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RESUMEN

Titulo: Polimialgia reumdtica: sere de 24 casos en el INCMNSZ y revisidn de la
literatura.

Introduccién: La polimialgia reumatica es una enfermedad inflamatoria sistémica
que se presenta en mayoeres de 50 afios v se caracteriza por dolor proximal, rigidez
matinal, velocidad de sedimentacion globular elevada y rapido alivio con esteroides.
Frecuentemente se encuentra asociada a la arteritis de células gigantes. La etiologia es
desconocida, aunque se han propuesta varios mecanismos donde interaccionan factores
genéticos y ambientales. En su presentacién clinica son frecuentes losa sintomas
sistémicos como malestar, fiebre y pérdida de peso. Existen des grupos de criterios
diagnosticos muy similares. El tratamiento es con dosis bajas de prednisona y
habitualmente hay buena respuesta. El pronéstico s bueno en la mayoria de los casos.

Objetivos: Describir las caracteristicas demograficas, clinicas, de laboratorio y el
tratamiento ¢n pacientes con polimialgia reurnatica en el INCMNSZ.

Meétodos: Este trabajo representa una serie de casos, es un estudio descriptivo,
retrospectivo y retrolectivo. Se revisaron un total de 60 expedientes que fenfan
diagnéstico de egreso de polimialgia reumatica, de los cuales sélo en 24 se confirmé la
enfermedad y en ellos se analizaron sus caracteristicas clinicas, sintomas articulares y
sistémicos, variables de laboratorio alteradas, estudio histopatoldgico, tratamiento con
estervide y evolucion de la enfermedad.

Resultados: [a edad promedio de inicio de los sintomas fue de 70.1 afios y del
diagnéstico de 71 afios; el 62.5% de los pacientes fueron del sexo femenino y el 37.5%
del sexo masculino. Dentro de las manifestaciones clinicas se encontré dolor y rigidez
en la totalidad de los enfermos y las zonas mas frecuentemente afectadas fueron los
hombros, las caderas, €l cuello y los brazos. Los sintomas sistémicos también fueron
frecuentes, destacando malestar general y fatiga, pérdida de peso v ficbre. Sélo se
documenté arteritis de células gigantes en 2 pacientes (8.3%). Entre los hallazgos de
laboratorio s¢ encontré anemia normocitica normocrémica en la mayoria de los
enfermos. La velocidad de sedimentacién globular media fue de 42.1 mmvhr, y en el
45.8% de los pacientes fue menor a 40 mmvhr. 23 de los pacientes recibieren prednisona
con dosis variable desde 3 hasta 50 mg, y la duracién del tratamiento se determind en 19
pacientes con tiempo medio de 39 meses. La duracién de la enfermedad fue también
variable con tiempe medio de 44.8 meses. Existio recaida en el 33.3% de los casos. Sélo
en 4 enfermos se documentd mortalidad.

Conclusiones: La polimialgia reumatica es una enfermedad poco frecuente en
nuestro instituto. En nuestra serie fueron manifestaciones frecuentes la pérdida de peso,
el malestar, la ficbre y la anorexia. La arteritis de células gigantes resulté muy poco
frecuente. La VSG elevada no fue un hallazgo constante en nuestros pacientes, Deberian
utilizarse ademas otros recursos en la valoracién de estos enfermos que han demostrado
utilidad, como son determinacién de proteina C reactiva, interleucina-6 y estudios de
imagen.




INTRODUCCION

La polimialgia reumética (PMR) es una enfermedad inflamatoria sistémica que se
presenta en pacientes mayores de 50 afios y se caracteriza por dolor en las porciones
proximales de las extremidades, rigidez matinal, velocidad de sedimentacion globular
(VSG) elevada v rapido alivio de los sintomas con la administracién de corticosteroides:
generalmente tiene buen prondstico.

La arteritis de células gigantes, también conocida come arteritis de la temporal o
enfermedad de Horton, se encuentra estrechamente relacionada a la PMR y se trata de
una vasculitis granulomatosa de vasos grandes y medianos que afecta las ramas
extracraneales del arco adrtico, se presenta en mayores de 50 afios y se caracteriza por
cefalea, ¢laudicacién mandibular ¢ incluso ceguera; también cursa con una VSG
elevada.

La relacion entre PMR y arteritis de células gigantes fue primeramente reconocida
por Paulley y Hugues hace mas de 20 afios; en la actualidad muchos las consideran
diferentes fases de una misma enfermedad, siendo la PMR una expresion mas leve vy la
arteritis de células gigantes una manifestacién mas grave de la enfermedad inflamatoria
sistémica que representan.

