser de gran utilidad
explicando al paciente en qué consiste esta enfer-
medad y las medidas de tratamiento no farmaco-
logico. El personal de enfermeria con formacion
especifica puede dirigir talleres disefiados para
estos pacientes y basados en aumentar la autoefi-
cacia e integrar rutinas de ejercicio y técnicas de
relajacion en la vida diaria. Por ejemplo, la enfer-
mera/o de reumatologia del centro de especiali-
dades explica una sencilla técnica de meditacién
para pacientes seleccionados y tras acuerdo entre
enfermeria con el facultativo y el paciente. Esta tl-
tima técnica se esta ensefiando a algunos pacien-
tes con ansiedad generalizada y estrés cronicos en
los que se considera necesario que el paciente
aprenda a parar y a escucharse de vez en cuando
para retomar las riendas de su propia vida.

u Lafibromialgia (FM) es un sindrome de etiologia desconocida que se caracteriza fundamentalmente por la aparicién de do-
lor generalizado de mas de tres meses de evolucién, no articular, fatiga y alteracion del patrén del sueno sin alteraciones or-
ganicas demostrables. En Espaia tiene una prevalencia de 2,37% y afecta fundamentalmente a mujeres. Se trata de un sin-
drome complejo que se asocia a una importante reduccion de la calidad de vida y de la funcion fisica.

® El manejo farmacolégico es limitado, por lo que el manejo no farmacolégico cobra una mayor importancia.

m Las estrategias para facilitar el autocuidado, la autoeficacia y el afrontamiento eficaz de la enfermedad, y programas estruc-
turados dirigidos especificamente a la reduccion del dolor, la promocién del ejercicio fisico, son el escalon basico de asistencia

para la FM.

® En caso de no mejorar con ese escalon, se han de valorar otras alternativas farmacoldgicas (para manejo del dolor severo y
las alteraciones del suefo), terapia psicolégica y/o terapia cognitivo-conductual.
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Anexo

Versién traducida al espariol de los criterios preliminares para el diagndstico

de la fibromialgia ACR 2010 (Wolfe et al., 2010)

INDICE DE DOLOR GENERALIZADO (IDG)

Ponga una cruz sobre cada drea en la que ha sentido dolor durante la semana pasada:

Columna cervical

Mandibula derecha

Columna dorsal

Mandibula izquierda

Columna lumbar

Pecho

Hombro derecho

Abdomen

Hombro izquierdo

(adera/nalga derecha

Brazo derecho

(adera/nalga izquierda

Brazo izquierdo

Muslo derecho

Antebrazo derecho

Muslo izquierdo

Antebrazo izquierdo

Pierna derecha

Pierna izquierda

Cuente el nimero de dreas que ha marcado y anédtelo aqui: ........c...........

INDICE DE GRAVEDAD DE SINTOMAS (IGS). 12 PARTE

Indique la gravedad de sus sintomas durante la semana pasada, utilizando las siguientes escalas, que se pun-

taan de 0 (leve) a 3 (grave):

Sume el valor de todas las casillas marcadas y andtelo aqui: .............

FATIGA

SUENO NO REPARADOR

0=No ha sido un problema

0=No ha sido un problema

1= Leve, ocasional

1= Leve, ocasional

2 = Moderado, presente casi siempre

2 =Moderado, presente casi siempre

3 =Grave, persistente, he tenido grandes problemas

3 = Grave, persistente, he tenido grandes problemas

©00000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000
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TRASTORNOS COGNITIVOS (pérdida de memoria, dificultad de concentracion)
0= No ha sido un problema

1= Leve, ocasional

2 =Maoderado, presente casi siempre

3 =Grave, persistente, he tenido grandes problemas

INDICE DE GRAVEDAD DE SINTOMAS. 22 PARTE

Marque para cada casilla que corresponda a un sintoma que ha sufrido durante la semana pasada:

Cuente el niimero de sintomas marcado y andtelo aqui: ...............

Dolor muscular Pitidos al respirar (sibilancias)

Ideas o pensamientos sobre problemas que no se quitan de la cabeza Fendmeno de Raynaud (manos blancas/moradas con el frio)
Fatiga/agotamiento Urticaria

Problemas de comprensién o memoria Zumbidos en los oidos

Debilidad muscular Vomitos

Dolor de cabeza Acidez/ardores de estémago
Calambres en el abdomen Aftas (lceras) orales
Entumecimiento/hormigueos Pérdida o cambios en el gusto
Mareos/vértigo Convulsiones

Insomnio 0Ojo seco

Depresién Respiracion entrecortada
Estrefiimiento Pérdida de apetito

Dolor en la parte alta del abdomen Erupcion en la piel

Néuseas Intolerancia al sol
Ansiedad/nerviosismo Dificultades de audicién

Dolor tordcico (en el pecho) Moraduras frecuentes (hematomas)
Vision borrosa (aida de cabello

Diarrea Miccion frecuente (orinar muchas veces)
Boca seca Miccion dolorosa (dolor al orinar)
Picores Espasmos vesicales

Sindrome de colon irritable Hormigueos o acorchamientos

Si tiene 0 sintomas, su puntuacién es 0.
Entre 1y 10, su puntuacioén es 1.

Entre 11 y 24 su puntuacion es 2.

25 o mds su puntuacion es 3.

Puntuacién de la IGS 22 parte: .............
Puntuacidn de la IGS (12 parte + 22 parte): .............

(Se considera como diagndstico de fibromialgia cuando IDG =7 e IGS>50IDGentre 3y 6 e IGS > 9)
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CAPITULO

El embarazo en lamujer con
enfermedad reumatica

Paloma Vela Casasempere

INTRODUCCION

Las enfermedades reumaticas inflamatorias y au-
toinmunes (ER) aparecen con frecuencia en muje-
res en edad fértil (Perricone et al., 2012). Aunque en
determinadas ocasiones el embarazo puede com-
plicarse con consecuencias graves, actualmente pa-
decer una enfermedad reumatica crénica no ha de
suponer un obstaculo insalvable a la hora de plan-
tear el embarazo. Es, no obstante, esencial conocer
los principales factores de riesgo y la adecuada
forma de prevenir el desarrollo de complicaciones
0, en la situaciéon menos favorable, tratarlas.

El presente capitulo resume las principales situa-
ciones clinicas donde el embarazo puede suponer
un riesgo y la forma més adecuada de enfocarlas.

INFLUENCIA DEL EMBARAZO EN
LA ENFERMEDAD

El embarazo propiamente dicho conlleva cambios
fisioldgicos. El aumento del volumen plasmatico
conduce a una disminucién del hematocrito y de
la concentracion de hemoglobina, asi como a un
descenso de la albtimina sérica. La velocidad de se-
dimentacion globular se incrementa de forma es-
pecial en el tercer trimestre, por lo que es reco-
mendable utilizar indices de monitorizacién de la
actividad inflamatoria que no incluyan este para-

metro. La creatinina y el nitrégeno ureico sérico
disminuyen, mientras que el aclaramiento de crea-
tinina aumenta un 30%. La fosfatasa alcalina se
eleva casi al doble y los niveles de colesterol se en-
cuentran también aumentados.

La entidad con mayores riesgos potenciales durante
el embarazo es el lupus eritematoso sistémico (LES):
si bien en los ultimos aflos ha mejorado de forma
notable el desenlace del embarazo en las mujeres que
lo padecen, el riesgo de complicaciones es de tres a
siete veces superior al de un embarazo normal: hay
un aumento en la tasa de brotes de actividad lupica
en embarazo y postparto (10-75% segtn las series),
el riesgo de preeclampsia, crecimiento intrauterino
retardado (CIR) y prematuridad es de dos a tres ve-
ces superior y, globalmente, sufren el doble de pér-
didas fetales y 20 veces mas mortalidad materna
(Ostensen et al., 2013).

Aungque tradicionalmente se ha considerado que la
artritis reumatoide (AR) permanece inactiva du-
rante el embarazo, esto no ocurre en un impor-
tante numero de ocasiones: un 50% de pacientes
con actividad moderada-grave durante el primer
trimestre no mejora y casi un 50% mantiene acti-
vidad entre moderada y alta durante el tercer tri-
mestre (de Man et al., 2008). En la espondilitis an-
quilosante se ha observado mejoria en un tercio de
las pacientes, mientras que otro tercio permanece
estable y el resto empeora (Ostensen, 1992).
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EFECTO DELA ENFERMEDAD
SOBRE ELEMBARAZO

Los brotes de actividad en las mujeres con LES son
frecuentes, la mayoria de caracter leve. Su apari-
cién se relaciona con el grado de actividad de la
enfermedad durante los 6-12 meses previos a la
gestacién, motivo por el cual es recomendable ase-
gurar la estabilidad de la enfermedad un tiempo
suficiente previo al embarazo. Suelen manifestarse
por sintomas constitucionales, enfermedad renal,
afectacion cutdnea o articular.

Los cambios propios del embarazo pueden en oca-
siones ser confundidos con manifestaciones del
lupus y malinterpretarse como un brote de activi-
dad de la enfermedad: un embarazo no compli-
cado puede cursar con eritema palmar o facial,
descenso leve en la cifra de plaquetas, presencia de
anemia moderada o descenso de la fracciéon C4 del
complemento con normalidad del C3. A partir del
segundo trimestre, el aumento del filtrado glome-
rular puede producir incrementos en la proteinu-
ria, sin significar que exista enfermedad renal ac-
tiva (Imagen 1). Algunas herramientas especificas,
como la escala LAI-P (Lupus Activity Index In
Pregnancy) o la escala M-PGA (Modified-Physician
Global Assessment), pueden ser de ayuda (Ruiz-
Irastorza et al., 2004).

Los cambios del embarazo pueden confundirse con manifestaciones del lupus

Incluso de mayor dificultad, pero de gran impor-
tancia, sera diferenciar un brote de actividad lupica
del desarrollo de preeclampsia. Ciertos datos cli-
nicos y analiticos son de utilidad. La preeclampsia
se acompaiia con frecuencia de hiperuricemia y de
descenso de la calciuria. Un brote de actividad lu-
pica suele cursar con hipocomplementemia, ele-
vacion del titulo de anticuerpos antiDNA y otras
manifestaciones de actividad lupica como artritis,
fiebre o rash.

La presencia de un sedimento urinario activo (he-
maturia, leucocituria, cilindros celulares) acom-
pafniado de proteinuria apoya el diagndstico de ne-
fritis lapica; en la preclampsia solo existird
proteinuria. Por el contrario, se puede encontrar
tanto en la preclampsia como en el brote de acti-
vidad lupica la presencia de trombocitopenia, he-
molisis o aumento de transaminasas.

La presencia de anticuerpos antifosfolipido (AAF),
de forma aislada o formando parte de otra entidad,
constituye un importante factor de riesgo de com-
plicaciones relacionadas con el embarazo: se aso-
cia a pérdidas fetales recurrentes, CIR, muerte fe-
tal intratutero, desarrollo de preeclampsia y
eclampsia, y trombosis materna.

Asociados al LES, o formando parte de otras ER,
fundamentalmente el sindrome de Sjégren pri-
mario, pueden encontrarse anticuerpos anti-
Ro/SSA. Su paso a través de la placenta al feto en
desarrollo puede dar lugar a la aparicion de lupus
neonatal, cuya complicaciéon mas grave es el blo-
queo cardiaco congénito fetal (BCCF), asociado a
cardiomiopatia en el 10% de los casos (Scott,
1983). Otros anticuerpos (anti-La/SSB, anti-RNP)
se han descrito asociados al desarrollo de lupus
neonatal, pero con menor frecuencia. La preva-
lencia de BCCF en hijos de mujeres anti-Ro/SSA-
positivas es del 1-2%, la de rash asociado a lupus
neonatal del 10-20% y las anomalias analiticas
asintomdticas alcanzan el 27% de los casos. Tanto
el antecedente de BCCF como el de rash lupico in-
crementan notablemente el riesgo de BCCF en
los proximos embarazos (17-18%).



La persistencia de actividad inflamatoria en la ar-
tritis reumatoide se asocia a peores desenlaces del
embarazo (Clowse, 2010): se observa un incre-
mento en el numero de nacimientos prematuros,
recién nacidos de bajo peso y cesareas, asi como un
rapido incremento de peso en el periodo postnatal
en los hijos, lo cual se asocia a un perfil cardiovas-
cular y metabdlico desfavorable en la edad adulta.

El balance entre los efectos secundarios de los far-
macos y el adecuado control de la enfermedad tie-
nen que ser individualizados en cada caso (Vela,
2015).

PREVENCION DE
COMPLICACIONES

La evaluacion preconcepcional es el paso mas im-
portante a la hora de prevenir complicaciones du-
rante la gestacidon. Los principales factores de
riesgo se detallan en el Cuadro 1. Si bien es una si-
tuacién poco frecuente, cuando el riesgo para la
madre es muy elevado, el embarazo estard con-
traindicado, al menos hasta mejorar la situacion
(Martinez Loépez et al., 2017).

La medicacion con riesgo de teratogenicidad ha de
ser suspendida (Cuadro 2) o sustituida por medi-
cacion segura. Para el visto bueno sera necesario
que la enfermedad lleve estable entre seis y doce

Elembarazo en la mujer con enfermedad reumética

meses con la nueva medicacion instaurada (Vela,
2014).

Cuadro 1. Factores de riesgo de complicaciones durante

el embarazo en la mujer con enfermedades reumaticas

Factores de riesgo moderado (*)
« Enfermedad activa en los 6-12 meses previos al embarazo

Antecedente de nefropatia lipica
Hipertension arterial

+ Antecedente de trombosis

+ Presencia de anticuerpos antifosfolipido

« Tratamiento con dosis altas de esteroides
Antecedente de morbilidad obstétrica
Enfermedad cardiaca
Hipertension pulmonar

+  Enfermedad pulmonar intersticial

+ Tratamiento inmunosupresor

. Presencia de anticuerpos anti Ro/La
Gestacion mdltiple

Factores de muy alto riesgo (**)
+ Hipertension pulmonar arterial severa (presion media > 50 mmHg)

. Restriccion pulmonar severa (CVF < 1 litro)
. Insuficiencia cardiaca
Insuficiencia renal (creatinina > 2,8 mg/dL)
Enfermedad renal activa
« Historia de preeclapsia severa o de sindrome HELLP
+ Ictusenlos seis meses previos
+  Brote de actividad Itpica en los seis meses previos

(*) Exigen vigilancia estrecha, pero no contraindican el embarazo
(**) Contraindican el embarazo, al menos hasta su resolucion o mejoria

CVF: capacidad vital forzada

Cuadro 2. Toxicidad durante el embarazo de los principales farmacos usados en enfermedades reumaticas

FARMACO FDA(1)
Materna
Paracetamol B Ninguna
Glucocorticoides no fluorados: B RPM, HTA, diabetes gestacional

prednisona, prednisolona

Sulfasalazina B Ninguna
Anakinra B Ninguna
AntiTNF B Ninguna
Aspirina y AINE B
Inhibidores selectivos de COX2 C

TOXICIDAD

Fetal
Ninguna
PEG, hipoplasia adrenal, riesgo aumentado de paladar hendido

Ninguna
Datos insuficientes

Ninguna

Reduce la fertilidad durante ciclo de concepcion  Cierre prematuro de ductus arteriosus usados tras semana 30

Posible aumento del riesgo de malformaciones
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Cuadro 2. Toxicidad durante el embarazo de los principales farmacos usados en enfermedades reumaticas (continuacion)

FARMACO FDA(1) TOXICIDAD
Materna Fetal
Hidroxicloroquina C Ninguna Ninguna
Ciclosporina A C Ninguna PEG, prematuridad, RCl, hiperpotasemia transitoria en neonato.
Rituximab C Ninguna Reportes de anomalias hematoldgicas e infecciones
Abatacept C Ninguna Datos insuficientes
Tocilizumab C Ninguna Datos insuficientes
Tofacitinib C Ninguna Datos insuficientes
Belimumab C Ninguna Datos insuficientes
Azatioprina D Ninguna PEG, prematuridad, RCI
Ciclofosfamida D Genotdxica y mutdgena Muerte intrauterina, malformaciones, RCI
Micofenolato de mofetilo D Abortos esponténeos (especialmente en primer ~ Malformaciones
trimestre)
Metotrexato X Ninguna Abortogénico, anomalias craneofaciales, retraso mental
Leflunomida X Ninguna Anomalias craneofaciales

RPM: rotura prematura de membranas
HTA: hipertensién arterial

PEG: pequefio para la edad gestacional
RCI: retraso de crecimiento intrauterino

(1) US Food and Drug Administration pregnancy category: http://www.accessdata.fda.gov/scripts/cdrh/cfdocs/cfCFR/CFRSearch.cfm?fr=201.57

Embarazo

Tras la confirmacién del embarazo, las revisiones
se realizaran con periodicidad mensual o, como
maximo, trimestral en caso de estabilidad y bajo
riesgo. No tienen que suspenderse de forma brusca
y no justificada los formacos que se consideraron
necesarios para mantener la estabilidad de la en-
fermedad: antipaludicos, azatioprina, corticoides,
aspirina, heparina, antihipertensivos. De hecho, la
suspension de los antipaludicos al inicio del em-
barazo se ha asociado a un riesgo elevado de brote
de actividad lupica.

El uso de aspirina es recomendable siempre que exista
riesgo de preeclampsia, incluso en ausencia de AAE

En cada visita se registrard el peso, la presion ar-
terial y se confirmard la ausencia de edemas en
miembros inferiores. Las mujeres con hipertension
arterial (HTA) actual o previa, historia de nefritis
o antecedente de preeclampsia tienen que ademds
realizar controles en domicilio y aportarlos.

La analitica ha de incluir estudio de sedimento uri-
nario y proteinuria, para detectar precozmente
tanto una preeclampsia como un brote de activi-
dad lupica renal. Han de ser medidos ademas la
hemoglobina, plaquetas, funcién renal y transa-
minasas. Los niveles de anti-DNA y complemento
son de ayuda: una elevacion en los titulos de anti-
DNA se asocia a enfermedad activa. La sensibili-
dad de los niveles de complemento es baja, ya que
el embarazo los eleva en condiciones normales.
Una caida de un 25% respecto al nivel previo, aun
en rango de normalidad, debe alertar al clinico
respecto a la posibilidad de un brote de actividad.

Las mujeres con antecedente de nefritis ltpica tie-
nen un riesgo incrementado de pérdidas fetales y
de exacerbacidn de la enfermedad renal, especial-
mente en presencia de HTA, proteinuria o azote-
mia. El riesgo de preeclampsia es ademas superior
al de la mujer con LES sin nefritis, principalmente
en aquellas portadoras de AAF. Monitorizar el
flujo de la arteria uterina entre las semanas 20 y 24
permite predecir el desarrollo de preeclampsia y de



retraso de crecimiento intrauterino. En caso de
apariciéon de una preeclampsia, el mejor trata-
miento es la finalizacién del embarazo. Si hay du-
das diagnosticas entre preeclampsia o un brote de
actividad lpica, lo sensato serd finalizar el emba-
razo cuando estd avanzado y si, tras 48 h no ceden
las manifestaciones, instaurar tratamiento agre-
sivo como si de un brote de actividad lupica se tra-
tara. Si el fin del embarazo estd aun lejos, se ini-
ciara tratamiento con dosis elevadas de esteroides
y, si es factible, se realizara una biopsia renal para
conocer la situacion exacta.

