CapPiTULO B9

POLIMIALGIA REUMATICA
Y ARTERITIS DE LA
TEMPORAL

Polimialgia reumatica

La polimialgia reumatica (PMR) es una enfermedad
tipica de pacientes ancianos que se manifiesta por
dolor y rigidez en cintura escapular y pelviana, acom-
panandose de reaccion inflamatoria sistémica clinica y
analitica. Puede presentarse aislada o en asociacion a
la arteritis de células gigantes o arteritis de la temporal
(AT) implicando mayor gravedad. En ocasiones, la sin-
tomatologia semeja una artritis reumatoide (AR) del
anciano, pudiendo resultar dificil su diagnéstico dife-
rencial.

Epidemiologia

Su prevalencia se estima en 600/10.000 habitantes
mayores de 50 anos. Suele manifestarse por encima
de los 70 anos y raramente por debajo de los 50. De
un 6 a un 64% de los pacientes con PMR asocian AT,
calculandose un 20% como cifra promedio. Por otra
parte, hasta un 50% de pacientes con AT presentan
clinica de PMR. Afecta mas a mujeres, en una propor-
cion de 2/1, su incidencia aumenta con la edad, y su
aparicion difiere segun la zona geogréfica estudiada
predominando en la raza blanca (1).

Etiologia

Es desconocida y se ignora por qué incide casi
exclusivamente en poblacion geriatrica. Existe una
base genética, agregacion familiar, asociacion a algu-
nos antigenos como el HLA-DR4 y se han implicado
agentes infecciosos (2). Los hallazgos inmunohistoqui-
micos en la PMR y la AT son similares, por lo que pue-
den considerarse la misma enfermedad. Su manifes-
tacion predomina en forma de sinovitis en la PMR o de
vasculitis en la AT, existiendo formas mixtas en dife-
rente grado.

Clinica

Se caracteriza por dolor en la cintura escapular y
region cervical, pudiendo afectarse la parte proximal de
los brazos y, con menor frecuencia, la cintura pelviana
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y los muslos. El sintoma mas llamativo es el dolor de
inicio brusco en la cintura escapular de distribucion
bilateral, acompanandose de sintomas constituciona-
les. El paciente presenta dolor nocturno, rigidez mati-
nal de varias horas de duracion y dificultad para la rea-
lizacion de las actividades de la vida diaria. Esta
sintomatologia puede mitigarse a lo largo del dia, y su
duracioén suele ser superior a un mes.

En la exploracion fisica destaca la incapacidad del
individuo para la elevacion activa de las extremidades
superiores, mientras que la movilizacion de forma
pasiva es normal. A veces, puede aparecer dolor en la
palpacion de los musculos sin tumefaccion articular y
presencia de sinovitis (9-38%), oligoarticular, de articu-
laciones periféricas, mas frecuente en rodillas, carpos
y metacarpofalangicas, de intensidad leve a modera-
da, transitoria y sin produccion de erosiones ni des-
truccion articular.

Diagnostico

Se basa en la clinica y los hallazgos de laboratorio,
que son inespecificos y similares a los de la AR o la
AT segun el grado de inflamacion sistémica. Lo mas
caracteristico es la elevacion de la velocidad de sedi-
mentacion globular (VSG) por encima de 100 mm/hy
casi siempre en mas de 40 mm/h. Tomar la VSG
como parametro Unico de actividad de enfermedad
tiene interés relativo, ya que su valor aumenta con la
edad. Se encuentran valores superiores si se asocia
AT pero en un 25% de los casos esta por debajo de
50 mm/h (3).