Tal asociacion es apoyada por los siguientes hallazgos: expresién similar de HLA y
niveles elevados de citocinas especificas (interleucina 6, I1.-6) en ambas patologias; se
presentan exclusivamente en personas mayores de 50 afios con una incidencia pico entre
70 y 80; son mas frecuentes en caucdsicos, particularmente aquellos del norte de Europa
¥ los que viven en altas latitudes; en pacientes con PMR hay una incidencia de 16 a
21% de arteritis de células gigantes, mientras que el 40 a 60% de enfermos con arteritis
de la temporal tienen sintomas de PMR (cuadro 1)

CUADRO I
Comparacién de Polimialgia Revmatica y Arteritis de Células Gigantes
Polimialgia reumaitica Arteritis de ¢élulas gigantes
- Edad > 50 afios - Edad > 50 afios
- Relacidn mujer-hombre 2:1 - Relacién mujer-hombre 2:1
- Incidencia 58/100 000 - Incidencia 25/100 000
- Mds comin en descendientes del norte - M4s comun en descendientes del norte
de Europa de Europa
- 16 a 21% tienen arteritis de células - 40 a 60% tienen polimialgia reumética
gigantes (ACG) (PMR)
- Interleucina-6 elevada - Interleucina-§ elevada
- Respuesta rapida a esteroides - Respuesta rdpida a esteroides

De lo anterior se puede concluir que a todo paciente con PMR se le debe buscar
intencionadamente datos de arteritis de células gigantes y viceversa.




a) HISTORIA

La primera descripcion de PMR fue hecha por Bruce en 1888 gquien denominé esta
patologia como “gota reumdtica senil”, enfatizando su presentacion en el anciano. A
pesar de éste y de otros reportes subsecuentes, & sindrome fue pobremente reconocido
hasta afios recientes. Esto se debis, al menos en parte, a los pocos hallazgos objetivos al
exdmen fisico. Fue hasta 1957 que Barber propuso el término de polimialgia reumética
y el primer caso reportado en la literatura americana con esta nomenclatura se hizo en
1963 a cargo de Bagratuni, que también sefiald la naturaleza no erosiva de la sinovitis
en este trastono. Las diferentes presentaciones clinicas de la PMR se siguieron
definiendo en los ultimos 10 a 15 afios. En los 90s se reportd edema difuso en manos en
algunes pacientes.

La primera descripeion clinica de la arteritis de células gigantes fue realizada en 1890
por Hutchinson; sin embargo no existe otro reporte hasta la década de los 30s, en que
Horton describid el aspecto histolégico de arteritis granulomatosa en los vasos
temporales,

b) EPIDEMIOLOGIA

La PMR es una enfermedad comun en ciertas peblaciones, con una incidencia de 58.7
por 100 000 personas mayores de 50 afios de acuerdo a un estudio realizado en
Olmstead County, Minnesota. La prevalencia se ha calculado en 1 caso por cada 133.
La incidencia de la PMR aumenta después de los 50 aftos de edad y alcanza un pico
entre los 70 v 80 afios, con una media de 72.8, y después de los 80 afios, la incidencia
comienza a bajar; la mayoria de los casos ocwrren en mujeres con una relacién mujer-
hombre de 2:1,.y muestra una preferencia por caucasicos descendientes del norte de
Europa, ¥ en habitantes de altas latimdes.

La tasa de mortalidad en pacientes con PMR es similar a la esperada en la poblacién
general de edad y sexo similares,

La arteritis de células gigantes es menos frecuente que la PMR. La incidencia anual
en Olmstead County fue de 17.8 casos por 100 000 personas mayores de 50 afios,
aunque estudios de autopsia sugieren que puede ser mas frecuente de lo que se
diagnostica clinicamente.

¢) ETIOPATOGENIA

Se han postulado varios mecanismos para tratar de explicar la patogenia de la PMR,
pero lo cierto es que la causa exacts no se conoce. La PMR es una enfermedad
poligénica que probablemente resulta de vulnerabilidad genética, la cual combinada con
factores ambientales, echan a andar una respuesta inflamatoria sistémica en el paciente.
La mayor incidencia en altas latitudes, en paises escandinavos y los casos ocasionales
en familias, apoyan la teoria de causas genéticas y ambientales. -

Frecuentemente los sintomas de PMR se desarrollan rapido, y algunos estudios
revelan una variacion estacional en su incidencia, por lo que se ha sospechado una
infeccién viral como detonante de la PMR, sin embargo no se ha confirmado. Se ha




reportado una prevalencia aumentada de anticuerpos contra el virus parainfluenza tipo 1
entre estos enfermos. Una relacion temporal y estacional ha sido observada entre la
aparicién de nuevos casos. de PMR y epidemias de infeccion por Mycoplasma
preumoniae, parvovirus B19 y Chiamydia pneumoniae. Sin embargo en otros estudios
no se han encontrado estas asociaciones.

La asociacidn genética mas comdnmente estudiada es con los genes del compiejo
HLA. Los alelos del HLA-DRB1*04 y DRBI*)] sc encuentran asociados con una
mayor susceptibilidad a padecer PMR vy arteritis de células gigantes. Estos alelog
pueden influir en la severidad de la enfermedad.

Los factores precisos que conducer a! dolor v rigidez caracteristicos de la PMR son
inciertos. Los hallazgos patolégicos en musculo no san consistentes, ¥ puede o no estar
presente un componente de vasculitis. Los reactantes de fase aguda, incluyendo
velocidad de sedimentacion globular (VSG) y proteina C reactiva (PCR) suelen estar
elevados, lo cual sugiere un sindrome inflamatorio sistémico como causa de las
manifestaciones clinicas.

Existe evidencia que sugiere que las manifestaciones inflamatorias de la PMR estan
mediadas por citocinas. Los niveles de interleucina-6 (IL-6) s¢ encuentran elevados, y
su concentracion en plasma se relaciona con la severidad de los sintomas. Mds ain, los
niveles incrementados de IL-6 descienden después de iniciado el tratamienio con
¢steroides.

