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GENERALIDADES

● ¿Qué son las enfermedades reumáticas?
● ¿Por qué las estudiamos?
● ¿Cómo las clasificamos?
● ¿Cómo realizamos el diagnóstico?
● ¿Qué tratamiento le ofrecemos? 
● ¿Lo derivamos?

DOCTORA, 
¿¿TENGO 

“REUMA”??

¡SOCORRO!!
¡Llamen a 
Reumato!!



ENFERMEDADES REUMÁTICAS

● Afecciones agudas o crónicas del sistema musculoesquelético y/o 
tejido conectivo, no debidas a traumatismo reciente. 

● Dolor y/o inflamación
● Limitación funcional
● Deterioro de la calidad de vida
● Impacto socioeconómico



REPASO TEJIDO CONECTIVO



IMPORTANCIA DEL TEMA

● Las enfermedades reumáticas son muy prevalentes (20-50%)
● Primera causa de morbilidad en la población general
● Pueden presentarse a cualquier edad
● Más frecuentes en mujeres (2:1 en artrosis, 3:1 en AR, 9:1 en LES)
● Lumbalgia prevalencia similar en ambos sexos
● ¡¡El diagnóstico precoz es clave para un mejor pronóstico!!!



ERAS (*)

(*)

(*)

CLASIFICACIÓN

Evolución

Localización

-Articulares: Artrosis, Artritis

-No articulares:  P. blandas 
periartic,Óseas, Musculares

Fisiopatogenia

Degenerativa, Inflamatoria, 
Neuropática, Hematológica



DIAGNÓSTICO

● El diagnóstico de las enfermedades reumáticas es clínico
● Solapamiento de síntomas y signos
● Pruebas complementarias en general no específicas (paradoja)
● Patrones clínicos →  reducen las opciones diagnósticas y pruebas 

innecesarias
● “Criterios de clasificación”



ANAMNESIS

● Valorar detalladamente el DOLOR
- Articular vs extra-articular
- Inflamatorio vs mecánico
- Mono vs oligo-poliarticular  
- Axial/periférico, simétrico vs asimétrico
- Agudo vs crónico (intermit, aditivo, migrat)

● Otros síntomas:  articulares (rigidez, inflamación, deformidad) o 
extra-articulares (Raynaud, SICCA, fiebre, ↓ peso, fotosensibilidad)



VALORAR TAMBIÉN..

● Edad, género, ocupación
● Episodios previos, artropatía, cirugía o prótesis articular
● Antecedentes o factores de riesgo metabólicos
● Medicación (diuréticos, corticoides)
● Tóxicos (alcohol, drogas EV)
● Infecciones (piel, catéter, gastrointestinal) o internación reciente
● Anteced. hereditarios



EXAMEN FÍSICO:  SOMA

● Completo: axial y periférico
● Articular vs periarticular
● Localización, distribución
● Dolor localizado vs referido
● Flogosis
● Deformidad



¡EXAMEN COMPLETO!
● Lesiones en piel, mucosas, faneras
● Paniculitis, eritema nodoso, tofos
● Raynaud
● Hipertrofia parotídea-lagrimal, lago 

salival, afectación ocular
● Soplos, frotes, alt pulsos periféricos
● Signos de foco neurológico



CLINICA EXTRA-ARTICULAR



PATRÓN MONOARTICULAR



PATRÓN 
OLIGO-POLIARTICULAR

*

*

*

* Poliartritis periférica
*1Oligoartritis con 
afectación axial

*1



PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

● Laboratorio
● Imágenes:  Radiología, Ecografía, Resonancia Magnética, 

Tomografìa computarizada, gammagrafìa
● Artrocentesis y estudio de líquido sinovial
● Biopsia sinovial



LABORATORIO
Compromiso sistémico, comorbilidad, toxicidad farmacológica

Inflamación

v Cultivos, serologias virales, Mantoux, Inmunológico, Marcadores de 
remodelado óseo, CPK, Genético HLA B27, HLA DR4 DRB1*4