El desarrollo de un brote grave de actividad lupica
complica de forma muy importante el embarazo.
En caso de actividad severa, se pueden utilizar
pulsos de metil-prednisolona (250-500 mg) con se-
guridad. La administraciéon de inmunoglobulina
intravenosa puede ser de enorme ayuda, en espe-
cial en caso de enfermedad hematoldgica o renal.
El uso de ciclofosfamida esta formalmente con-
traindicado en el primer trimestre y tiene que ser
usado solo de forma excepcional durante el se-
gundo o tercer trimestre en situaciones de grave
peligro para la madre.

Los farmacos habitualmente empleados para el
control de la HTA en la poblacién general (inhi-
bidores de la enzima conversora de angiotensina -
IECA-, antagonistas de los receptores de la angio-
tensina II -ARAII-) estdn contraindicados durante
el embarazo, por lo que el manejo de la HTA se
tendrd que basar en fairmacos mas cldsicos, como
la metildopa, nifedipina y labetalol.

Las mujeres con lupus que han recibido un tras-
plante renal tienen similares desenlaces al resto de
mujeres con trasplante renal sin lupus.

En las mujeres con anticuerpos anti-Ro/SSA ha de
monitorizarse el desarrollo cardiaco fetal mediante
ecografia cada una o dos semanas a partir de la se-
mana 16 de gestacion, para poder detectar pre-
cozmente anomalias que requieran tratamiento
preventivo. En caso de detectar un BCCF de se-
gundo o tercer grado, tiene que intentarse revertir

Elembarazo en la mujer con enfermedad reumética

o0 evitar su progresién mediante tratamiento con
dexametasona, 4 mg/dia. Esto es especialmente
util en caso de cardiomiopatia asociada. El uso
durante el embarazo de hidroxicloroquina ha mos-
trado ser eficaz en la prevencion de esta compli-
cacién, por lo que es muy sensato administrarlo en
mujeres portadoras de anticuerpos antiRo, y en es-
pecial si ya tuvieron un hijo con lupus neonatal
(Saxena et al., 2014).

Parto y postparto

Las mujeres que reciben corticoides tienen que
ser tratadas con dexametasona profildctica previo
al parto o cesdrea para evitar desarrollar una cri-
sis adrenal.

Es crucial mantener una correcta pauta antitrom-
bética en las mujeres con anticuerpos antifosfoli-
pido, mucho mas si han tenido eventos tromboti-
cos previos. La heparina de bajo peso molecular se
ha de mantener seis semanas tras el desenlace, a
dosis antiagregantes o anticoagulantes depen-
diendo de la situacién individual de la paciente.

Lactancia

No existe a priori contraindicacién para la lactan-
cia, salvo en el caso de estar recibiendo farmacos
que atraviesen la barrera y lleguen en cantidad
potencialmente peligrosa a la leche. Los antipalu-
dicos y corticoides a dosis bajas pueden usarse
con tranquilidad. Aunque la ficha técnica de aza-
tioprina desaconseja su uso en la lactancia, nu-
merosos trabajos demuestran su inocuidad, y ex-
pertos en lactancia materna la consideran libre de
riesgos (se aconseja consultar la pagina web
www.e-lactancia.org).

Informacion adicional

Es muy recomendable dejar por escrito la pauta de
actuacion para el momento en que se vaya a pro-
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ducir el desenlace: con frecuencia es el equipo el como las que no son esperables (p. ej.: es deseable
encargado de tener que atender a la paciente en el indicar la ausencia de anticuerpos antiRo, para
caso de ausencia de sus médicos habituales, tanto que no se tema por un BCCF, o la normalidad de
reumat6logos como obstetras. El informe tiene AAF, para que no se sospechen las complicaciones
que recoger tanto las complicaciones posibles propias de estos).

® El embarazo puede conllevar riesgos en aquellas que padecen enfermedades reumaticas.
m El éxito en el desenlace dependera de un adecuado manejo a lo largo de todo el proceso:

- Una adecuada informacion a las mujeres que padecen dichas patologias, antes incluso de que manifiesten el deseo ges-
tacional, permitira elegir el mejor momento para la concepcion, evitando los farmacos potencialmente teratégenos y ase-
gurando la estabilidad de la enfermedad.

- Una correcta monitorizacion del curso del embarazo de forma coordinada entre equipos multidisciplinares (reumatoélogos,
obstetras, enfermeras/os, matronas, y con la colaboracion de hematélogos o nefrélogos cuando las condiciones de la pa-
ciente asi lo requieran) permitird garantizar el bienestar materno y fetal.

- Finalmente, el seguimiento estrecho de la mujer durante los primeros meses tras el parto permitira la deteccion precoz de
brotes de actividad de la enfermedad y su correcto manejo.
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INTRODUCCION

La reumatologia pediatrica tiene como objeto el
estudio de las enfermedades reumatoldgicas que
afectan a la poblacion pedidtrica, esto es, desde el
nacimiento hasta la edad de 16 afios. La mayoria
de estas enfermedades son crénicas y pueden tener
un gran impacto en la calidad de vida del paciente
y su familia. Las afecciones reumaticas pueden di-
ficultar la escolarizacién y la dindmica familiar
durante la infancia, pero también pueden tener re-
percusiones en la vida adulta, tanto en el ambito
personal como laboral.

Artritis de interfaldngicas proximales y distales y nifio con artritis idiopdtica juvenil

De forma muy esquemdtica se podrian clasificar es-
tas afecciones en: artritis idiopatica juvenil (AIJ)
(Imdagenes 1y 2), colagenosis y un grupo misceldneo.

La AIJ es la enfermedad reumadtica pedidtrica mas
frecuente y es una importante causa de discapaci-
dad tanto a corto como a largo plazo (Borchers et
al., 2006; Oen, 2000). La inflamacion asociada con
AlJ y otras enfermedades reumaticas puede tener
notables efectos en los pacientes, provocando do-
lor crénico (Benestad et al., 1996; Eccleston et al.,
2006), disminucién de la capacidad funcional
(Brunner et al., 2004), alteracién del desarrollo fi-
sico (Birks, 2008) y una disminuci6n del estado ge-
neral de salud y de la calidad de vida (Seid et al.,
2009; Kimura et al., 2006). En definitiva, la AIJ en
particular y las enfermedades pedidtricas del apa- Artritis de rodilla en artritis idiopética juvenil
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rato locomotor en general pueden tener conse-
cuencias significativas tanto para los nifos afecta-
dos como para sus familias. Hasta un 75% de ca-
sos pueden continuar con manifestaciones o
complicaciones derivadas de estos trastornos pos-
teriormente, en la edad adulta (Job-Deslandre,
2003; Ravelli et al., 2005; Oen, 2002).

Al igual que ha ocurrido en la reumatologia de
adultos, aunque de forma algo mads tardia, el tra-
tamiento de estos trastornos ha mejorado de forma
espectacular en los ultimos anos con el adveni-
miento de los nuevos agentes bioldgicos, aunque el
uso de estos farmacos también supone nuevos ries-
gos. Los nuevos tratamientos, por otra parte, tie-
nen en general un coste mucho mayor que los tra-
tamientos convencionales, con la consiguiente
sobrecarga econdmica para el sistema sanitario.

Una atencion de calidad a estos pacientes y sus fa-
milias implica, por tanto, buscar el maximo control
de su enfermedad, con la mayor calidad de vida
posible (tanto presente como futura), pero bus-
cando simultdneamente el menor coste y la mayor
eficiencia posibles del tratamiento empleado.

LA ENFERMERA/OEN
REUMATOLOGIA PEDIATRICA

Actualmente se considera que el manejo éptimo de
ninos con enfermedades inflamatorias crénicas re-
quiere un enfoque multidisciplinar, en el que estén
implicados no solo el reumatologo y el pediatra, sino
también otros especialistas médicos como oftalmé-
logos, rehabilitadores o traumatologos infantiles, y
otros profesionales de la salud, como enfermeras/os
especializadas, fisioterapeutas e incluso psicologos.
Dado que estas enfermedades no tienen tratamiento
curativo, el control adecuado de la actividad de la en-
fermedad y el manejo de los sintomas son los medios
para optimizar la situacién presente y futura de los
pacientes. El manejo de estos pacientes incluye no
solo la recopilacién de datos clinicos y analiticos in-
dicativos de la actividad de la enfermedad, sino tam-
bién la aplicacién de métodos de metrologia tanto cli-
nica como de capacidad funcional y calidad de vida
especificos segin la edad (Ruperto et al., 2008; Ho-
fer et al., 2009). Para la evaluacion del dolor en nifios
de mds de 3 aios, las escalas mas utilizadas (Figura
1) son la escala de Wong-Baker y el termometro del
dolor.

Figura 1. Escalas analdgicas visuales de uso mas frecuente en nifos mayores de 3 aios
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Es conocido el relevante rol que tienen los profe-
sionales enfermeros en la identificacion y preven-
cién tanto de problemas clinicos (Courson, 2004)
como psicoldgicos, sociales y emocionales rela-
cionados con la enfermedad (Ryan, 2006). En el
contexto concreto de la atencién a nifos con AlJ
y otras enfermedades inflamatorias crénicas, las
enfermeras/os tienen un papel de apoyo muy des-
tacado, siendo clave en el reconocimiento de un
control deficiente de la enfermedad y la necesidad
de hacer cambios en el tratamiento, asi como en la
prevencion y limitacién de la discapacidad y de
complicaciones psicoldgicas (Ryan, 2006; Theo-
fanidis, 2007). Son, pues, un recurso de los pa-
cientes para optimizar su manejo y conseguir el
mejor desenlace posible en cada caso.

El reconocimiento progresivo de estos valores del
profesional enfermero en la atencion al paciente
reumatoldgico ha llevado incluso a que la Liga
Europea contra el Reumatismo (EULAR) publi-
cara una serie de recomendaciones relativas al pa-
pel de la enfermera/o en el manejo de las artropa-
tias inflamatorias (Van Eijk-Hustings et al., 2012),
recogidas en el Cuadro 1, que se podria extrapolar
con alguna matizacion al ambito pedidtrico.

Para desempeniar su funcion, estos profesionales
enfermeros necesitan conocimientos y competen-
cias en evaluacion fisica y psicologica de pacientes
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y estrategias terapéuticas (Juhola et al., 2007), asi
como habilidades para afrontar y resolver las ne-
cesidades afectivas y psicoldgicas tanto de los ni-
fos como de sus padres, ayuddndoles a afrontar la
enfermedad de sus hijos.

Muchas veces, de hecho, la enfermera/o en reu-
matologia pediatrica es el puente entre el paciente
y su familia y el personal médico que atiende al
nifio.

FUNCIONES DE LA ENFERMERA/O
EN UNA CONSULTA DE_
REUMATOLOGIA PEDIATRICA

Evaluacion clinica basica

La enfermera/o que atiende una consulta de reu-
matologia pediatrica ha de conocer la semiologia
bésica propia de la AIJ y de otras enfermedades in-
flamatorias reumatoldgicas de la infancia. Ello le
permitird adquirir y perfeccionar su habilidad en
reconocer situaciones clinicas que precisen prue-
bas diagndsticas o cambios terapéuticos. Igual-
mente, ha de poder realizar el examen fisico ba-
sico, para hacer una primera aproximacion a la
situacion clinica del nifio, en términos de semio-
logia articular, muscular, cutdnea, etcétera, de-
pendiendo de la entidad clinica de que se trate.

Cuadro 1. Recomendaciones EULAR sobre el papel del profesional enfermero en el manejo de las artritis

Los pacientes deberian tener acceso a una enfermera/o para educacion, con respecto al conocimiento de su enfermedad y de su manejo a lo largo de su evolucién
. Los pacientes deberian tener acceso a consultar a un profesional enfermero para una mejor comunicacion, continuidad y satisfaccion con el cuidado
. Los pacientes deberian tener acceso a servicios telefénicos a cargo de una enfermera/o para incrementar la continuidad en el cuidado y proveer apoyo sostenido
. Las enfermeras/os tienen que participar en el manejo de la enfermedad, para controlar la actividad de la enfermedad, reducir los sintomas y mejorar los desenlaces

preferidos por los pacientes

Los profesionales enfermeros deberian identificar, evaluar y sefalar aspectos psicoldgicos para minimizar el riesgo de ansiedad y depresidn

Las enfermeras/os han de promover las destrezas para el autocuidado, con el fin de que los pacientes puedan alcanzar una mayor sensacion de control y eficacia propia
. Las enfermeras/os deberian proveer cuidados basados en protocolos y guias, segin los contextos locales y nacionales
. Los profesionales enfermeros deberian tener acceso y recibir educacion continuada con el fin de mejorar y mantener sus conocimientos y habilidades
. Las enfermeras/os deberian ser animadas a adoptar roles mas amplios después de la formacion especializada, de acuerdo con las regulaciones nacionales

Las enfermeras/os deberdn llevar a cabo intervenciones y actividades de monitorizacién como parte del manejo, con el fin de ahorrar costes

Fuente: Van Eijk-Hustings et al. (2012)
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Metodologia

Existen bastantes instrumentos de medicion de la
actividad de la enfermedad y del desenlace, la
mayoria pensados para pacientes con AlJ, que el
profesional puede aplicar en la consulta de reu-
matologia pediatrica (McErlane et al., 2013). His-
téricamente se han empleado diversas mediciones
sencillas de actividad, pero la heterogeneidad de la
AIJ hace pensar que probablemente indices com-
puestos, que integran diversos dominios de la ac-
tividad de la enfermedad, pueden ser mas utiles
para evaluar adecuadamente la situacion de estos
pacientes a lo largo del tiempo. En adultos ya se
han demostrado los beneficios de tratar a los pa-
cientes buscando un objetivo terapéutico basado
en un indice compuesto (Grigor et al., 2004).

Entre las herramientas disponibles caben mencionar
las escalas analogo-visuales para la evaluacion glo-
bal del médico y/o la enfermera/o especialista, la
evaluacion global del paciente/padres, los recuentos
articulares o el indice compuesto de Juvenile Arth-
ritis Disease Activity Score (JADAS) (Consolaro et al.,
2009). También es importante mencionar el Child-
hood Health Assessment Questionnaire (CHAQ), que
permite medir la capacidad funcional (Nugent et al.,
2001); puede ser facilmente cumplimentado tanto
por la enfermera/o como por el paciente o los pa-
dres, aunque se han descrito discrepancias depen-
diendo de quien lo haga (Ravelli et al., 2001).

En el caso de miopatias inflamatorias idiopéticas, la
enfermera/o puede aplicar el cuestionario Childhood
Myositis Assessment Scale (CMAS), que es una ma-
nera cuantitativa y no invasiva de evaluar la severi-
dad del trastorno muscular en estos nifios (Lovell et
al., 1999; Huber et al., 2004). Es un instrumento f-
cil de usar, por lo que es perfectamente aplicable en
la consulta estdndar de reumatologia pediatrica.

Otros aspectos del seguimiento

En la actualidad los tratamientos inmunosupre-
sores son indispensables en el manejo de muchos

nifios con enfermedades inflamatorias. En este as-
pecto, hay dos cuestiones que han de ser supervi-
sadas por la enfermera/o de reumatologia pedia-
trica:

Confirmar que a los pacientes se les haya hecho
la serie de pruebas previas necesarias antes de la
instauraciéon del tratamiento inmunosupresor.
Hacer un seguimiento del programa de vacuna-
cién especifico que se administra a los nifios
que van a recibir este tipo de tratamiento.

Aunque el seguimiento del calendario de vacunaciéon
estandar se incluye en las actividades de la enfer-
mera/o pedidtrica general, hay aspectos importantes
a mencionar en los menores con enfermedades reu-
maticas inflamatorias cronicas, que es conveniente
que también vigile el profesional enfermero de reu-
matologia pedidtrica:

El uso de tratamientos inmunosupresores en es-
tos pacientes puede tener efectos sobre la res-
puesta inmunoldgica y reducir el efecto protec-
tor de las vacunas.

Las vacunas son estimulos inmunoldgicos que
pueden relacionarse con incrementos de activi-
dad de enfermedades como la AIJ, mediadas
por el sistema inmune.

Algunas vacunas, como la triple virica, contie-
nen gérmenes vivos. En estos casos, no solo hay
que considerar una posible respuesta disminuida
a la vacuna, sino incluso la posibilidad de pro-
vocar la enfermedad si no se modifica la pauta
inmunosupresora en torno a las fechas de ad-
ministracion de la vacuna en cuestion.

Por otra parte, ya se ha comentado que la atenciéon
de estos pacientes ha de tener un caracter multi-
disciplinar.

Parece oportuno incluir en la actividad de la en-
fermera/o de reumatologia pedidtrica la supervi-
sion del adecuado cumplimiento del calendario de
visitas que los nifios hacen con otros especialistas
(p. €j.: el seguimiento de niftos con AlJ en oftal-
mologia).



Procedimientos diagndsticosy
terapéuticos

Es previsible que la actividad de la enfermera/o de
reumatologia pediatrica incluya la realizacion de
técnicas con fines diagndsticos, como extracciones
de sangre, test de Schirmer, medicion de flujo sa-
lival, test de Mantoux, test de patergia y otros.

En la misma linea, una parte importante de la ac-
tividad incluird la administraciéon de tratamientos
parenterales. En el caso de medicacion subcutanea,
como metotrexato, un aspecto importante a in-
cluir es la educacion de los padres e incluso del
nifio (cuando su edad lo permita) sobre el mé-
todo y la técnica para manejar la medicacién, pre-
pararla y administrarla de forma adecuada.

Informacion a los padres

Es extremadamente importante que los padres co-
nozcan toda la informacion relevante sobre la na-
turaleza de la enfermedad de sus hijos, asi como
sobre el prondstico, las expectativas del trata-
miento y las caracteristicas de los firmacos que se
van a emplear.

La enfermera/o de reumatologia pediatrica ha de
conocer los aspectos elementales de esta informa-
cién para poder ofrecérsela a los padres. Igual-
mente, tiene que estar preparada para ofrecer
apoyo emocional y psicoldgico basico.

Enfermeria en reumatologia pediatrica

Consultas telefonicas

Un aspecto de la atencidn a estos pacientes que se
ha desarrollado de forma significativa en los ulti-
mos aios es la posibilidad de que los padres del
nifio puedan llamar por teléfono al centro médico
para comentar incidencias clinicas, posibles pro-
blemas con la medicacién, preguntar dudas sobre
la enfermedad de sus hijos o, a veces, simplemente
buscar el apoyo de los profesionales que atienden
a su hijo.

Este tipo de consultas telefénicas, que son atendi-
das por enfermeras/os, han mostrado ser suma-
mente utiles para ayudar de forma muy rapida a
los pacientes y a sus padres a lo largo de su evolu-
cién (Ramelet et al., 2014). La informacion que
puede ofrecer el profesional enfermero en este tipo
de consultas se clasifica en tres grupos genéricos:

Informacion sobre la enfermedad y su trata-
miento: situacion del nifio, prondstico, peculia-
ridades clinicas de la enfermedad, aspectos del
tratamiento relacionados con seguridad y efi-
cacia.