También se elevan otros reactantes de fase aguda
como la proteina C reactiva o el fibrindgeno, correla-
cionandose su incremento con la actividad de la enfer-
medad. Con frecuencia, se asocia anemia Normocro-
mica-normocitica de trastorno crénico, trombocitosis
y leucocitosis. El factor reumatoide (FR) y los anticuer-
pos antinucleares son negativos y su positividad debe
hacer reconsiderar el diagnoéstico. La radiologia suele
ser normal, asi como los estudios electromiograficos.
Puede ser necesario realizar la prueba de Mantoux
para descartar la existencia de una tuberculosis y evi-
tar su reactivacion debida a un tratamiento esteroideo.
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Tabla 1. Criterios diagnosticos de PMR. (Sensibilidad y especificidad

Dolor y/o rigidez bilateral de hombros.

Desarrollo de la enfermedad en un periodo inferior a 2 semanas.

VSG inicial superior a 40 mm/1.2 hora.

Rigidez matutina de duracién superior a una hora.

Edad superior a 65 afos.

Depresion y/o pérdida de peso.

Dolor bilateral en la region superior de los brazos.

Fuente: Tomada de Bird HA, et al.

La biopsia sinovial demuestra sinovitis, aunque en
menor grado que en la AR, y debe considerarse si
existen dudas para descartar esta Ultima. La biopsia
de arteria temporal debe realizarse a todos los pacien-
tes con sospecha de AT (4).

Los criterios diagnoésticos de PMR se describen en
la tabla 1. Se considera PMR probable si relne 3 o
mas de ellos o si un criterio coexiste con alteracion cli-
nica o patoldgica de la arteria temporal.

La diferencia entre PMR y la AR seropositiva es evi-
dente, no asi la seronegativa, que tiene en comun la

Tabla 2. Diagnostico diferencial de la
PMR

Infecciones:

— Sindromes postviricos.
— Tuberculosis.

— Brucelosis.

Neoplasias:

— Mieloma multiple.

— Cancer de mama.

— Cancer gastrointestinal.

Enfermedades musculoesqueléticas:
— Artritis reumatoide de comienzo en el anciano.

— Lupus eritematoso sistémico de comienzo en el
anciano.

— Polimiositis.

— Sindrome fibromialgico.

— Osteoartrosis.

— Osteomalacia y osteoporosis.

Patologia endocrina:
— Hipotiroidismo.

Fuente: Tomada de Siebert J, et al.
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afectacion de grandes articulaciones proximales, rigi-
dez matutina, inicio brusco, sintomas constitucionales,
sinovitis periféricas, FR negativo, evolucion benigna y
buena respuesta a los esteroides. La polimiositis
puede cursar con clinica polimialgica no muy invali-
dante, pero existen circunstancias que la diferencian,
como la elevacion de enzimas musculares en el 95%
de los casos, patron miopatico en el EMG (electromio-
grama) e infiltrado inflamatorio crénico en las biopsias
musculares. También las neoplasias ocultas pueden
crear confusion en el diagnéstico dando clinica PMR-
like, sobre todo las de préstata y mama. Igualmente
en la osteoartrosis generalizada pueden aparecer sig-
nos degenerativos en las radiografias. En la tabla 2 se
incluyen las patologias que es conveniente diferenciar
de una PMR.

Tratamiento

El tratamiento de eleccion son los corticoides sisté-
micos. Lo mas recomendable es utilizar dosis de 10-
20 mg/dia de prednisona, con lo que se suele obtener
una mejoria espectacular en 24-72 horas. Debe man-
tenerse esta dosis unas cuatro semanas para reducir-
la lentamente a lo largo de un afio. En ocasiones, tras
la retirada o la reduccion de la dosis, reaparecen los
sintomas, precisando incrementarla de nuevo hasta
llegar a la que elimine la sintomatologia (5). La VSG es
un buen parametro para monitorizar la evolucion del
tratamiento, aumentando en las recaidas. Una dosis
por encima de 7,5 mg/dia durante mas de seis meses
aumenta el riesgo de osteoporosis, por lo que, en los
pacientes ancianos, estaria indicado administrar trata-
miento profilactico durante el tratamiento (6). Los
antiinflamatorios no esteroideos pueden mitigar los
sintomas en un 20% de los casos. Los mas utilizados
son la indometacina o el diclofenaco a dosis de 100-
150 mg/dia. La respuesta es incompleta y a veces
transitoria, requiriendo largo tiempo de tratamiento
con el consiguiente riesgo.



