Patología ósea. 

Artritis reumatoide 

La artritis reumatoide es una enfermedad sistémica, articular, que afecta sobre todo las articulaciones de las manos y los pies, de forma simétrica. El curso es variable.

La artritis reumatoide afecta al 1% de la población. Puede presentarse a cualquier edad, su máxima incidencia se sitúa entre los 40 y 60 años. Predomina en la mujer en una proporción de 3:1 en relación con el varón.

Etiopatogenia. 

Se considera que es el resultado de la acción de un antígeno en un individuo que tiene una base genética adecuada. Se desconoce el factor desencadenante; podría tratarse de un antígeno exógeno o de un autoantígeno. 

Base genética. Existe una predisposición genética. Así lo indica la tendencia a la agregación familiar, la elevada concordancia para la artritis reumatoide en los gemelos monocigóticos y la asociación significativa con el HLA-DR4, concretamente con los subtipos DRB1*0401 (DW4) y DRB1*0404 (DW14), y con el DRB1*0101 (DR1) en enfermos caucasicos. La activación de los linfocitos T implica el reconocimiento del antígeno asociado al HLA. Este reconocimiento está supeditado a la formación de un complejo entre el antígeno, las moléculas del HLA de clase II y los receptores de los linfocitos T. El HLA-DR4 es una molécula del HLA de clase II situado en el cromosoma 6 humano.

Respuesta inmunológica. El antígeno provoca una respuesta inmune en el huésped. Los macrófagos y las células dendríticas tienen la función de presentar el antígeno a los linfocitos T, que a su vez activan las clonas de los linfocitos B. Tales células proliferan y se diferencian en células plasmáticas, secretoras de anticuerpos. Entre los anticuerpos formados destaca el factor reumatoide. La activación de los linfocitos T motiva la producción de linfocinas como la interleucina 2, el interferón gamma, el factor inhibidor de la migración de los macrófagos, el factor quimiotáctico de los monocitos y el factor inhibidor de la migración de los leucocitos. En el líquido sinovial se halla la interleucina 1, citocina  con un amplio espectro de funciones inmunológicas que explican algunas de las manifestaciones locales y sistémicas de la artritis reumatoide. 

Reacción inflamatoria. En la inflamación desencadenada se activan numerosos procesos como: sistemas del complemento, de cininas, de coagulación y de fibrinólisis. Los mediadores de la inflamación estimulan las células sinoviales, las cuales proliferan, y en las capas profundas activan los fibroblastos para producir más tejido conjuntivo. Se estimula la proliferación vascular. El hueso yuxtarticular se reabsorbe por acción de los osteoclastos activados por las prostaglandinas Los polimorfonucleares, atraídos por factores quimiotácticos atraviesan el endotelio y emigran hacia el líquido sinovial, donde fagocitan los complejos inmunes y se autodestruyen. Con ello se liberan enzimas lisosómicas que perpetúan la respuesta inflamatoria. También se liberan radicales de oxígeno. Las prostaglandinas, como la PGE 2 , inhiben la proliferación de las células sinoviales y la formación de radicales libres.

Anatomía patológica. 

La sinovial reumatoide, engrosada y edematosa, presenta vellosidades que hacen relieve en la cavidad articular. El tejido sinovial se adhiere a los bordes del cartílago hialino y se transforma en un tejido de granulación o pannus, que progresivamente destruye y reemplaza al cartílago. Las superficies opuestas quedan conectadas  y provocan anquilosis fibrosa u ósea. Si hay grandes destrucciones epifisarias, los segmentos óseos pierden su alineación normal y se producen desviaciones y luxaciones; estas formas destructivas y deformantes pueden afectar cualquier articulación, pero son más frecuentes en las pequeñas articulaciones de manos y pies. Otras veces el cartílago se destruye, el hueso subcondral se esclerosa y se desarrollan osteófitos en sus bordes (artrosis secundaria). En los casos en que la enfermedad remite o se atenúa, la sinovial palidece y adelgaza. Las alteraciones histológicas de la membrana sinovial son: a) hipertrofia vellosa; b) hiperplasia de los sinoviocitos que se disponen en varias capas, en general más de tres, cuando en la sinovial normal sólo hay una; c) vasodilatación y edema; d) infiltración a expensas de linfocitos y células plasmáticas; los linfocitos se distribuyen alrededor de los vasos, difusamente o en grupos con el aspecto de folículos linfoides, a veces con un centro claro (centro germinativo); e) focos de necrosis fibrinoide tanto en la superficie como en el espesor de la sinovial; f) depósitos de fibrina en la superficie, y g) depósitos de hemosiderina en las zonas profundas, secundarios a hemorragia. En las zonas de contacto con el cartílago hialino, la sinovial se transforma en tejido de granulación o pannus, es decir, tejido compuesto por fibroblastos proliferantes, vasos y células redondas, que invade y destruye progresivamente al cartílago. El hueso subcondral se desmineraliza y en él aparecen erosiones en las zonas de reflexión de la sinovial, formaciones seudoquísticas y, en fases avanzadas, destrucción epifisaria. La cápsula y los ligamentos se retraen o se relajan. Por último, la sinovial puede experimentar una transformación fibrosa que a veces se osifica. La sinovial de las vainas tendinosas se comporta de manera similar a la de las articulaciones (tendosinovitis). La alteración histológica del nódulo reumatoide es característica. Sus elementos se distribuyen en tres zonas: una central, necrótica, con material fibrinoide; una intermedia constituida por histiocitos  y, a su alrededor, una zona con gran infiltración de células redondas, tejido fibroso y vasos sanguíneos. Todo ello constituye el denominado granuloma reumatoide. 

La vasculitis es una alteración común en la artritis reumatoide. La endarteritis fibrosa obliterante es una variedad de vasculitis que se localiza en las arterias digitales. La vasculitis necrosante es una variedad multisistémica con alteraciones similares a las de la poliarteritis nudosa; se localiza en las arterias de mediano tamaño en forma de infiltración leucocitaria, necrosis y fibrosis de la pared con posible obliteración de la luz. 

Cuadro clínico articular. 

Se distinguen tres períodos: de comienzo, de estado y de secuelas. 

Período de comienzo. La artritis afecta varias articulaciones de manera simultánea, preferentemente las de las muñecas, las manos, los pies y las rodillas, con tendencia a la simetría y evolución lentamente progresiva. En otros casos empieza siendo biarticular y simétrica o monoarticular, de forma que la artritis permanece aislada en una sola articulación (rodilla, muñeca, hombro) durante semanas, meses o más de un año antes de que se generalice. Otras formas de comienzo son: la tendosinovitis, en especial de los flexores de los dedos –que puede causar un síndrome del túnel carpiano–, la localización en articulaciones de una sola extremidad o en las grandes articulaciones proximales, el reumatismo palindrómico, las poliartralgias sin hinchazón articular evidente, las manifestaciones viscerales como pleuritis o pericarditis y los nódulos subcutáneos. 

Período de estado. Se caracteriza por la plena afirmación de todos los caracteres clínicos y radiológicos  de la enfermedad. Clínicamente, la sinovitis se manifiesta por dolor, tumefacción y disminución de la movilidad articular. El dolor varía desde una pequeña molestia hasta un dolor intenso y persistente. Se exacerba con la presión y la movilización. La tumefacción articular se desarrolla a expensas de la inflamación de las partes blandas y por la presencia de líquido intrarticular. Hay aumento de calor local. La movilidad articular está disminuida, en parte por el dolor y en parte por la tensión intrarticular. La rigidez articular después de la inactividad es otro síntoma. Es característica la rigidez matutina, sensación de entumecimiento de las manos que se nota al despertarse por la mañana y que puede durar más de una hora. Al cabo de algunos meses se aprecia atrofia en los músculos próximos a las articulaciones afectas, como los interóseos en la artritis de la mano y muñecas o el cuádriceps en la artritis de rodilla o cadera. Las muñecas se afectan en casi todos los casos; también es casi constante la afección de las articulaciones metacarpofalángicas, interfalángicas proximales de las manos, metatarsofalángicas y rodillas; siguen por su frecuencia los tobillos, los hombros, los codos, las caderas, las temporomandibulares, las esternoclaviculares y las acromioclaviculares.

Período de secuelas. Las deformaciones articulares son consecuencia de la destrucción del cartílago y del hueso, de la hiperlaxitud o de la retracción de las formaciones capsuloligamentarias, de alteraciones tendinosas y de contractura o atrofia muscular. Las deformaciones más características en la mano son: a) desviación cubital de los dedos, a menudo con subluxación palmar de las falanges proximales; b) hiperextensión de las interfalángicas proximales, con flexión compensadora de las interfalángicas distales (deformación en cuello de cisne); c) flexión de la interfalángica proximal y extensión de la distal (deformidad en boutonnière o en ojal), y d) en el primer dedo, hiperextensión de la interfalángica y flexión de la metacarpofalángica. Las muñecas tienden a colocarse en flexión, con lo cual disminuye la capacidad de prensión, los codos en semiflexión y los hombros en aducción. En el pie la deformación más característica consiste en el hundimiento del antepié, ensanchamiento del metatarso, hallux valgus, subluxación plantar de la cabeza de los metatarsianos, dedos en martillo y con desviación lateral, de manera que a veces el primero se sitúa por encima o por debajo del segundo. En la rodilla, la deformación más frecuente es la actitud en flexión. En las grandes destrucciones puede haber actitud en varo o en valgo e inestabilidad lateral. En la cadera puede haber una actitud fija en flexión y rotación externa que es muy invalidante. La sinovitis y la espondilitis son las alteraciones básicas que producen destrucciones en las articulaciones, en los huesos y en los ligamentos, a cualquier nivel. 

Manifestaciones extrarticulares. 

La astenia y la anorexia son frecuentes. Se comprueba fiebre en casos de comienzo agudo y cuando existen manifestaciones extrarticulares, como vasculitis necrosante o serositis.

La artritis reumatoide es predominantemente articular, pero en cualquier momento de su evolución pueden aparecer manifestaciones extrarticulares. 

Nódulos reumatoides. Se hallan en alrededor del 20% de los enfermos, casi exclusivamente en los seropositivos. Se localizan en el tejido subcutáneo, el olécranon, la superficie dorsal de los dedos, la rodilla, la cara anterior de la tibia, las zonas de roce del tobillo y del dorso del pie y los tendones y sus vainas. Surgen de forma insidiosa y alcanzan un tamaño variable. Los nódulos pueden desaparecer espontáneamente o con el tratamiento. Su consistencia es firme; pueden ser móviles sobre planos profundos o estar adheridos al periostio o a los tendones. Son indoloros, pero cuando están en una zona sometida a presión o traumatismo continuado, como en la planta de los pies, pueden ser dolorosos y es necesario escindirlos. Se han hallado nódulos de la misma naturaleza en las bolsas serosas, en la sinovial, en la esclerótica, en la coroides, en el pabellón auricular, en las cuerdas vocales, en el retroperitoneo y en la médula espinal. 

Vasculitis. En la artritis reumatoide pueden aparecer diversos tipos de vasculitis. La variedad de mayor trascendencia es la vasculitis necrosante. Se asocia a títulos altos de factor reumatoide, IgM e IgG y disminución del complemento sérico. Dada su difusión, las manifestaciones isquémicas pueden localizarse en órganos muy diversos: piel (necrosis y ulceración), tejido nervioso periférico (polineuropatía o mononeuritis múltiple), mesenterio (infarto visceral) u otras estructuras. Este cuadro se acompaña de fiebre, adelgazamiento y leucocitosis y puede ser causa de muerte. La arteritis digital produce infartos hemorrágicos en el lecho ungueal y en el pulpejo de los dedos. La vasculitis leucocitoclástica se expresa por púrpura palpable. 