Ayuda para tomar decisiones ante determinadas
situaciones: dependiendo de los diversos esce-
narios que se vayan dando a lo largo de la evo-
lucién del paciente.

Soporte afectivo: la habilidad de la enfermera/o
para reconocer y entender las circunstancias del
paciente son un predictor de satisfaccion (Mos-
cato et al., 2007).
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B En este capitulo se expone de forma general la importancia que puede tener un profesional enfermero dedicado a atender
a ninos con enfermedades de aparato locomotor y esbozar las funciones que podria desempenar en este ambito. En un con-
texto de atencién multidisciplinar en reumatologia pediatrica, parece ineludible incluir a los profesionales de la enfermeria.

B La experiencia previa de la actividad de enfermeras/os en consultas de reumatologia de adultos es claramente positiva, ya
ha dado lugar a su asociacién como enfermeras/os reumatdlogicas en Espafia y garantiza que esa inclusion aportara resul-
tados muy positivos.

B Una cuestion muy relevante en relacion con la actividad de enfermeras/os en reumatologia pediétrica es su capacitacion. Hoy
por hoy no existe formacion especifica postgraduada para enfermeras/os en este campo. Incluso ha habido planteamientos
discrepantes con respecto a la conveniencia de la especializacion en reumatologia de las enfermeras/os (discrepancia que se
pueden trasladar por tanto para la especializacion en reumatologia pediatrica). Seria la tnica profesion en que la especiali-
zacion es contraproducente. En cualquier caso, la experiencia previa en reumatologia de adultos permite asegurar que argumentar
en contra de la especializacion en enfermeria es absurdo.

® Una enfermera/o que vaya a dedicarse a atender a nifios con enfermedades de aparato locomotor precisa un periodo de for-
macion previa, cuya estructura y caracteristicas no estan establecidas. Por la experiencia en reumatologia de adultos, pare-
ce sensato pensar que esta formacion podria conseguirse mediante la asistencia continuada de una enfermera/o a una con-
sulta de reumatologia pediatrica, asi como a través de talleres o cursos de formacion continuada especializados, que le per-
mitieran adquirir de forma gradual los conocimientos y las habilidades necesarias.
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CAPITULO 1 3 :

Antiinflamatorios no esteroideos y
glucocorticoides

Jenny dela Torre Aboki

INTRODUCCION

Los farmacos antiinflamatorios no esteroideos
(AINE) son los farmacos mas utilizados para el con-
trol sintomatico de las enfermedades musculoes-
queléticas, tanto en procesos agudos (p. ej.: ataques
de gota) como en procesos cronicos (p. ej.: artritis
reumatoide).

Se trata de un grupo de fairmacos heterogéneo
cuya caracteristica comun es su efecto antiinfla-
matorio, antipirético y analgésico.

Los glucocorticoides mejoran los signos y sinto-
mas de las enfermedades inflamatorias y autoin-
munes; sin embargo, sus efectos adversos condi-
cionan su utilizacién.

En este capitulo se describen los AINE y gluco-
corticoides mas empleados.

ANTIINFLAMATORIOS NO
ESTEROIDEOS

Mecanismo de accion

Los AINE producen una inhibicién de la sintesis de
las postaglandinas a nivel de la cicloooxigenasa
(COX), actuando como mediadores de la inflama-
cion, con multiples efectos centrales y periféricos.

Existen dos tipos de isoenzima COX:

COX-1: se encuentra en la mayor parte de las
células de forma constitutiva. Su funcién es re-
gular procesos como la proteccidn gastrica, la
agregacion plaquetaria, la funcién renal y la
homeostasis vascular.

COX-2: se expresa en respuesta de determinados
estimulos proinflamatorios. Todos los AINE y
los corticoides inhiben su expresion.

Por tanto, la inhibicién de la COX-1 produce efec-
tos antiplaquetarios y lesivos en el tracto digestivo,
mientras que la inhibicion de la COX-2 produce
efectos analgésicos, antitérmicos y antiinflamato-
rios.

En esta diferenciacion se basa la clasificacién ac-
tual de los AINE (Cuadro 1):

AINE no selectivos: inhiben la COX-1 yla COX-2.
AINE selectivos o COXIB: inhiben preferente-
mente la COX-2, consiguiendo una accién an-
tiinflamatoria sin los efectos secundarios, espe-
cialmente los gastrointestinales, al no inhibir la
enzima COX-1.

Respecto al paracetamol, se ha de tener en consi-
deracion que actia como analgésico a dosis bajas
(< 2 g/dia); sin embargo, a dosis altas (> 3 g/dia)
comparte la toxicidad de los AINE (Bori et al,,
2009).
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Cuadro 1. Clasificacion de los AINE mas comunes

GRUPO NOMBRE
Salicicatos Acido acetilsalicilico
Indolacéticos Indometacina
Arilacéticos Diclofenaco
Aceclofenaco
Arilpropidnicos Ibuprofeno

Flurbiprofeno

Naproxeno

Ketoprofeno
Oxicames Meloxicam

Piroxicam

Celecoxib

29
150 mg

150 mg
200 mg
244
200 mg
9

150 mg
15mg
20 mg

400 mg

DOSIS DIARIA POSOLOGIA

Oral cada 6-8 h

Oral cada 6-8 h

Rectal cada 12-24 h

Oral cada 6-8 h; IM cada 12-24 h
Oral cada 12 h; IM cada 12-24 h
Oral cada6 h

Oral cada 12h

Oral cada 12h

Oral cada 8 h

Oral cada 24 h

Oral cada 24 h; IM cada 24 h

Oral cada 24 h

Eficacia

Ningun AINE ha demostrado ser superior a otro.
La eficacia de los AINE clésicos es semejante a los
COXIB (Lanas et al., 2014).

En la Figura 1 se muestra el algoritmo para el uso
apropiado de AINE en reumatologia (Bori et al.,
2008).

Efectos adversos
Los efectos adversos mds frecuentes son:

Gastrointestinales:

o Ulcera péptica gastroduodenal y complica-
ciones derivadas: hemorragia digestiva, per-
foracion, obstruccion.

o Ulceracién del tracto digestivo bajo: hemo-
rragia, perforacion, obstruccion.

Cardiovasculares:
o Retencidn hidrosalina: hipertensiéon y edemas y
deterioro de la insuficiencia cardiaca o hepatica.

Renales:

o Edemas.

« Disminucidn del filtrado glomerular: insufi-
ciencia renal aguda y necrosis tubular.

Hepaticas:
o Aumento de enzimas hepdticas.
o Colestasis.

Hematolodgicas:
e Anemia.
« Trombocitopenia.

Dermatoldgicas:
o Urticaria.

o Erupciones maculares.

Respiratorias:
o Asma bronquial.

Vértigos, mareos, cefalea.

De estos efectos adversos de los AINE, los mds im-
portantes son los gastrointestinales y cardiovas-
culares, respectivamente.
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Figura 1. Algoritmo para el uso apropiado de los AINE en reumatologia
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Efectos adversos gastrointestinales

Las lesiones gastrointestinales son los eventos ad-
versos mas comunes con el uso de AINE. Los fac-
tores de riesgo de los efectos adversos gastroin-
testinales en pacientes en tratamiento con AINE
son (Bori et al., 2009):

La edad > 65 afios.

Antecedentes de haber sufrido tlcera gastro-
duodenal, hemorragia gastrointestinal o perfo-
racion gastroduodenal.

Llevar asociados otros farmacos que podrian
incrementar el riesgo: anticoagulantes, dcido
acetilsalicilico.

Tratamiento cronico y con dosis altas de AINE.

Para la prevencion de las complicaciones gas-
trointestinales se recomienda el uso de inhibido-
res de la bomba de protones (IBP).

Los COXIB son tan efectivos como el uso de un
AINE clasico asociado a IBP para prevenir lesio-
nes o complicaciones gastrointestinales (Lanas et
al., 2014).

Efectos adversos renales y cardiacos

Debido a la actividad fisioldgica de las prosta-
glandinas en el rindn (filtracién glomerular, trans-
porte tubular de iones, balance hidrico), el uso de
AINE produce alteracion en la funcién renal, en-
tre ellas, alteracion de la filtracion glomerular,
edema, insuficiencia renal aguda, hiperpotasemia.

La retencion hidrosalina, el edema y la hiperten-
sion son efectos adversos comunes durante el uso
de corticoides. Tanto los AINE no selectivos como
los COXIB aumentan el riesgo de hipertension,
pueden interferir en la accién de algunos antihi-
pertensivos y diuréticos, y por tanto desestabilizar
la tension arterial (TA) en una persona hipertensa
controlada; aumentan también la incidencia de
insuficiencia cardiaca, cardiopatia isquémica (Ar-
boleya, 2008), sindrome coronario agudo, asi
como otros episodios cardiovasculares de caracter
aterotrombotico (accidentes cerebrovascular y
problemas arteriales periféricos).

Debido al riesgo cardiovascular mencionado al
tratamiento con AINE, se recomienda evaluar di-
cho riesgo de forma sistemadtica en aquellos pa-
cientes que usen AINE de forma cronica al menos
una vez al ano. Para realizar dicha evaluacion se re-
comienda la utilizacién del indice Score (Lanas et
al., 2014) (ver Capitulo 3 “La artritis reumatoide”).

Los factores de riesgo de efectos adversos cardiacos
y renales en paciente con AINE son (Bori et al,
2009):

Edad > 60 afos.

Diabetes mellitus.

Antecedentes de eventos cardiovasculares, en-
fermedad arterioesclerotica renal o insuficiencia
renal.

Depleccién de volumen.

Uso de diuréticos.

Tabaquismo.

Hipertension.

Dislipemia.

Efectos adversos hepaticos

Se puede apreciar aumentos en los niveles de enzimas
hepaticas que son reversibles al suspender el AINE. La
colestasis se ha asociado mas al uso de diclofenaco.

Los factores de riesgo de efectos adversos cardia-
cos y renales en paciente con AINE son (Bori et al.,
2009):

Alcoholismo.
Cirrosis hepatica.
Uso simultaneo de farmacos hepatotdxicos.

Efectos hematoldgicos

Debido a que los AINE interfieren en la agregacion
plaquetaria, la trombocitopenia es un efecto ad-
verso asociado a su uso. Una vez suspendido el
AINE la funcién plaquetaria vuelve a la normalidad.

El desarrollo de anemia es habitual a pesar de to-
mar AINE asociado a IBP. Este hecho es debido a
la asociacion de uso de AINE y hemorragia gas-
trointestinal, que puede expresarse desde una he-



morragia gastrointestinal oculta hasta hemateme-
sis, melenas o rectorragia. El tratamiento con CO-
XIB se asocia a menor probabilidad de desarrollar
este efecto adverso (Lanas et al., 2014).

Efectos dermatolégicos

Los eventos adversos mas frecuentes son erupcio-
nes maculares, fotosensibilidad y urticaria, nor-
malmente con un cardcter moderado. Los sinto-
mas suelen ceder al cesar el empleo de AINE.

Efectos respiratorios

Las reacciones asmaticas pueden ser producidas o
exacerbadas durante el uso de AINE en pacientes
susceptibles. Algunos estudios sugieren que los
COXIB tienen menos capacidad de desencadenar
estas reacciones (Arboleya, 2008).

Recomendaciones para enfermeria

El uso de AINE tiene como objetivo reducir el
dolor y la inflamacidn, por tanto, tan pronto ce-
sen estos sintomas se ha de abandonar su uso.
Se ha de tomar la minima dosis efectiva de
AINE, no exceder su dosis mdxima y nunca
mezclar diferentes AINE, puesto que no se logra
una mayor efectividad en la reduccion del dolor
o la inflamacién pero si se incrementa de ma-
nera importante el riesgo de eventos adversos
(Bori et al., 2009; Lanas et al., 2014).

El uso de AINE puede causar hipertensiéon y
edema. Se ha de realizar un control de TA du-
rante su uso, especialmente en pacientes pre-
viamente hipertensos.

Debido al riesgo cardiovascular asociado a su
uso, se recomienda la evaluacién anual del riesgo
cardiovascular en pacientes (Indice Score) con
tratamiento crénico de AINE.

El paciente ha de notificar cualquier molestia
gastrointestinal (nauseas, vomitos, dispepsia).
La asociacion de inhibidores de la bomba de pro-
tones puede aliviar/prevenir esas molestias gas-
trointestinales.

Los COXIB carecen de los efectos adversos gastroin-
testinales debido al bloqueo selectivo de COX-2.

Antiinflamatorios no esteroideos y glucocorticoides

Debido al riesgo aumentado de sangrado con el
uso de AINE se ha de tener especial precaucion
con la combinacion de farmacos como anticoa-
gulante o antiagregantes plaquetarios.

Efectos adversos cutdneos como prurito, rash,
urticaria o fotosensibilidad pueden ocurrir.

En pacientes asmadticos se ha de tener especial
precaucioén con el uso de AINE por su relacién
en la produccion de broncoespasmos o en el au-
mento de las crisis asmaticas.

En pacientes con historial previo de insuficien-
cia renal, insuficiencia hepdtica o ulceras gas-
tricas se ha de tener especial precauciéon con el
uso de AINE.

Se ha de monitorizar mediante controles anali-
ticos periddicos la funcién renal y hepdtica du-
rante el uso prolongado de AINE.

En caso de embarazo se ha de evitar el uso de
AINE, debido al aumento de teratogenia, parto
prematuro o aborto, no solo durante el tercer tri-
mestre, sino desde los primeros meses (Bori et
al., 2009).

GLUCOCORTICOIDES
Caracteristicas generales

De manera fisioldgica se producen glucocorticoi-
des en la corteza suprarrenal a instancias de la hor-
mona adrenocorticotropa (ACTH) hipofisaria. El
cortisol es el glucocorticoide por excelencia, aun-
que también se produce cortisona y corticosterona.

Las funciones bioldgicas en las que intervienen
son: metabolismo de los hidratos de carbono, li-
pidos, proteinas, agua y electrolitos; en la madu-
racion del sistema inmunitario y del sistema ner-
vioso central (SNC); en la regulacién de otras
hormonas y en el sindrome general de adaptacién.

Efectos farmacoldgicos del cortisol

Los glucocorticoides producen una potente ac-
ci6n antiinflamatoria por la inhibicién de la cas-
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cada de produccién de diferentes moléculas
proinflamatorias de la via del 4cido araquido-
nico y afectacion, a su vez, de la regulacién de las
isoenzimas dependientes de la ciclooxigenasa
(COX) (Kanterewicz, 2008).

Inducen un incremento de glucemia en sangre,
ocasionan lipolisis y redistribuciéon de la grasa
corporal, incrementan el catabolismo proteico,
retienen agua y sodio.

A nivel del SNC producen euforia y sensacion de
bienestar.

En sangre originan un aumento de glébulos ro-
jos y de hemoglobina, reducen el numero de
leucocitos (sobre todo los linfocitos).

En el sistema inmunoldgico disminuyen las ta-
sas de produccion de anticuerpos y predisponen
a sufrir infecciones en paciente con uso cré-
nico.

En hueso producen un incremento de la reab-
sorcién dsea y, en nifios, detiene el crecimiento.

Farmacos: tipos y equivalencia

Los glucocorticoides que se utilizan en la practica
clinica son derivados sintéticos de la hormona
cortisona (Cuadro 2). Su potencia esta relacio-
nada con su estructura y la vida media plasmatica.
La administracion de dosis mayores a la produc-
cidn fisioldgica (mayor de 5 mg/dia de predni-
sona o equivalente) produce la supresion del eje
hipotdlamo-hipofiso-suprarrenal debido al feed-
back negativo sobre la produccion de ACTH.

El uso de glucocorticoides estd indicado en todas
las enfermedades reumdticas inflamatorias en las
que las manifestaciones articulares o sistémicas
no se controlen con otras terapias. Su uso es mo-
deradamente seguro durante el embarazo y la lac-
tancia tanto para la madre como para el feto.

Siempre se recomienda la utilizacién de las dosis
minimas efectivas y su retirada progresiva. El
modo de administracion puede ser oral, intra-
muscular o intraarticular (triamcinolona). Ade-
mas, en caso de administracién intraarticular, la
infiltracion guiada por ecografia esta cada vez mas
extendida. Se ha de respetar la asepsia local para
llevar a cabo una infiltracion con el fin de evitar
infecciones debido a la técnica.

Efectos nocivos

Los efectos nocivos tienen lugar cuando se usan
glucocorticoides a dosis medias-altas durante pe-
riodos mayores de 10 dias (> 7,5 mg/dia). Los més
importantes son los siguientes:

Endocrinometabolicos: hiperglucemia/diabetes
mellitus, distribucion de la grasa corporal en
cara y cuello (Cushing), lipodistrofia, ganancia
de peso.

Cardiovasculares: hipertensién arterial, insufi-
ciencia cardiaca.

Musculoesqueléticos: pérdida de fuerza muscu-
lar, osteoporosis, osteonecrosis avascular. Con el

Cuadro 2. Glucocorticoides mas utilizados, potencia y equivalencia

FARMACO EQUIVALENCIA DOSIS ORAL (MG)
Cortisona 25
Hidrocortisona 20
Prednisona 5
Metilprednisona 4
Triamcinolona 4
Dexametasona 0,75

ACTIVIDAD ANTIINFLAMATORIA RELATIVA DURACION DE ACCION
0,8 Corta

1 Corta

4 Intermedia

5 Intermedia

5 Intermedia

25 Larga




fin de prevenir la osteoporosis derivada del uso
de glucocorticoides se asocia calcio y vitamina
D, y cuando es necesario, bifosfonatos.
Dermatologicos: fragilidad capilar y cutanea,
erupcidn acneiforme, hirsutismo.
Oftalmoldgicos: cataratas, glaucoma.

Riesgo aumentado de infecciones.
Gastrointestinales: dispepsia, ulcera géstrica.
Neuropsiquiatricos: nerviosismo, ansiedad, psi-
cosis inducida.

Supresion del eje hipotalamo-hipdfisis-suprarrenal.
Tras la realizacion de infiltraciones con gluco-
corticoides se puede observar en el drea de la
zona inflitrada: atrofia, hipopigmentacion, rup-
tura tendinosa, lesion vascular o neuroldgica
(Kanterewicz, 2008).

Recomendaciones enfermeras

Previo al inicio del tratamiento se ha de explicar
al paciente el objetivo del tratamiento con glu-
cocorticoides y los posibles efectos adversos.

Antiinflamatorios no esteroideos y glucocorticoides

En caso de prescripcion de glucocorticoides por
via oral, advertir de la importancia de tomar la
medicacion estrictamente con las dosis y du-
rante el periodo prescrito.

Insistir al paciente que no abandone nunca el
tratamiento de manera brusca ni inicie nueva-
mente la ingesta de glucocorticoides bajo su cri-
terio personal debido a los riesgos asociados.
Los pacientes con diabetes, enfermedad cardio-
vascular, antecedentes de tlcera péptica, inmu-
nodeprimidos o con uso concomitante de far-
macos potencialmente inmunosupresores,
glaucoma u osteoporosis presentan un riesgo
mayor de sufrir efectos adversos relacionados
con el uso de glucocorticoides y tienen que ser
advertidos de ello.

