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DE LA PRENSA MÉDICA EXTRANJERA

DILEMAS EN EL DIAGNÓSTICO DE LA POLIMIALGIA REUMÁTICA

Brooks Robert C., McGee Steven R

La polimialgia reumática es un síndrome clínico que se caracteriza por dolor en la musculatura proximal en
pacientes de edad avanzada y que con frecuencia representa un reto diagnóstico debido al amplio diagnóstico
diferencial y a la falta de criterios diagnósticos definidos y a los hallazgos clínicos «atípicos» relativamente
frecuentes, como son la sinovitis periférica, el dolor distal en las extremidades, eritrosedimentación normal, y
debilidad ligera. A pesar de que existe un diagnóstico diferencial extenso que incluye la endocarditis y los
neoplasmas malignos que responden a los esteroides, las investigaciones de laboratorio son útiles para el diagnós-
tico, son muy limitadas, y habitualmente es conveniente realizar prueba con baja dosis de corticosteroides, como
el paso final a realizar en la evaluación del paciente. Resultan sorprendentes las similitudes desde el punto de vista
clínico en los casos con artritis reumatoidea, lo que sugiere que estos diagnósticos pueden incluir diferentes
formas de manifestarse un proceso patológico similar.
Mientras que es común que se repita la arteritis temporal asintomática, no existen datos que respalden la realiza-
ción de una biopsia en la arteria temporal en aquellos pacientes con los síntomas de la polimialgia reumática.

La polimialgia reumática (PMR) se caracteriza por dolor y rigidez en el hombro y en
la cintura pelviana, rigidez matinal, fiebre y síntomas constitucionales. Fue descrita por
primera vez en 1988 como «la gota reumática senil»1 y se le asignó el nombre que tiene en
la actualidad en el 1957.2 La polimialgia reumática por lo general es detectada por los
internistas generales, y se estima que tenga una prevalencia en los Estados Unidos del 0,5 %
en las personas mayores de 50 años de edad.3 A pesar de que existe un concenso general en
cuanto a sus características clínicas, no existe ninguna prueba estándar u otro criterio
aceptado universalmente, para realizar el diagnóstico.

En este trabajo, damos a conocer un caso atípico que sirve como punto focal en la
decisión de los aspectos relacionados con el diagnóstico, incluyéndose los intentos por
desarrollar criterios en cuanto al diagnóstico, los rasgos «atípicos» de la polimialgia reu-
mática relativamente frecuentes y muy confusos, los diversos síntomas que remedan a la
polimialgia reumática, y el papel diagnóstico de las pruebas empíricas con corticosteroides
y la biopsia en la arteria temporal.

REPORTE DE CASO

Un hombre de 62 años de edad, se presentó a la clínica manifestando tener desde
hacía 3 meses, rigidez y dolor constante en ambos hombros, antebrazos, dedos de las
manos, nalgas, muslos, y en las extremidades inferiores.
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Los síntomas habían aparecido de manera repentina, y eran más intensos durante la
noche y primeras horas de la mañana, y se asociaban con dificultades para dormir, fatiga,
sentimientos de una aflicción inexplicable, y con una ligera dificultad para levantarse de
una silla o alzar los brazos por encima de la cabeza. No se logró mejoría en los síntomas
utilizándose el tratamiento con naproxen, indometacina, sulindac, y bajas dosis de
amitriptilina.

No presentó fiebre, cambio en el peso corporal, enrojecimiento o hinchazón articular,
cefalea, claudicación en la mandíbula o trastornos visuales.

El examen físico comprobó debilidad simétrica moderada ( 4 de 5 puntos en una
escala estandarizada que calcula la fuerza muscular mediante prueba de resistencia) en
ambas manos, abducción en el hombro, y la extensión del muslo, sin presencia de fiebre.
El examen físico del cráneo, tiroides y articulaciones fue normal y sin puntos dolorosos.

Al repetirse la eritrosedimentación el resultado fue normal (13-22 mm/h, método
Westergren), y sucedió lo mismo al repetirse la CPK, aldolasa, TSH y electrolitos, recuen-
to de células sanguíneas, las pruebas para conocer el funcionamiento renal y del hígado.