Manifestaciones pleuropulmonares. Son raras y se observan sobre todo en los varones. Incluyen pleuritis, fibrosis intersticial, bronquiolitis obliterante, nódulos pleuropulmonares e hipertensión pulmonar. 

Alteraciones cardíacas. En las autopsias las alteraciones cardíacas (serositis, nódulos, vasculitis, depósito de amiloi-de, aterosclerosis) son frecuentes, pero sólo una pequeña proporción causa manifestaciones clínicas. Con el ecocardiograma se detectan derrames pericárdicos en casi la mitad de los enfermos hospitalizados, pero la pericarditis con manifestaciones clínicas o con expresión radiológica o electrocardiográfica es rara. Si el derrame es abundante puede haber taponamiento cardíaco; también puede producirse una pericarditis crónica constrictiva.

Manifestaciones neurológicas. Pueden tener tres orígenes: a) polineuropatía o mononeuritis múltiple relacionada con la vasculitis; b) compresión de nervios periféricos que están situados cerca de una sinovial engrosada, y c) manifestaciones derivadas de las alteraciones cervicales. La polineuropatía se debe a isquemia por inflamación obliterante de los vasa nervorum. Se trata de una neuritis múltiple sensitivomotora, asimétrica, que se manifiesta por dolor intenso, parestesia, hipostesia, parálisis, amiotrofia y arreflexia en los territorios de los nervios afectos. 

Manifestaciones oculares. Son la episcleritis y la escleritis. La episcleritis es transitoria y benigna. La escleritis, generalmente bilateral, se manifiesta por dolor intenso, lagrimeo y signos inflamatorios; la esclerótica se adelgaza provocando ectasia y a veces perforación (escleromalacia perforante) con las correspondientes complicaciones, como endoftalmitis, glaucoma agudo y pérdida total de la visión. La queratoconjuntivitis seca, aislada o formando parte del síndrome de Sjögren completo, se describe en el apartado dedicado a dicho síndrome. 

Síndrome de Felty. Consiste en la asociación de artritis reumatoide, esplenomegalia y neutropenia. En la mayoría de los enfermos esta tríada sintomática se acompaña de otras manifestaciones: adelgazamiento, pigmentación cutánea, fiebre, úlceras cutáneas, vasculitis, neuropatía, adenopatías, pleuritis y pericarditis, anemia y trombocitopenia. El riesgo de infecciones graves es muy elevado. Es una artritis reumatoide nodular, seropositiva, a menudo con anticuerpos antinucleares y, a veces, con disminución del complemento sérico y crioglobulinemia. La etiopatogenia del síndrome de Felty es probablemente multifactorial. 

Bursitis. La bursitis reumatoide más frecuente es la retroolecraneana, a veces con nódulos reumatoides en su interior. Un caso particular lo constituye el denominado quiste de Baker. Para que se produzca es necesario que la cavidad articular de la rodilla comunique con una bolsa serosa del hueco poplíteo; cuando hay derrame intrarticular abundante, el líquido pasa a la bolsa, la cual aumenta de tamaño y hace prominencia en la cara posterior de la rodilla; el mecanismo de comunicación es de tipo valvular, con lo cual el líquido pasa de la cavidad articular a la bolsa, pero no en sentido inverso. En ocasiones la dilatación de la bolsa es tan acusada que ocupa el tercio o la mitad superior de la pantorrilla; a veces se rompe y provoca un dolor brusco y tumefacción en la pantorrilla que hacen pensar en una tromboflebitis. 

Tendosinovitis. Acompaña a menudo a la artritis, es muy frecuente en la mano y muñeca, y provoca dolor, tumefacción y alteración funcional. La fricción de los tendones extensores de los dedos con el extremo distal del cúbito, luxado dorsalmente, puede provocar la rotura de aquéllos, que se manifiesta por una caída en flexión de los dedos, que se inicia en el quinto y se continúa en el cuarto y tercero. También es bastante frecuente la rotura del extensor largo del pulgar. La tendosinovitis de los flexores de la mano en el túnel carpiano puede originar un síndrome del mediano. Los nódulos reumatoides situados en los tendones flexores pueden provocar un dedo en resorte.

Nefropatía. La afectación renal en el curso de la artritis reumatoide es frecuente. Por lo común se relaciona con amiloidosis, glomerulonefritis membranosa asociada a d-penicilamina y sales de oro, intoxicación por fenacetina y otros analgésicos, acción de los antiinflamatorios no esteroides (AINE) o disfunción tubular propia del síndrome de Sjögren. La afectación renal se descubre al practicar análisis sistemáticos de laboratorio. Los hallazgos son proteinuria, hematuria, disminución del filtrado glomerular, disminución de la función tubular, síndrome nefrótico o insuficiencia renal grave.

Complicaciones. Entre las complicaciones de la artritis reumatoide destacan las infecciones y la amiloidosis. Infecciones. El germen más frecuente es Staphylococcus aureus. Es una complicación grave que en el 35% de los casos causa la muerte. Es más frecuente en artritis de varios años de evolución, sometida a glucocorticoterapia y en personas de edad avanzada. La articulación afectada más a menudo es la rodilla.

Amiloidosis. Se manifiesta con signos de afección renal. La biopsia renal es la técnica más fiable para el diagnóstico, pero es más fácil e inocua la biopsia rectal, con una seguridad casi idéntica. También es aceptable la fiabilidad de la biopsia gingival. Otro método simple, pero aún no comprobado, es la aspiración por aguja de la grasa subcutánea de la pared abdominal.

Pruebas de laboratorio. La mayoría de los sueros de enfermos con artritis reumatoide contienen anticuerpos dirigidos contra determinantes antigénicos Fc de las moléculas de IgG; son los denominados factores reumatoides. Hay factores reumatoides entre la IgM, la IgG y la IgA. El factor reumatoide IgM se ha medido tradicionalmente por las pruebas clásicas de Waaler-Rose y del látex, pero en la actualidad se va imponiendo la técnica de la nefelometría automatizada. En la po-blación sana el factor reumatoide es positivo en el 5% de los individuos, y por encima de los 65 años en alrededor del 20%. En la artritis reumatoide es positivo entre el 60 y 70% de los enfermos. El factor reumatoide no es específico de la artritis reumatoide; se halla también en las enfermedades sistémicas o del colágeno y en el síndrome de Sjögren. En clínica la presencia o la ausencia del factor reumatoide permite dividir la artritis reumatoide en dos grupos, las seropositivas y las seronegativas. Globalmente, las seronegativas tienen mejor pronóstico. Los casos con nódulos, vasculitis, síndrome de Felty y otras manifestaciones extrarticulares son casi siempre seropositivos. En el 15-40% de los casos se hallan anticuerpos antinucleares, generalmente a títulos bajos, con patrón homogéneo. No se hallan anticuerpos anti-DNA. La tasa de complemento sérico total suele ser normal; sólo en casos graves, seropositivos, con serositis o vasculitis, puede estar disminuida. La VSG está acelerada y la proteína C reactiva es positiva en casi todos los enfermos. Es habitual hallar anemia normocítica y normocrómica que guarda relación con el grado de actividad. El líquido sinovial es de tipo inflamatorio: opaco, poco viscoso, con un número total de células superior a 3 ´ 10 9 /L y un porcentaje de polimorfonucleares superior a 50. 

Signos radiológicos. En las fases iniciales la imagen radiológica de la articulación puede ser normal. Se ha afirmado que en la mayoría de los casos hay alteraciones radiológicas entre los primeros 3 y 6 meses, pero los signos inequívocos aparecen por lo común más tarde. La hipertrofia de la sinovial, el edema periarticular y la distensión de la cápsula determinan un aumento de la densidad y tamaño de los tejidos blandos periarticulares. La desmineralización epifisaria, cuando alcanza cierto grado de intensidad, se manifiesta por hipertransparencia de los extremos óseos. La destrucción del cartílago hialino reduce la amplitud de la interlínea articular. La penetración del pannus inflamatorio en el borde de la superficie articular del hueso se traduce radiológicamente por la desaparición de la línea de la cortical y después por una muesca o erosión marginal.  Si el cartílago articular se destruye, pueden desarrollarse erosiones por compresión en la superficie articular como consecuencia de la acción de la fuerza muscular sobre el hueso desmineralizado. Por su situación, una erosión puede manifestarse como una imagen quística, es decir, como una pérdida de sustancia esponjosa, de bordes bien delimitados, con integridad de la línea de la cortical. La evolución de las lesiones destruye progresivamente las epífisis, dando imágenes radiológicas osteolíticas de forma y tamaño muy variables. La destrucción de los extremos óseos y la insuficiencia del soporte capsuloligamentario ocasiona deformidades, actitudes viciosas, luxaciones y subluxaciones, muy visibles en las radiografías; en fases avanzadas se puede añadir ligera esclerosis subcondral y osteofitosis en las articulaciones que soportan peso o bien anquilosis ósea. Los lugares de elección de las alteraciones radiológicas en la artritis reumatoide son las muñecas, las articulaciones metacarpofalángicas, las interfalángicas proximales de las manos y las metatarsofalángicas. Por consiguiente, cuando se sospecha esta enfermedad es obligado practicar, como mínimo, una radiografía de manos en proyección palmaplaca y una radiografía de pies en proyección plantaplaca.

Evolución y pronóstico. La actividad inflamatoria de la artritis reumatoide puede evolucionar con exacerbaciones y remisiones, generalmente parciales. Con el paso de los años tiende a estabilizarse. En un enfermo concreto no es posible hacer un pronóstico, pero la artritis reumatoide, en general, es más grave cuando hay manifestaciones extrarticulares, factor reumatoide positivo y erosiones articulares tempranas. El comienzo agudo con fiebre y las remisiones periódicas implican un mejor pronóstico. En algunos enfermos la artritis reumatoide remite; ello suele suceder en el curso del primer año. Durante el embarazo se observa una remisión, a veces total, de la actividad. Después del parto se produce una recaída.

Aunque los enfermos con artritis reumatoide pueden llegar a una edad avanzada, en conjunto la esperanza de vida se acorta en comparación con la población.

Diagnóstico. Se han establecido criterios de diagnóstico, siendo los más aceptados los del American College of Rheumatology, revisados en 1988, que son los siguientes: a) rigidez matutina articular de al menos una hora de duración antes de su mejoría máxima; b) artritis de tres o más áreas articulares; al menos tres de ellas tienen que presentar simultáneamente hinchazón de tejidos blandos o líquido sinovial (no sólo crecimiento óseo) observados por un médico; las 14 posibles áreas articulares son las interfalángicas proximales, las metacarpofalángicas, las muñecas, los codos, las rodillas, los tobillos y las metatarsofalángicas; c) artritis de las articulaciones de las manos, manifestada por hinchazón en al menos una de las siguientes áreas articula-res: muñeca, metacarpofalángicas o interfalángicas proximales; d) artritis simétrica, con afectación simultánea de las mismas áreas articulares (como se exige en b) en ambos lados del cuerpo (se acepta la afectación bilateral de interfalángicas proximales, metacarpofalángicas o metatarsofalángicas aunque la simetría no sea absoluta); e) nódulos reumatoides, subcutáneos, sobre prominencias óseas o en superficies extensoras o en regiones yuxtarticulares, observados por un médico; f) demostración de cantidades anormales de “factor reumatoide” sérico por cualquier método, que sea positivo en menos del 5% de los controles normales, y g) alteraciones típicas de artritis reumatoide en las radiografías posteroanteriores de las manos y de las muñecas, que pueden incluir erosiones o descalcificación ósea indiscutible localizada o más intensa junto a las articulaciones afectas (la presencia única de alteraciones artrósicas no sirve como criterio). Se afirma que un enfermo tiene una artritis reumatoide si satisface al menos cuatro de los siete criterios. Los criterios a y d deben estar presentes al menos durante 6 semanas. No se excluyen los enfermos con dos diagnósticos clínicos.