Los profesionales enfermeros pueden realizar
un control de la aparicion de los posibles efectos
adversos: diabetes, hipertensién, ganancia pon-
deral, infecciones, fracturas osteoporoticas, os-
teonecrosis avascular, miopatia, problemas ocu-
lares, cutaneos o neuropsiquidtricos (Duru et
al., 2013).
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® Los antiinflamatorios no esteroideos (AINE) y los corticoides son empleados por su efecto antiinflamatorio y, por tanto, an-
tidlgico.

® Sin embargo, ambos grupos de farmacos tienen asociados posibles efectos secundarios que tienen que ser conocidos para
su correcta monitorizacion, principalmente en pacientes de riesgo.

m Los efectos adversos de los AINE pueden ser: gastrointestinales, hepaticos, renales, cardiacos, dermatolégicos, etc.

m Los efectos nocivos de los glucocorticoides pueden ser: endocrinometabdlicos, cardiovasculares, musculoesqueléticos, of-
talmoldgicos, dermatoldgicos, entre otros.
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INTRODUCCION

Los farmacos modificadores de la enfermedad
(FAME) e inmunosupresores inhiben la hipe-
ractivacion del sistema inmune y/o inflamatorio,
lo que les confiere un efecto modificador en
aquellas enfermedades inflamatorias mediadas
inmunoldgicamente, asi como un efecto modifi-
cador en el curso de la enfermedad, puesto que
es la presencia de inflamacién mantenida y sos-
tenida en el tiempo lo que ocasiona dafio arti-
cular, deformidad y un aumento de morbimor-

Cuadro 1. Mecanismos de accion de los FAME e inmunosupresores

talidad. En este capitulo se van a detallar los
FAME vy los farmacos inmunomoduladores mas
utilizados.

FARMACOS MODIFICADORES DE
LA ENFERMEDAD

Se trata de un grupo heterogéneo de farmacos
con diferentes mecanismos de accién (Cuadro 1)
y que precisa una monitorizacién especifica en
funcion del fairmaco (Cuadro 2).

FARMACO MECANISMO DE ACCION

« Estimula la liberacion de adenosina de fibroblastos y células endoteliales
- Efecto antiproliferativo en fibroblastos sinoviales y células endoteliales
« Reduce la adhesion de neutréfilos

Metotrexato «Inhibe la sintesis de leucotrieno B4 por los neutrdfilos
«Inhibe la produccién local de IL-1
« Disminuye los niveles de IL-6 e IL-8
« Suprime lainmunidad celular

Leflunomida Inhibe dihidro-orato dehidrogenasa con deplecion de pirimidina intracelular y reduccion de la sintesis de dcido ribonucleico
(ARN)
«Inhibe la funcion polimorfonuclear

Sales de oro « Inhibe la actividad de linfocitos Ty B

«Inhibe la activacién de los macréfagos (in vitro)

193



Cuidados al paciente con alteraciones reumaticas y musculoesqueléticas

Cuadro 1. Mecanismos de accion de los FAME e inmunosupresores (continuacion)

FARMACO MECANISMO DE ACCION

«Interfiere con el procesamiento antigénico
Hidroxicloroquina +Inhibe enzimas lisosomales

«Inhibe la respuesta de liberacion de IL-1

+Inhibe respuesta linfocitaria y polimorfonuclear

« Inhibe la migracion celular polimorfonuclear
Sulfasalacina + Reduce la respuesta linfocitaria

«Inhibe la angiogénesis

+Andlogo de purinas. Inhibe el metabolismo de purinas
Azatioprina «Inhibe la funcién de linfocitos By T

+Inhibe la proliferacion de linfocitos B y sintesis de anticuerpos
Ciclofosfamida y tacrélimus « Bloquea la transcripcion de IL-2

+ Suprime la activacion de células T

« Efecto preferente sobre linfocitos (D4

+ Bloquea la sintesis y liberacion de IL-1 de los monocitos
Micofenolato mofetil «Inhibe la sintesis de purinas

«Inhibe la proliferacién de linfocitos Ty B; inhibe la produccion de anticuerpos

« Induce apoptosis de linfocitos T activados

+Inhibe la expresion de moléculas de adhesién y reclutamiento de linfocitos

Cuadro 2. FAME mas utilizados en reumatologia

FARMACO CONTROLES PREVIOS CONTROLES PERIODICOS EFECTOS ADVERSOS MAS RECOMENDACIONES ESPECIALES
FRECUENTES PARA EL PACIENTE
Metotrexato + Hemograma + Hemograma y bioquimica - Gastrointestinales (60%) - Evitarlaingesta de bebidas
« Bioquimica hepatorrenal hepatorrenal cada dos + Hepatotoxicidad alcohélicas
. Albdmina semanas mientras se ajustala ~ « Rash o Glceras orales - Vacunacién antigripal anual
+ Rxdetorax dosis. Posteriormente cada « Toxicidad pulmonar « Ingesta de acido fdlico al dia
4-12 semanas « Toxicidad hematoldgica siguiente del metotrexato
« Biopsia hepatica si hay (mielosupresidn) (previene gran parte de la
alteracion importante y « Neurotoxicidad toxicidad)
persistente de las - (Contraindicado en embarazo,
transaminasas alcoholismo, hepatitis y cirrosis
« Gasometria y Rx térax si se « Es preciso llevar medidas
sospecha neumonitis anticonceptivas durante el
tratamiento
Leflunomida « Hemograma Hemogramay enzimas hepdticas ~ « Hepatotoxicidad - Evitaringesta de bebidas
« Bioquimica general cada 2-4 semanas los primeros « (Gastrointestinales: diarrea alcohdlicas
« Tension arterial (TA) seis meses. Posteriormente cada (17%), nduseas (9%), dolor - Control estricto de TA al inicio
ocho semanas (6%) del tratamiento, principalmente
«Infecciones respiratorias altas si existe hipertension arterial
(15%) y bronquitis (7%) (HTA) de base
« Hipertension leve (10%), « (ontraindicado en
cefalea (7%) inmudeficiencia, displasia e
« Urticaria, eccemas, prurito infecciones graves y en
(10%) insuficiencia renal y hepatica
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FARMACO

Leflunomida

Sales de oro (oral e
intramuscular)

Azatioprina

Ciclosporina-A

Tacrélimus

Antipaldicos:
« Cloroquina
« Hidroxicloroquina

CONTROLES PREVIOS

« Hemograma

« Bioquimica general
« Andlisis de orina
« Perfil hepético

+ Hemograma

« Bioquimica general
« (reatinina

« Hemograma

- Bioquimica

« Perfil hepatorrenal
« Orina elemental
- TA

« Hemograma, bioquimica,
perfil hepatico y renal,
electrolitos, orina elemental

- TA

Exploracion oftalmoldgica a > 40
afos y/o con antecedentes de
enfermedad ocular

CONTROLES PERIODICOS

Hemograma, creatinina y

proteinuria mensual en los seis

primeros meses. Posteriormente

cada tres meses

« Hemograma cada 1-2 semanas
mientras se ajusta la dosis.
Posteriormente cada 1-3
meses

« Perfil hepdtico cada 6-8
semanas

«Tiopurina metiltransferasa
(TMPT)

« TA, perfil renal y electrolitos
cada dos semanas durante tres
meses. Posteriormente cada mes

- Sise alteran, se controlardn
semanalmente hasta la
estabilizacién

- TA

« Perfil hepatorrenal, glucosa y
electrolitos cada dos semanas
durante tres meses.
Posteriormente cada 1-2
meses

« Electrocardiograma

- (Concentraciones del farmaco

Revisidn oftalmoldgica cada 6-12
meses. Més frecuentemente si >
10 afos en tratamiento o tienen
insuficiencia renal

EFECTOS ADVERSOS MAS
FRECUENTES

Mielosupresion (1-3%)
Toxicidad renal

Dermatitis y estomatitis (60%)
Diarrea (frecuente por via oral)
Alteraciones hematoldgicas
dosis-dependientes:
leucopenia (25%),
trombocitopenia (5%)
Gastrointestinales (20%):
nduseas, pérdida de apetito,
diarrea

Infecciones (10%)
Hepatotoxicidad (5%)

Nefrotoxicidad
(dosis-dependiente)
Hipertension
(dosis-dependiente)
Hipertrofia gingival
Gastrointestinal
Hepatotoxicidad

Cefalea, confusion, fatiga,
temblor

Hipertricosis

Nefrotoxicidad

HTA

Molestias gastrointestinales
Hepatotoxicidad

Cefalea

Confusién

Temblor

Alteracion visual

Actifenos

Citopenias

Taquicardia

Disnea

Retinopatia, fotofobia
Toxicidad neuromuscular
Fotosensibilidad

Rash pruriginoso y dermatitis
Gastrointestinales (nauseas,
diarrea)

RECOMENDACIONES ESPECIALES
PARA EL PACIENTE

« Espreciso llevar medidas
anticonceptivas durante el
tratamiento

- Enembarazo, realizar “lavado”
del farmaco con colestiramina
oral 8 g/8 h durante 11 dias

«Tomar tras ingerir alimento
para disminuir nduseas

« Vacunacién antigripal y
antineumocdcica recomendada.
Informar al paciente que tiene que
comunicar signos de infeccion

«Interacciona con inhibidores de
la enzima convertidora de la
angiotensina (IECA), warfarina,
rifampicina y alopurinol

- Contraindicado si antecedentes
de cancer conocido

« (ontraindicado en la lactancia

« Bvitarlaingesta de uvas y zumo
de uvas una hora antes y una
hora después del tratamiento

« Vacunacién antigripal anual

« Contraindicado en céncer
actual, HTA no controlada,
inmunodeficiencia o
insuficiencia renal crénica

«Interacciona con colchicina y
nifedipino

« (Contraindicado en la lactancia

Similar a ciclosporina y ademds:

« Minimizar exposicién solary
rayos UV

« Efecto sobre capacidad de
conduccion (visual y
neuroldgico)

+ Mejora la tolerancia
gastrointestinal si se administra
con alimentos y por la noche

« Uso de cremas y gafas de
proteccion solar

« (ontraindicado en retinopatia
y alteracion del campo visual

« Puede administrarse durante
embarazo y lactancia
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Cuadro 2. FAME mas utilizados en reumatologia (continuacion)

FARMACO

+ Hemograma
« Perfil renal
« Andlisis de orina

D-penicilamina

Sulfasalazina « Hemograma

« Perfil hepatico

Ciclofosfamida « Hemograma

« Perfil renal y hepético
- Andlisis de orina y sedimento
« Descartar embarazo

Micofenolato mofetil Hemograma

CONTROLES PREVIOS

CONTROLES PERIODICOS

Hemograma, perfil renal y anélisis

de orina cada dos semanas hasta
alcanzar dosis deseada.
Posteriormente cada 1-3 meses

EFECTOS ADVERSOS MAS
FRECUENTES

« Gastrointestinales (30%)

« Rash o tlceras orales

« Dispepsia, su aparicion aumenta
si se asocian antiinflamatorios
no esteroideos (AINE)

« Disgeusia: sentido del gusto
andmalo o ausente

« Afectacion renal (30%): proteinuria

« Hematologicas (leucopenia y
trombopenia)

Hemogramay perfil hepatico cada = + Gastrointestinales (33%);

cuatro semanas durante tres
meses. Posteriormente cada tres
meses

« Hemograma cada 1-2 semanas
durante los primeros 2-3 meses;
después cada 2-4 semanas

« SiIV: hemograma previo y a los
7-14 dias postinfusion

« Bioquimica hepética, andlisis de
orina y sedimento mensuales

Hemograma a las dos semanas de
iniciar el tratamiento.

Posteriormente cada 6-8 semanas

sino leucopenia

pérdida del sentido del gusto

« Cefalea con nduseas al inicio del
tratamiento, vértigo (33%)

« Toxicidad hematoldgica:
macrocitosis (9%), leucopenia
(4%)

« Toxicidad hepatica

« Rash o tlceras orales

« Prurito al inicio del tratamiento

« Infertilidad en varones

« Gastrointestinales

« Alopecia

« Ulceras orales

« Infecciones

« Mielotoxicidad

« (istitis hemorrdgica y carcinoma
de vejiga

« Toxicidad gonadal

« Aumenta el riesgo de linfomas y
leucemias

« Gastrointestinales
« Mielotoxicidad
« Infecciones

RECOMENDACIONES ESPECIALES
PARA EL PACIENTE

« Tomar en ayunas

« No tomar farmacos o alimentos
que contengan hierro, calcio,
zinc 0 antidcidos durante un
minimo de dos horas tras la
ingesta de penicilamina

- Contraindicado en nefropatia y
alteraciones hematicas
(leucopenia y trombopenia)

« Evitar laingesta de hierro y
antidcidos durante un minimo
de dos horas antes o después de
laingesta de sulfasalazina

« Interacciona con digoxina

- Contraindicado en alergias a
salicilatos o sulfamidas

« Puede utilizarse durante
embarazo y lactancia

+ Produce oligospermia e
infertilidad reversible en varones

« Reforzar la ingesta hidrica (2-3
litros/dia) durante el tratamiento
para evitar la cistitis hemorragica

+ Informar que tiene que comunicar
si presenta disuria 0 sangrado
después del tratamiento

- Tomar mesna y antieméticos
segun prescripcion

+ Informar de la toxicidad gonadal
previo al inicio del tratamiento

+ Informar que a los 7-14 dias de la
infusion de ciclofosfamida (CFM)
tendrd que llevarse a cabo un
hemograma y andlisis de orina
con examen microscépico y la
importancia de su realizacion,
puesto que normalmente se lleva
a cabo de manera ambulante

- Contraindicado en embarazo. Es
preciso llevar medidas
anticonceptivas durante el
tratamiento

+ Contraindicada la asociacion con
alopurinol

- Interacciona con antiacidos,
suplementos de hierro

« Disminuye la eficacia de
anticonceptivos orales, en ese
caso, advertir de la posibilidad
de un segundo método
anticonceptivo afiadido

- Contraindicado durante
embarazo y lactancia




Metotrexato

Pertenece al grupo de los antimetabolitos puesto
que actda competitivamente frente a elementos im-
prescindibles (metabolitos) para sintetizar los acidos
nucleicos por las células a las que desplaza. Se une de
manera reversible a la folato reductasa, desplazando
al acido dihidrofdlico y bloqueando el paso hacia la
forma bioldgicamente activa del acido félico.

Su uso inicial en 1940, a dosis altas, fue destinado a
tratamiento oncolégico. En patologia reumdtica se
emplea desde la década de 1980 en artritis reuma-
toide (Evans, 2015), siendo el FAME de primera li-
nea para el tratamiento de la artritis reumatoide
(Smolen et al., 2017); espondilitis anquilosante, ar-
tritis psoridsica, lupus eritematoso sistémicas, artri-
tis idiopadtica juvenil, miopatia inflamatoria, vascu-
litis sistémicas. La dosis de metotrexato utilizada
habitualmente para el manejo de artritis reumatoide
y otras patologias reumaticas varfa entre 7,5 y 25 mg,
tomados un dia a la semana por via oral, subcutanea
o intramuscular (Imagen 1). La biodisponibilidad
oral a dosis igual o superior de 20 mg es menor, por
lo que a partir de esas dosis se recomienda la admi-
nistracion parenteral (Sanmarti et al., 2015).

Los principales efectos adversos son: gastrointesti-
nales (mejoran con la administraciéon parenteral
frente a la oral), mielotoxicidad (leucopenia, trom-
bopenia, déficit de folato), hepatica (mas frecuente en
caso de ingesta concomitante de alcohol durante el

La dosis de metotrexato vara entre 7,5 y 25 mg

Farmacos modificadores de la enfermedad e inmunosupresores

tratamiento, diabetes, hepatitis B y C positivo -Evans,
2015-) y pulmonar (neumonitis por metotrexato).

Los efectos adversos gastrointestinales, los mas
frecuentes, suceden en, aproximadamente, un 60%
(Irigoyen, 2008) y estdn relacionados con el aban-
dono de tratamiento por parte de los pacientes.
Pueden revertirse al reducir la dosis del farmaco,
administrarse por la noche, cambiar de via oral a
via parenteral o aumentando la dosis de suple-
mentos de acido folico.

La neumonitis intersticial secundaria a metotrexato
es un efecto adverso grave. Aquellos pacientes con
patologia pulmonar previa tienen mayor riesgo.

El uso de suplementos de 4cido félico o folinico al
menos 24 horas posteriores a la administracion o
ingesta del metotrexato es eficaz en la prevencion de
efectos secundarios como la mielosupresion, au-
mento de transaminasas, nauseas, vomitos, anore-
xia y diarrea, y no disminuye la eficacia del mismo.

No se ha de administrar durante el embarazo por
ser teratogeno y deberia ser suspendido al menos
tres meses antes de la concepcion. Tampoco se re-
comienda su uso durante la lactancia.

Leflunomida

Es el FAME de mas reciente instauracidon (apro-
bado por la Food and Drug Administration en
1998). Su mecanismo de accién consiste en la in-
hibicién de la sintesis de pirimidinas, dando como
resultado final la reducciéon del nimero de linfo-
citos T activados.

La via de administracién es oral y su metabolito
activo tiene una vida media larga debido a la alta
unidn a proteinas y recirculacién enterohepatico.
Este hecho hace que en caso de precisar eliminar
el firmaco se ha de administrar colestiramina.

Se emplea en varias patologias reumaticas: artritis
reumatoide, artritis psoridsica, lupus eritematoso
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sistémico con manifestaciones articulares y en al-
gunas vasculitis. Cabe resaltar en este punto las re-
comendaciones que sefala la Sociedad Espafiola
de Reumatologia para el manejo clinico del pa-
ciente con artritis reumatoide que no puede usar
metotrexato (Garcia et al., 2017).

La administraciéon de una dosis inicial de 100 mg
al dia durante tres dias, seguida por una dosis de
mantenimiento de 20 mg al dia con el objetivo de
conseguir unos niveles de firmaco de forma rdpida
y acelerar el comienzo de su accién, ha sido aban-
donada debido a su elevada toxicidad gastroin-
testinal. Actualmente, se inicia con dosis de 20
mg al dia por via oral.

Los efectos secundarios mas importantes son dia-
rrea, nauseas, alopecia, reacciones cutdneas, au-
mento de enzimas hepaticas, HTA (el uso simul-
taneo de AINE es un factor de riesgo).

No se ha de administrar durante el embarazo por ser
teratogena. En caso de embarazo o deseo de emba-
razo se puede acelerar la eliminacion realizando un
“lavado” del farmaco mediante la administracion de
colestiramina oral 8 g/8 horas durante once dias, lo-
grando asi la eliminacién del formaco en tres meses.
Después del lavado, se recomienda realizar un con-
trol analitico para cuantificar los niveles plasmaticos
del metabolito activo. Se verificard este nivel 14 dias
después de la primera determinacion (Cardiel et al.,
2014). En los varones que planifiquen embarazo,
también se deberia considerar la ingesta de colesti-
ramina oral durante once dias (Evans, 2015).