Se ha logrado documentar produccién in sifu de citocinas en las arterias temporales
de pacientes con PMR que no tienen evidencia histoldgica de arteritis, aunque no se ha
encontrade produccidn de interferén-y lo cual sugiere que una vasculitis subclinica
puede cstar presente en las arterias temporales de estos enfermos, y que la produccion
de interferén-y puede ser crucial para el desarrollo de vasculitis manifiesta,
Recientemente estudios con PET (Tomografia por Emision de Positrones) han
evidenciado involucro vascular en pacientes con PMR que no tienen signos clinicos de
vasculitis,

d) ANATOMOPATOLOGIA

Estudios artroscopicos, radioisotdpicos y de resonancia magnética (IRM) han
revelado que las grandes articulaciones proximales (hombro y cadera) suelen mostrar
una sinovitis no erosiva, hallazgo corroborado histolégicamente, y caracterizado por
predominio de macréfagos y células T principalmente CD4+ Puede verse una
tenosinovitis en el tendon del biceps, flexor de la mufieca o en tendones extensores.
Frecuentemente hay derrame en rodillas y tobillos, asi como bursitis subacromial,
subdeltoidea e iliopectinea,




¢) PRESENTACION CLINICA

CUADRO II

PRESENTACIONES CLINICAS DE PMR

- Sinovitis bilateral de articulaciones proximales; hombros > caderas
- Afeccion articular periférica posible pero menos severa

- Bursitis subacromial e iliopectinea

- Rigidez matinal > [ hr

- Inicio agudo, evolucidn habitual de 1 mes antes del diagndstico

- Sintomas constitucionales

- Arcos de movimiento completos y fuerza muscular normal

La PMR se presenta mas frecuentemente con dolor y rigidez de la parte proximat de
las extremidades en un paciente mayor de 50 afios (emadro IT). La combinacidn de
dolor persistente por al menos un mes y rigidez matinal por al menos 30 minutos en ¢l
cuello, cintura escapular ¥ pélvica, ¥ un incremento de la VSG arriba de 40 mm por
hora es altamente sugestiva de PMR. El dolor empeora con el movimiento y tipicamente
interfiere con la actividad cotidiana habitual. El inicio es agudo y habitvalmente de
presentacion bilateral

En el estudio de Olmstead County, Minnesota, los hombros fueron el 4rea mas
comunmente afectada, encontrdndose presente en el 94% de los sujetos estudiados,
seguido por las caderas (80%), cuello (63%) y torso (40%) (imagen 1),

IMAGEN 1. Sec muestra un ultrasonido (USG) (A} y una imagen por resonancia magnética (IRM)
(B) del hombro de un paciente con PMR. El USG muestra liguido dentro de la bursa subacromial
(flechas) y alrededor del tend6n largo del biceps (puntas de flecha). En la TRM ponderada en T2 muestra
bursitis subacromial y subdeltoidea (puntas de flecha) y derrame articular (flecha) (N Engt ] Med 2002;
347: 265). :




En adicién a lo anterior, puede presentarse involucro de la parte distal de las
exiremidades. Un estudio encontrd que cerca del 20% de los pacientes con PMR tenfan
artritis  oligoarticular no deformante de las articulaciones distales, incluyendo
articulaciones interfalangicas proximales y distales, metacarpofalangicas, mufiecas,
codos, esternoclaviculares y rodillas. Se ha reportado sindrome del tinel del carpo v
edema del dorso de manos y mufiecas (imagen 2), 5in embargo, cabe mencionar que los
sintomas distales nunca estdn presentes en ausencia de sintomas proximales.

IMAGEN 2. Se¢ muesiran las manos de un paciente con PMR. El cuadro A muestra edema difuso y
bilateral de las manos y dedos, El cuadre B muestra una imagen de RM ponderada en T2 a nivel de la
parte media de las palmas con edema subcutaneo en ¢l dorso (flechas) y en las vainas sinoviales (las otras
flechas) (N Engl J Med 2002; 347:265).

Hasta el 30% de los pacientes refieren sintomas constitucionales, incluyendoe
malestar, fatiga, anorexia, pérdida de peso y fiebre de bajo grado. En algunos logra
evidenciarse un sindrome depresivo.

Al exdmen fisico puede verse limitacion en los movimientos activos y, con menor
frecuencia, pasivos de las articulaciones comprometidas, y bay dolor a la palpacion. La
fuerza muscular es tipicamente normal.

El diagnostico usualmente se establece dentro de los 2 a 3 meses del inicio de los
sintomas.