Tratamiento: 

El objetivo del tratamiento es mejorar la movilidad de las articulaciones y disminuir el dolor de la mismas. Para ello se usan los antiinflamatorios no esteroideos (AINEs), y si no responde bien se utilizan medicamentos que modifican la respuesta inmunitaria tales como las sales de oro, el metotrexate, la cloroquina, la sulfasalacina, azatioprina y la D-penicilamina.
En ocasiones se utilizan las combinaciones de ambos y esteroides asociados, sobre todo si la afectación de otros órganos del cuerpo.
Un buen programa de ejercicios de rehabilitación es necesario para mantener la funcionalidad de las articulaciones.

La cirugía se utiliza para casos de incapacidad funcional de ciertas articulaciones realizando una sinovectomía o el reemplazamiento total de las articulaciones (cadera y rodilla).

Manejo terapéutico de la Artritis reumatoide
Medidas generales
El paciente con AR tiene que ser informado de las posibles ventajas y efectos secundarios de las medicaciones que vamos a indicar, así como de la necesidad de introducir cambios en su estilo de vida y medidas de protección articular, con el fin de mantener una razonable calidad de vida. Con el fin de mantener el mayor grado de movilidad posible es necesario planear un tratamiento rehabilitador. Hay que tener en cuenta el grado de dolor e inflamación articular, número y tipo de articulaciones afectas, estado funcional del paciente y limitaciones potenciales por afección de otros órganos. En los episodios de exacerbación del proceso articular es aconsejable un reposo más prolongado en cama o el reposo de ciertas articulaciones en postura funcional, por medio de férulas. En estas situaciones es aconsejable realizar ejercicios de movilidad pasivos o activos asistidos y contracciones musculares isométricas, para evitar contracturas y mantener la función articular, ya que un reposo prolongado puede ocasionar disminución de la elasticidad, rigidez articular y atrofia muscular. 

Tras la fase aguda se debe mantener un programa de fisioterapia, incorporando progresivamente ejercicios activos. Para evitar apoyos innecesarios o incorrectos es aconsejable el empleo de plantillas, bastones o muletas, así como dispositivos de autoayuda para las actividades diarias de higiene, calzado, etc. que le faciliten una mayor independencia y calidad de vida. 

Es aconsejable evitar el sobrepeso por el efecto deletéreo que ocasiona sobre las articulaciones de carga.

Tratamiento médico
Hasta hace unos 20 años, el tratamiento de la AR se ha basado en un modelo "piramidal", que consiste en la utilización inicial de antiinflamatorios no esteroideos (AINE), el empleo juicioso de los corticoides y, tras un año de observación de la evolución de la enfermedad, la inclusión de un fármaco inductor de remisión o modificador de la evolución de la enfermedad (FARAL), que se mantenía en espera de su eficacia o reacción adversa para cambiarlo por otro. Esta actitud se ha modificado en los últimos años ante la evidencia de que la AR no es una enfermedad benigna y de que las lesiones radiológicas se pueden observar en los dos primeros años de evolución. De ahí, que el empleo de FARAL que, teóricamente, modifican la evolución de la enfermedad, se realice de forma más temprana y que se propugnen terapias combinadas de los mismos, más agresivas, que permiten llegar a una remisión de la enfermedad más rápidamente.

Fármacos de primera línea
1-Antiinflamatorios no esteroideos. Son los fármacos que con más frecuencia se emplean en el tratamiento inicial de la AR. Aunque reducen los síntomas y signos de la enfermedad, con lo que mejora el dolor y la función articular, no existe evidencia de que alteren el curso clínico de la misma ni de que prevengan la aparición de erosiones. Se ha demostrado que afectan la función de los linfocitos y los monocitos así como la migración, agregación y fagocitosis de los neutrófilos, pero su acción principal antiinflamatoria parece estar en relación con su habilidad para disminuir la producción de prostaglandinas proinflamatorias, inhibiendo la ciclooxigenasa en el metabolismo del ácido araquidónico. 

Las reacciones adversas más frecuentes de los AINE, las gastrointestinales, se relacionan con su naturaleza acídica y con la inhibición de las prostaglandinas. Puede expresarse por diversas lesiones, que oscilan desde la gastritis a la úlcera, preferentemente gástrica. Éstas pueden ser asintomáticas o bien manifestarse con sangrado microscópico o hemorragia digestiva franca. Son factores de riesgo para presentar estas complicaciones la edad avanzada y la historia previa de epigastralgias o de úlcera péptica. Se debe aconsejar la toma de un protector gástrico en estos pacientes y vigilar la aparición de molestias digestivas inusuales o cambios en la deposición sugestivos de sangrado digestivo.

Los AINE pueden producir una disminución del aclaramiento de creatinina al afectar la función vasodilatadora de las prostaglandinas. Esto es particularmente importante en pacientes de edad avanzada y en aquellos con función renal previamente dañada. Se puede desarrollar nefropatía intersticial aguda, necrosis papilar y, raramente, síndrome nefrótico. Menos frecuentes son los efectos secundarios cutáneos, hepáticos, hematológicos o neurológicos. La elección de un AINE concreto es empírica, y debe basarse en la farmacocinética de cada preparado, incluyendo su vida media y su toxicidad, así como el grado de dolor o inflamación del proceso articular. Se debe tener en cuenta la posible interacción con otros fármacos que pueda estar tomando el paciente. Es aconsejable la utilización de un preparado concreto durante dos semanas a dosis adecuadas, antes de considerarlo ineficaz y cambiar a otro diferente. El empleo de dos AINE diferentes no añade eficacia al tratamiento y supone un mayor riesgo de efectos secundarios

2-Glucocorticoides. Desde la introducción de la cortisona para el tratamiento de la AR hace casi 50 años, los Glucocorticoides se han empleado ampliamente en el tratamiento de la AR. Tras el entusiasmo inicial por sus efectos beneficiosos, aquel decreció por la alta frecuencia de importantes efectos secundarios y la falta de evidencia de que la enfermedad remitiera con su uso. Restringido su empleo por estos motivos durante años, actualmente se emplean con más frecuencia dada su clara acción antiinflamatoria y la evidencia, según estudios recientes, que sugiere que su uso a dosis bajas disminuye la aparición de erosiones. Su utilización en la AR debe reservarse para aquellos pacientes en los que los beneficios a corto plazo sean mayores que los riesgos de su empleo a largo plazo, y siempre como parte de un tratamiento programado. 

Los corticoides en dosis bajas (5-10 mg de prednisona o equivalente) y en una sola toma matinal, son útiles en las primeras fases de la enfermedad, bien solos o asociados a AINE, cuando éstos no son eficaces en el control de la enfermedad. También son útiles como "fármacos puente" hasta que los efectos de los FARAL son evidentes, o en las reagudizaciones de la sintomatología articular. Un inconveniente en su uso es la dificultad que con frecuencia conlleva su retirada, por la mejoría que observa el paciente con su empleo. Se deben evitar, en general, dosis superiores a las dichas, aunque pueden estar indicadas en aquellos casos que presentan afección sistémica.

. El deflazacort, un nuevo compuesto de prednisolona, con efecto antiinflamatorio similar al de la prednisona, pero aparentemente con menor acción sobre el metabolismo cálcico e hidrocarbonado, es una buena alternativa al tratamiento con prednisona o prednisolona. La inyección de corticosteroides intraarticular o en las partes blandas puede estar indicada ocasionalmente. El riesgo de infección asociada a este tipo de tratamiento es prácticamente nulo si se emplean las medidas de asepsia necesarias.

Fármacos de segunda línea
La mayoría de los pacientes afectos de AR reciben a lo largo de la evolución de la enfermedad un FARAL. Éstos se han clasificado y denominado según diferentes nombres que describen su acción y eficacia: fármacos antirreumáticos modificadores de la enfermedad, inductores de remisión, de acción lenta, inmunosupresores y citotóxicos. El uso de estos fármacos es empírico y aunque todos han mostrado su eficacia en el tratamiento de la AR, estudios a largo plazo muestran resultados desalentadores en cuanto a su relación beneficio/ toxicidad.

. No existe un criterio unánime acerca de qué régimen de tratamiento emplear ni de qué fármaco o combinación de fármacos elegir. A la hora de prescribir un fármaco de este tipo se debe tener en cuenta, además del grado de actividad de la enfermedad, los posibles resultados que esperamos obtener y los potenciales efectos tóxicos del mismo.

1-Metotrexato. Uno de los mayores cambios realizados en los últimos diez años en el tratamiento de la AR, ha sido el uso generalizado de metotrexato (MTX), un antagonista del ácido fólico. Su rapidez de acción (a las 3-4 semanas de iniciado el tratamiento, con una máxima respuesta a los 2-4 meses), y su seguridad, han hecho que en la actualidad este fármaco sea el FARAL que antes se instaura en el tratamiento de la AR, en detrimento de las sales de oro. Administrado a bajas dosis (7,5-25 mg) semanales por vía oral o parenteral, es generalmente bien tolerado. Aunque se desconoce cuál es su mecanismo de acción, la rapidez de su efecto sugiere una acción antiinflamatoria. 

Por otro lado, se sabe que el MTX actúa a nivel celular (inhibe la función de los neutrófilos, de los macrófagos y de los linfocitos), sobre las citocinas y sobre diferentes enzimas, sugiriendo también una acción inmunosupresora. Como todos los FARAL, el tratamiento con MTX exige frecuentes controles clínicos y analíticos para descartar posibles efectos secundarios. Puede producir intolerancia digestiva, fiebre, astenia, exacerbación breve de la sintomatología articular, o elevación transitoria de las enzimas hepáticas. Una elevación moderada y persistente de éstas, obliga a investigar el posible desarrollo de fibrosis hepática en relación con la dosis acumulada del fármaco. La evolución hacia cirrosis hepática es menos significativa y parece estar en relación con el consumo concomitante de alcohol y de otros fármacos potencialmente hepatotóxicos. La toxicidad pulmonar, caracterizada por la aparición brusca de tos seca, distrés respiratorio agudo y fiebre, requiere la rápida supresión de la medicación. La frecuencia de efectos secundarios puede disminuirse tomando, a la vez, ácido fólico.