Situaciones clinicas mas relevantes. Polimialgia reumatica y arteritis de la temporal

Pronéstico

Suele ser favorable con un diagnéstico y trata-
miento adecuados. Resulta obligado un control clini-
co y analitico periédico para evitar posibles recidivas,
frecuentes por otra parte. La aparicion de conse-
cuencias funcionales dependera, fundamentalmente
de la instauracion del tratamiento y de las posibles
complicaciones vasculares, especialmente en el caso
de asociacion de AT. Asi, es importante considerar la
necesidad de terapias fisica y ocupacional precoces
para minimizar el impacto funcional.

Arteritis de la temporal o arteritis de Horton

Enfermedad multisistémica con predisposicion
genética por agregacion familiar caracterizada por
vasculitis de etiologia desconocida. Afecta a vasos de
mediano y gran calibre, aunque puede hacerlo a
pequefos ocasionalmente, con predileccion por arte-
rias extracraneales de cabeza y cuello.

Epidemiologia

Se presenta generalmente en mayores de 50 afos,
especialmente en la octava década de la vida. Su inci-
dencia aproximada es de 15-30 casos por 100.000
habitantes/ano, siendo mas frecuente en mujeres en
una proporcion de 2/1. Se ha encontrado relacion con
antigenos del complejo mayor de histocompatibilidad
HLA-DR3, HLA-DR4, HLA-DR7 y HLA-B8 (2).

Anatomia patolégica

Destaca la alteracion de la lamina interna de la
pared con infiltrado inflamatorio mononuclear con
células gigantes multinucleadas y formaciéon de granu-
lomas que pueden estar ausentes en un 20-40% de
los casos. Su caracter es autoinmune pudiendo
demostrarse depdsitos de inmunoglobulinas e infiltra-
dos de linfocitos T con inmunocomplejos circulantes.
Eventualmente aparece necrosis de la media y trom-
bosis arterial secundaria por proliferacion de la intima
y fibrosis. Es tipico el caracter segmentario de las
lesiones, por lo que la biopsia No siempre es positiva.
En un 75-100% se afectan las arterias temporales,
vertebrales u oftalmica. Las porciones petrosa y caver-
nosa de la arteria carétida interna y proximal de arteria
central de retina se afectan entre un 40 y un 60%,
siendo excepcional la alteracion intracraneal. Con
menor frecuencia la enfermedad puede asentar en
otros grandes vasos como la aorta o la arteria renal.

Clinica

El sintoma mas frecuente es la cefalea temporal o
parietotemporal opresiva, pulsatil y continua (60-

Tabla 3. Manifestaciones clinicas mas
frecuentes de la arteritis de
la temporal

Manifestacion clinica %

Cefalea 90

Exploracion de arteria temporal anormal 75

Sintomas constitucionales 50

Polimialgia reumatica 50

Claudicacion mandibular 30

Fiebre o febricula 25

Ceguera 5-15

Accidente cerebrovascular 7

100%) que puede irradiarse a cuello y cara y que
aumenta realizando presion sobre la arteria temporal.
Esta cefalea suele ser de inicio reciente y diferente de
anteriores, acompanandose de hiperestesia del cuero
cabelludo. Puede haber fiebre, mialgias, astenia o pér-
dida de peso en la mitad de los pacientes, ademas de
otros sintomas (tabla 3). La PMR puede presentarse
hasta en un 50%. La afectacion de la arteria cardtida
externa puede ocasionar isquemia de los musculos
maseteros, faringe y lengua, provocando dolor en la
masticacion. Es patognomonica la claudicacion man-
dibular y/o lingual (menos frecuente), con dificultad en
el habla o en la deglucion, desencadenando esta Ulti-
ma disfagia. Otros sintomas menos frecuentes son
artralgias y artritis de pequerias articulaciones.