A continuacién el cuadro ITI presenta los hallazgos clinicos de 1os 96 pacienies con
PMR incluidos en el estudio de (Mmstead County, Minnesota:
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CUADRO III

HALLAZGOS CLINICOS PACIENTES

n %

Doler y rigidez matinal 96 100
Hombro 92 96
Cadera 74 77
Cuello 63 66
Brazos &0 63
Muslos 52 54
Torso 43 45
Dolor periférico 80 83
Extremidades inferiores (rodilla a pies) 70 73
Extremidades superiores (codo a dedos) 54 36
Sintomas y signos sistémicos 52 54
Ficbre (>38°C) 12 13
Malestar/fatiga 29 30
Depresion 14 15
Pérdida de peso 14 15
Anorexia 13 14
Sinovitis {(concurrente) 11 12

fy HALLAZGOS DE LABORATORIO

El hallazgo de laboratoric clisico en la PMR. es la elevacion de la velocidad de
sedimentacién globular (VSG) por arriba de 40 mm/hr, y de hecho es el tinico examen
de laboratorio aceptado en los criterios diagnésticos de Chuang y Healey, con una
sensibilidad de 80%, sin embargo, la especificidad es nula. No obstante, existen dos
estudios retrospectivos que encontraron que cerca del 20% de enfermos con PMR se
presentaron con una VSG normal o ligeramente elevada (<40 mm/hr). Uno de ellos
estudio a 201 pacientes que cumplian los criterios diagndsticos para PMR a excepeion
de la VSG. Estos pacientes fueron maés jévenes, predominantemente del sexo
masculine, tuvieron menor frecuencia de fiebre v pérdida de peso (cuadroe IV); por otro
lado el sindrome clinico, respuesta a tratamiento y frecuencia de recaidas fueron
similares & los pacientes con PMR cldsica.

CUADRO IV

PRESENTACION DE PACIENTES CON PMR Y VSG BAJA O ALTA*

VSG baja VSG alta P
Variable (n=41) (n = 160)
Edad media (afios) 66.0 69.3 02
VSG media (mm/h} 247 ' 77.0 <001
Sexo masculing % 58.5 35.0 006
Fiebre % 5.0 27.0 .003
Anemia % 0 19.4 002

* ¥5G baja se definid como <40 mm/hr y VSG alia como > 40 mm/br.
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Una V8G nermal en presencia de un diagnéstico clinice de PMR puede indicar una
forma mis leve de enfermedad. En tal caso la determinacién de proteina C reactiva
(PCR) puede ser de utilidad; la PCR s¢ encuentra también tipicamente elevada en la
PMR (valor normal <0.5 mg/dL), v un estudio demostré que la PCR es mas sensible
para valorar la actividad de la enfermedad. Sin embargo, no se le considera en los
criterios diagndsticos publicados para PMR.

Aunque su uso se limita a unos poces centros, la determinacién de los niveles de 1L-
6, que se encuentran elevados en PMR, puede ayudar a clasificar pacientes con sintomas
de PMR y una VSG normal. :

Otras alteraciones de laboratorio que pueden encontrarse en la PMR incluyen anemia
normocitica normocrémica leve, Las enzimas hepaticas pueden estar elevadas en el 25%
de los pacientes, particularmente la fosfatasa alcalina. Los niveles séricos de creatin -
fosfoquinasa (CPK) son normales. La determinacién de factor reumatoide (FR) y
anticuerpos antinucleares (ANAs) habitualmente es negativa.

Por ultimo, debo recalcar que el hallazgo de una VSG normal no es incompatible con
el diagndstico de PMR activa cuando el cuadro clinico sugiera esta entidad, v no
constituye una razdn para retrasar el fratamiento con esteroide.

g) ESTUDMOS DE IMAGEN

Estudios de medicina miclear, IRM v USG son de utilidad para identificar sinovitis
proximal en pacientes con PMR. Se encontré que la bursitis subacromial y subdeltoidea
son las alteraciones mas frecuentemente encontradas en IRM v USG, siendo ambas
igualmente sensibles para identificarlas (imagen 1).

En pacientes con edema de manos y pies, la IRM encontré que la lesién
predominante s tenosinovitis (imagen 2).

h) DIAGNOSTICO

El diagnéstico de¢ PMR es eminentemente clinico y se deriva de una cuidadosa
historia clinica ¥ un meticuloso examen fisico. Existen criterios diagnésticos para PMR
que fueron formulados empiricamente por dos grupos independientes, uno de ellos
comandado por Chuang y el otro por Healey. Los dos grupos de criterios son similares,
la dnica diferencia es la inclusién en los criterios de Healey de la respuesta a esteroides.

CRITERIOS DIAGNGSTICOS PARA PMR PROPUESTOS POR CHUANG 1982

- Edad igual o mayor a 50 afios

- Dolor y nigidez bilateral por al menos un mes afectando dos de las siguientes areas:
cuetlo o torso, hombros o regién proximal de los brazos, y caderas o region proximal de
los muslos .

- V8G mayvor a 40 mm/hr ]

- Exclusion de otros diagndsticos excepto arteritis de células gigantes
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CRITERIOS PROPUESTOS POR HEALEY 1984

- Dolor persistente por al menos un mes que involucre dos de las siguientes dreas:
cuello, hombres y cadera

- Rigidez matinal de 1 hora

- Respuesta rdpida a prednisona (<20 mg/dia)

- Ausercia de otras enfermedades gue produzcan los mismos sintomas

- Edad igual o mayor a 50 afios

- V8G mayor a 40 mm/hr

La falta de respuesta clinica completa al tratamiento con esteroides debe alertar al
médico a buscar una causa diferente de los sintomas, tales como otra enfermedad
reumadtica o neoplasia maligna oculia.