2-Sales de oro. La sales de oro (SO) se emplean en el tratamiento de la AR desde los años 30, tras el descubrimiento de que el oro alteraba el crecimiento de las micobacterias, a las que en aquella época se imputaba la causa de la AR. Aunque recientes metaanálisis cuestionan su efectividad y consideran que su beneficio es marginal, cuando se compara con el de otros FARAL o con placebo, no nos parece indicado descartar su empleo, dados los beneficios reales observados en pacientes tratados con este fármaco, comparables a los obtenidos con otros FARAL como el MTX. Estudios in vitro e in vivo muestran que las SO inhiben la capacidad fagocítica de los neutrófilos, inactivan parcialmente la cascada del complemento, bloquean las funciones de los linfocitos T y monocitos, incluyendo la producción de citocinas, y disminuyen la producción de 

3-Antipalúdicos. El empleo de cloroquina e hidroxicloroquina en la AR tiene su indicación principal, bien como único tratamiento de fondo, en aquellos casos con artritis moderada, o asociado a otro FA-RAL, con el fin de conseguir disminuir la actividad de la enfermedad o para estabilizar la inactividad de la enfermedad conseguida con aquél. Su mecanismo de acción se relaciona con la inhibición de la liberación de prostaglandinas y enzimas lisosomales, con la inhibición de la proliferación linfocítica y producción de inmunoglobulinas, probablemente vía bloqueo de IL-1, y mediante la modificación del procesamiento del antígeno por las moléculas HLA-II, alterando el pH lisosomal. La dosis aconsejada es de 250 mg/día de cloroquina y de 200-400 mg/día de hidroxicloroquina. Aunque no es frecuente, su principal efecto secundario, la toxicidad retiniana, obliga a controles oftalmológicos seriados. 

4-Salazopirina. El tratamiento con este fármaco está emergiendo en los últimos años al demostrarse tan eficaz como las SO en el tratamiento de la AR de reciente comienzo. También se emplea como "fármaco puente" en tratamiento combinado con otros FARAL. Su mecanismo de acción en la AR es desconocido, aunque se sugiere que actúa a nivel de los linfocitos, sobre todo B, habiéndose demostrado una acción inhibitoria de la síntesis de FR. 

5-Penicilamina. La eficacia de la Penicilamina en el tratamiento de la AR es similar a la de otros FARAL; sin embargo, la frecuencia de los efectos secundarios ha hecho que su empleo se haya restringido en favor de otros fármacos menos tóxicos y más eficaces. 

6-Azatioprina. Es un análogo de las purinas que tiene acción inmunorreguladora y antiinflamatoria. Mediante la inhibición de la síntesis de ácidos nucleicos, la Azatioprina bloquea la producción de células inmunocompetentes, produciendo una linfopenia T y B. Su acción antiinflamatoria se debe a la inhibición de la división de células precursoras de monocitos, limitando la infiltración por éstos en zonas de inflamación. Se ha mostrado útil en el tratamiento de AR refractarias a tratamientos con otros FARAL, aunque la limitación en su empleo deriva de su toxicidad. Como otros inmunosupresores, el efecto secundario adverso más importante es la aplasia medular, fundamentalmente de linfocitos y monocitos.

7-Ciclofosfamida. Es un agente alquilante que inhibe la replicación de ADN, depleciona de linfocitos B e interfiere en sus funciones, produciendo una disminución en la producción de inmunoglobulinas. Empleado en el tratamiento de la AR refractaria, su uso se ha visto limitado por los importantes efectos secundarios que presenta. Entre éstos, los más importantes son los observados sobre la médula ósea, afectando a la producción de leucocitos más que a la de hematíes, y a nivel de vejiga, donde puede producir cistitis hemorrágica y, ocasionalmente, degeneración maligna. 

Terapias combinadas
Ante la evidencia de la agresividad de la AR, y la frecuente falta de efectividad en el control de la misma con el tratamiento con un solo FARAL, se están ensayando en los últimos años nuevos modelos de tratamiento consistentes en el empleo combinado de varios de estos fármacos. Esta nueva actitud terapéutica se enfrenta con diferentes e importantes problemas, ya que desconocemos la etiopatogenia de la enfermedad y muchos de los mecanismos de acción de estos fármacos. Idealmente deberíamos utilizar fármacos que actuaran a diferentes niveles, para que su acción fuera más amplia y eficaz, con espectros de toxicidad diferentes, no acumulativas, y que sean eficaces a dosis menores de las habituales para disminuir su toxicidad. La determinación de la efectividad de estos tratamientos presenta así mismo dificultades metodológicas, por lo que las conclusiones a las que se ha llegado hasta ahora deben valorarse con cautela. Se han ensayado diferentes formas de este nuevo tipo de terapia: asociación de corticoides con uno o dos FARAL, que se pueden sustituir o suspender en función de la evolución, o bien introducir de forma seriada hasta conseguir el control de la actividad de la enfermedad. En los ensayos realizados, las asociaciones más eficaces son las que emplean el MTX como fármaco base, asociado a hidroxicloroquina y sulfasalazina o a ciclosporina. A pesar de la efectividad de esta nueva aproximación terapéutica, todavía no tenemos respuesta clara al tipo de pacientes que deben recibirla, cuándo se debe indicar, ni cuál es la combinación ideal de fármacos a emplear. Aunque necesitamos más experiencia en este tipo de tratamientos para dar respuesta a estas cuestiones, su futuro es prometedor.

Terapias biológicas
El mejor conocimiento de la etiopatogenia de la AR está permitiendo el desarrollo de nuevos tipos de tratamiento. Así, se están investigando diferentes tratamientos que incluyen anticuerpos monoclonales contra las moléculas presentes en los linfocitos T, antagonistas o agonistas de diferentes citocinas, anticuerpos dirigidos frente a moléculas de adhesión del endotelio y leucocitos o que compiten con los ligandos naturales de éstas. Hasta la actualidad, el tratamiento más prometedor es el empleo de anticuerpos anti FNT-a , aunque hay que tener en cuenta que se trata de terapias experimentales acerca de las cuales desconocemos todavía el papel que puedan tener en el futuro en el tratamiento de la AR.

Tratamiento quirúrgico
Una sinovitis persistente puede llegar a producir una pérdida irreversible del cartílago articular, deformidades articulares y roturas tendinosas que provocan limitaciones funcionales importantes, así como dolor que no siempre se controla con medicaciones analgésicas. Ante estas situaciones debemos plantear un posible tratamiento quirúrgico, bien mediante sinovectomía, liberación de comprensiones neurológicas, cirugía correctora de deformidades o sustituciones protésicas. Si bien la cirugía en la AR es un proceso electivo, que podemos planear generalmente con tiempo, hay situaciones en las que debe realizarse con prontitud, por ejemplo, la estabilización de una luxación atlo-axoidea con sintomatología neurológica secundaria y las roturas tendinosas.

Nuevas terapias
1-"La combinación Metotrexate® + Embrel® da mejores resultados en Artritis":
28ene99-NUEVA YORK (AP) -- Los medicamentos contra la artritis reumatoide parecen tener más éxito en el combate contra el dolor y la inflamación si se los combina con fármacos elaborados genéticamente, señalaron investigadores el jueves. Durante la última década, el medicamento llamado Metotrexate ha sido el más utilizado debido a que alivia los síntomas con mayor rapidez y eficacia. Sin embargo, no es de gran ayuda para muchos pacientes y los investigadores decidieron comparar el uso del Metotrexate por sí solo y su combinación con el medicamento inyectable Embrel, el primero contra la artritis que se elabora genéticamente. En un estudio realizado en 1997 sobre una muestra de 89 pacientes, los médicos encontraron que el dolor y la inflamación se redujeron notablemente en el 71 por ciento de los pacientes que utilizaron ambos medicamentos durante un período de seis semanas. El porcentaje fue de 27 por ciento para quienes consumieron solamente Metotrexate y un placebo. 
 

2-"Salió CELEBREX® Primer Inhibidor COX-2 y viene VIOXX":
05ene99-DOYMA Jano on line Barcelona -- La Food and Drug Administration (FDA) de Estados Unidos aprobó el último día de 1998 el celecoxib (Celebrex) para el tratamiento de la artritis reumatoide y de la artrosis. Se trata del primer fármaco de la clase conocida como inhibidores de la ciclooxigenasa-2 (COX-2) que está disponible en Estados Unidos. Pertenece a la familia de los AINE, pero a diferencia de la mayoría de éstos no provoca efectos secundarios gastrointestinales graves. A pesar de ello, la FDA advierte en el prospecto que, al igual que el resto de AINE, el celecoxib también puede comportar riesgo de úlcera, hemorragia gastrointestinal y perforación. En los ensayos clínicos se ha observado, no obstante, que el riesgo de úlcera gastroduodenal es significativamente menor con este nuevo fármaco que con otros antiinflamatorios. Searle es el laboratorio fabricante, aunque promueve el producto junto a Pfizer. Al mismo tiempo, Merck está esperando la aprobación de otro inhibidor de la COX-2, llamado vioxx.
 3-"Balde de agua fría sobre CELEBREX® nuevo tipo de analgésico para la artritis":
1 ene99-CNN Español WASHINGTON (AP) -- El primero de un nuevo y esperado tipo de analgésicos está a punto de salir a la venta en Estados Unidos, pero el gobierno advirtió a los artríticos que la droga podría causar tantos efectos secundarios estomacales como los remedios acostumbrados. Celebrex® (Celecoxib), de los laboratorios G.D. Searle, es el primero de los inhibidores de la enzima que produce la inflamación estomacal que obtiene el visto bueno de la Dirección de Alimentos y Drogas (FDA, según las siglas inglesas). Celebrex® se comenzará a vender bajo receta dentro de seis semanas. 
 

Osteoporosis

Es una enfermedad del sistema esquelético caracterizada por una disminución de la masa por unidad de volumen (densidad) de matriz ósea normalmente mineralizada (osteoide) y un deterioro de la microestructura trabecular ósea, dado por un agrandamiento del espacio medular y osteonal y una reducción del grosor cortical, por consiguiente con un incremento de la fragilidad y de la susceptibilidad a las fracturas. Es una enfermedad que se produce en el transcurso de la vida, y así mismo su prevención es un proceso largo y que empieza desde edades tempranas. 

Definición.

La medición de la densidad mineral masa ósea es la parte crítica de la definición de la Osteoporosis, por cuanto el deterioro de la microarquitectura ósea, es difícil de valorar clínicamente. La utilidad de la medición de la densidad mineral ósea (DMO) es incuestionable en términos de definición, epidemiología y tratamiento de la Osteoporosis, pero cuestionado un poco en términos de costo. La limitación de la medición de la DMO, es que la Osteoporosis no sólo significa disminución de la DMO, sino también fragilidad, ésta última determinada por la microarquitectura ósea es decir por las interacciones de las microtrabeculas, valorada únicamente por la biopsia ósea, o de una manera aproximada con el ultrasonido óseo. Se define Osteoporosis como una DMO de -2.5 desviaciones estándares (DS), por debajo de un valor de referencia normal, el cual debe ser determinado para cada sexo, raza e idealmente para una misma zona geográfica.Hoy en día existen varios aparatos de medición de la DMO, y en diferentes partes del cuerpo, pero sin lugar a dudas la medición con DEXA (Absorciometria de Energía Dual de rayos X ) en columna lumbar y cadera son las más recomendadas en términos de precisión, exactitud, tiempo de examen, exposición a radiación y costo-efectividad.

Factores de riesgo

A.Edad:
Es uno de los factores más determinantes. Luego de alcanzar, aproximadamente a los 35 años, el pico de Masa Osea, es decir la mayor cantidad de Osteoide calcificado en toda nuestra vida, viene necesariamente una disminución de la masa ósea, mas comúnmente mencionado como "descalcificación", proceso considerado como normal, y por lo tanto inevitable; sin embargo la velocidad a la cual se lleva a cabo este proceso, si es susceptible de modificación.En general podemos decir que el riesgo de una fractura es el doble por cada 5 a 10 años de vida.

B. Sexo:
El desarrollo de osteoporosis en mujeres postmenopáusicas está asociado a una serie de factores, el más importante es la deficiencia de los estrógenos asociado a la llegada de la Menopausia. 