Esté contraindicado, también, durante la lactancia.

Sulfasalazina

La sulfasalacina, también denominada salazopi-
rina, se comenz¢ a utilizar en 1950 para el trata-
miento de enfermedades inflamatorias como la
artritis reumatoide (AR) y la colitis ulcerosa
(Evans, 2015). Es el resultado de la unién de 4cido
salicilico y sulfapiridina.

Estd indicado en la artritis reumatoide, artritis
idiopdtica juvenil, artritis psoriasica, espondilitis
anquilosante, uveitis anterior y enfermedad infla-
matoria intestinal.

Su administracidn es via oral, preferiblemente con
comida, para evitar la intolerancia gastrica. En
Espana no esta disponible la sulfasalazina con cu-
bierta entérica, la cual previene los efectos adver-
sos gastrointestinales. La dosis inicial es de 500
mg/dia la primera semana, se aumenta progresi-
vamente 500 mg cada semana hasta alcanzar la do-
sis de 1,5-2 g/dia separado en 2-4 tomas. El hecho
de que la toma sea repartida a lo largo del dia me-
jora la tolerancia gastrica, pero, a su vez, dismi-
nuye la adherencia del paciente a la ingesta regu-
lar del farmaco.

La administracién simultdnea de sulfasalacina +
metotrexato + hidroxicloroquina es conocida
como triple terapia y se emplea en el manejo de al-
gunas enfermedades reumdticas como la artritis
reumatoide (Sanmarti et al., 2015).

Los efectos secundarios son, con frecuencia, le-
ves, dosis-dependientes y ocurren sobre todo du-
rante los tres primeros meses: gastrointestinales
(pérdida de apetito, nauseas, vomitos, diarrea), ce-
falea, fotosensibilidad, rash cutineo, aumento de
transaminasas (mds comudn en caso de hepatitis
crénica por virus B y C). De manera menos fre-
cuente puede tefir la piel y/o la orina de color na-
ranja (Evans, 2015). Puede utilizarse durante el
embarazo y la lactancia.

En varones produce oligospermia e infertilidad
reversible al suspender el tratamiento. Se reco-
mienda la suspensidn tres meses antes de intentar
la concepcidn.

Antipaludicos: cloroquina,
hidroxicloroquina

Los antipaltidicos o antimaldricos tienen su origen
en el quinina que proviene de la Cinchona bark. En



1943 fue sintetizada la cloroquina y en 1955 la hi-
droxicloroquina (Jiménez, 2006). Se inici6 su utili-
zacién para el tratamiento de infecciones parasitarias
como la malaria durante la segunda guerra mundial
y se observo su beneficio para el manejo de dolores
articulares (Evans, 2015). Su mecanismo de accion
inmunoldgica esta basado en la inhibicién de fun-
ciones importantes de los linfocitos y de los macro-
fagos y la produccién de IL-1, IL-2, IL-6 y factor de
necrosis tumoral (TNF). Inhiben la producciéon de
anticuerpos, la activacion y proliferacion de linfoci-
tos T citotoxicos y la formacion de inmunocomple-
jos. Desde el punto de vista antiinflamatorio, inhiben
la accién de la fosfolipasa A2, produciendo una dis-
minucion de prostaglandinas y leucotrienos. Los
efectos de los antipaludicos son multiples: inmuno-
modulacién, dermoprotectora, fotoprotectora (ac-
tian como pantalla contra ciertas longitudes de on-
das solares), hipolipemiante, hipoglucemiante,
antitrombdtica (Jiménez, 2006).

Ambos farmacos se llevan utilizando desde me-
diados del siglo pasado para el tratamiento de la
artritis reumatoide, particularmente en casos de
reciente comienzo y escasa actividad inflamatoria,
asi como en el lupus eritematoso sistémico
leve/moderado. También son eficaces en el trata-
miento del lupus cutdneo debido a su accion foto-
protectora. La mejoria que producen en el perfil li-
pidico y en la inhibicién de la agregacion
plaquetaria disminuye la frecuencia de complica-
ciones tromboticas en pacientes con anticuerpo
antifosfolipido. Ademds, debido a su efecto hipo-
lipemiante, hipoglucemiante y antitrombético,
ejercen un papel preventivo de la aterosclerosis
en el lupus eritematoso sistémico (LES) que, como
ya se explico, se asocia con mayor frecuencia de
episodios cardiovasculares (Jiménez, 2006).

Se utiliza también en otras enfermedades reuma-
ticas: artritis psoridsica, artritis idiopatica juvenil,
sindrome de Sjogren primario (debido a que au-
mentan el flujo salivar).

Su administracion es via oral y su vida media es
larga (1-2 meses). El paciente precisard de dos a

Farmacos modificadores de la enfermedad e inmunosupresores

seis meses para notar los beneficios del uso del far-
maco. La dosis utilizada es de 250 mg al dia de clo-
roquina y de 400 mg al dia de hidroxicloroquina.
La respuesta a los antipalidicos es lenta, se re-
quiere de 3-6 meses para percibir los efectos tera-
péuticos (Imagen 2).

Los efectos adversos son escasos debido a que es
un farmaco de baja toxicidad. La hidroxicloro-
quina es mejor tolerada y menos téxica.

Los efectos adversos gastrointestinales son los mas
frecuentes (pérdida de apetito, diarrea, nduseas y
vomitos). Para mejorarlos se recomienda tomar la
medicacion por la noche y con alimentos.

También pueden producir fotosensibilidad, rash
cutdneo o hiperpigmentacion, por lo que se reco-
mienda el uso de cremas de proteccién solar du-
rante el tratamiento. La maculopatia por antipa-
ladicos es la complicaciéon mds grave. Dicha
complicacién se puede prevenir realizando con-
troles oftalmolodgicos periddicos.

Es recomendable realizar un control oftalmolo-
gico basal, previo al inicio del tratamiento.

Los antipaltidicos pueden administrarse durante el
embarazo y la lactancia.

La administracion de los antipaltdicos es por via oral
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Salesde oro

Su mecanismo de accion es incierto, pero parece
ser que disminuye la producciéon de IL-1, IL-6,
TNF alfa y los macrofagos sinoviales.

La via de administracion mas utilizada es el auro-
tiomalato sédico por via intramuscular a dosis de
25-50 mg cada 2-4 semanas. El auranofin es una
sal de oro que se administra por via oral a una do-
sis de 6-9 mg al dia. Su menor eficacia y la fre-
cuencia de aparicién de diarrea franca limita su
utilizacién.

Son farmacos de accién lenta, la respuesta clinica
tarda de tres a seis meses.

Las sales de oro fueron muy utilizadas para el manejo
de la artritis reumatoide durante 1970 y 1980, pero
con la llegada del metotrexato y debido a sus graves
efectos secundarios, como la toxicidad hematolo-
gica y renal, en la actualidad ya no estd extendido su
uso (Sanmarti et al., 2015). Estd indicado en otras pa-
tologias reumaticas como artritis psoriasica, artritis
idiopatica juvenil, espondilitis anquilosante con afec-
tacion de articulaciones periféricas.

Los efectos adversos mds frecuentes son: las der-
matitis y estomatitis que pueden llegar a afectar a
un 60% de los pacientes (Irigoyen, 2008), hema-
toldgicas (trombopenia), toxicidad renal con pro-
teinuria transitoria, microhematuria y sindrome
nefrético.

No parece que tengan efectos teratogenos, pero
se recomienda que los nifios expuestos a sales de
oro durante el embarazo o la lactancia sean estre-
chamente monitorizados.

Ciclosporina Ay tacrélimus

La ciclosporina A se trata de un antibiético pro-
ducido por el hongo Tolypocladium inflatum, que
actda a nivel de la inmunidad celular mediada por
los linfocitos T.

Fue aprobado inicialmente en el afio 1983 para
evitar el rechazo a trasplantes (Evans, 2015).

En patologia reumatica esta indicado en artritis
reumatoide, artritis psoridsica, artritis idiopatica
juvenil, lupus eritematoso sistémico, sindrome de
Sjogren primario (disponible en emulsién oftal-
mica), esclerodermia, miositis y otras enfermeda-
des autoinmunes.

Se administra por via oral a dosis de 2,5-4 mg/kg/dia.
La respuesta al uso del firmaco se aprecia a partir de
los dos meses de tratamiento (Hicks, 2015).

Sus efectos adversos mas frecuentes son la HTA, la
neurotoxicidad, que son dosis-dependiente y son
reversibles tras interrumpir el tratamiento y el hir-
sutismo que puede afectar a entre el 21%-45% de
los pacientes (Hicks, 2015).

La ciclosporina puede utilizarse en el embarazo
con monitorizacion estrecha de tensién arterial y
funcion renal. No se recomienda su uso durante la
lactancia.

El tacr6limus es un macrdélido sintetizado del
hongo Streptomyces tsukubaensis. Produce una in-
hibicion de la calcineurina, lo que lleva a la inhi-
bicion de la activacion de linfocitos T. Su admi-
nistracion puede ser oral (la méas comun),
intravenosa o topica.

Se emplea en el lupus eritematoso sistémico con
afectacion renal o cutdnea, la dermatomiositis, la
polimiositis, esclerosis sistémica, artritis reuma-
toide y uveitis. Sus efectos adversos son nefroto-
xicidad, hipertension, molestias gastrointestinales,
hepatotoxicidad, cefalea, citopenias, taquicardia,
disnea.

Las recomendaciones para el paciente incluyen,
ademas de las recomendaciones que se han ex-
puesto para la ciclosporina, minimizar la exposi-
cion solar y hacer saber que tiene efecto sobre la
capacidad de conduccién (visual y neurologico)
(Cobo, 2014).



D-penicilamina

La D-penicilamina es un compuesto resultante de
la hidrolisis de la penicilina. Produce una altera-
cidén en los receptores de la membrana de los lin-
focitos T. Estaba indicado su uso en la artritis reu-
matoide, pero en la actualidad no esta extendido su
uso debido a la existencia de otros FAME y a sus
graves efectos adversos: hematoldgicas (anemia
hemolitica, trombocitopenia), nefrotoxicidad
(proteinuria y sindrome nefrdtico) y cutaneas
(Sudérez et al., 2000).

INMUNOSUPRESORES

Los farmacos inmunosupresores, cuyo objetivo es
modular la respuesta inmune, se reservan para
complicaciones graves de AR o para enfermedades
con dafo organico importante. Tiene mds efectos
secundarios que los FAME clésicos.

Azatioprina

Es un derivado de la 6-mercaptopurina que inhibe
la sintesis de acidos nucleicos, lo que permite la dis-
minucidn de linfocitos T y B. Su indicacioén inicial,
en 1968, fue para evitar rechazo en trasplante renal
(Evans, 2015). En patologia reumatica esta indicado
en: artritis reumatoide, artritis psoridsica, Behget,
miopatias inflamatorias, lupus eritematoso sisté-
mico y vasculitis sistémicas en remision.

Se administra via oral con una dosis de 50-150
mg/dia. Es un firmaco de accién lenta (2-3 meses)
y su efecto puede permanecer a pesar de retirar la
medicacién (Evans, 2015).

Sus efectos adversos mds comunes son gastroin-
testinales (nduseas, vomitos, diarrea, estomatitis),
mielosupresion (leucopenia, trombocitopenia,
pancitopenia, anemia macrocitica) e infecciones.
Su toxicidad se asocia con la actividad enzimatica
de la tiopurina metiltransferasa (TPMT). El an4-
lisis de la enzima TPMT ayuda a predecir qué pa-

Farmacos modificadores de la enfermedad e inmunosupresores

cientes tienen mas riesgo de efectos secundarios,
fundamentalmente, mielosupresidn.

Interacciona con varios farmacos: IECA, warfa-
rina, rifampicina y alopurinol.

La azatioprina puede utilizarse durante el emba-
razo pero no se recomienda en la lactancia.

Ciclofosfamida

Se trata de un agente alquilante citotdxico perte-
neciente a las mostazas nitrogenadas. Depen-
diendo de su dosis actiian como antineoplésico o
inmunosupresor.

Esta indicado en el tratamiento de la nefritis lapica
y otras manifestaciones graves de lupus eritema-
toso sistémico, vasculitis sistémicas, anticuerpos
anticitoplasma de neutréfilo (ANCA), vasculitis
asociadas a conectivopatias, neumopatia intersti-
cial, esclerodermia, complicaciones graves de la ar-
tritis reumatoide.

Puede administrarse por via oral o intravenosa. La
dosis inicial por via oral es de 2 mg/kg/dia y por via
intravenosa es de 750 mg/m? de superficie corporal.

En el caso de administracidn intravenosa:

Previa ala administracién IV: se hard un hemo-
grama para valorar la presencia de leucope-
nia/neutropenia, trombopenia, asi como una
bioquimica con funcién renal y hepatica. Se ha
de descartar, también, infeccion activa.

La preparacion de la CFM ha de realizarse en
unidades centralizadas de citostaticos y/o far-
macia hospitalaria (Herrero et al., 2009) que dis-
pongan de cabinas de seguridad bioldgica con
flujo de aire laminar vertical (Pradillo, 2009) se-
gun la normativa vigente.

Previa a la administracion IV: se llevara a cabo
analitica para valorar las cifras de leucocitos y se
ha de descartar infeccién activa. Informar de la
toxicidad gonadal relacionada con el farmaco.
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Para su administracién se procederd a la canali-
zacion de una via venosa periférica, a ser posi-
ble con un solo pinchazo, con el fin de reducir el
riesgo de una posible extravasacion.

La infusion intravenosa estara diluida en suero fi-
siolégico 250 cc a pasar en una hora. Es impor-
tante la hidratacion intravenosa previa y posterior
ala infusion de CFM para proteger al paciente del
dano vesical (dicha pre y posthidratacién se rea-
lizara segun los protocolos vigentes).

Se administrard mesna (2-sulfaniletansulfonato
de sodio) por via intravenosa para proteger al
paciente de los efectos irritantes sobre la mucosa
del tracto urinario que produce la acroleina, me-
tabolito téxico de la CFM, y en especial para la
prevencion de la cistitis hemorragica. Se admi-
nistrard previo a la CFM, a las cuatro horas tras
su administracion, repitiéndose a las ocho horas.
15-30 minutos antes de iniciar la infusién intra-
venosa se administrard la pauta antiemética (on-
dansetron o granisetron + corticoide IV) con el
objetivo de evitar nauseas y vomitos. Dicha
pauta antiemética se puede repetir al finalizar la
infusiéon de CFM segun el protocolo de admi-
nistracion de cada centro.

Toma y registro de constantes vitales antes y al
finalizar el tratamiento.

Al finalizar el tratamiento, retirar el catéter ve-
noso y se depositard todo el material en un con-
tenedor de residuos citotéxicos.

Si no se administra por via intravenosa, se su-
ministrara al paciente con ampollas de mesna y
comprimidos de antieméticos para su toma por
via oral en el domicilio a las horas acordadas
previamente.

Se ha de fomentar la ingesta abundante de li-
quidos (2-3 litros) en las 48 horas posteriores a
la infusién de CFM con el fin de evitar la cisti-
tis hemorrédgica (Irigoyen, 2008). En caso de
sangrado visible o sensacion de disuria, el pa-
ciente tendra que comunicarlo a su enfermera/o.
Evitar la exposicidn solar y usar cremas de pro-
teccion solar.

En caso de signos y sintomas de infecciones (di-
suria, fiebre), el paciente tendrd que contactar
con su enfermera/o.

Se recomienda la realizacion de un hemograma
y analisis de orina a los 7-14 dias tras la infusion
de CFM.

Sus efectos adversos mds comunes son nauseas,
vomitos, alopecia, toxicidad gonadal (oligo y ame-
norrea en mujeres, oligoazooespermia y disminu-
cion del tamanio o atrofia testicular en los varones),
fracaso ovdrico, esterilidad, mielosupresion, infec-
ciones, cistitis hemorragica (se debe a los efectos
irritantes de uno de los metabolitos, la acroleina,
sobre la mucosa vesical), neoplasias (aumento del
riesgo de linfomas y leucemias) (GUIPCAR, 2011).

Esta contraindicado su uso durante el embarazo y
la lactancia.

Micofenolato mofetil

Interfiere la sintesis de purinas al inhibir la enzima
inosino-fosfato-deshidrogenasa, produciendo la
inhibicion de linfocitos T y B.

Se utiliza desde 1994 en la prevencién del rechazo
en los trasplantes (Evans, 2015). En las enferme-
dades reumaticas estd indicado en: nefritis lapica,
lupus eritematoso sistémico moderado/grave que
no responde a otros inmunosupresores, vasculitis,
como mantenimiento tras el tratamiento de in-
duccidn con ciclofosfamida.

Se administra por via oral. La dosis habitual es de
1,5-3 g/dia.

Sus efectos secundarios son: hiperglucemia, hi-
percolesterolemia, gastrointestinales (mejoran con
uso del tratamiento), leucopenia, linfopenia, ele-
vacion de las enzimas hepaticas, infecciones.

Interacciona con varios farmacos: antiacidos, su-
plementos de hierro, disminuye la eficacia de los
anticonceptivos orales (Hicks, 2015).

Esta contraindicado durante el embarazo y la lac-
tancia.
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B El uso de farmacos modificadores de la enfermedad (FAME) e inmunosupresores es frecuente en los pacientes con patologia

reumatica.

m Es necesario que el profesional enfermero conozca los diferentes tipos de farmacos, mecanismos de accion, asi como efec-
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tos adversos con el fin de proporcionar una informacién adecuada al paciente, monitorizar convenientemente el farmaco y
detectar efectos adversos de manera precoz.
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CAPITULO

Terapias biologicas

Jenny dela Torre Aboki

INTRODUCCION

Se denominan terapias bioldgicas (TB) al grupo
farmacolégico cuya funcion es inhibir de forma se-
lectiva una determinada molécula proinflamatoria
o su receptor, interfiriendo y deteniendo el proceso
inflamatorio (Lopez et al., 2012). De esa manera se
consigue frenar el proceso autoinmune, asi como
sus signos y sintomas: inflamacion, dolor, dafio
6seo, deformidad y discapacidad funcional. Las
TB se elaboran a partir de organismos vivos de
forma natural o mediante ingenieria genética. Los
farmacos bioldgicos se conocen desde hace anos y
entre los primeros tipos se encuentran la insulina
y las vacunas de la gripe.

En reumatologia, la introduccién de las TB su-
puso una auténtica revolucion en la practica cli-
nica y en el manejo de pacientes con patologia
reumdtica inflamatoria autoinmune, puesto que
permitié un mejor control de la enfermedad, in-
hibiendo la presencia de inflamacién y, por tanto,
evitando la aparicion de dafio estructural en las ar-
ticulaciones, un mejor control de las manifesta-
ciones extraarticulares y una mejor calidad de
vida.

Fueron los doctores Sir Ravinder Maini y Marc
Feldman, investigadores en el Instituto Kennedy
de Londres, quienes publicaron los primeros re-
sultados acerca de sus estudios basados en el anti-

cuerpo monoclonal antifactor de necrosis tumoral
alfa (TNF-a) en pacientes con artritis reumatoide
(Feldmann et al., 1992; Maini et al., 1998).