Los criterios de Chuang fueron desarrollados a partir del estudio epidemiologico de
Olmstead County, Minnesota, mientras que los de Healey derivaron de una serie de
casos (tienen un grado de recomendacién B).

Los estudios de imagen tales como USG o IRM no se usan rutinariamente en la
evaluacion de un caso sospechose de PMR, pero pueden ayudar sobre tode en pacientes
con VSG normal, demeostrando los hallazgos tipicos como sinovitis no erosiva de las
articulaciones de hombros y caderas,

i) DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

El diagnostico diferencial de la PMR es muy amplio. La enfermedad generalmente
puede distinguirse de otras con base en la presentacién clinica, evaluacion de
|laboratorio, respuesta al tratamiento con esteroides o por estudios de imdgen. Diferentes
enfermedades pueden confundirse con PMR, estas incluyen polimiositis, miopatia
inducida por farmacos (ejm: estatinas), miopatia hipotiroides, lupus eritematoso
generalizado (LEG), artritis reumatoide (AR), sinovitis simétrica seronegativa remitente
con edema (RS3PE), endocarditis bacteriana, fbromialgia, depresién, radiculopatias
cervicales o lumbares, neoplasias ocultas y sindromes paraneoplasicos.

Suele ser dificil distinguir la PMR de la AR temprana; la afeccidn de articulaciones
periféricas de forma simétrica, la seropositividad para el factor reumatoide (FR) y el
desarrollo de erosiones articulares con manifestaciones extraarticulares suelen ser
suficientes para diferenciarlas. .

El LEG en el anciano puede en ocasiones presentarse como PMR; la presencia de
pleuritis o pericarditis, leucopenia o trombocitopenia y anticuerpos antinucleares
{ANAs) deben hacer sospechar LEG.

La fatiga muscular proxiral con el movimiento més que el delor, ¥ una elevacién de
enzimas musculares {CPK} distinguen la polimiositis de PMR.
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La presencia de cntesitis periférica, dactilitis, uveitis anterior y la evidencia
radiologica de sacreileftis permiten diferenciar una espondiloartropatia de inicio tardio
de la PMR.

El inicio de sintomas a edad mas temprana y la presencia de condiciones relacionadas
como sindrome de intestino irritable, aunado al hatlazgo de puntos gatillo con VSG
normal, hacen la diferencia de fibromialgia con PMR.

La endocarditis bacteriana y los canceres hematologicos (mieloma) o de érganos
solidos (ovario, estomago, rifién) con presentaciones atipicas pueden simular PMR. Ya
se menciond que la falta de una respuesta adecuada al tratamiento con prednisona,
hacen menester la bisqueda de otras patologias. En pacientes con sintomas y signos
tipicos de PMR no se recomienda la biisqueda de cancer o infeccién ocultos.

j) TRATAMIENTO

Los esteroides representan la piedra angular del tratamiento de la PMR, La dosis de
inicio habitual de prednisona va de 10 a 20 mg/dia, misma que se mantiene por 1 mes y
posteriormente se inicia un descenso cuidadoso y gradual que va de 1 a 2.5 mg por mes
hasta una dosis de mantenimiento de 5 a 7.5 mg/dia de acuerdo a la respuesta clinica.

No existen estudios controlados y aleatorizados que demuestren la efectividad de los
esteroides. Sin embargo, numerosos estudios epidemiologicos, prospectivos  y
refrospectivos son consistentes en mostrar & los esteroides como el tratamiento de
eleccion (grado de recomendacién B).

La suspensién de esteroides debe intentarse después de un periodo de tratamiento de
6 a 12 meses, si la VSG es normal y el paciente se mantiene asintomatico. La
recomendacion es reducir la dosis 1 mg cada 6 a 8 semanas. La mayoria de los
enfermos requiere tratamiento por 3 a 6 afios. Las recaidas son mas comunes en los
primeros 18 meses de tratamiento, y frecuentemente coinciden con el intento de reducir
la dosis de prednisona.

D¢ acuerde a un estudio realizado par Weyand y cols., el cual tratd de definir qué
pacientes requeririan de inicic menor dosis de esteroide y cumso mds breve de
tratamiento, de acuerdo a la presentacion clinica y resultados de laboratorio iniciales, los
enfermos pueden dividirse en tres grupos; 1) en un primer grupo caen los pacientes con
una V3G inicial <50 mm/h y nivel de IL-6 <10 pg/mL en los cuales se recomienda una
dosis inicial de 10 mg diarios de prednisona, la cual se puede reducir en 1 mg por mes,
con una duracién total de tratamiento menor. 2) en un segundo grupo estdn aquellos
pacientes con VSG >50 mm'h y nivel de IL-6 >10 pg/mL, habitualmente responden
bien a 20 mg diarios de prednisona, pero suelen mostrar recaidas frecuentes y requieren
tratamienta crénico. La reduccién de la dosis se realiza en 2.5 mg por semana después
de la mejoria de los sintomas hasta alcanzar 10 mg/dia, y de ahi 1 mg por mes. 3) Este
grupo incluye los hallazgos de laboratorio del segundo sumado a un grade mayor de
actividad de la enfermedad y pobre respuesta a 20 mg diarios de prednisona, por Io que
frecuentemente deben administrarse dosis mayores de esteroide, con un curso mas
prolongado ¥ eventuales recaidas.