Otros incluyen, la menor masa ósea de las mujeres y por lo tanto su mayor posibilidad de alcanzar una cantidad crítica al perderla. Se habla también de una menor concentración sérica del metabolito 1,25(OH)2D, una dieta deficiente en calcio y una absorción intestinal reducida de calcio. 

C. Estilo de Vida:
Factores que están bajo el control del paciente, y que pueden acelerar la perdida de hueso: 

· Una dieta deficiente en calcio, y/o que contenga exceso de proteínas "perdedoras de calcio". 

· Inactividad 

· Abuso de alcohol 

· Tabaquismo · 

· Ingesta de cafeína 

D. Factores Ginecológicos:

1.Menarquia tardía: El comienzo de la menarquia es un importante indicador biológico de la futura masa ósea: entre más temprana la menstruación mayor será la masa ósea. Con el cierre de la epífisis, el crecimiento longitudinal de hueso cesa., pero la aposición de endostio continua por un periodo variable. La densidad incrementa marcadamente durante la adolescencia, tanto en hueso cortical como trabecular: es un tiempo muy importante para darle toda la dinámica en ejercicio y dieta para alcanzar un óptimo pico de masa ósea.

2.Historia Menstrual: Las alteraciones en el ciclo menstrual, son unos indicadores potenciales de osteopenia.. En un estudio de mujeres que perdieron menos del 50% de sus menstruaciones, tuvieron una masa ósea vertebral equivalente al 88% de sus controles eumenorreicas; aquellas que perdieron más del 50% los valores de densidad vertebral fueron del 69% con respecto a sus controles sanos. Los valores de estradiol en plasma estuvieron más bajos en ambos grupos de pacientes oligomenorreicas.

3.Ejercicio que induce amenorrea: La perdida de hueso suele ser reversible cuando se retoma la menstruación; sin embargo los estudios evidencian una recuperación en el primer año de aproximadamente del 6.3%, pero que luego disminuye al 3% en el próximo año y cesa hacia el segundo año. El mensaje clínico es monitorizar a mujeres delgadas oligomenorricas y a atletas amenorreicas.
4.Histerectomía: Mujeres a las que se les realiza histerectomía con preservación de sus ovarios, tienen significativamente menos masa ósea que sus controles con ciclos menstruales. La explicación de éste fenómeno no es clara.
5.Lactancias extendidas: Se asocia a perdida de hueso, sobre todo aquellas que lactan a sus niños por más de un año.

E. Peso:
A mayor peso, mayor la masa ósea. En las mujeres pos-menopausicas la explicación resulta de una mayor producción de estrógenos (estrona) en los adipositos a partir de los andrógenos adrenales. En otras condiciones el peso estimula la formación ósea, y por lo tanto aumenta la masa ósea. Un peso de más de 66 Kg. es protector, en cambio por debajo de 52 Kg resulta en un factor de riesgo importante.

F. Corticoides:
Su efecto deleterio puede encontrarse aún con dosis tan pequeñas como de 2.5 mg de prednisolona al día. Es más evidente a nivel de hueso trabecular que en el cortical.Los corticoides disminuyen la síntesis de colageno Tipo I, inhiben la producción de Osteoclacina por el Osteoblasto; disminuyen la absorción de calcio a nivel del tracto gastrointestinal como de los túbulos renales.

G. Fractura Previa:
El riesgo de una nueva fractura está aumentado entre 3 a 5 veces en pacientes con fracturas de bajo impacto previas, aún luego de ajustar para la edad y la DMO.

H. Herencia:
Es el factor más determinante. Pacientes sin ningún otro factor de riesgo, es más, con alto consumo de calcio, pueden tener Osteoporosis, si uno de sus progenitores también la ha tenido. Por esta condición un paciente sin factores de riesgo no puede ser exento de una prueba de tamizaje para Osteoporosis.

I. Desordenes Alimentarios:
1.Anorexia: Pacientes con anorexia tienen una reducida masa ósea con respecto a sus controles, en ocasiones resultando en fracturas vertebrales. Ni el déficit estrógenos ni los niveles de vitamina D explican la perdida de masa ósea. El ejercicio aumenta los niveles comparados con controles sedentarios. Otros estudios han mostrado, que a largo plazo, aún con ejercicio y retomando una dieta normal, los pacientes no logran normalizar su masa ósea. 

2.Bulimia: Se ha mostrado una correlación negativa entre densidad ósea y el uso de vomitivos y laxantes.

J. Escoliosis:

La escoliosis idiopática en el adolescente, es un problema común con una prevalencia del 1.8%, que tiene una tendencia genética. Algunos estudios han demostrado la relación entre escoliosis e hipoestrogenismo; la incidencia aumenta en el grupo de bailarinas de ballet hasta un 24%, y puede aumentar si la menarquia se retarda. Las mujeres con escoliosis tienen una mayor incidencia de osteoporosis. Mujeres jóvenes con escoliosis, deberían ser observadas como potenciales pacientes de sufrir Osteoporosis.

Riesgo Relativo de Osteoporosis

PESO
Riesgo Relativo
Corticoide
Riesgo Relativo


Peso
Riesgo relativo
Dosis (mg)
Riesgo relativo


>66
1.0
-
Cadera
Vértebra

59-66
2.7
<2.5
1.0
1.6

52-59
5.7
2.5 - 7.5
1.8
2.6

<52
15.8
7.5
2.3
5.2

Tipos de Osteoporosis

A. Osteoporosis Primaria o Idiopática. 

Mujeres con Osteoporosis, quienes no presentan una condición médica identificada, se dice que tienen una Osteoporosis primaria; por lo general ocurre durante la pos menopausia por lo que se le ha llamado también Osteoporosis de tipo Involucional 

Clasicamente la Osteoporosis primaria se dividía en dos tipos: 

Tipo I. donde la perdida de hueso ocurre principalmente en el compartimento trabecular, y se relaciona a la perdida de la función ovárica.

Tipo II. que involucra principalmente al hueso cortical y que se relaciona con el proceso fisiológico del envejecimiento. 

Osteoporosis Secundaria

- Cerca del 20% de las fracturas osteoporóticas de bajo impacto, pueden ser secundarias a:

1. Condiciones médicas como:

Falla Renal crónica 

Gastrectomia y bypas intestinal 

Síndrome de mala absorción

Mieloma Múltiple

Cáncer metastásico a hueso

2. Endocrinopatias:

Hiperprolactinemia

Hiperparatiroidismo

Hipertiroidismo 

Sobreactividad adrenocortical (Sindrome de Cushing)

Diabetes 

Hipogonadismo ( Sindrome de Klinefelter)

3. Desordenes del tejido conectivo 

Osteogénesis imperfecta 

Síndrome de Ehlers-Danlos 

Homocystenuria 

Artritis Reumatoidea 

4. Medicamentos 

Anticonvulsivantes 

Antiácidos con aluminio 

Terapia con Hormona Tiroidea

Heparina

 5. Deficiencias nutricionales.

El alcoholismo es la causa más común de pérdida ósea en hombres jóvenes. El etanol disminuye la absorción intestinal de calcio. 

6. Osteoporosis por inmovilidad: La masa ósea cambia en respuesta a esfuerzos mecánicos. Tras una inmovilización la densidad del hueso disminuye profunda y rápidamente, con una pérdida proporcional de matriz y mineral óseos. Tras 6 meses se reduce 30 a 40%. 

7 Enfermedad Crónica: Casi todas las enfermedades crónicas pueden ocasionar osteopenia, siendo la malnutrición y la inmovilización los principales factores. La osteopenia es también una complicación común de muchos tumores de la médula ósea (mieloma múltiple, leucemia, linfoma).

Manifestaciones Clínicas

Un largo período latente precede a la aparición de los síntomas clínicos o a las complicaciones de la osteoporosis. Los recursos o a las complicaciones de la osteoporosis. Los recursos esqueléticos resultan depletados durante décadas. Aunque todo el esqueleto es susceptible, hay regiones de elevada remodelación del hueso trabecular, tales como los cuerpos vertebrales, las costillas, el fémur y el húmero proximales y el radio distal.

Fracturas vertebrales por compresión. 

El síntoma más precoz de osteoporosis es el dolor de espalda agudo asociado con fractura vertebral por compresión torácica o lumbar, por actividades cotidianas.

El comienzo del dolor es súbito, el lugar es ubicado con precisión.

El movimiento de la columna está limitado. El dolor se intensifica al sentarse o al ponerse de pie, por la tos, maniobras de valsalva. El reposo en decúbito supino, produce alivio. La pérdida de apetito, la distensión abdominal y el ilio secundario a una hemorragia retroperitoneal pueden acompañar a las fracturas vertebrales por compresión torácicas inferiores y/o lumbares superiores.

Aunque son estables, las radiculopatías se asocian con la compresión de las fracturas torácicas o lumbares superiores y causan dolor unilateral o bilateral que se irradia anteriormente a lo largo del borde costal de la raíz nerviosa afectada. 

Durante los intervalos entre las fracturas de compresión, se es asintomático. Alrededor del 30% continúa afectado con dolor crónico, sordo, molesto, postural, en la región mediotorácica y lumbar superior que sólo se alivia por períodos frecuentes de reposo en cama. Cada episodio de colapso vertebral segmentario causa una cifosis progresiva y la estatura disminuye. 

En un 95% de las pacientes postmenopáusicas con osteoporosis sintomática, más de 6 fracturas vertebrales ocurren en 10 años; el 75% pierden 10 cms de estatura. 

También hay disminución de las cavidades torácica y abdominal, con una saciedad rápida. 

Fracturas de los miembros. 

A veces el primer signo de la enfermedad es una fractura en el esqueleto apendicular. Las más frecuentes son las del fémur proximal, del radio distal. Las más frecuentes son las del fémur entre los 65 

y 75 años. 

Evaluación

La evaluación para determinar si un paciente padece osteoporosis se puede realizar a través de diversos métodos, los cuales están clasificados en dos grupos principales: Clínicos y Paraclínicos.

¡Error!Marcador no definido.: son los que permiten identificar síntomas de la enfermedad sin recurrir a exámenes de laboratorio.

Paraclínicos:recurren a diversas formas de examen de laboratorio para identificar los síntomas de la enfermedad.

Evaluación Clínica

Para realizar la evaluación de un posible caso de osteoporosis otras causas de pérdida ósea sintomática deben excluirse. Por tanto, es esencial una historia completa para hacer el diagnóstico diferencial, esto debe incluir:
a. Historia de enfermedad aguda. Comienzo, duración, localización, radiación, relación al movimiento, etc.
b. Revisión de síntomas relacionados. Malestar, pérdida o ganancia ponderal reciente; pérdida de estatura; alteración de la visión; púrpura o acné; amenorrea; hipertensión; bocio; cambios de voz; sensibilidad; palpitaciones; cambios en el hábito intestinal; nefrolitiasis; dolor o hinchazón articular, etc.

c. Historia médica anterior y personal. Historia menstrual, de embarazos y lactancia; operaciones; hospitalizaciones; medicaciones; dieta; actividad; así como revisar los factores de riesgo que ya se mencionaron anteriormente. 
d. Historia familiar. Osteoporosis, enfermedades de los huesos o las articulaciones, trastornos del crecimiento. 