Dentro del grupo de terapias bioldgicas existen
varios farmacos. Cada fairmaco tiene como célula
diana a una citoquina diferente de la cadena in-
flamatoria. La posologia y administracion difiere
también sustancialmente de un farmaco a otro.
En el presente capitulo se expondran las terapias
bioldgicas, los mecanismos de accién y la moni-
torizacion de cada farmaco.

DEFINICION Y CARACTERISTICAS

El uso de terapias bioldgicas esta indicado en aque-
llos pacientes con patologia inflamatoria con una
mala respuesta, desarrollo de efectos secundarios
o intolerancia a firmacos modificadores de la en-
fermedad (FAME).

Hay varios farmacos con caracteristicas, posologia
y administracion diferentes. De hecho, se pueden
administrar por via subcutdnea, intravenosa y ya
se estdn investigando farmacos por via oral. Son
farmacos de elevado precio, puesto que su fabri-
cacion es compleja.

Hoy en dia estan en desarrollo varias TB, por lo que
la actualizacion sobre este tema ha de ser continua.
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Por ello, en este capitulo se exponen las TB dispo-
nibles hasta la fecha de la edicién de este libro.

Los farmacos bioldgicos tienen una nomenclatura

definida.

Las primeras letras son elegidas por el promotor,

CEPT: indica la unién a un receptor (p. ej.: eta-
nercept).
MAB: indica que es un anticuerpo monoclonal.
XIMAB: indica que es anticuerpo monoclonal
quimérico (p. ej.: infliximab).
UMAB: indica que es un anticuerpo monoclonal
humanizado (p. ej.: adalimumab).

las siguientes informan de la patologia para la cual

se desarroll6 y la parte final del nombre guarda re-
lacién con la estructura del farmaco (Cuadro 1):

de accién (Cuadro 2).

Cuadro 1. Nomenclatura de las terapias bioldgicas

PREFLJO RAiZ SUFLJO TIPO DE MOLECULA ORIGEN EJEMPLO
XYZ- (elegidos por el —lim—* —cept Receptor de fusién Humano Etanercept
promotor) —li-* —omab Monoclonal Murino -
—|-* —Xximab Monoclonal Quimérico Infliximab
—qir—** —zumab Monoclonal Humanizado Tocilizumab
—ty—*** —umab Monoclonal Humano Adalimumab

*Desarrollado en un inicio para las enfermedades inflamatorias
**Desarrollado en un inicio para las enfermedades cardiovasculares
*** Desarrollado en un inicio para la enfermedad neoplésica o tumoral
Fuente: Ferndndez-Nebro (2014)

Cuadro 2. Clasificacion de las terapias biologicas

DIANA TERAPEUTICA FARMACO
Antagonistas del TNF-a Etanercept
Antagonistas del TNF-a Infliximab
Antagonistas del TNF-a Adalimumab
Antagonistas del TNF-a Golimumab

Antagonistas del TNF-a Certolizumab pegol

Agonistas del receptor de la IL-1 Anakinra
Agonistas del receptor de la IL-1 Canakinumab
Deplecién de linfocitos B Rituximab
Inhibicién de los linfocitos B Belimumab
Bloqueo de la coestimulacion Abatacept
Antagonista del receptor de laIL-6  Tocilizumab

Antagonista de la subunidad p40  Ustekinumah

delasIL-12ell-23

IL: interleucina
TNF: factor de necrosis tumoral
Fuente: Fernandez-Nebro (2014)

INDICACION OFICIAL

Artritis reumatoide, artritis idiopatica juvenil, espondilitis anquilosante, artritis psoridsica,
psoriasis en placas, psoriasis pediatrica

Artritis reumatoide, espondilitis anquilosante, artritis psoridsica, psoriasis, enfermedad de Crohn
del adulto y pediétrica, colitis ulcerosa del adulto y pediétrica

Artritis reumatoide, artritis idiopatica juvenil poliarticular, espondilitis anquilosante,
espondiloartritis axial sin evidencia radiografica de espondilitis anquilosante, artritis psoridsica,
psoriasis, enfermedad de Crohn del adulto y pediatrica, colitis ulcerosa

Artritis reumatoide, artritis psoridsica, espondilitis anquilosante y colitis ulcerosa

Artritis reumatoide, espondilitis anquilosante, espondiloartropatia axial sin evidencia
radiogréfica de espondilitis anquilosante, artritis psoridsica

Artritis reumatoide

Sindromes periddicos asociados a la criopirina, artritis idiopatica juvenil sistémica, gota artritica

Linfoma no Hodgkin, leucemia linfatica cronica, artritis reumatoide, granulomatosis con
poliangeitis y poliangeitis microscépica
Lupus eritematoso sistémico (LES)

Artritis reumatoide, artritis idiopatica juvenil poliarticular
Artritis reumatoide, artritis idiopatica juvenil sistémica, artritis idiopatica juvenil poliarticular
Psoriasis en placas, artritis psoridsica

La clasificacion de las TB se basa en su mecanismo



Terapias anti-TNF

Su objetivo es inhibir selectivamente la molécula
TNE bien bloqueando dicha molécula (como el in-
fliximab, adalimumab, certolizumab pegol, goli-
mumab) o su receptor (etanercept), lo que produce
la detencidn del proceso inflamatorio.

Estd contraindicado su uso durante el embarazo y
la lactancia. Los farmacos anti-TNF se clasifican a
su vez en dos grupos:

Anticuerpos monoclonales.
Antagonistas del receptor soluble.

Anticuerpos monoclonales

Se denominan monoclonales porque estan dirigi-
dos especificamente a una sola clona celular. A
este grupo pertenecen:

Infliximab

Anticuerpo monoclonal quimérico (presenta com-
ponentes murinos y humanos) contra el TNE La
fraccién murina es la que provoca en algunos pa-
cientes, con el paso del tiempo, la pérdida de efi-
cacia al desarrollar anticuerpos contra dicha frac-
cién. Fue la primera TB en comercializarse en
Espana, por lo tanto, es el firmaco que tiene mas
experiencia clinica. Su administracion es por via
intravenosa durante dos horas, con una pauta de 3-
5 mg/kg cada 6-8 semanas.

En pacientes que han tolerado al menos tres per-
fusiones iniciales de dos horas se puede considerar
la administracion de perfusiones posteriores du-
rante una hora (ficha técnica EMA). Estd aprobado
su uso en varias patologias reumaticas, entre ellas,
artritis reumatoide (AR), espondiliartropatias, asi
como en la enfermedad inflamatoria intestinal,
psoriasis.

Adalimumab

Es un anticuerpo monoclonal recombinante total-
mente humanizado. Su administracion es de 40 mg
subcutanea cada dos semanas. Estd aprobado su uso
en AR, espondiloartropatias, enfermedad de Crohn.

Terapias biolégicas

Golimumab

Anticuerpo monoclonal humanizado. Su admi-
nistracion es de 50 mg subcutianea mensual. Esta
aprobado su uso en AR, espondilitis anquilosante
(EA) y artritis psoriasica (APs).

Certolizumab pegol

Es un anticuerpo humanizado unido a un polieti-
lenglicol cuya funcidn es evitar el desarrollo de re-
sistencias a esta molécula a largo plazo. Su admi-
nistracion es de 400 mg (administrados en
inyecciones de 200 mg) subcutanea la semana 0, se-
mana 2, semana 4 y, posteriormente, cada 15 dias.
Estd aprobado su uso en AR, enfermedad de Crohn.

Antagonistas del receptor soluble

Su accidn esta basada en una molécula capaz de
unirse al receptor de superficie celular, evitando la
sefializacion y la activacién transmembrana e in-
tracitoplasmatica de la cadena inflamatoria. El pro-
totipo de esta accion farmacoldgica es el etanercept,
proteina de fusién que bloquea el receptor TNF in-
hibiendo la habilidad de las citoquinas en la inter-
accién con los receptores de superficie celular. Su
administracion es de 50 mg subcutinea semanal.
Su uso estd aprobado en AR, EA, APs, espondilo-
artropatias y enfermedad de Cronh. Esta contrain-
dicado su uso durante el embarazo y la lactancia.

Deplecion de células B

Las células B son las responsables de la presenta-
cién de antigenos, desencadenantes de la respuesta
autoinmunitaria y, por tanto, inflamatoria. EI ri-
tuximab es un anticuerpo monoclonal quimérico
(murino y humano) cuya funcidn es la deplecién
de las células B con la expresion en su superficie
CD20, que determina que es una célula B, de un
estadio mas inicial, antes de que estas se diferen-
cien en células plasmaticas. Al bloquear estas cé-
lulas iniciales pre-B, no se diferencian en células
presentadoras de antigeno.

Se administra por via intravenosa en ciclos de dos
perfusiones de 1 g con periodicidad quincenal o
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cuatro perfusiones semanales de 375 mg/m?, y
posteriormente la repeticion del ciclo es variable,
pero por regla general es cada seis meses.

Previo a su administracion precisa premedicaciéon
con paracetamol, antihistaminico y 100 mg de
metilprednisolona o similar con el objetivo de re-
ducir la aparicién de reacciones infusionales.

La primera infusion se ha de iniciar a ritmo de 50
mg/h con un incremento cada 30 min de 50 mg/h
hasta un maximo de 40 mg/h (ocho pasos). En caso
de reaccién infusional leve a lo largo del tratamiento
(irritacion de garganta con sensacion de sofoco, do-
lor orofaringeo, cefalea, nduseas, hipotension, hi-
pertension), se reducird el ritmo de infusion al ritmo
anterior previo al inicio de los sintomas.

La segunda infusién y sucesivas (si no ha habido
reacciones infusionales previas) se inicia a un
ritmo de 100 mg/h con un incremento cada 30
min de 100 mg/h hasta un maximo de 400 mg/h
(cuatro pasos). En caso de reaccion infusional, se
procederd como en la primera infusion.

Durante la infusién se ha de monitorizar la tensiéon
arterial y la frecuencia cardiaca cada 30 minutos,
coincidiendo, si es posible, con el incremento de
ritmo, y hasta 30 minutos después de finalizada la
administracién.

Estd indicado su uso en el tratamiento de la AR,
vasculitis con anticuerpos anticitoplasma de neu-
trofilos, LES con afectacion renal. Estd contrain-
dicado su uso durante el embarazo y la lactancia.

Inhibicion de IL-1

Hay dos farmacos que bloquean la IL-1: anakinra
y canakinumab. Debido a su relativamente reciente
comercializacién y al elevado precio de canakinu-
mab, estd mds extendido el uso de anakinra.

Anakinra estd aprobado para AR pero su eficacia
es menor respecto a los inhibidores del TNF. Su

administracidn es diaria subcutanea a dosis fija de
100 mg. Estd contraindicado su uso durante el
embarazo y la lactancia.

Por su parte, el canakinumab esta indicado en pa-
tologia reumdtica para gota artritica y enfermedad
de Still. Su administracién es subcutanea. En la en-
fermedad de Still se administra a dosis de 4 mg/kg
(hasta un maximo de 300 mg) al mes, mientras
que en gota, a dosis de 150 mg cada 12 semanas.
Esta contraindicado su uso durante el embarazo y
la lactancia.

Inhibicion de IL-6

La citoquina IL-6 produce fisiologicamente la ac-
tivacion de varias células implicadas en la cascada
inflamatoria, como los linfocitos T y B, macroéfa-
gos y osteoclastos. Es a su vez responsable de la
respuesta de fase aguda a nivel hepatico.

Tocilizumab es un anticuerpo humanizado frente
ala IL-6. Su administracién es por via subcutanea
o intravenosa. La pauta intravenosa es de 8 mg/kg
en infusién de una hora de duracién con periodi-
cidad mensual. La dosis subcutanea es una dosis
fija de 162 mg una vez por semana. Su uso estd in-
dicado en AR. Esta contraindicado su empleo du-
rante el embarazo y la lactancia.

Sarilumab es un anticuerpo monoclonal humani-
zado inhibidor del receptor IL-6. Es de reciente
aprobacion. Solo estd indicado para AR. Su admi-
nistracion es subcuténea a dosis de 200 mg cada 15
dias. En caso de aparicion de efectos adversos,
puede reducirse la dosis a 150 mg cada 15 dias. Los
mas frecuentes son: neutropenia, aumento de
transaminasas, infecciones respiratorias y urina-
rias, eritema en el lugar de la inyeccién.

Ambos farmacos provocan una inhibicién de la
respuesta de fase aguda a nivel hepético, por lo que
la produccion de proteina C reactiva (PCR) se ve
inhibida durante el tratamiento. Este hecho pro-
duce el no aumento de PCR en presencia de in-



flamacion o procesos infecciosos durante el trata-
miento con inhibidores de la IL-6.

Esta contraindicado su uso durante el embarazo y
la lactancia.

Bloqueo de la coestimulacion del
linfocito T

Abatacept es una proteina de fusiéon que inhibe se-
lectivamente la coestimulacién de células T. Se ad-
ministra bien por via intravenosa o por via sub-
cutdnea.

La dosis intravenosa depende del peso (500 mg si
< 60 kg; 750 mg para pesos entre 60 y 100 kg;
1.000 mg si > 100 kg) y se administra durante 30
minutos una vez al mes. La presentacion subcuta-
nea es una dosis fija de 125 mg a la semana.

Estd indicado su uso en AR. Asimismo, su uso
esta contraindicado durante el embarazo y la lac-
tancia.

Inhibidores JAK

Los inhibidores de la enzima Janus Kinasa (jaki-
nibs) inhiben la kinasa intracelular JAK, lo que
permite la inhibicion de linfocitos T. Hay cuatro
enzimas JAK conocidas: JAK1, JAK2, JAK3 y Tyk2.
Las citoquinas dependientes de la actividad enzi-
matica JAK se han visto implicadas en la patogé-
nesis de numerosas enfermedades inflamatorias y
autoinmunes. Son de reciente autorizacién. Los
primeros jakinib aprobados para AR son el tofa-
citinib (inhibidor, fundamentalmente, de JAK3) y
el baricitinib (inhibidor de JAK1 y JAK2) (Ya-
maoka, 2016). Por el momento solo estd aprobado
suuso en AR. Su mayor ventaja es que son los pri-
meros TB de administracién oral.

Tofacitinib se administra por via oral a dosis de 5
mg dos veces al dia. Sus efectos adversos mds fre-
cuentes son: cefalea, infecciones, nduseas, diarrea
e hipertension arterial (HTA). Estd contraindi-
cado su empleo durante el embarazo y la lactancia.

Terapias biolégicas

La dosis de baricitinib es de 4 mg una vez al dia.
Los efectos adversos mds frecuentes son: aumento
del colesterol LDL, nduseas, infecciones respirato-
rias, incremento de infecciones por herpes zoster,
trombocitosis, aumento de transaminasas. Tam-
bién esta contraindicado su empleo durante el em-
barazo y la lactancia.

Al producir cierta inhibicidn de IL-6, la expresion
de PCR esta también interferida durante el trata-
miento con jakinibs, de modo que en presencia de
infecciones o inflamacién sistémica no se verd au-
mentado el valor de la PCR.

Terapias anti-BLyS

El B lymphocyte stimulator (BLyS) es una cito-
quina que prolonga la supervivencia y estimula la
proliferacion de células B cuando se une a su re-
ceptor especifico. Estd aumentado en pacientes
con LES activo, en el liquido sinovial de la AR y en
las glandulas salivales de pacientes con sindrome
de Sjogren primario.

Belimumab es un agente anti-BLyS que previene la
interaccién del BLyS con sus tres receptores, pro-
duciendo una deplecién de células B activadas y
naive (Ferndndez-Nebro, 2014). Su administra-
cién es de 10 mg/kg intravenosa los dias 0, 14 y 28,
y después cada cuatro semanas. Estd indicado su
uso en pacientes con LES activo y contraindicado
durante el embarazo y la lactancia.

Inhibidores delaIL-17A

Secukinumab es un anticuerpo monoclonal re-
combinante, integramente humano, selectivo a la
interleuquina 172. Su uso esta indicado en artritis
psoridsica, psoriasis en placas y espondilitis an-
quilosante. Se administra por via subcutdnea a
dosis de 300 mg en las semanas 0, 1, 2, 3, 4 y, pos-
teriormente, mensual. Los efectos adversos mas
frecuentes son: infecciones de vias respiratorias
altas, herpes oral, rinorrea, diarrea. Esta contrain-
dicado durante el embarazo y la lactancia (Ficha
técnica EMA).
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InhibidoresdelalL 12/23

Ustekinumab es un anticuerpo monoclonal IgG1
anti interleuquina IL-12/23 totalmente humano.
Esta indicado su uso para artritis psoridsica, pso-
riasis en placas. En artritis psoridsica se adminis-
tra por via subcutdnea con una dosis inicial de 45
mg, seguida de otra dosis de 45 mg cuatro semanas
después y posteriormente cada 12 semanas. En pa-
cientes con peso superior a 100 kg se puede utili-
zar una dosis de 90 mg. Los efectos adversos mas
frecuentes son: infecciones de vias respiratorias al-
tas, cefalea, mareo, dolor orofaringeo, diarrea, nau-
seas, vomitos, prurito, mialgias, artralgias, eritema
en el lugar de la inyeccion (ficha técnica EMA).

Esta contraindicado su uso durante el embarazo y
la lactancia.

Inhibidor de la fosfodiesterasa 4
(PDEA4)

Apremilast inhibe la fosfodiesterasa 4 (PDE4), ac-
tda dentro de la célula modulando una red de me-
diadores proinflamatorios y antiinflamatorios. La
inhibicién de PDE4 disminuye la respuesta infla-
matoria mediante la modulacién de la expresion
de TNF alfa, IL-23, IL-17, y un aumento de IL-10,
que son los mediadores proinflamatorios y an-
tiinflamatorios que estdn implicados en la artritis
psoriasica y en la psoriasis.

Se trata de un farmaco de reciente comercializa-
cién. Esta indicado su uso en artritis psoridsica y
psoriasis con intolerancia o respuesta inadecuada
a FAME. Se administra por via oral a dosis de 30
mg dos veces al dia, por la mafiana y por la tarde.
Precisa de un escalado inicial de la dosis con el fin
de disminuir los efectos adversos gastrointestina-
les: durante la primera semana de tratamiento se
inicia dosis de 10 mg cada 12 horas, incremen-
tando progresivamente la dosis anadiendo 10 mg
a la dosis previa, preferentemente por la noche,
hasta alcanzar la dosis final de 30 mg manana y
noche.

Dia 1: 10 mg.

Dia 2: 10 mg mafana y noche.

Dia 3: 10 mg mafiana y 20 mg noche.

Dia 4: 20 mg mafana y noche.

Dia 5: 20 mg maifiana y 30 mg noche.

Dia 6 y sucesivos: 30 mg mafana y noche.

Apremilast se asocia con un mayor riesgo de tras-
tornos psiquiatricos como insomnio y depresion.
Se han observado casos de ideacién y comporta-
miento suicida, incluido el suicidio en paciente
con antecedentes de depresion, por lo que hay que
estar alerta a la apariciéon de cambios del estado de
animo durante el tratamiento.