Existen 2 estudios que han usado metotrexate en el tratamicnto de la PMR como
agente ahorrador de esteroide, con resultados no concluyentes; el primero no encontrd
beneficio y el segundo mostré un beneficio potencial, aunque poco significativo. Por tal
razon en la actualidad no se recomienda la adicidn de este u otros fArmacos al
tratamiento con prednisona.
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La valoracién clinica del paciente de forma regular, con determinacion de VSG y
PCR representan la forma de seguimiento y permiten monitorear la actividad de la
enfermedad. El hallazgo aislado de una VSG elevada durante el tratamiento, no es una
razon vélida para aumentar la dosis de esteroide.
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I JUSTIFICACION

Dado el interés que entrafia esta enfermedad desde todos puntos de vista, este trabajo
pretende conocer la experiencia clinica del INCMNSZ como reporte de casos y asi
misme hacer una revision de la literatura existente. Se centrara basicamente en los casos
con diagndstico de PMR, obviamente sefialando en cuantos se asocié una arteritis de la
temporal.
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IL. OBIJETIVOS

a) OBJETIVQ GENERAL
Descnbir las caracteristicas demograficas, clinicas, de laboratorio y el tratamiento en

pacientes con diagnéstico de PMR en el Instituto Nacional de Ciencias Médicas y
Nutricién “Salvador Zubirin” (INCMNSZ).

b) OBJETIVOS ESPECIFICOS

I. Revisar ia distribucién de la polimialgia reumatica de acuerdo a edad y sexo en la
poblacion del instituto.

2. Describir los sintomas y signos mds frecuentes de los pacientes con pelimialgia
reumatica,

3. Sefialar los hallazgos de laboraterio que més frecuentemente se ven alterados en
la polimialgia reumatica incluyendo estudio histopatologico.

4. Revisar los farmacos empleados en el tratamiento de estos pacientes, la dosis
inicial, la duracion del tratamiento y el reporte de efectos adversos al mismo.

5. Establecer la evolucion de la enfermedad, en cuanto a duracién, recaidas y
mortalidad.
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I, METODOS

Este trabajo se presenta como serie de casos, es un estudio deseriptivo, Tetrospectivo
y retrolectivo, El analisis estadistico se llevd a cabo con el programa Excel 2002 v 10 y
SPSS v 12,

Se revisaron un total de 60 expedientes con diagnostico de egreso de PMR
comprendidos entre los afios 1987 a 2005 en el Instituto Nacional de Ciencias Médicas
y Nutricién “Salvador Zubirdn®”, de los cuales sélo en 24 se confimsé el diagndstico a
cargo de un reumatélogo de acuerdo a los criterios clinicos propuestos por Chuang y
Healey, con excepcion de VSG elevada.

En estos 24 pacientes con diagndstico confirmado de polimialgia reumatica se
analizaron sus caracteristicas clinicas, sintomas articulares ¥ sistémicos, variables de
laboratorio alteradas, estudio histopatolégico cuando estuvo disponible, el uso de
esteroide en su tratamiento y finalmente, la evolucién de la enfermedad.
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1IV. RESULTADOS

En total se incluyeron 24 pacientes con diagndstico de polimialgia reumdrica, de los
cuales 15 (62,5%) fueron de sexo femenine y 9 (37.5%) del sexo masculino, con una
relacidn [:M de 1.6:1 (grafica 1). La edad promedio de inicio de 1a sintomatologia fue
de 70.1 afios (70.3 afios en mujeres y 69.7 afios en varones) con un rango de edad que
va de 53 hasta 83 afios. La edad media de diagnéstico de la enfermedad fue de 71.0
afios (71.4 afios en mujeres y 70.3 afios en varones), lo que significa un tiempo medio
desde el inicio de los sintomas al diagnéstico de 0.9 afios, siende mayor en mujeres (1.1
afios) que en varones (0.6 afios).

Sexo

70.00%
60.00%
50.00%

40.00% '

30.00%
20.00%
10.00%

0.00%

Masculino Femenina

Grifica 1, Sexo en porcentaje de los pacientes con PMR.

CARACTERISTICAS CLINICAS

Dentro del cuadro clinico el dolor y la rigidez se encontraron en la totalidad de los
enfermos (100%), v las regiones mds cominmente afectadas fueron los hombros
(91.6%), las caderas (58.3%) v el cuello y brazos por igual (37.5% cada uno); hubo
involucro distal en 50% de los pacientes, siendo la regién més afectada las manos, los
pies, antebrazos y piernas en ese orden (grafica 2). En cuanto a los sintomas y signos
sistémicos también estuvieron presentes en la totalidad de los pacientes (100%), y entre
los cuales destaco el malestar general y fatiga (100%) y la pérdida de peso (62.5%). La
fiebre (=38°C) sblo estuvo presente en el 43.8%. Se encontrd sinovitis en el 16.6% de
los casos y la region mds afectada fueron las articulaciones interfaldngicas proximales,
seguidas por mufiecas y rodillas (grafica 3). En lo que respecta a comorbilidades la
hipertension arterial sistémica (HTAS) y la insuficiencia cardiaca (ICC) fueren las mas
frecuentes y vale la pena sefialar que la arteritis de células gigantes sélo se documentd
en 2 pacientes (8.3%) (Tabla I).