LABORATORIO 
INMUNE

● Sensibilidad y especificidad 

bajas en general
ENA

Otros: Anti-fosfolípidos (LAC, ACL), Dosaje IgG, 

Crioglobulinas, C3 y C4, AELO



ANTI-NUCLEARES (ANA)



RADIOLOGÍA

● Fácil acceso, bajo coste, interpretación accesible 
● Baja sensibilidad y especificidad
● En general sirve para lesiones óseas establecidas
● Puede orientar la etiología de lesiones en partes blandas por su 

repercusión sobre las estructuras óseas
● Patrones radiológicos:  inflamatorio, metabólico, degenerativo



ECOGRAFÍA

● Accesible, inocua, económica, bien aceptada
● Más sensible que el examen clínico en la detección de sinovitis 

clínica y subclínica (marcador pronóstico y de actividad)
● Útil para valorar partes blandas extra-articulares, músculos, nervios 

periféricos, y patología ósea cortical superficial
● Más sensible que la Rx simple para detectar erosiones óseas, 

también osteofitos precoces (similar a TC e IRM)



RESONANCIA 
NUCLEAR (RNM)

● Muy sensible para lesiones de partes blandas
● Alto costo
● Contraindicada si materiales 

ferromagnéticos



ARTROCENTESIS

● Técnica poco invasiva, accesible
● Bajo riesgo si asepsia rigurosa
● Diagnóstico de certeza en un elevado número de ocasiones
● En toda monoartritis, sospecha séptica o por microcristales





CRISTALES EN LÍQ. SINOVIAL



¿ES ARTRITIS O ARTROSIS?
Mujer, 68 años
HTA. Enalapril 10 mg
MC: dolor en manos
y cadera izq desde
hace años, limita la 
marcha. Mejora con reposo y AINEs
Al examen dolor en IFD, nódulos de Bouchard, 
dolor a la movilidad activa y pasiva de cadera 
izq,  con limitación funcional. Resto 
conservado

Mujer, 55 años
Sobrepeso
MC: dolor en 
manos, muñecas,
tobillos y pies, de
8 meses de evolución, mayor a la mañana, 
asociado a rigidez, mejora con AINEs
Al examen tumefacción y dolor a la movilidad 
activa y pasiva de MCF e IFP bilateral, 
muñecas, tobillos y MTF de ambos pies. 
Resto conservado



ARTRITIS REUMATOIDEA 

● Enfermedad reumática crónica de etiología desconocida 
caracterizada por inflamación poliarticular simétrica de pequeñas 
y grandes articulaciones, con posible compromiso sistémico

● Si no se trata precozmente, ocasiona destrucción articular, con 
deformidad, discapacidad y mayor mortalidad. 

● Incluso con tto mortalidad aumentada (cv 40%, infecc 15-20%, 
neumopatía y neoplasias como LNH,  cáncer de pulmón)



EPIDEMIOLOGÍA 

● La AR es la enfermedad inflamatoria articular más frecuente
● Afecta del 0.2 al 1% de la población caucásica
● Más frecuente entre los 40 y 60 años 
● Más frecuente en la mujer (3:1)
● La incidencia ↑ en familiares (poligénica)
● En fumadores, el riesgo es 1,5 -2 veces mayor



ETIO-PATOGENIA DE LA AR
Gen HLA-DRB1 
(DR4 y DR1)

TCD4+

Anti CCP(80%)



FISIOPATOGENIA
DE LA AR

Sinovitis 
crónica
Pannus 

S.aureus, 
TBC, zóster



PRESENTACIÓN CLÍNICA AR

● Dolor articular inflamatorio
● Poliartritis crónica, simétrica, predominio manos (IFP y MCF), 

muñecas, rodillas y pies. Puede afectar columna cervical
● Rigidez matinal y luego de períodos de inactividad > 1hora
● Debilidad muscular y atrofia
● Deformidad articular, luxaciones, subluxaciones, tenosinovitis, 

compresiones nerviosas





CLINICA EXTRA-ARTICULAR

● Fatiga, anorexia, debilidad, febrícula
● Nódulos subcutáneos y en otros órganos
● Vasculitis reumatoide
● Pleuritis; fibrosis intersticial, nódulos pulmonares,