La pérdida de peso de hasta un 10% también es co-
mun, por lo se ha de monitorizar el peso de los pa-
cientes. La administracién concomitante con el
inductor enzimatico del citocromo P450 (rifam-
picina, fenobarbital, fenitoina, carbamazepina) no
estd recomendada puesto que disminuye la efica-
cia de apremilast.

Las reacciones adversas mds frecuentes son: in-
somnio, depresion, cefalea, fatiga, diarrea, ndu-
seas y vomitos, disminucién del apetito, infeccio-
nes del tracto respiratorio superior, dolor de
espalda (ficha técnica EMA, 2015).

Esta contraindicado su uso durante el embarazo y
la lactancia. A pesar de la eficacia de las terapias
bioldgicas, en ocasiones no se alcanzan los objeti-
vos de remision o disminucién de la actividad in-
flamatoria debido a:

Fallo primario del farmaco, es decir, ineficacia
desde el inicio de la administracion del farmaco.
Fallo secundario del fairmaco, es decir, que este
fue eficaz para el control de la actividad de la en-
fermedad durante un periodo de tiempo pero
posteriormente dejo6 de serlo.

Desarrollo de comorbilidades o efectos secun-
darios a lo largo del tratamiento.

Este hecho obliga a un cambio de terapia bioldgica
y/o de diana terapéutica. Debido al elevado coste y



riesgo de efectos adversos de las TB es necesario sa-
ber de manera precoz si el firmaco es eficaz o no
para mantener, modificar dosis o suspender el
mismo.

La monitorizacién de la eficacia de las TB me-
diante seguimiento analitico, evaluacion de activi-
dad de la enfermedad y deteccion precoz de efec-
tos adversos puede ser llevada a cabo en la consulta
de enfermeria por enfermeras/os previamente for-
madas, junto con el médico responsable.

Terapias bioldgicas

Goémez et al. (2011) presentan las principales ca-
racteristicas de las TB (canakinumab, secukinu-
mab, ustekinumab, jakinibs, sarilumab, apremi-
last), que se destacan en el Cuadro 3 y que no
incluyen los farmacos de reciente autorizacion.

Por ello también es importante tener en cuenta las re-
comendaciones EULAR para el manejo de artritis
reumatoides con FAME y TB de mas reciente publi-
cacién (Smolen et al., 2017), en las que se incluyen los
farmacos de reciente aprobacién y comercializacion.

Cuadro 3. Caracteristicas de las terapias bioldgicas de reciente aprobacién*

PRINCIPIO ACTIVO

Canakinumab Inhibidor IL-1

MECANISMO DE ACCION POSOLOGIA

INDICACION EVENTOS ADVERSOS

Still: 4 mg/kg (méx. 300 mg) + Enfermedad de Still Ver anakinra

mensual via subcutdnea (SC) - Gota artritica
Gota artritica: 150 mg cada 12

semanas via SC
300 mglasemana0,1,2,3,4y, -« APs
posteriormente, mensual viaSC ~ « EA

Secukinumab Inhibidor IL-17A

Ustekinumab Inhididor IL-12/23

45mgenlasemana0,4y « APs
posteriormente cada 12 « Psoriasis

« Infecciones de vias
respiratorias altas

« Psoriasis « Herpes oral

« Rinorrea

« Diarrea

« Infecciones de vias
respiratorias altas

semanas por via SC. En pacientes - Cefalea
con més de 100 kg se administra « Mareo

90 mg por via SC

Sarilumab Inhibidor del receptor IL-6
Tofacitinib Inhibidor de JAK3

Baricitinib Inhibidor de JAK 1y JAK 2

Apremilast Inhibidor de la fosfodiesterasa4 = 30 mg dos veces al dia con « APs

200 mg cada 15 dias porviaSC AR
5mg dos veces al dia por via oral - AR « Cefalea

4mgunavezal diaporviaoral = AR

« Dolor orofaringeo,
gastrointestinales

« Prurito

« Mialgias, artralgias

« Eritema en el lugar de la
inyeccion

Ver tocilizumab

« Infecciones

- Nauseas, diarrea

-« HTA

« Aumento del colesterol LDL

« Nduseas

« Infecciones respiratorias

« Aumento de infecciones por
herpes zéster

« Trombocitosis

« Incremento de transaminasas

« Insomnio, depresién

(PDE4) escalado inicial, por via oral « Psoriasis - (efalea

« Diarrea, nduseas y vomitos,
disminucion del apetito

+ Infecciones del tracto
respiratorio superior

- Fatiga, dolor de espalda

*Los farmacos denosumab, teriparatide y hormona paratiroidea se detallan en el Capitulo 7 “Osteoporosis”
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ACTUACIONES PREVIAS Y
MONITORIZACION

Se aconseja seguir las recomendaciones del Con-
senso SER sobre gestion de riesgo del tratamiento con
TB en enfermedades reumaticas (Goémez et al., 2011).

Debido al mayor riesgo de tuberculosis, frecuen-

temente con clinica y localizacién atipica, en pa-

cientes tratados con TB, en especial los antago-
nistas del TNF alfa, se ha de realizar un screening
para su deteccion previo al inicio del tratamiento.

El screening para descartar la infeccion por tu-

berculosis (TBC) comprende:

o Historia y explorar al paciente con el fin de co-
nocer antecedentes de contactos previos con
TBC, asi como descartar otras infecciones.

« Prueba de la tuberculina o Mantoux: PPD
(Protein Puryfied Derivated) 1:1000 se extrae
0,1 ml y se administra por via intradérmica en
la cara interna del brazo, con formacién de pa-
pula. No aplicar tirita tras la inoculacion. Exa-
minar a las 48-72 horas la existencia de indu-
racion y medir el didmetro de la misma.

o Pasado ese tiempo se medird la induracion
(no el eritema) y si es mayor o igual a 5 mm
seria considerado positivo. Sin embargo, si

Cuadro 4. Tipos de vacuna y recomendacion de administracion

VACUNA CLASIFICACION

este fuera negativo, deberia repetirse la prueba
1-2 semanas después (Booster), puesto que
un 15% de los PPD que fueron negativos pue-
den ser positivos en el recordatorio de la se-
mana. Esta segunda reaccidn seria la valida y
se consideraria igualmente que el paciente
presenta infeccion tuberculosa latente.
« Radiografia de torax.

Vacunacién (Cuadro 4): debido a la mayor pre-
disposicién a infecciones en los pacientes que
reciben este tratamiento se recomienda la va-
cunacion antigripal anual y la antineumocdc-
cica cada cinco afos. La administracion de va-
cunas vivas estd contraindicada durante el
tratamiento.

BIOSIMILARES

Las primeras TB fueron los inhibidores del TNF
alfa (p. ej.: infliximab, etanercept) a inicios del
afio 2000. Al igual que sucede con cualquier far-
maco, las TB estan protegidas por patentes du-
rante un periodo de tiempo. Este hecho permite a
la empresa que desarroll¢ el firmaco ser la unica
con derecho para fabricar y comercializar un pro-

RECOMENDACION

Contraindicada
Contraindicada
Contraindicada

Varicela Microorganismo vivo atenuado
Parotiditis, rubéola, sarampién Microorganismo vivo atenuado
Fiebre amarilla Microorganismo vivo atenuado

Fiebre tifoidea Microorganismo vivo atenuado Contraindicada
Fiebre tifoidea Polisacéridos simples Posible
Poliomielitis Microorganismo inactivado Posible
Gripe Microorganismos fraccionados Recomendada
Gripe A (HINT) Subunidades Posible
Haemophilus influenzae B Conjugada Posible
Hepatitis A Microorganismos inactivados Posibles
Hepatitis B Recombinante Recomendada
Virus del papiloma humano (VPH) Recombinante Posible
Meningococo C Conjugada Posible
Neumococo Polisacdridos simples (PSC neumococo 23-V) Recomendada
Difteria Toxoide Posible
Tétano Toxoide Posible
Tosferina Toxoide Posible
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ducto. Una vez que la patente expira, otras em-
presas farmacéuticas pueden fabricar ese farmaco,
siendo lo que se conoce como copia o farmaco
genérico. En el caso de las TB no se pueden crear
farmacos “genéricos” debido a la complejidad de
las moléculas y al hecho de que se producen a par-
tir de células vivas. En su lugar, se fabrica una mo-
lécula bioldgica nueva muy similar al farmaco ori-
ginal que se denomina terapia biosimilar.

Puesto que infliximab fue la primera TB en comer-
cializarse, es la primera terapia que ha tenido su co-
rrespondiente terapia biosimilar, pero con el paso del
tiempo y de las licencias, se iran comercializando
mas biosimilares. Hasta la fecha se han comerciali-
zado tres firmacos biosimilares en Espafa basados
en el principio activo infliximab y etanercept.

Todos los farmacos biosimilares han de cumplir
estrictos criterios hasta su aprobacion por parte de
la Agencia Europea del Medicamento, que es el or-
ganismo oficial que aprueba la comercializacién
sobre la base de estudios de eficacia, seguridad, ac-
tividad bioldgica y calidad.

Hay que enfatizar que los firmacos biosimilares no
son genéricos de su farmaco de referencia, por lo
que no son sustituibles (Sociedad Espafiola de
Reumatologia, 2015).

La ventaja principal de las terapias biosimilares es
el coste, puesto que, en principio, este es menor
que la molécula de referencia.

RECOMENDACIONES
ENFERMERAS

Debido al amplio arsenal de TB disponibles y en
ensayo clinico, los profesionales enfermeros han
de estar en continua actualizacion con el objetivo
de conocer el mecanismo de accién, modo de ad-
ministracion y efectos adversos de estos farmacos.
Las TB son terapias de alto coste, su manejo ha
de ser llevado a cabo por profesionales adecua-
damente formados.

Terapias bioldgicas

Previo a la inicio de TB se ha de realizar un scre-
ening especifico para descartar infecciéon por
TB y otras enfermedades, asi como actualizar la
vacunacion del paciente segun las recomenda-
ciones nacionales. Nunca se administraran va-
cunas vivas en pacientes en tratamiento con
TB.

Las TB se pueden administrar por via intrave-
nosa o subcutanea. En la actualidad, solo el aba-
tacept y el tocilizumab tienen presentacién si-
multdnea intravenosa y subcutdnea para el
manejo de patologia reumatica.

Antes de la administracién de TB se ha de des-
cartar la presencia de infeccién activa. En caso
de duda, el paciente ha de contactar o notificar
a su enfermera/médico de referencia.

Las TB se administran, generalmente, junto con
FAME y/o corticoides, lo cual aumenta el riesgo
de infeccion.

No se recomienda la combinacién de TB.

La enfermera/o previamente formada puede lle-
var a cabo la monitorizacion analitica (especial-
mente: hemograma, reactantes de fase aguda -
PCR, VSG-, enzimas hepaticas, colesterol) que
precisa cada TB.

Las TB tienen que conservarse refrigeradas. No
han de congelarse. En caso de TB de adminis-
tracién subcutdnea, se dejaran atemperar unos
minutos antes de su administracion. En caso de
transporte de TB se tiene que realizar con una
nevera especifica (cada firmaco incluye una que
se entrega al paciente al inicio del tratamiento),
respetando la cadena de frio.

El principio activo de los medicamentos biold-
gicos son proteinas, esto hace que sean muy sen-
sible a los cambios de temperatura y que esté
contraindicado agitarlas por el riesgo de desna-
turalizacion de dichas proteinas con su conse-
cuente pérdida de eficacia.

Para la reconstituciéon de TB de uso intravenoso
no es necesaria la utilizacion de campanas de
flujo laminar (de la Torre et al., 2007).

Se requiere un equipo de infusién con un filtro
estéril, apirdgeno y de baja afinidad a proteinas
para la administracion del infliximab y del aba-
tacept (tamafno de poro de 1,2 micras o infe-
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rior) con el fin de evitar reacciones de hiper-
sensibilidad durante la administracion.

No tiene que administrarse medicacion intrave-
nosa simultianea durante la administracién de
TB intravenosas.

En caso de reacciones infusionales se manejaran
segun los protocolos disponibles en cada centro.
Excepto el rituximab, las TB intravenosas no pre-
cisan pauta fija de premedicacion si el paciente no
ha presentado reacciones infusionales previas.
Estas se manejan habitualmente con una dosis de
antihistaminico y corticoide intravenoso.

Las TB subcutaneas tienen diferentes tipos de
presentacion, tanto jeringas precargadas como
dispositivos autoinyectores (Imagen 1). Con el
fin de tener una informacién detallada sobre
cémo llevar un correcto uso de cada disposi-
tivo se edité el Manual de Terapias bioldgicas y
no bioldgicas subcutdneas en Reumatologia para
Enfermeria (Rodriguez et al., 2015), cuyo con-
tenido es recomendable revisar.

Los conservantes que llevan estas presentaciones
pueden producir sensacidon dolorosa durante la
inyeccion. Es importante enfatizar al paciente
que tiene que llevar a cabo una rotacion en los
puntos de inyeccién (abdomen, muslos, gluteos
o parte trasera de brazos) y que puede presentar
eritema en la/s zona/s de inyeccién de manera
inmediata o tardia.

Tipos de jeringas precargadas y dispositivos autoinyectores disponibles

Las TB subcutédneas han de ser administradas
por el paciente en su domicilio, para lo cual tie-
nen que recibir una formacién adecuada por
parte de las enfermeras/os sobre la correcta uti-
lizacién de los dispositivos, los posibles efectos
adversos, como y cuando notificar posibles inci-
dencias relacionadas con la administracion del
tratamiento. Este punto es fundamental para evi-
tar el abandono del tratamiento y la no adheren-
cia.

Las tasas de no adherencia a TB subcutaneas son
de 14% y al parecer los pacientes son mds adhe-
rentes a pautas mensuales (Calvo et al., 2017).



Terapias biolégicas

B Las terapias bioldgicas (TB) han supuesto una auténtica revolucion en el manejo de pacientes con patologia reumatica inflamatoria.
Su indicacién es cada vez mas extensa, asi como el arsenal terapéutico disponible.

m Existen TB con via de administracion oral, intravenosa y subcutanea. Cada TB tiene unas caracteristicas, modo de administracion
y monitorizacion especificas, lo que obliga a una formaciéon y actualizacion continua por parte de los profesionales enfermeros
para el correcto uso y seguimiento al paciente. Aquellos pacientes que inicien TB por via subcutdanea han de recibir, previo al
inicio del tratamiento, un entrenamiento especifico para la correcta administracion del farmaco.

® La enfermera/o, previamente formada y entrenada, puede llevar a cabo no solo la administracion, sino también la monitori-
zacion de pacientes en tratamiento con TB en la consulta de enfermeria.
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Jenny dela Torre Aboki

INTRODUCCION

Los pacientes con patologia reumatica y musculo-
esquelética, fundamentalmente aquellos con pa-
tologias inflamatorias crdnicas, han de tener he-
rramientas para el manejo de su proceso de
enfermedad. Los profesionales enfermeros estan
en una posicién privilegiada para llevar a cabo
estrategias de informacion y empoderamiento al
paciente con el objetivo de aumentar su autoefi-
cacia y automanejo.

La educacién al paciente (EP) ha de ser un proceso
transversal a lo largo de toda la enfermedad,
puesto que las necesidades y expectativas del pa-
ciente se irdn modificando. En el presente capitulo
se tratard la educacion al paciente, los tipos, la
eficacia y el papel de los profesionales enfermeros
en el proceso.

DEFINICIONY OBJETIVOS

Se define como educacion al paciente o EP, tal y
como se ha visto, a aquellas estrategias de educa-
cién dirigidas al paciente que, previamente plani-
ficadas y estructuradas, combinan diversos tipos
de métodos como, técnicas docentes, counselling,
asi como métodos para la modificacion de con-
ductas que permiten influir en su comportamiento

en materia de salud, en sus conocimientos y en su
capacidad para manejar su proceso de enfermedad
(Schrieber et al., 2004).

Los objetivos de la EP en las patologias reumaticas
crénicas inflamatorias son (Figura 1):

Incrementar los conocimientos del paciente so-
bre su enfermedad.

Aumentar su autoeficacia.

Promover comportamientos saludables que per-
mitan mejorar su situacion de salud general.

Figura 1. Educacion al paciente

EMPODERAMIENTO

| AUTOMANEJO

MOTIVACION

Fducacion al paciente con enfermedad
reumatica y musculoesquelética
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Mejorar su capacidad funcional.

Perfeccionar el manejo del dolor.

Aumentar el bienestar psicologico.

Facilitar que la persona mantenga una interac-
cién social y laboral satisfactoria.

Los temas que con mas frecuencia se incluyen en
los programas de EP, aunque pueden variar lige-
ramente segun la orientacion del programa, son:

Conocimientos sobre la enfermedad.

Coémo manejar el dolor.

Ejercicio fisico.

Habilidades para la resolucion de problemas.

Si un programa de EP no esta basado en las nece-
sidades de la persona, tiene poca capacidad de in-
fluir en su realidad (Mikeldinen et al., 2007). La
identificacion previa de las preferencias de la per-
sona a la que va dirigida la intervencion facilita su
éxito y produce un aumento de la satisfaccion y del
cumplimiento terapéutico (Lim et al., 2007).

Un cuestionario disefiado para conocer sobre qué
temas desea la persona recibir informacion es el
Educational Needs Assessment Tool (ENAT). Existe
una version validada y adaptada al espafiol cono-
cida como Sp-ENAT (Ndosi et al., 2011).

Los programas de EP se pueden llevar a cabo de di-
versas maneras: programas individuales, grupales
y/o mediante materiales de apoyo como tripticos
en formato papel o electrénico, asi como estrate-
gias de e-learning.

DE PROPORCIONAR
INFORMACION A PRODUCIR
CAMBIOS DE COMPORTAMIENTO

Tradicionalmente, la EP se ha basado solo en pro-
porcionar informacidn, fundamentalmente sobre
la enfermedad. Se consideraba que al aumentar
los conocimientos sobre la enfermedad y mediante
la adquisicion de ciertas habilidades, los pacientes
se podrian adherir mejor a las recomendaciones y

los consejos facilitados por los profesionales sani-
tarios y que este hecho permitiria unos mejores re-
sultados de salud.

El hecho de que los programas de EP permitan un
aumento de conocimientos por parte del paciente
ha sido ampliamente demostrado en la literatura.
Lorig et al. (1987) revisaron 34 estudios de EP a
paciente con artritis y tras medir el efecto de las in-
tervenciones educacionales sobre el nivel de co-
nocimientos acerca del proceso de enfermedad y
los tratamientos, concluyeron que el 94% de los es-
tudios obtenian un aumento de conocimientos.

Sin embargo, hay estudios que han evidenciado
que pese a recibir determinados programas de EP
basados en proporcionar informacién a los pa-
cientes, estos fueron incapaces de decir qué tipo de
artritis o enfermedad padecian.

Estos hallazgos permiten observar que, probable-
mente, los programas de EP disefiados solo para
informar y mejorar los conocimientos son utiles y
necesarios pero cabria hacer algunas mejoras para
optimizar los resultados. De hecho, solamente pro-
porcionar informacion o aquellas intervenciones
basadas Gnicamente en estrategias de counselling
no proporcionan ningin efecto significativo en el
comportamiento del paciente (Riemsma et al.,
2002).