Después de contemplar la historia, se lleva a cabo una exploración física completa la cual debe incluir medición de la talla del paciente y comparación con el promedio, así como la comparación de la talla con el pasar de los años, y pérdidas de 2,5 cms a 4 cms pueden ser normales, pero pérdidas mayores pueden representar fracturas por compresión de los cuerpos vertebrales, así mismo se deben evaluar factores de riesgo como pérdida de la visión, marcha y habilidad para la incorporación desde la posición sedente.

Posterior a esto se deben realizar los exámenes necesarios para tener una medición de masa ósea y poder tener unos test de la densidad ósea.

Métodos Paraclínicos.

Los métodos de evaluación paraclínicos se dividen en dos grupos principales según la técnica empleada: El primer grupo incluye los que emplean fuentes de radiación ionica para realizar el examen. En el segundo grupo se encuentran los exámenes que se realizan empleando fuentes acústicas.

1. Métodos de Fuente Iónica

Rayos X

· Absorciometría dual de rayos X

Densitometrías

· Absorciometria de fotón único.

· Absorciometria de fotón dual.

· Tomografia computada cuantitativa.

· Absorciometria radiográfica.

2. Métodos de Fuente Acústica

• Ultrasonido

1. Rayos X

Hallazgos radiográficos en la osteoporosis axial. 


La radiografía de la columna es la técnica tradicional empleada para valorar las enfermedades osteopénicas. Osteopenia o escasez cuantitativa de hueso. Las dos principales categorías de osteopenia son la osteoporosis y la osteomalacia. En general, se debe perder de un 30% a un 50% de masa ósea antes de que la disminución sea visible en las radiografías simples. Por tanto, se emplean cada vez más técnicas densitométricas más sensibles y no invasivas para su detección precoz. Sin embargo, las radiografías simples ayudan a excluir causas obvias de dolor de espalda no relacionadas con la osteopenia sobre todo en el anciano. También ayudan a determinar el patrón y la extensión de la osteopenia y a identificar los puntos de las fracturas por compresión. Los signos radiográficos más precoces de osteopenia generalizada se observan en la columna, en especial en los cuerpos vertebrales, que contienen una elevada proporción de hueso trabecular metabólicamente activo y de elevado recambio. El adelgazamiento y la eventual pérdida de hueso en los cuerpos vertebrales puede ser llamativa. Las trabéculas horizontales son las primeras en reabsorberse, dando lugar a una acentuación precoz de las trabéculas verticales, o en casos más agudos, a un cuerpo vertebral de apariencia hueca. En todo paciente joven con una fractura por encima de T5, necesita de una investigación completa para identificar causas menos comunes de osteopenia.  Con anterioridad a un colapso macroscópico de las vértebras, las radiografías de la columna torácica y lumbar afectadas por la osteoporosis revelan una pérdida visible de densidad ósea. Antes de que ocurran fracturas por compresión clínicamente evidentes, los cuerpos vertebrales pueden hacerse progresivamente bicóncavos a medida que las placas corticales subcondrales se debilitan y los discos intervertebrales se expanden (vértebras de pescado). Las placas superior e inferior de un cuerpo vertebral pueden o no estar afectadas de la mismo manera. Sin embargo, la placa inferior rara vez está más deformada que la superior. 

. Rayos X

Hallazgos radiográficos en la osteoporosis apendicular. 

El esqueleto axial adulto consiste predominantemente en hueso trabecular de renovación y remodelación elevados, que está en contacto con una médula hematopoyética. Los trastornos generalizados de la homeostasis esquelética, tales como la osteoporosis, afectan al esqueleto axial que es mucho más activo metabólicamente que el esqueleto apendicular. Sin embargo, en el esqueleto apendicular se presentan cambios por enfermedad y relacionados con la edad (osteoporosis tipo II) ya que contiene una mayor proporción de hueso cortical de baja remodelación que la del esqueleto axial. 
Los cambios morfológicos macroscópicos que se observan en la osteoporosis incluyen aumento de la porosidad del hueso trabecular y cortical. Los cambios característicos en los huesos largos incluyen aumento de la porosidad intracortical (resorción intracortical), así como agrandamiento de las cavidades medulares causado por un aumento neto de la resorción endóstica del hueso sobre la formación perióstica de hueso nuevo. La radiogrametría es un método cuantitativo no invasivo, que valora la masa ósea en el esqueleto apendicular y es útil como valoración primaria del grado de osteopenia. Requiere de un calibrador para medir el grosor de las corticales de los huesos tubulares en una radiografía de alta resolución y detalle fino. Las medidas se realizan en la mitad de la diáfisis del segundo o tercer metacarpiano. 

Densitometrias.
Medición de la Masa Osea (M.O.). 

El objetivo de cuantificar la MO es poder predecir el riesgo a las fracturas, así como de valorar la efectividad de un tratamiento terapéutico para la osteoporosis. Un reporte común y corriente de la DMO consiste en mediciones del contenido mineral del hueso (la cantidad de hidroxiapatita en gramos) y convertidos a densidad en una región de interés en el cuerpo; se muestran los valores comparativos con personas de acuerdo al sexo, la raza y la edad, los cuales son diagramados. Para interpretar un reporte de estos, se debe seleccionar una zona o área de interés. Tales comparaciones permiten predecir el riesgo de fractura. Estas "comparaciones" se informan en función del Z y T Score. El Z score es usados para comparar la DMO con la media de individuos de la misma edad. Un valor Z bajo puede indicar una etiología diferente a una relacionada con la desmineralización normal de la edad. Los puntajes T son usados para comparar la densidad ósea con la media de una población joven del mismo sexo y raza. Los valores T son usados para el diagnóstico de una MO baja ya sea Osteopenia u Osteoporosis.

La Organización Mundial de la Salud (WHO) ha definido una densidad ósea normal como un valor mayor a -1 desviación estándar del valor medio de los adultos jóvenes ( T score) de la misma raza y sexo. Una DMO en un adulto que está entre -1 y -2.5 desviaciones estándar por debajo de la media es OSTEOPENIA, y un valor por debajo de -2.5 desviaciones estándar se define como OSTEOPOROSIS.- 

A menor MO, mayor la tendencia a la fractura. 

Métodos de medición de la densidad mineral ósea.

Aunque existen diferentes tipos de instrumentos para su medición, el principio de todos es el grado de atenuación de los rayos al pasar a través del hueso. La energía o el rayo se origina en un una fuente de rayos gamma ya sea desde un isótopo o desde un tubo de rayos X. Sólo la tomografía computarizada cuantitativa permite una medición directa de la densidad volumétrica y la expresa en gramos por centímetro cúbico. Cuando se emplean otras técnicas los valores son convertidos a contenido mineral por unidad de área.Las técnicas de densitometría se pueden realizar tanto en el esqueleto apendicular como en el axial. Mediciones periféricas, realizadas en el esqueleto apendicular ayudan a predecir el riesgo de fractura, pero son menos sensibles como seguimiento y por lo tato para controlar la terapia de suplencia cuando se compara con las mediciones en el esqueleto axial.

Single photon absorptiometry (SPA) 
Absorciometria de fotón único

Se emplea para medir el contenido mineral de los huesos largos. La mayoría de veces para determinar el contenido mineral del radio, ya sea en la unión de tercio medio con el distal (95% cortical y 5% trabecular) o en la metáfisis (30% cortical y 70 trabecular). No puede utilizarse para predecir con exactitud cambios del esqueleto axial. La fuente de energía es un único fotón de origen radioactivo, el cual pasa a través del hueso periférico. La densidad es estimada de acuerdo al grado de atenuación. Debido a que se utiliza sólo un tipo de fotón, la máquina no nos puede decir si el rayo fue atenuado por tejido blando u óseo; como resultado de esto el SPA sólo puede ser usado en sitios periféricos, donde prácticamente no hay tejido blando ( calcáneo y radio).

Dual photon absorptiometry (DPA) 
Absorciometria de fotón dual 

Se emplea para medir el contenido mineral del esqueleto axial, en el que predominan el hueso trabecular como es el caso de la columna (35% cortical y 65% trabecular). Utiliza dos diferentes tipos de fotones de un radioisótopo. Debido a que los dos fotones son atenuados de manera diferente por el tejido blando y óseo, la densidad ósea puede ser exactamente mediada a pesar de que varié la cantidad de tejido blando. Esto le permite al DPA medir la densidad ósea en sitios de importancia clínica como la columna y la cadera. 

Quantitative computed tomography (QCT)
Tomografía computadorizada cuantitativa
Se obtiene una visión transversal del cuerpo vertebral, permitiendo también la diferenciación de hueso cortical y trabecular. Como la tasa de recambio en el hueso trabecular es casi 8 veces la del hueso cortical ésta técnica proporciona un indicador de los cambios metabólicos precoces del esqueleto axial. Se localizan dos, tres o cuatro cuerpos vertebrales lumbares, se obtienen mediciones que se comparan con patrones. Posteriormente se saca un promedio y se pasan a equivalentes en hueso mineral se dibujan en pixels con una escala siendo -1000 aire, 0 agua y +1000 hueso compacto.

Es el único método que le permite a uno evaluar un volumen de hueso, (gramos por centímetro cúbico). Sus desventajas es la mayor exposición a radiación. Se encuentra disponible en dos tipos: técnica de energía simple que ofrece una mejor reproducibilidad, pero falla al cuantificar cuando hay aumento de médula ósea grasa, lo cual ocurre al aumentar la edad. El otro tipo es la técnica de energía dual, en la cual el margen de error es menor, pero la dosis de radiación es mayor. 

Puede ser un poco mejor predictor de fractura de columna que le DXA A-P de columna. Se realiza rara vez, debido a que es más costoso, menos reproducible , y requiere de una mayor radiación respecto al DXA.

Radiographic absorptiometry (RA) 
Absorciometria radiográfica.

La densidad ósea de las falanges puede ser medida al comparar su densidad con una cuña estandarizada de aluminio. La desventaja es de ser una medición preferencialmente de hueso cortical.

La Organización Mundial de la Salud, en 1.994 revisó los estudios existentes y concluyó en relación a las mediciones de la masa ósea lo siguiente: 

Normal
Osteopenia
Osteoporosis

< / +2 / +1 / 0
-1 / -2
-2,5 / -3 / >

El valor normal de contenido óseo mineral es el que se encuentra dentro de una desviación standard de la media en una población joven de la misma edad y sexo (T > -1). Osteopenia es cuando el valor es mayor que una desviación standard pero no más de 2.5 desviaciones standard por debajo de la media para adultos jóvenes (-2.5< T <-1). Osteoporosis es cuando los valores de T son menores que 2.5 desviaciones standard (T < -2.5). 

El FORE ha seleccionado ciertos individuos como candidatos para mediciones de la masa ósea: 

1. Mujeres peri o pos-menopáusicas sin suplencia estrogénica.

2. Mujeres con contraindicación relativa para suplencia hormonal, a quienes con el resultado del examen se les decidirá sobre suplencia hormonal como parte de prevención o tratamiento de Osteoporosis.

3. Pacientes con suplencia hormonal y que desean suspenderla, y por lo tanto se desea evaluar otro tipo de tratamiento antiresortivo. 4. Pacientes con suplencia hormonal y con otros factores de riesgo para Osteoporosis, o que presentan nuevas fracturas por fragilidad ósea. 

5. Todo paciente a quien se les sospecha Osteoporosis en las radiografías simples. 

6. Pacientes que inician o están tomando una terapia crónica de glucocorticoides u otro tipo de medicamentos que se conozca alteran la masa ósea. 