Sindr de Caplan, Pericarditis
● Túnel carpiano, subluxación atloido-axoidea, 

m. múltiple, Sjögren, escleritis



RX EN AR

Patrón inflamatorio

● Aumento de partes blandas

● Disminución uniforme del espacio articular

● Erosiones (no patognomónicas)

● Geodas intraóseas



RX EN AR AVANZADA

● Anquilosis
● Deformidad articular



ECOGRAFÍA EN AR
Sensibilidad superior a la 

clínica para dx de sinovitis y 
superior a la Rx simple para 

detectar erosiones. 



RMN EN AR

● Superior a la Rx simple para detectar erosiones en la AR precoz
● Muy sensible para sinovitis, tendinopatías y rupturas tendinosas, 

así como edema óseo (predictor de una futura erosión)
● Complicaciones de la AR: necrosis avascular, fracturas de estrés, 

quistes sinoviales periarticulares, compresión medular



LABORATORIO EN AR

● Anemia normocítica, normocrómica:  en general leve
● Elevación de VSG y PCR (marcador de actividad)
● Factor reumatoideo: baja especificidad
● Anti- CCP especificidad 95%, prevalencia 60-70%
● AR seropositiva peor pronóstico, más grave y erosiva
● Líq. sinovial inflamatorio, predominio PMN
● Síndrome de Felty:  AR + esplenomegalia + leucopenia



DIAGNÓSTICO

● La AR se establece por un conjunto de criterios clínicos de 
clasificación, no existe un marcador específico diagnóstico

● Permiten diferenciar la AR de otras enfermedades reumáticas, pero 
no de las poliartritis autolimitadas

● El daño articular se produce en una fase temprana (semanas)
● ¡Diagnóstico y tratamiento precoz para mejorar el pronóstico! 

(ventana de oportunidad < 6 semanas)



FASES DE LA AR

VVentana de oportunidad 
   < 6 semanas

Artritis
precoz

Artritis
indiferenciada

(artralgias)



FASE
PRE-CLÍNICA

● Sólo anormalidades serológicas
○ FR, anti-CCP, PCR

● Artralgia:  final de esta fase
● Artralgia con riesgo de AR

- sensibilidad > 90 % > 3/7
- especificidad> 90 % 4/7



AR PRECOZ
Mayor sensibilidad que criterios ACR 1987 
Riesgo: sobre-diagnóstico y tratamiento

AR muy precoz (< 3 meses) y 
precoz tardía (3-12 meses)



AR ESTABLECIDA

Sensibilidad  77 - 95% , especificidad  85 - 98%
¡No adecuados en AR precoz!



ARTRITIS INDIFERENCIADA

● No cumple criterios para AR precoz ni establecida
● Curso variable (40-55% remisión espontánea, AR en 6-55%)
● Más jóvenes, menos frecuente mujeres, inicio más agudo
● Menor número de articulaciones y simetría
● Oligoartritis y monoartritis, de grandes articulaciones (40%)
● RFA parecidos o inferiores, menor frecuencia de auto-Ac al inicio
● Mejor pronóstico que la AR de similar tiempo de evolución



DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL

v



DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL



OSTEO-ARTROSIS (OA)

● Enfermedad articular degenerativa caracterizada por un deterioro 
progresivo del cartílago hialino acompañado de alteraciones 
sinoviales y del hueso subcondral.