19




Delor yio rigidez

Invalucre distal
Muslos

Brazos
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Cadera
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0.00%
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Grifica 2, Porcentaje de afeccion de las diferentes dreas corporales,

Sintomas y signos sistémicos

Hiparexia
Pérdida de peso
Depresion
Malestar y/o fatiga
Figbre

0.00%

20.00%

40.00% 60.00%

§0.00% 100.00%

Grafica 3. Porcentaje de presentacion de sintomas y signos sistémicos.
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HALLAZGOS PACIENTES
n %o
Dalor y rigidez 24 100
Hombro 22 oL.e
Cadera 14 58.
Cuello 9 375
Brazos 9 35
Muslas 6 25
Involucro distal 12 50
Sintomas y signos sistémicos 24 100
Fiebre 11 45.8
Malestar y/o fatiga 24 100
Depresion 5 20.8
Pérdida de peso 15 62.5
Hiporexia i 45.8
Sinovitis 4 16.6

Tabla 1. Hallazgos ciinicos en 24 pacientes con PMR.

HALLAZGOS DE LABORATORIO

La anemia fue un hallazgo en Ia mayoria de los pacientes, con una hemoglobina (Hb)
promedio de 12.9 gr/dL con un rango de 9.5 a 19.1 gr'dL, predominando el patrén
normocitico (volumen globular medio - VGM - promedic de 90.3, con rangos de 74 a
118.8) normocrémico {concentracién media de hemoglobina corpuscular - CMH -
promedio de 29.8, con rangos de 23.9 a 38),

La velocidad de sedimentacion globular en general se encontré elevada al inicio del
padecimiento, definida de acuerdo a los criterios diagnosticos como un valor >40
mm/hr, con una cifra promedio en nuestros pacientes de 42.1 mm/hr, con rangos de 8 a
78 mmvhe. En 11 pacientes, que representan el 45.8% el valor de la VSG fue menor de
40 mm/hr, y en los restantes 13 (54.16%) fue mayor a 40 mmy/hr.

En cuanto a la determinacion de proteina C reactiva sélo se realizé en 4 pacientes
(16.6%), de los cuales tinicamente 2 la tuvieron positiva (50%). La determinacién de
anticuerpos antinucleares se hizo en 13 pacientes (54.1%) v en todos resulto negativa.
El factor reumatoide se solicité en 17 enfermos (70.8%) resultando positivo en 4 de
ellos (23.5%).

En cuanto a estudio histopatolégico, se realizé biopsia de muasculo sélo en 4 de los
pacienies (16.6%) reportidndose en todos un resultado normal.

TRATAMIENTC

La mayoria de nuestros pacientes recibieron tratamiento inicial con prednisona
(PDN}, su nitmero fue de 23 (95.8%), y sdlo 2 1 de ellos (4.16%) le fue prescrito otro
tipo de farmaco, especificamente una combinacién con metotrexate en dosis de 5
mg/semana y con hidroxiclorequina en dosis de 200 mg/dia.

La dosis inicial de PDN en estos 23 pacientes fue muy variable, desde 5 hasta 50 mg,
con una dosis promedio de 22.2 mg/dia (grafica 7), y fue mas variable atin la duracién
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del tratamiento con esteroide, que se pudo determinar s6lo en 19 pacientes, con un
tiempo promedio de 39 meses, con rango que va desde 1 hasta 180 meses. Los 5
pacientes restantes en los que no fue posible determinar la duracién, se debid a
abandono del Instituto por parte de los mismos.

Se reportaron efectos adversos secundarios al uso cronico de esteroides en 8 pacientes
(34.7%), de los cuales fueron mas frecuentes: sindrome de Cushing, enfermedad
ulcerosa péptica y osteoporosis (tabla 2).

EFECTO ADVERSO n %Y
Sindrome de Cushing 2 8.7
Enfermedad ulcerosa 2 8.7

Necrosis avascular 1 4.34
Osteoporosis 2 8.7
Diabetes esteroidea | 4.34

Tabla 2. Efectos adversos al uso cronice de estercides en paciertes con PMR.

EVOLUCION

La duracién de la enfermedad pudo definirse en 14 pacientes v tuvo una amplia
fluctuacion, con una media de 44.8 meses y rangos de duracién de 3 a 180 meses. En la
mayoria de los enfermos que no se pude determinar la duracién, la razon fue el
abandono del Instituto. Se reportaron recaidas en el 33.3%, que frecuentemente
coincidieron con el intento de disminuir la dosis de prednisona. Se documentd

mortalidad en 4 (16.6%) del total de pacientes, siendo la causa principal neurnonia
adquirida en la comunidad (tabla 3),

CAUSA n
Neumonia adquirida en la comunidad "3
Tromboembolia pulmonar 1

Tabla 3. Causas de mortalidad en 4 de 24 pacientes con PMR.
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V.  DISCUSION