7. Pacientes con hiperparatiroidismo leve primario.(borrar) 

8. Mujeres premenopáusicas mayores de 30 años con múltiples factores de riesgo.

9. Pacientes con fracturas por fragilidad 

10. Pacientes mayores de 65 años a quienes no se les haya realizado una medición de la masa ósea. 

11. Hombres con hipogonadismo, o con otros factores de riesgo para baja masa ósea o con fracturas por fragilidad.

12. Pacientes a quienes se les haya realizado transplante de un órgano

13. Pacientes con terapia anti-osteoporótica para monitorización.

14. Pacientes a quienes se les haya evidenciado una pérdida ósea, y a quienes el resultado del examen decidirá el inicio o no de una terapia anti-osteoporótica 

15. Niños o adolescentes con fracturas por fragilidad o con una enfermedad adyacente que ocasione osteopenia. 

 Pacientes con resultado de screening periférica de masa ósea, suelen requerir de una examen adicional si: 

- Son mujeres pos-menopáusicas y no que están tomando algún tipo de tratamiento 

- Antecedentes maternos de fracturas de la cadera 

- Pacientes quienes toman medicamentos asociados con pérdida de la masa ósea: esteroides, antagonistas de la hormona del crecimiento, anticonvulsivantes, etc.

- Pacientes con otras patologías que produzcan pérdida de la masa ósea: hipertiroidismo, post-transplante, malabsorción, gastrectomía, hiperparatiroidismo, prolactinoma, inmovilizaciones, etc.)

- Pacientes a quienes se les hayan encontrado marcadores de resorción ósea altos (N-telopéptido, puentes de desoxypyridinolina, C-telopéptido)

- Antecedentes de fracturas por fragilidad ósea 

Pacientes quienes no necesitan de un examen adicional teniendo un resultado bajo de masa ósea periférico:
- Mujeres comenzando suplencia terapéutica y a quienes se les empezó el tratamiento por resultados de baja masa ósea y posteriormente se disminuyeron los marcadores de resorción ósea. 
- Pacientes ancianos con masa ósea periférica normal y quienes tienen menos de dos factores de riesgo para baja masa ósea. 
- Pacientes quienes tienen más del 60% de reducción en los marcadores de resorción ósea con terapia.

Son sitios inadecuados de medición en las siguientes circunstancias:

Falanges:
- Artritis reumatoidea severa 
- Osteoartritis severa 
- Inmovilizaciones previa de la mano o de las falanges

Antebrazo (no dominante):
- Fractura previa del antebrazo 
- Miembro parético 
- Miembro en el que se encuentre una fístula A-V
- Inmovilización previa de la extremidad 

Talón:
- Trauma o fractura previos
- Inmovilización previa.

Interpretación de los resultados

Normal: La medición de la MO se encuentra mayor de -1 desviaciones estándar

- Un valor normal en un solo lugar no excluye la posibilidad de pérdida de la MO en otro lugar del esqueleto: recuerde que el hueso trabecular tiene un mayor recambio y por lo tanto una mayor propensión a la desmineralización.
- Si es una medición periférica, se recomienda una medición central adicional(columna o cadera) en pacientes con alto riesgo 

Osteopenia: la medición de la masa ósea se encuentra entre - 1 y - 2.5 desviaciones estándar 

- Representa una baja MO y se debe descartar condiciones que produzcan osteopenia 
- Se sugiere tratamiento: si es mujer pos-menopáusica y no está tomando algún tipo de tratamiento, si el paciente tiene condiciones secundarias asociadas con pérdida de masa ósea, si tiene una fractura por pérdida de la masa ósea

Osteoporosis: la medición de la masa ósea se encuentra por debajo de -2.5 desviaciones estándar

-Se considera una Osteoporosis primaria si es una mujer posmenopáusica.
- Se debe descartar Osteoporosis secundaria si es una mujere pre menopaúsica o si la perdida de hueso cortical excede a la trabecular en mujer peri menopausica.
- Necesita tratamiento si: es mujer pos-menopáusica sin suplencia hormonal, tiene factores de riesgo de osteoporosis, posee fracturas por pérdida de la masa ósea. Queda por discutir la necesidad de tratamiento de pacientes T score por debajo de -2.5, pero con Z score mayor de -1, es decir, aquellas pacientes con "desmineralización normal para la edad. 

Evolución y pronóstico. La pérdida de masa ósea es un fenómeno insidioso que se establece de forma continuada a lo largo de muchos años, aunque clínicamente evoluciona en episodios dolorosos, coincidentes con los momentos en que se desarrollan las fracturas. Las consecuencias del proceso son irreversibles en lo que se refiere a las fracturas vertebrales y a la propia pérdida de masa ósea. Hoy por hoy, la intervención terapéutica tiene restringidos sus efectos beneficiosos a la detención –o más bien el enlentecimiento– de dicha pérdida. El pronóstico de supervivencia suele ser bueno, excepto cuando la osteoporosis determina una fractura de cadera, en cuyo caso la mortalidad es de alrededor del 20% en los me-ses siguientes a la fractura. En cambio, el pronóstico en cuanto a la función es malo tanto en este caso como en el de la fractura vertebral. El 30% de los individuos con fractura de cadera quedan incapacitados para volver a desarrollar una vida autónoma.

Tratamiento. 1. Tratamiento del dolor de espalda. Durante el episodio doloroso agudo que sigue a una fractura vertebral, el paciente debe guardar reposo en cama, evitando cualquier tipo de actividad, que sin duda incrementará el dolor. En general no es necesario recurrir a analgésicos mayores. El calor y la fisioterapia pueden ser de utilidad. Al cabo de unas dos semanas debe intentar reincorporarse a la vida normal. Para ello puede ser de ayuda la utilización de un corsé, pero se debe recurrir a él lo menos posible, ya que, al descargar los músculos de la espalda, disminuye el estímulo que representa su contracción para el mantenimiento de la masa ósea vertebral. El tratamiento del dolor crónico se efectúa con analgésicos menores. Es aconsejable que el paciente se tumbe 1 o 2 veces a lo largo del día durante unos 30 min, ya que con frecuencia el mantenimiento de la bipe-destación acentúa el dolor. 2. Tratamiento de la osteopenia. Tratamiento farmacológico. Los fármacos utilizados en el tratamiento de la osteoporosis pueden clasificarse en estimulantes de la formación ósea y antirresortivos. Al primer tipo pertenece el flúor, cuya administración determina un incremento sostenido de la masa ósea en la columna vertebral. Pese a ello, no parece ser muy efectivo en la prevención de fracturas vertebrales e, incluso, podría aumentar la incidencia de fractura de cadera, por lo que de momento no se aconseja su utilización. Los fármacos antirresortivos inhiben los osteoclastos y, a través del fenómeno de acoplamiento, los osteoblastos, con lo que en definitiva disminuyen el recambio óseo. Por las razones explicadas previamente, ello conduce a una disminución del número de unidades de remodelación y, por tanto, del espacio óseo en remodelación. La consecuencia de esto último es un aumento discreto y transitorio de la masa ósea. Por su parte, la disminución del número de unidades de remodelación determina que, una vez finalizado dicho aumento transitorio y reanudadas las pérdidas óseas, éstas se produzcan a una velocidad inferior a la que existía antes de administrar el fármaco. Pese a que el efecto fundamental de los fármacos antirresortivos, desde el punto de vista práctico, es esta disminución de las pérdidas, paradójicamente es frecuente recurrir al aumento transitorio de la masa ósea que causan como argumento de su eficacia. Son fármacos antiresortivos los estrógenos, la calcitonina, los difosfonatos, el calcitriol y el calcio. Cabe señalar que los suplementos de calcio sólo son eficaces en los individuos que consumen una dieta con escaso contenido en él. La razón es que se trata de una sustancia "umbral" (con un aporte óptimo que se sitúa alrededor de 1g/día). Dicho aporte no evita en su totalidad las pérdidas determinadas por la edad, pero una ingesta superior no tiene un efecto beneficioso adicional, mientras que si es inferior se incrementan las pérdidas. Por consiguiente, conviene asegurar siempre un aporte adecuado de calcio. (Un comentario similar cabe con respecto a la vitamina D, de la que debe asegurarse una ingesta mínima de unas 400 U/día.) 1. Tratamiento de la osteoporosis tipo I. La mayoría de los trabajos realizados al respecto se han efectuado en pacientes con fracturas vertebrales previas. Cabe pensar que sus resul-tados sean extrapolables a individuos con masa ósea baja en la columna vertebral que aún no han desarrollado fracturas. Tanto los estrógenos como la calcitonina y los difosfonatos han mostrado un efecto beneficioso sobre la masa ósea lum-bar (aumento inicial y transitorio de alrededor del 5%, que suele conseguirse en 12-18 meses). El calcitriol también es efectivo, aunque en menor medida. Los estrógenos son clara-mente eficaces para evitar la repetición de fracturas, y los di-fosfonatos también parecen serlo. Con respecto a la calcitonina y al calcitriol también existen indicios a favor, aunque se han estudiado menos. Los estrógenos son, sin duda alguna, los fármacos de elec-ción (terapia hormonal sustitutiva). Presentan el incon-veniente de las limitaciones generales que tiene el uso de estrógenos (enfermedad tromboembólica, hepatopatías, en-fermedad fibroquística mamaria). Asociados a un gestágeno en forma cíclica no aumentan el riesgo de cáncer de endometrio. Existen dudas respecto a si aumentan el riesgo de cáncer de mama. En cualquier caso, el efecto beneficioso adicional que presentan sobre el desarrollo de enfermedad cardiovascular supera los potenciales efectos negativos, al menos si el tipo de gestágeno asociado no tiene efectos lipí-dicos opuestos. Existen diversas formas de utilización (vía oral o cutánea, administración cíclica o continua). La más segura, por ser la mejor estudiada, consiste en la adminis-tración diaria de 0,625 mg de estrógenos conjugados (o 0,025 mg de etinilestradiol) los días 1 a 25 de casa mes natural, más 10 mg/día de medroxiprogesterona los días 16 a 25. Con dicha fórmula reaparecen las reglas, por lo que algunos autores prefieren utilizar las formas de administración conti-nua, que las evitan. La paciente debe ser sometida a un con-trol ginecológico periódico (con mamografía), así como al estudio, sobre todo durante los primeros meses, de las concentraciones de lípidos (pueden aumentar los triglicéridos), las pruebas hepáticas y la presión arterial. No suele aconsejarse la administración de estrógenos después de los 70 años. Existen diversos tipos de calcitonina. En el caso de la de salmón, las casas comerciales aconsejan su utilización a la dosis de 100 U/día 10 días al mes si se administra en inyec-ción y 100 U/día 14 días al mes si se utiliza la vía nasal. Pau-tas similares con 40 L se aconsejan en el caso de la calcitoni-na de anguila (en realidad, de su derivado, la elcatonina). La tolerancia de la vía nasal es superior. De los diversos difosfonatos existentes, el más estudiado hasta ahora es el etidronato, que debe administrarse a la dosis de 400 mg 14 días al mes cada 3 meses. Durante estos 14 días no debe tomarse calcio. Dadas sus dificultades de absorción, el etidronato debe ingerirse con el estómago vacío. Se recomienda hacerlo 2 h después de desayunar y 2 h antes de comer. Otros difosfonatos, de momento menos estudia-dos, son el clodronato, el pamidronato, el tiludronato y el alendronato. El calcitriol se recomienda a la dosis de 0,25 mg 2 veces al día. Su administración obliga a realizar controles periódicos de la calcemia y la calciuria. El empleo simultáneo de tiazidas es peligroso, ya que puede producir hipercalcemia. 2. Tratamiento de la osteoporosis tipo II. No existen traba-jos que hayan valorado la respuesta al tratamiento de la os-teoporosis tipo II una vez producida la fractura de cadera. A partir de estudios de carácter preventivo cabe inferir la eficacia de la asociación de calcio (1 g/día) y vitamina D (800 U/día). Ejercicio físico. Se aconseja la deambulación unos 60 min al día, 3-5 veces por semana. Las personas más jóvenes y con mejor forma física deben procurar el desarrollo de muscula-tura abdominal y de la espalda, siempre sin sobrecargar un esqueleto ya insuficiente per se. La natación no es eficaz para la conservación de masa ósea, ya que en ella el esquele-to no soporta peso (puede serlo, en cambio, para relajar los músculos contracturados de la espalda). Normas de actuación. Deben seguirse las siguientes nor-mas:

1. Todos los enfermos con asteoporosis deben recibir calcio y, en la medida que sea posible, realizar ejercicio. 2. Si se sospecha una deficiencia de vitamina D (confina-miento domiciliario; lugares y épocas del año de escasa irra-diación solar), debe administrarse también dicha vitamina. 3. Si existe algún factor etiológico corregible (hipertiroidis-mo, tabaquismo, etc.), hay que tratarlo o modificarlo. 4. El paciente debe evitar las situaciones que sobrecar-guen en exceso la columna (coger peso, flexionarse hacia delante, llevar tacones altos) y las caídas. 5. Es deseable controlar la respuesta terapéutica valoran-do la evolución de la masa ósea. Desde luego, hay que vigilar la aparición de nuevas fracturas (estudios radiológicos periódicos). En ningún caso cabe evaluar la respuesta terapéutica basándose en la evolución del dolor, al menos en los episodios agudos, ya que dicha evolución es independiente de las modificaciones de la masa ósea. 6. Como ya se ha indicado, el tratamiento farmacológico es radicalmente diferente en la osteoporosis tipos II y I. En el tipo II sólo se recomienda la administración de calcio y vitamina D, mientras que en el tipo I los estrógenos son los fár-macos de elección. Si no es posible su empleo, se plantearán como alternativas la calcitonina, los difosfonatos o el calcitriol, según preferencias. En los varones con hipogonadismo el tratamiento de elección lo constituyen los andrógenos. Si no existe hipogonadismo, debe administrarse alguno de los tres últimos fármacos citados. 7. El tratamiento farmacológico de la osteoporosis debe mantenerse indefinidamente.

Prevención. La prevención general (para toda la población) de la osteoporosis debe basarse en los siguientes principios:

1.  Conseguir al final de la juventud una masa ósea adecuada (con este fin debe estimularse la realización de ejercicio y asegurar una buena ingesta de calcio). 2. Evitar los factores que aceleran, a partir de ese momento, las pérdidas de masa ósea: se debe mantener la práctica de cierto grado de ejercicio y la ingestión de una cantidad adecuada de calcio (1 g antes de la menopausia y en los primeros años siguientes a ésta y 1,5 g después, recurriendo a suplementos medicamentosos si la dieta no es suficiente). Además deben evitarse los factores de riesgo corregibles (alcoholismo, tabaquismo, etc.) En los casos de menopausia precoz se deben administrar estrógenos. 3. Evitar los fenómenos desencadenantes de las fracturas (corrigiendo los factores que facilitan las caídas). Junto a la prevención general de la osteoporosis cabe plantearse una prevención específica en los individuos más propensos a ella. Diversos estudios han demostrado la efica-cia de los estrógenos, los difosfonatos y la calcitonina en la conservación de la masa ósea de la columna, y de los estró-genos en la conservación de la masa ósea de la cadera. Tam-bién se ha comprobado la eficacia de los estrógenos, los di-fosfonatos administrados antes de los 70 años para prevenir las fracturas de ambas localizaciones, y la del calcio más vi-tamina D en ancianos para prevenir la fractura de cadera (en cambio, no se ha demostrado la eficacia de las tiazidas, que en algún momento se defendió). El problema no reside, por tanto, en la disponibilidad de fármacos, sino en la identifica-ción de las personas propensas al desarrollo de osteoporosis. Se ha propuesto la realización de una densitometría a todas las mujeres en el momento de la menopausia, pero parece que la relación coste-beneficio no lo justifica. Otros autores han preconizado la determinación, también al inicio de la menopausia, de los marcadores del recambio óseo, con el fin de identificar a las denominadas “perdedoras rápidas”. Sin embargo, no se ha comprobado aún la utilidad de este procedimiento. En definitiva, hoy por hoy no estamos en condiciones de realizar esta prevención específica. No obstante, cabe insistir en la utilidad de asegurar un aporte de calcio y vitamina D suficientes a los ancianos.

LUCIA PIÑA LAGUNA 

MEDICO INTERNO DE PREGRADO

PREGUNTAS.

1.-La artritis reumatoide tiene su máxima incidencia entre las siguientes edades:

a)  10-20 años

b)  20-30 años

c)  30-40 años

d)  40-60 años

e)  > 60 años
2.- Respecto al nódulo reumatoide, una de las siguientes afirmaciones es falsa:

a)   Los nódulos reumatoides no siempre acompañan a la artritis reumatoide típica

b)   Se hallan en alrededor del 20% de los enfermos con artritis reumatoide

c)  Pueden localizarse en las rodillas 

d)  Su histología es totalmente específica de la artritis reumatoide
e)  Aparecen casi exclusivamente en los pacientes con factor reumatoide positivo  

3.- En la forma de comienzo más frecuente de la artritis reumatoide la afectación articular es: 

a)  Monoarticular

b)  Poliarticular asimétrica

c)  Oligoarticular

d)  Migratoria
e)  Simétrica y aditiva
4.- La artritis reumatoide suele respetar una de las siguientes articulaciones:

a)  Rodillas

b)  Carpos

c)  Columna cervical

d)  Codos
e)  Interfalángicas distales
5.- La deformación de las manos en dedo de cisne consiste en: 

a)  Hiperextensión de las interfalángicas proximales, con flexión compensadora de las interfalángicas distales

b)  Hiperextensión de las interfalángicas distales

c)  Desviación cubital de los dedos

d)  Desviación radial de los dedos
e)  Hiperextensión de las metacarpofalángicas
6.- El único segmento de la columna vertebral que se afecta en la artritis reumatoide es: 

a)  La columna dorsal

b)  La columna cervical
c)  La columna lumbar

d)  La articulación atlantoaxoidea
e)  DXII, LI y LII
7.- ¿En qué porcentaje de casos de artritis reumatoide se hallan nódulos reumatoides? 

a)  10%

b)  20%

c)  30%

d)  40%
e)  50%
8.- Una de estas manifestaciones pleuropulmonares no se asocia a la artritis reumatoide: 

a)  Pleuritis

b)  Nódulos pulmonares

c)  Fibrosis intersticial

d)  Bronquiolitis obliterante
e)  Hemorragia alveolar
9.- Es cierto que las manifestaciones cardíacas en la artritis reumatoide: 

a)  Son decisivas en el pronóstico de la mayoría de los casos

b)  Sólo se dan en mujeres

c)  Aparecen tras muchos años de evolución de la enfermedad
d)  Suelen ser subclínicas
e)  Sólo aparecen en la artritis seronegativa
10.- El síndrome de Felty consiste en la asociación de artritis reumatoide con: 

a)  Leucocitosis y esplenomegalia

b)  Aplasia medular y hepatomegalia

c)  Esplenomegalia y nodulosis

d)  Hepatosplenomegalia y linfopenia
e)  Esplenomegalia y neutropenia
11.- Es cierto que el factor reumatoide: 

a)  Se halla en el 30% de los adultos sanos

b)  Es siempre un anticuerpo tipo IgM

c)  En la artritis reumatoide es positivo en el 95% de los pacientes
d)  Es un anticuerpo dirigido contra determinantes antigénicos Fc de las moléculas de IgG
e)  Es siempre negativo si hay manifestaciones sistémicas
12.- En una de las siguientes articulaciones no suele haber cambios radiológicos en la artritis reumatoide: 

a)  Sacroilíacas

b)  Primera metacarpiana

c)  Interfalángicas proximales en manos

d)  Metatarsofalángica
e)  Segunda metacarpofalángica
13.- Uno de los siguientes fármacos de segunda línea puede inducir lupus medicamentoso: a) Sales de oro

b)  D-penicilamina

c)  Sulfato de cloroquina

d)  Metotrexato

e)  Ciclofosfamida
14.- El tratamiento con metotrexato puede producir: 

a)  Polineuritis

b)  Queratoconjuntivitis seca

c)  Eritema nudoso
d)  Neumonitis por hipersensibilidad
e)  Vasculitis leucocitoclástica

15.- El tratamiento con glucocorticoides en la artritis reumatoide: 

a)  Está siempre contraindicado

b)  Es aconsejable a dosis altas

c)  Nunca produce complicaciones graves

d)  Aumenta el factor reumatoide
e)  Puede emplearse como terapéutica puente, hasta que los fármacos de segunda línea no consiguen sus efectos

16.- Uno de los siguientes datos es un criterio diagnóstico de artritis reumatoide:

a)  Monoartritis

b)  Rigidez matutina de más de 30 minutos

c)  Artritis en pies

d)  HLA B27 negativo
e)  Nódulos reumatoides
17.- Se define Osteoporosis como una Densidad Mineral Osea de:

a)  - 2.5 desviaciones estándares 

b)  + 2.5 desviaciones estándares 
c)  - 5.2 desviaciones estándares
d)  + 5.2 desviaciones estándares
e)  - 2 desviaciones estándares
18.- Hay una disminución de la masa ósea aproximadamente a los:

a)  30 años.

b)  35 años
c)  45 años
d)  40 años
e)  50 años
19.- Son factores que están bajo el control del paciente, y que pueden acelerar la perdida de hueso, excepto: 

a)  Una dieta deficiente en calcio, y/o que contenga exceso de proteínas "perdedoras de calcio".

b)  Actividad física 

c)  Abuso de alcohol

d)  Tabaquismo

e)  Ingesta de cafeína 

20.- ¿Cuántas fracturas vertebrales ocurren en 10 años?:

a)  9

b)  12

c)  6

d)  5

e)  15

21.- Los signos radiográficos más precoces de osteopenia generalizada se observan especialmente en:

a)  Fémur

b)  Costillas

c)  Humero
d)  Cuerpos vertebrales
e)  Tibia y perone
22.- Es la técnica tradicional empleada para valorar las enfermedades osteopénicas: 

a)  Absorciometria de fotón único.

b)  Absorciometria de fotón dual.

c)  Tomografia computada cuantitativa.

d)  Absorciometria radiográfica.
e)  La radiografía de la columna
23.- Se emplea para medir el contenido mineral del esqueleto axial:

a)  Absorciometria de fotón único.

b)  Absorciometria de fotón dual.

c)  Tomografia computada cuantitativa.

d)  Absorciometria radiográfica.
e)  La radiografía de la columna.
24.- Son fármacos antiresortivos, excepto: 

a)  los estrógenos, 

b)  la calcitonina, 
c)  los difosfonatos, 
d)  el calcitriol 
e)  las tiazidas
25.- . El tratamiento farmacológico de la osteoporosis debe mantenerse:

a)  Indefinidamente.

b)  Por 3 meses

c)  Por 1 año

d)  Por 8 meses

e)  Por 1 mes

f)  Por 25 años.