El término “comportamiento” no solo contempla
las acciones del paciente, sino que incluye sus co-
nocimientos, creencias, asunciones previas y acti-
tudes. Las creencias, por ejemplo, sobre las propias
habilidades para controlar el proceso de salud y
enfermedad, pueden tener efectos directos e indi-
rectos en los resultados de salud. Este hecho es
fundamental a la hora de planificar un programa
de EP, puesto que como decian Donovan et al.: “el
paciente no es una hoja en blanco” (Donovan et al.,
1989).

Por este motivo, en la actualidad, el eje funda-
mental de los programas de EP es mejorar la ca-
pacidad de autoeficacia y automanejo de la per-



sona mediante técnicas que faciliten la adquisi-
cién de comportamientos saludables y no solo la
transmision de informacion.

Producir cambios en hébitos de vida, tales como el
habito tabaquico, la obesidad o los hébitos ali-
mentarios, resulta dificil, puesto que la mayor di-
ficultad es cambiar comportamientos, no trans-
mitir dicha informacién al paciente (Gordon et al.,
2002).

Un programa de EP es beneficioso para la persona
en la medida que produzca un cambio de com-
portamiento “positivo”.

El proceso de adquisicién de conocimientos que
permite una mejora del comportamiento es posi-
ble gracias a cambios cognitivos que dan como
resultado una actitud positiva y de control hacia la
enfermedad (Helliwell et al., 1999). Mazzuca ob-
servé que incluir componentes relacionados con la
psicologia comportamental, que inciden directa-
mente en el comportamiento, permite aumentar de
manera significativa la efectividad de los progra-
mas de EP (Mazzuca, 1982). La psicologia com-
portamental proporciona herramientas y refuerzos
a la persona para transformar su entorno y asi
modificar el comportamiento negativo o nocivo.
Basados en la psicologia comportamental, diversos
estudios han demostrado mejoras en el compor-
tamiento del paciente mediante programas de EP
basados en la Teoria de Aprendizaje Social de Ban-
dura (Bandura, 1977; Lorig et al., 1985; Taal et al.,
1996).

Esta teoria se basa en que el funcionamiento hu-
mano supone una interacciéon continua entre tres
factores: el comportamiento, factores personales 'y
el entorno. De entre todos los factores personales,
el factor personal denominado autoeficacia fue
considerado desde el inicio un determinante ba-
sico del comportamiento.

De hecho, fueron Lorig et al. (1989) quienes mos-
traron un aumento de comportamientos positi-
vos en términos de realizacion de actividad fisica,

Educacion al paciente con enfermedad reumdtica y musculoesquelética

uso de técnicas de relajacion y actividades de au-
tomanejo, relacionado con el aumento de la auto-
eficacia en lugar del incremento de conocimientos,
como era habitual hasta la fecha (Imagen 1).

La autoeficacia se define como la confianza que
tiene la persona en sus propias habilidades para
realizar una determinada tarea o lograr un obje-
tivo especifico (Bandura, 1977). La autoeficacia
no esta relacionada con las habilidades que la per-
sona tiene, sino con la confianza, la creencia, la se-
guridad que tiene sobre lo que puede lograr o no,
sobre lo que puede hacer o no.

Aquellos pacientes con altos niveles de autoefica-
cia estan convencidos de que pueden lograr cam-
bios positivos en su salud. Por ese motivo, au-
mentar la autoeficacia de las personas es clave
para lograr cambios en el comportamiento.

Los cambios de comportamientos hacia los hdbitos de vida saludables son uno de los
objetivos de la educacion al paciente

EL ARTHRITIS SELF-MANAGEMENT
PROGRAMME

Uno de los programas de EP mas reconocidos para
pacientes con artritis reumatoide, ademads de pio-
nero en su momento, es el Arthritis Self-Manage-
ment Programme (ASMP) (Lorig et al., 1993a). Se
trata de un programa orientado a la comunidad y
basado en la teoria de automanejo de Bandura
(Bandura, 1989).
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El objetivo fundamental es aumentar la percepcién
de control en varios aspectos de la enfermedad
mediante estrategias de modelaje, reinterpreta-
cién de sintomas y persuasion.

El programa se lleva a cabo durante reuniones se-
manales de dos horas de duracién durante seis
semanas.

El contenido incluye:

Informacioén sobre la artritis.

Principios del automanejo.

Nutricién.

Ejercicio.

Control del dolor.

Manejo de la depresion.

Coémo comunicarse de manera efectiva con la fa-
milia y los profesionales sanitarios.

Un contrato personal que es pactado de manera
individual seguin las necesidades y motivaciones
del paciente sobre qué aspectos deberia mejorar
para aumentar su capacidad de automanejo de la
enfermedad y/o qué cambio de comportamiento
se compromete a iniciar.

El programa original esta basado en la comunidad,
puesto que es impartido por pacientes expertos
con artritis reumatoide en sedes de asociaciones de
pacientes y no por profesionales sanitarios en cen-
tros sanitarios. Sin embargo, en estudios poste-
riores no se han evidenciado diferencias signifi-
cativas en las medidas de resultado cuando el
programa es impartido por profesionales sanita-
rios.

Cuatro afios después de finalizar el estudio se
mantuvo una reduccion del dolor del 19%, una re-
duccién de las visitas al médico del 43% y la per-
cepcion de autoeficacia era un 17% mayor (Lorig
et al., 1993b). Se mantuvo dicha mejoria a largo
plazo a pesar de que la discapacidad fisica de los
pacientes aumento6 un 9% en ese periodo, hay que
tener en cuenta que el auge de este programa fue
previo al inicio de las terapias bioldgicas, cuando
el arsenal terapéutico era mucho menor. La re-

duccioén de las visitas médicas a lo largo de los cua-
tro afos, gracias al programa, supuso un ahorro
considerable, de hecho fue de entre 4-5 veces el
coste del programa/paciente (Lorig et al., 1993b).

Este programa se ha llevado a cabo en diferentes
paises con beneficios similares. En Reino Unido,
tras cuatro meses de programa, se demostré una
reduccion en dolor, fatiga y ansiedad, aumento de
autoeficacia, manejo de sintomas y mejoria en la
comunicacion médico-paciente (Barlow et al,,
1998).

Lindroth et al. (1995) llevaron a cabo un programa
de EP y de seis semanas de duracion para personas
con artritis reumatoide y, tras cinco anos finalizado
el programa, en los pacientes que lo realizaron se
mantuvieron los beneficios en términos de au-
mento de conocimientos, manejo del dolor, sensa-
cién de control, mayor habilidad para resolver pro-
blemas relacionados con la artritis, ademds de
menores ingresos hospitalarios y visitas regulares
al fisioterapeuta y al terapeuta ocupacional.

Por otra parte, a pesar de los programas mencio-
nados anteriormente, sigue existiendo contro-
versia sobre la efectividad a corto y largo plazo de
los programas de EP. Riemsma et al., (2002) rea-
lizaron una revision sistematica Cochrane sobre
EP en artritis reumatoide que mostrd pequenos
efectos a corto plazo (5-13% de mejoria) en va-
loracién global del paciente, discapacidad, re-
cuento articular y estado psicologico. No se en-
contraron efectos significativos a largo plazo en
cuanto a dolor, actividad de la enfermedad, an-
siedad ni depresién. Por tanto, los autores con-
cluyeron que los programas de EP en artritis reu-
matoide tiene un pequefio efecto a corto plazo en
cuanto a discapacidad, recuento articular, valo-
raciéon global del paciente, estado psicoldgico y
depresion, pero no existian evidencias de bene-
ficios a largo plazo.

Las evidencias sugieren que aquellos pacientes
con mayor actividad de la enfermedad son mas ad-
herentes a los consejos de tratamiento que aquellos
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pacientes con menor actividad de la enfermedad En el Cuadro 1 se enumeran las recomendaciones
(Brus et al., 1998). Este hecho se debe a que los pa- publicadas en el documento de consenso EULAR
cientes en peor situacién clinica estin mds moti- sobre EP para personas con patologia inflamatoria
vados para llevar a cabo acciones que reviertan la (Zangi et al., 2015), cuyo contenido es importante
situacion y reduzcan los sintomas. tener en cuenta.

Cuadro 1. Recomendaciones de EP para personas con artritis inflamatoria

+Laeducacion para el paciente es un proceso de aprendizaje interactivo y planificado cuyo objetivo es apoyar y facilitar el manejo de su proceso de artritis inflamatoria,
asi como optimizar su salud y bienestar

«  Lacomunicacion y la toma de decisiones conjunta entre la persona con artritis inflamatoria y el profesional sanitario son esenciales para una efectiva educacion para el
paciente

+ Laeducacion para el paciente tendria que estar integrada en la practica clinica habitual con el fin de incrementar la participacion del paciente en el manejo de su
enfermedad y en la promocién de su salud

« Toda persona con patologia reumética inflamatoria deberia tener acceso y se le tendria que proporcionar educacion para el paciente durante todo su proceso de
enfermedad, como minimo en los siguientes momentos: al diagndstico de su enfermedad, cuando se lleve a cabo un cambio de tratamiento farmacoldgico y siempre
que sea preciso segtin su condicion fisica o psicoldgica

« FElcontenidoy la forma de llevar a cabo la educacion para el paciente deberia ser disefiado de manera individualizada y basada en las necesidades de la persona con
patologia reumatica inflamatoria

« Elproceso de educacién para el paciente deberia incluir sesiones individuales y/o grupales, dichas sesiones pueden llevarse a cabo en persona o via online y se pueden
suplementar con llamadas telefdnicas, material escrito o multimedia

« Los programas de educacion para el paciente deberian estar basados en un marco tedrico y tener evidencia cientifica, como la teoria del automanejo, la terapia
cognitivo-conductual o la teoria del manejo del estrés

« Laefectividad del programa de educacién para el paciente deberia ser evaluada y los resultados a conseguir han de reflejar los objetivos del programa de educacién

+ Los programas de educacion para el paciente tienen que ser llevados a cabo por profesionales competentes y/o pacientes previamente formados para tal fin, asi como,
cuando sea apropiado, por un equipo multidisciplinar (formado por profesionales sanitarios relevantes para el manejo de la enfermedad)

« Los profesionales que proporcionan la educacién para el paciente con patologia reumética inflamatoria han de tener acceso y llevar a cabo un entrenamiento especifico
con el fin de obtener y/o mantener sus conocimientos y habilidades

Fuente: Zangi et al. (2015)
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m Todos los profesionales sanitarios pueden planificar y llevar a cabo programas de educacién para el paciente (EP). La forma-

224

cion en habilidades especificas es recomendable, fundamentalmente la adquisicion de herramientas de counselling y/o es-
trategias de motivacion (p. ej.: entrevista motivacional). La consulta de enfermeria es un entorno efectivo en el cual la enfer-
mera/o especialista en reumatologia puede influir en el impacto fisico y psicolégico del proceso de enfermedad y en el que
puede educar, guiar y animar al paciente en el desarrollo de estrategias de automanejo y autoeficacia.

® La EP es un proceso transversal, interactivo y planificado cuyo fin consiste en aumentar los conocimientos, la autoeficacia y

el automanejo de los pacientes.

m Existen diferentes tipos de EP y se ha de seleccionar la modalidad que mejor se adapte a la practica clinica diaria.

® En la EP el paciente ha de ser considerado como un protagonista activo en su proceso de aprendizaje y cambio, para ello se

©000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000 ©

han de llevar a cabo estrategias previamente consensuadas y adaptadas a su necesidades de educacion, creencias y motivaciones.
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INTRODUCCION

Debido a la complejidad del proceso de enferme-
dad de algunas complicaciones reumaticas, el ma-
nejo del paciente por un equipo multidisciplinar ha
mostrado mejores resultados en el estado de salud
que la atencién unica proporcionada por el reu-
matologo (Hill et al., 1994). Para obtener dichos re-
sultados cada miembro del equipo multidisciplinar
ha de tener un rol definido e integrado, y todo el
equipo se ha de enriquecer de las aportaciones es-
pecificas de cada miembro para beneficio final del
paciente.

La labor de enfermeria en la atencidn al paciente
con reumatismo es muy amplia y puede tener lu-
gar en diferentes ubicaciones: Atencion Primaria,
plantas de hospitalizacion, hospitales de dia, con-
sultas de enfermeria. En este capitulo se enumeran
las intervenciones de enfermeria mas frecuentes en
la atencién al paciente con patologia reumatica y
musculoesquelética y se facilitan enlaces con in-
formacion relevante para la organizacién de una
consulta de enfermeria.

LA CONSULTA DE ENFERMERIA

Independientemente de la ubicacién, la labor en-
fermera en la atencidn al paciente debe incluir las
siguientes areas de trabajo:

Llevar a cabo valoraciones generales de enfer-

meria previa a la organizacion del plan de aten-

cién individualizado al paciente con alteraciones
reumatologicas.

Realizar procedimientos y técnicas diagnosti-

cas especificas en reumatologia.

Proporcionar recomendaciones adecuadas y

adaptadas a la patologia y al paciente, facili-

tando herramientas que permitan el autocui-
dado en las siguientes areas:

« Manejo del dolor, la fatiga y la discapacidad fisica.

o Administracion segura de los tratamientos
pautados.

o Correcta movilizacién articular y ayudas téc-
nicas que faciliten la realizacion de actividades
de la vida diaria bésicas.

o Cuidados de la piel para garantizar la integri-
dad de la misma y evitar infecciones.

o Cuidados de los pies y consejo respecto al cal-
zado apropiado que facilite la deambulacién.

o Alimentacién sana y equilibrada.

o Actividad fisica recomendada,

o Todas aquellas actividades orientadas a au-
mentar y fomentar la independencia del pa-
ciente.

Monitorizaciéon de las enfermedades reumdti-
cas mediante la evaluacion clinica sistematica.
La enfermera/o previamente entrenada puede
realizar recuentos articulares, registrar aquellos
pardmetros incluidos en la evaluacién clinica
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sistemdtica del enfermo y facilitar la cumpli-
mentacién de cuestionarios.
Vigilancia del cumplimiento terapéutico.
Control de comorbilidades asociadas, propor-
cionando informacion y consejo al paciente para
el manejo de las mismas.
Administracion de farmacos y estrecho control
de efectos adversos para la deteccion precoz de
incidencias clinicas.
Consulta telefénica. Con el fin de promover el au-
tocuidado, se puede implementar un teléfono de
atencion para el paciente cuyo objetivo principal es
ser una herramienta de apoyo en el seguimiento del
paciente y facilitarle un rapido acceso al sistema sa-
nitario en caso de incidencias clinicas relacionadas
con su patologia o tratamientos (Hughes et al.,
2002). El profesional responsable del teléfono de
atencion y/o la consulta telefonica ha de tener co-
nocimientos en el manejo de paciente reumatico y
acceso a la historia clinica del paciente, puesto que
su objetivo es ser la primera persona de contacto
para el paciente, la asistencia, evaluacion, resolucion
de incidencias clinicas y/o derivacién al reumato-
logo responsable u otro miembro del equipo mul-
tidisciplinar, siempre basandose en protocolos pre-
viamente establecidos en cada centro asistencial.

Participacion activa y persona de enlace entre el

resto de miembros del equipo multidisciplinar

(paciente, reumatologo, médico de cabecera,

otros profesionales sanitarios) (Imagen 1).

Deteccion precoz de eventualidades clinicas me-

diante:

o Deteccion y gestion de las mismas a través de
la atencion directa al paciente o mediante con-
sulta telefénica.

o Valoracion y toma de decisiones. Tras realizar
una valoracion de la situacion clinica del pa-
ciente, la enfermera/o procederd a:

- Resolver la eventualidad clinica y/o

- Derivar a su reumatdlogo de referencia y/o

- Derivar a otros miembros del equipo mul-
tidisciplinar.

Informar sobre la existencia de asociaciones re-
gionales o nacionales de apoyo al paciente reu-
matico u organismos oficiales de potencial ayuda.

Aumentar la autoeficacia y el automanejo del
paciente mediante programas estructurados de
educacion al paciente (ver Capitulo 16 “Educa-
cién al paciente con patologia reumatica y mus-
culoesquelética”).

Participacion activa en docencia e investigacion.

En la actualidad se dispone de publicaciones na-
cionales que facilitan la implementacién y detallan
las actividades de la enfermera/o en reumatologia
(Ferndndez et al., 2017), los estdndares de calidad
asistencial de la consulta de enfermeria (Mufioz et
al., 2013), qué contenido puede tener una con-
sulta de enfermeria en reumatologia (GESVR,
2013) y demuestran, ademds, que la consulta de
enfermeria permite la mejoria de algunas medidas
de resultado en el manejo del paciente, ademas de
reducir las visitas a Atencién Primaria y mejorar la
productividad laboral de los pacientes (Muioz et

La enfermera ha de participar con el resto de profesionales sanitarios en la valoracion
del paciente



al., 2016). Por tanto, se puede afirmar que la con-
sulta de enfermeria tutelada por una enfermera/o
especialista en reumatologia es una herramienta de
apoyo util y necesaria en la atencion, evaluacion y
el seguimiento al paciente reumatoldgico, ademas
de ser coste-eficiente.

La consulta de enfermeria

La autora recomienda la lectura del manual de
contenidos de la consulta de enfermeria (GESVR,
2013), fundamentalmente para aquellos profesio-
nales dispuestos a iniciar y organizar una consulta
de enfermeria en reumatologia propia. El manual
es de descarga gratuita.

® La consulta de enfermeria permite llevar a cabo, de manera independiente, toda una serie de intervenciones asistenciales,
docentes e investigadora.

® En la actualidad, ademas de la consulta presencial, es cada vez mas frecuente la organizacion de consultas telefénicas para
realizar algunas intervenciones tales como la monitorizacion de la actividad de la enfermedad, el seguimiento para evaluar
la adherencia a los tratamientos y la resolucién de eventualidades clinicas de manera precoz.
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American College of Rheumatology (ACR). Incluye a la American Rheumatology Health Professionals
(ARHP): https://www.rheumatology.org/

Arthritis Research Campaign (ARC): https://www.arthritisresearchuk.org/

Asociacion cientifica de profesionales de la salud con interés en el campo de la Reumatologia (Open-
Reuma): https://www.openreuma.es/

British Society for Rheumatology (BSR). Incluye al British Health Professionals in Rheumatology (BHPR):
https://www.rheumatology.org.uk/

Coordinadora Nacional de Artritis (CONARTRITIS): www.conartritis.org

European League Against Rheumatism (EULAR): https://www.eular.org/

Grupo de Trabajo de Enfermeria de la Sociedad Espaiiola de Reumatologia (gteSER): www.gteser.es
Liga Reumatoldgica Espaiiola (LIRE): www.lire.es

Sociedad Espafiola de Reumatologia (SER): https://www.ser.es

Sociedad Valenciana de Reumatologia (SVR). Incluye al Grupo de Enfermeria de la Sociedad Valenciana
de Reumatologia (GESVR): www.svreumatologia.com
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