El proposite de este trabajo fue evaluar la presentacién clinica de nuestros pacientes
¢on diagndstico establecido de polimialgia reumatica, enfermedad poco frecuente en
nuestro medio, pero no por eso poco interesante para hacer una serie de casos. Por las
caracteristicas propias de nuestra poblacién, en su mayoria mestizos, y que por tanto no
cumplen con los aspectos epidemioldgicos de ser descendientes del norte europeo, o
vivir a altas latitudes, los resultados tal vez no puedan aplicarse a otros tipos de
poblacién. Desafortunadamente no se buscé en nuestra poblacién de estudio otros
factores epidemioldgicos descritos en otras series como la prevalencia de anticuerpos
contta el virus parainfluenza tipo 1, o infecciones recientes por Mycoplasma
preumeniae, Chlamydia prewmoniae o parvovirus B 19, Tampoco hubo determinacién
de HLA. Hubiese sido interesante la medicién de niveles séricos de IL-6 e incluso su
utilizacion como indicador de gravedad y para seguimiento,

La distribucion de la edad de inicio, de la edad de diagndstico y el predominio de la
enfermedad en el sexo femening en el presente estudio fue similar a los de otras series
reportadas.

En cuanto a la presentacién clinica, hubo hallazgos interesantes; en nuestra poblacion
hubo menos afeccion de caderas, cuello, brazos, muslos y sitios distales, que la
reportada en otros trabajos, ¥ el sitio més involucrado con dolor y rigidez fueron los
hombros, esto dltimo es consistente con la literatura. Los sintormas ¥ SIgnos sistémicos,
a diferencia de otros estudios, estuvieron presentes mas frecuentemente en nuestros
pacientes, en especial el malestar y fatiga, pérdida de peso y anorexia. Otro hallazgo
muy interesante s que s¢lo en 2 pacientes que representan el 8.3% se encontré arteritis
de ¢élulas gigantes, lo cual dista mucho del 16 a 21% reportado en la literatura, lo que
sugiere que en nuestra poblacién con PMR existe algin factor que impide o retrasa la
aparicion de arteritis de células gigantes.

Dentro de los hallazgos de laboratorio el valor de hemoglobina en nuestro grupe no
dista del descrito en la enfermedad, asi como €l patrén normecitico normocrémico de la
anemia. La velocidad de sedimentacién globular fue notoriamente mas baja en nuestros
pacientes (VSG promedio de 42.1 mum/hr), y el porcentaje de enfermos con VSG baja
(<40 mm/hr) fue mds alto (45.8%). La determinacién de proteina C reactiva en nuestros
pacientes solo se llevd a cabo en 4 (16.6%) y en la mitad de estos fue positiva, lo que
coincididé con VSG >40 mm/hr en los 2 casos; se nota la tendencia a la subutilizacién de
este recurso de laboratorio en la valoracidn y seguimiento del enfermo. La titulacion de
anticuerpos antinucleares se realizé en 13 pacientes y en todos, los titulos se
consideraron negativos, 1o cual contrasta con el 19% aproximado reportado en
diferentes series, y también llama la atencion, considerando ia frecuencia incrementada
de tal hallazgo en poblacion senil. Por el contrario, el factor reumatoide se determind
en el 70.8% de enfermos, y de ellos se considerd positive en el 23.5%, que es un
porcentaje alto para el reportado en otros irabajos (cercano al 0%), lo cual trae a
consideracion si estos casos fueron positivos por la prevalencia de FR en poblacién
senil o pudieron tratarse de artritis reumatoide en fases tempranas, o incluso alguna otra
enfermedad reumatoldgica. Por tltimo, la realizacién de biopsia en 4 pacientes y en
todos con resultado normal, confirman la falta de hallazgos significativos referida en la
literatura,
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En ninguno de los 24 pacientes se realizaron estudios de imagen que documentasen
los hallazgos tipicos descritos en la PMR.

En cuanto al tratamiento sélo 1 de los pacientes no recibié prednisona y la razoén fue
la negativa del enfermo a recibir esteroide; en él mismo se utilizé como tratamiento una
combinacién de metotrexate/hidroxicloroquina, que no encontré referida en [a literatura,
s0lo se han realizado ensayos con metorexate ¥ con resultados no concluyentes. Debo
sefialar que en el caso particular de este enfermo la combinacién farmacolégica referida
tuvo una duracidn de 29 meses v lo mantuvo libre de sintomas por tiempo no definido,
va que fue uno de los enfermos que abandond el Instiuto. En el 95.8%% de nuestros
casos si se utilizd prednisona con una desis inicial variable, pero en promedio de 22,2
mg/dia, la cual es similar a la recomendada en los textos, y con una duracién muy
amplia, en promedio de 39 meses. Los efectos adversos reportados son muy pocos a los
que se esperaria del uso de la dosis mencionada por el tiempo sefialado.

La duracién de la enfermedad séle pudo determinarse en 14 pacientes, y difirié
considerablemente en el presente estudio, sicndo el tiempo promedio de 44.8 meses,
aunque la duracién reportada en diferentes series es poco uniforme, yende desde 11
hasta 40 meses. Ya se sefiald que los 10 pacientes en los que no se pudo determinar el
tiempo de enfermedad, fue por abandono del Instituta. De los 4 pacientes fallecidos, en
3 de ellos la causa fue neumonia adquirida en la comunidad y los 3 se encontraban
recibiendo prednisona a dosis de 20, 15 y 12.5 mg/dia cada uno, lo que deriva la
interrogante de qué papel jugé el esteroide en facilitar el proceso infeccioso.
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