El factor reumatoideo estuvo ausente. El análisis de orina reveló hematuria microscó-
pica en 2 ocasiones, sin embargo, la tomografía de los riñones mostró resultados normales.

El tratamiento con salsalato, 3g/diarios durante 1 mes, seguido por prednisona,
7,5 mg/diarios durante 1 semana, no logró mejoría en los síntomas del pacientes. Sin
embargo, al incrementarse la dosis de prednisona a 12,5 mg/diarios, se logró una rápida
reducción del dolor. En los siguientes dos meses el tratamiento con  prednisona se inte-
rrumpió poco a poco y 18 meses después, el paciente se encontraba bien, teniendo sólo
dolores ocasionales en los hombros durante la noche, y obteniéndose resultados normales
en los exámenes de seguimiento que se le realizaron.

¿EXISTEN CRITERIOS DIAGNÓSTICOS RELACIONADOS CON LA POLIMIALGIA REUMÁ-
TICA?

Al realizar un intento inicial y riguroso para desarrollar criterios diagnósticos con
respecto a la polimialgia reumática, Bird y cols, compararon retrospectivamente 146 pa-
cientes con polimialgia reumática (definida como polimialgia reumática «inequívoca» em-
pleando para ello las opiniones de un grupo de médicos) con 253 pacientes bajo control
que tenían diversas «condiciones que daban lugar a que hubiera confusión en el diagnósti-
co». En la tabla 1, aparecen las 7 características clínicas que mejor distinguen la polimialgia
reumática.

Después de determinarse la posible presencia de polimialgia reumática, al compro-
barse la presencia de 3 o más de estas características, o 1 rasgo clínico además de resulta-
dos positivos obtenidos en la biopsia realizada en la arteria temporal, sus criterios  funcio-
nan  bien  en  el  cohorte  original de pacientes (92 % de sensibilidad y 80 % de especifi-
cidad, frente a la opinión general estándar), pero de una forma menos eficaz en un segundo
cohorte de 290 pacientes (82 % de sensibilidad y 75 % de especificidad) y en un estudio
previsor realizado con 70 pacientes que fueron remitidos para analizarse la posible presen-
cia de polimialgia reumática (69 % de sensibilidad y 75 % de especificidad).4
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Existen diversos problemas con estos criterios diagnósticos que hacen que se limite su
aceptación general. El modelo de diagnóstico en el estudio, una opinión general, no tuvo
validez frente a la opinión de un grupo mayor de reumatólogos, o en comparación con
modelos que sugirieron otros investigadores.7 No se especificaron los detalles de los diag-
nósticos en el grupo de control.

Los autores de forma deliberada excluyeron como criterio la respuesta a los
corticosteroides; esta respuesta tiene una amplia aceptación en la actualidad como un rasgo
importante a la hora de hacer el diagnóstico y puede haber sido una parte importante de la
opinión general (la respuesta a los corticosteroides se ha utilizado subsiguientemente por
otros investigadores como la prueba para diferenciar la poliamialgia reumática probable de
la polimialgia reumática definida cuando se utilizan estos criterios). Por último, estos
criterios ni incluyeron las mialgias características ni intentaron excluir otras enfermedades
que pueden provocar dolor y rigidez.

En la literatura (tabla 1)5,6 se mencionan con frecuencia otros grupos de criterios
diagnósticos con respecto a la polimialgia reumática.

En oposición a los criterios de Bird y cols,4 ambos grupos incluyen criterios de exclu-
sión respecto a los trastornos orgánicos con similares síntomas (por ejemplo, artritis
reumatoide seropositiva) y ambos grupos consideran que se observa una rápida respuesta a
bajas dosis de corticosteroides como rasgo diagnóstico. El grupo ni hizo referencia a la
relación que existe entre la polimialgia reumática y la arteritis temporal, que evidentemen-
te está relacionada epidemiológicamente, ni brindó la posibilidad de considerar que las
mialgias características en un paciente con arteritis temporal comprobada, son suficientes
para diagnosticar la polimialgia reumática.