● Grupo heterogéneo de patologías con distinta etiología y 
pronóstico, pero con manifestaciones clínicas, anatomo- 
patológicas y radiológicas comunes

● Puede afectar a todas las articulaciones, incluso vertebrales



ARTROSIS. EPIDEMIOLOGÍA 

● Es la patología articular más prevalente
● Su frecuencia aumenta claramente con la edad (>40 años)
● Prevalencia radiológica del 80% en columna cervical > 75 años
● Disociación clínico-radiológica 
● Artrosis sintomática 10,2-33.7% en rodilla y 6,2-23.9% en manos
● Más frecuente y severa en mujeres (rodilla y manos)
● Más frecuente y severa en hombres (vertebral)



FACTORES DE RIESGO DE OA



ETIOLOGÍA DE LA ARTROSIS

● Primaria (desconocida):  Localizada o generalizada
● Secundaria



PATOGENIA OA PRIMARIA 

● 37 mutaciones del gen COL2A1 (colágeno tipo II)
● Disfunción del metabolismo del condrocito

○ Proteoglicanos de menor calidad, elasticidad y resistencia
○ Predominio de colagenasas y otras metaloproteinasas
○ Aumento de mediadores de inflamación (PGE2, IL1 y TNF, ON)

● Edema de la matriz cartilaginosa →  fisuras → esclerosis del hueso 
subcondral / osteofitos 

● Hiperactividad funcional de la membrana sinovial



PRESENTACIÓN CLÍNICA

● Dolor articular mecánico
● Limitación de los movimientos
● Crujidos
● Grados variables de tumefacción o incluso derrame sinovial. 
● Deformidad y mala alineación articular
● Inestabilidad y rigidez <30 minutos
● Suele afectar rodillas, manos (IFP e IFD, trapeciometacarpiana), 

caderas, pequeñas articulaciones del raquis, primera MTF



RADIOLOGÍA EN ARTROSIS

Patrón degenerativo
● ↓ del espacio articular
● Esclerosis subcondral
● Osteofitos
● Geodas
● Subluxaciones
● Nódulos Heberden y 

Bouchard





DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL



¿ES ARTRITIS O ARTROSIS?
Mujer, 68 años
HTA. Enalapril 10 mg
MC: dolor en manos
y cadera izq desde
hace años, limita la 
marcha. Mejora con reposo y AINEs
Al examen dolor en IFD, nódulos de Bouchard, 
dolor a la movilidad activa y pasiva de cadera 
izq,  con limitación funcional. Resto 
conservado

Mujer, 55 años
Sobrepeso
MC: dolor en 
manos, muñecas,
tobillos y pies, de
8 meses de evolución, mayor a la mañana, 
asociado a rigidez, mejora con AINEs
Al examen tumefacción y dolor a la movilidad 
activa y pasiva de MCF e IFP bilateral, 
muñecas, tobillos y MTF de ambos pies. 
Resto conservado



TRATAMIENTO OA



OBJETIVOS TRATAMIENTO AR



TRATAMIENTO AR
● No farmacológico:  

○ Terapia ocupacional, ejercicios dinámicos y aeróbicos, 
Ortesis/Quirúrgico, cese tabáquico, evitar sobrepeso

● Farmacológico
○ AINE o Inhibidores de la COX 2 (analgésicos)
○ Corticoides a dosis bajas
○ Fármacos anti-reumáticos modificadores de la enfermedad 

(FAME/DMARD) 



FAME
● FAMEsc (sintéticos clásicos)
● Biológicos

○ Anti TNF: Adalimumab
○ Anti- IL6:  Tocilizumab
○ Anti CD20:  Rituximab
○ Anti CTL4:  Abatacept

● FAMEsd (sintéticos dirigidos) —>  Jakinibs:  Tofacitinib



TRATAMIENTO INICIAL



TRATAMIENTO



¡GRACIAS!



FAME SINTÉTICOS CLÁSICOS 
v



FAME BIOLÓGICOS



FAME BIOLÓGICOS (cont)



FAME SINTÉTICOS DIRIGIDOS