Existen manifestaciones neurolégicas en un 50%
de casos aproximadamente. Las mas frecuentes son
la oftalmoldgicas, que pueden ser uni o bilaterales (7).
La afectacion visual viene dada por lesiones arteriticas
que ocurren en las arterias ciliares, que son ramas de
la arteria oftalmica, dando lugar a un infarto de la
cabeza del nervio 6ptico. Se pueden producir dismi-
nucion de la agudeza visual (15-40%), amaurosis (8-
10%), cuadrantanopsias 0 hemianopsias por lesion de
la arteria oftdlmica o de la arteria central de la retina
con neuropatia dptica isquémica o isquemia retiniana
(infarto retiniano), ceguera cortical o alucinaciones
visuales como consecuencia de infartos occipitales,
oftalmoplejia por isquemia de los nervios oculomoto-
res (10-15%) y sindrome de Horner. Mas raras son las
complicaciones por lesion del SNC (sistema nervioso
central) o el SNP (sistema nervioso periférico) debidas
a fendmenos isquémicos que suelen darse en las pri-
meras semanas del diagnostico. Se han descrito
demencia multinfarto (8), encefalopatia, crisis comicia-
les, neuropatias de pares craneales e infartos cerebra-
les que, aunque raros (3%), constituyen una de las
principales causas de muerte, siendo los del territorio
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Figura 1. Manejo de la polimialgia reumatica y de la arteritis de la temporal
SOSPECHA DE PMR/AT
A
PRUEBAS DE SCREENING
Hemograma completo.
VSG, proteina C reactiva y fibrindbgeno.
lones.
Funcion hepatica.
ommenas trodeas, - | DIAGNOSTICO
BN ALTERNATIVO
Factor reumatoide.
Electroforesis.
Radiografia.
Mantoux.
¢ Biopsia arteria temporal?
CRITERIOS DIAGNOSTICOS
Polimialgia reumatica Arteritis de la temporal
Tres de: Sin sintomas visuales Con sintomas visuales
Dolor y rigidez bilateral. ; ;
Desarrollo de la enfermedad en menos Tres de: Envio urgente a oftalmologia
de 2 semanas. Edad > 60 anos.
VSG > 40 mm/1.2 hora. Dolor de cabeza nuevo.
Rigidez de mas de una hora de duracion. Disminucion o desaparicion
Edad mayor de 65 afos. del pulso temporil.
Depresion y/o pérdida de peso. V8G > 50 mm/1.% hora.
Dolor bilateral en parte superior de los Biopsia temporal positiva.
brazos.
TRATAMIENTO
Prednisona 15 mg 1 mes Prednisona 20-40 mg 1 mes INICIO
y profilaxis de osteoporosis. y profilaxis de osteoporosis.
Reduccion de 2,5 mg cada 2 semanas. Reduccion de 5 mg cada 2 semanas. REDUCCION INICIAL
Hasta 10 mg y después reducir 1 mg cada 6 semanas hasta llegar a los 5-7 mg.
5-7 mg diariamente durante 12 meses. MANTENIMIENTO
Reducir 1 mg cada 6-8 semanas hasta suspenderlo. REDUCCION FINAL

Fuente: Tomado de Frearson et al.
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vertebrobasilar mas frecuentes que los del carotideo.
Igualmente, se han descrito fendmenos hemorragicos.
En el SNP se han observado mononeuritis y polineu-
ropatias con patron mixto axonal desmielinizante de
probable origen isquémico por lesidon de los vasa
vasorum hasta en un 14% de los casos.