Los criterios diagnósticos sobre la polimialgia reumática que se han utilizado en los
estudios con fines investigativos, siguen siendo considerablemente diversos, y es evidente
la falta de consenso general en un grupo de 62 estudios que se publicaron entre enero de
1984 y junio de 1995 (tabla 2).

Entre 3 y 7 (promedio 4,8) estuvo el número mínimo de criterios requeridos para
hacer el diagnóstico, en estos estudios.

Los criterios de Bird y cols,4 Jones y Hazleman,5 y Healey,6 se mencionaron en el
23 %, y el 6 % de los artículos, respectivamente. Producto de existir esta diversidad de
opiniones, el médico practicante se quedó con poquísimos lineamientos específicos y con
solo una percepción general de que los pacientes que tenían mialgias idiopáticas, proximales,
que respondían a los corticosteroides, probablemente tenían polimialgia reumática. Nues-
tro paciente, en el cual se observaron diversas características atípicas (eritrosedimentación,
debilidad muscular, dolor en la extremidad distal) junto con síntomas más comunes (dolor
proximal, duración prolongada, rigidez matinal, y respuesta a los corticosteroides), cum-
plió los criterios de Bird y sus colegas4 o Healey,6 pero no así los criterios de Jones y
Hazleman. Creemos que tenía polimialgia reumática.

RASGOS CLÍNICOS ATIPICOS DE LA POLIMIALGIA REUMÁTICA

A pesar de que el tener una eritrosedimentación acelerada, constituye el segundo
criterio que se utiliza con más frecuencia en la polimialgia reumática (tabla 2), ésta es
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normal en el 13 % de los paciente, que de cualquier otro modo tienen todas las caracterís-
ticas de la polimialgia reumática,4,8 y en el 22 % de los pacientes a los que se les hizo el
diagnóstico clínico de arteritis de células gigantes, teniendo hasta la mitad de ellos rigidez
y mialgia proximal.9,10

Incluso en los pacientes en los que se comprobó la arteritis temporal por medio de una
biopsia, del 4 % hasta el 13 % tiene una eritrosedimentación normal.8,10 A pesar de que los
reumatólogos consideran que la eritrosedimentación es anormal si se encuentra por encima
de los 40 mm/h ( ver tabla 2), su variación diurna en un individuo puede exceder los
20 mm/h,11,12 limitándose así el valor clínico de una sola medición. En el estudio, el 5 %
de los pacientes con polimialgia reumática o arteritis temporal, tenían una eritrosedimentación
acelerada, después de haber sido normal su eritrosedimentación inicial, no se puede tomar
la eritrosedimentación como un patrón en el que se puede confiar para hacer el pronóstico
y tomar decisiones con respecto al tratamiento a aplicar. La intensidad de las mialgias está
muy poco relacionada con la medición de eritrosedimentación inicial (r = -0,111), y se
observa muy poca relación entre la mejoría en los síntomas después de  aplicar  el  trata-
miento,  y  el  cambio numérico de la misma (r = 0,088-0,230).9,13 En algunos pacientes,
ha aparecido ceguera, con una eritrosedimentación normal9,12 y arteritis de células gigan-
tes, y el 48 % de los pacientes con polimialgia reumática tenían una eritrosedimentación
normal durante las recaídas, aunque fue elevada cuando se hizo el diagnóstico inicial.14

Para superar la falta de confianza en la eritrosedimentación, algunas autoridades reco-
miendan controlar los niveles de proteínas reactiva-C en los pacientes,12,13 sin embargo en
un estudio realizado con 74 pacientes, no se encontró ventaja alguna con este control,
solamente una modesta correlación entre la eritrosedimentación y los niveles de proteínas
reactivas -C(r = -0,575).14

TABLA 1. Criterios diagnósticos para la polimialgia reumática

Referencias                                  Criterios

Bird y sus colegas4 3 o más síntomas de los que se mencionan a continuación, o por lo menos 1 de ellos, además de
tener resultados positivos en la biopsia realizada en la arteria temporal: dolor en los dos hombros, y/
o rigidez; un tiempo menor de 2 semanas desde la aparición hasta que los síntomas llegaron al punto
máximo; una eritrosedimentación mayor de 40 mm/h; rigidez matinal durante más de 1 hora;edad:
más de 65 años; depresión y/o pérdida de peso; dolor en la parte superior de ambos brazos.