En un 10% aparecen alteraciones renales en forma
de hematuria o proteinuria. En ocasiones, se asocian
problemas cardiolégicos en relacion a una aortitis o
desarrollo de aneurismas. También es posible detectar
clinica digestiva en un 25%. Lo mas frecuente es la
alteracion hepatica con aumento de la fosfatasa alca-
lina y otras aminotransferasas. De forma excepcional,
puede darse un angor mesentérico vy fistulas intestina-
les 0 aortoduodenales con hemorragia digestiva masi-
va y muerte. En la exploracion fisica encontramos las
arterias temporales engrosadas, endurecidas, nodula-
res y dolorosas a la palpacion con disminucion y/o
ausencia de pulso.

Diagnostico

Los datos del laboratorio son inespecificos y refle-
jan una respuesta inflamatoria sistémica. Se observa
elevacion de los reactantes de fase aguda (tromboci-
tosis, proteina C reactiva, alfa-2-globulinas y fibrindge-
no) y de la VSG por encima de 50 mm en 1.2 hora en
el 95% de los casos. En ocasiones, la VSG esta por
debajo de ese valor, pudiendo indicar una presenta-
cion atipica o ser consecuencia de tratamiento previo
con esteroides, por lo que una VSG baja no excluye el
diagnoéstico. También pueden aparecer aumento de
enzimas hepaticas, anemia de proceso cronico, leu-
cocitosis y trombocitosis. Los anticuerpos antinuclea-
res son negativos.

El diagndstico definitivo lo da la biopsia de la arte-
ria temporal que muchos estudios consideran obliga-
da en todos los pacientes. Es preciso realizar una
biopsia de al menos 3 cm de longitud del lado con

Tabla 4. Criterios
de clasificacion de la
arteritis de la temporal

Individuo mayor de 50 afnos.

Arteria de la temporal con exploracion anormal.

Cefalea de reciente comienzo o cefalea distinta de la
habitual.

Velocidad de sedimentacion globular igual o superior
a 50 m/ 1.2 hora.

Biopsia de la arteria temporal
anatomopatolégicamente anormal.

Fuente: Tomada de Hunder GG.

mas sintomatologia, debido a la existencia de lesio-
nes segmentarias. En ocasiones es negativa, pero si
la sospecha es alta, se puede realizar biopsia del lado
contralateral. La biopsia es fundamental en aquellos
casos en los que la forma de presentacion es atipica
0 cuando la VSG es menor de 50 mm/1.2 hora para
un diagndstico definitivo y posterior manejo terapéu-
tico (9). Para el diagnodstico se precisan tres de los
cinco criterios de clasificacion de arteritis de la tem-
poral (tabla 4), aunque no se deben tomar literalmen-
te, ya que la biopsia sigue siendo fundamental para
el diagndstico.

Tratamiento

El tratamiento tiene como base los esteroides, pre-
cisando dosis mas elevadas que las utilizadas para la
PMR para minimizar las complicaciones visuales. La
dosis habitualmente utilizada es de 40 a 60 mg/dia de
prednisona. En aquellos pacientes que ya tienen sinto-
matologia visual se recomienda iniciar tratamiento de
forma inmediata en menos de 24 horas con bolos de
500 a 1.000 mg en 500 cc de suero glucosado a admi-
nistrar en 30-60 minutos y repetir durante tres dias,
continuando con dosis de 1 mg/kg/dia. También se
han usado inmunosupresores a dosis bajas, como el
metotrexato y otros farmacos como los antipalidicos.
La figura 1 describe un algoritmo de actuacion para el
manejo de la PMR y la AT en pacientes ancianos.

Prondstico

En general es bueno, pero existen complicaciones
neuroldgicas o visuales graves que revierten un 25% de
los casos aproximadamente. Otras llegan a ser morta-
les, como la rotura de un aneurisma abdominal, la car-
diopatia isgquémica o los accidentes cerebrovasculares.
Un estudio describi6 la existencia de dos subgrupos de
pacientes: aquellos que presentaban un incremento de
reactantes en fase aguda con bajo riesgo de sufrir feno-
menos isquémicos y otros con baja respuesta inflama-
toria y presencia de accidentes isquémicos transitorios
con complicacion irreversible (10).
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