Jones y Hazleman.5 Todos los síntomas siguientes: dolor de hombros y en el músculo de la cintura pelviana sin experi-
mentar debilidad; rigidez matinal; duración 2 meses o más a no ser que reciba tratamiento; una
eritrosedimentación mayor de 30 mm/h; o niveles de proteína reactiva -C mayores de 6 mg/L; no
presencia de artritis reumatoide o inflamatoria o de neoplasma maligno, no presencia de signos
objetivos de enfermedad muscular; y respuesta rápida y evidente a los corticosteroides sistémicos.

Healey.6 Todos los aspectos siguientes: edad: más de 50 años; ausencia del factor reumatoide y ANA nega-
tivo, por lo menos 3 de los síntomas siguientes: dolor en el cuello, en los hombros, o en la cintura
pélvica, rigidez durante más de una hora; tasa elevada de sedimentación de eritrocitos y rápida
respuesta a 20 o más mg de prednisona.

ANA: Anticuerpos antinucleares.
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Se observó en un amplio estudio3 realizado, que el 83 % de los pacientes tenían dolor
y rigidez en las extremidades distales, poco común en algunas series,15 y el 73 % experi-
mentó síntomas distantes de la rodilla y el 56 % distantes del codo. También se describió
la sinovitis clínica, presente en el 12 % hasta el 77 %, con tasas de prevalencia superiores
en aquellos pacientes seguidos durante un tiempo prolongado.3,6,16-17 La sinovitis con mayor
frecuencia afecta las rodillas, las muñecas, las articulaciones metacarpofalángicas y con
menor frecuencia, los codos, los tobillos y las articulaciones esternoclaviculares. Esta
suele ser ligera, transitoria, no erosiva,6,18 y responde rápidamente a bajas dosis de
corticosteroides.

A pesar de la prominente rigidez y dolor en el hombro, y de la frecuente limitación de
su movimiento,19 sigue siendo motivo de polémica, la presencia de sinovitis en el hombro
y su relación con estos síntomas anteriormente mencionados. En un estudio realizado, se
pudo comprobar por medio de la artroscopia del hombro que el 89 % de los pacientes con
polimialgia reumática tenían sinovitis, y todos los pacientes sintieron alivio del dolor y de
la rigidez cuando se le aplicaron inyecciones con corticosteroides20 o con lidocaína intra-
articular. La ultrasonografía del hombro y de las articulaciones de la cadera, en otro
estudio realizado, reveló efusiones en el 68 % de los pacientes.21 Por otra parte, los exáme-
nes con radionucleótidos de las articulaciones ofrecieron datos contradictorios en cuanto a
si existía o no sinovitis,16,22 y las biopsias sinoviales han revelado la existencia de sinovitis
no específica20,23 y sólo muy moderada. El entumecimiento y la sensación de calor en el
hombro no es común, en los grandes estudios, sólo 2 de 96 pacientes tenían sinovitis
clínica en el hombro en el momento en que se hizo el diagnóstico,3 y se produjo el entume-
cimiento del hombro en 1 de 246 pacientes durante un período de seguimiento promedio de
5 años.6

La mayoría de los esquemas diagnósticos, consideran que la debilidad muscular es
incompatible con el diagnóstico de la polimialgia reumática.

Los niveles de enzima musculares y los resultados de los estudios electromiográficos
son peculiarmente normales, a pesar de que existen informes de casos con resultados
electromiográficos anormales.24-26 En las biopsias de músculos, se obtuvieron resultados
normales con microscopio de luz y la inmunofluorescencia (a excepción de la atrofia en la
fibra de tipo II no específico atribuible al desuso) y anormalidades degenerativas múltiples
no específicas con la microscopía electrónica.27-29 Sin embargo, en pacientes con dolor y
debilidad ligera, puede resultar muy difícil para los clínicos distinguir cuándo es que hay
una verdadera debilidad muscular y cuándo no se está dispuesto a mover una articulación
tiesa y dolorosa con la realización de pruebas isométricas, se debe lograr hacer una distin-
ción entre estas posibilidades, sin embargo, el poco uso que se le da a causa del dolor y la
rigidez puede llevar a que se atrofie el músculo y que los resultados del examen realizado
sean compatibles con la miopatía.

En un estudio realizado para analizar las manifestaciones de la polimialgia reumática
en el esqueleto, se demostró que un 28 % de los pacientes tenía debilidad en el hombro y
que un 21 %30 de pacientes tenía debilidad en la cadera.
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TABLA 2. Recuento biliográfico de los criterios diagnósticos con respecto a la polimialgia reumática*

                                                                                                                                     % de estudios
Criterio                                                                                                                     utilizando este criterio

Dolor y/o rigidez 100
   En el hombro y la cintura pélvica 26
   En el hombro o la cintura pélvica 23
   En los hombros solamente 23
   En 2 ó 3 áreas: cuello, hombro o cintura pélvica 15
   Otros o no especificados (por ejemplo, proximal) 13
Eritrosedimentación acelerada 89
   más de 30 mm/h 16
   más de 40 mm/h 52
   más de 50 mm/h 3
   Otras o no especificadas 18
Rigidez matinal 79
  ≤ 30 min 6
  ≤ 60 min 29
  Otros o no especificada 44
Exclusión de otras enfermedades 74
   Artritis reumatoide o de otra índole 55
    Neoplasma maligno 40
   Enfermedad muscular 34
   Lupus sistémico u otros trastornos en el tejido conectivo 23
   Infecciones 10
   Trastornos inflamatorios 6
   Otra o no especificada 15
Respuesta sintomática a los corticosteroides orales 63
   Prednisona ≤ 10 mg/d 2
   Prednisona ≤ 20 mg/d 6
   Otro o no especificada (por ejemplo, baja dosis) 55
Edad 60
    Más de 50 años 27
    Más de 65 años 23
   Otra o no especificada (por ejemplo, personas de avanzada edad) 10
Duración de los síntomas 47
   ≥ 4 semanas 19
   ≥ 8 semanas
   Otra o no especificada 4
Síntomas sistémicos (por ejemplo, pérdida de peso corporal, fiebre) 29
Presencia de otros reactantes de fase aguda diferentes a la eritrosedimentación 27
Mialgias 24
Tiempo menor de 2 semanas desde la aparición hasta que los síntomas alcanzaron
el punto máximo 23
Resultado positivo obtenido en la necesaria biopsia de arteria temporal 5

* Se hizo la búsqueda MEDLINE de todos los artículos bajo el título médico de «polimialgia reumática» desde 1984 hasta 1995. No  se
utilizaron, las cartas, revisiones, informes de casos, y los estudios que no utilizaban criterios específicos, con relación a la selección de
los pacientes. Se consideraron como una sola vez, los estudios que tenían los mismos criterios y autores idénticos o al menos 3 autores
idénticos, incluyéndose a los autores principales.
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En la tabla 3 se pueden observar otros rasgos atípicos de la polimialgia reumática.

TABLA 3. Rasgos atípicos de la polimialgia reumática.

Rasgos                                                                                   Referencia

Sinovitis periférica Chuang y cols,3 Healey,6 Kyle et al,16 Chou y Schumacher17

Dolor en la parte inferior del brazo o pierna Chuang y cols3

Debilidad muscular Miller y Stevens30

Tasa normal de sedimentación de eritrocitos Bird y sus colegas,4 Ellis y otros,8 Ellis y Ralston9

Síndrome del túnel carpiano Chuang y sus colegas,3 Healey6

Dolor asimétrico Fitzcharles y Esdaile31

Edad: 40-50 años Dailey y McCarty32

¿CUÁL ES EL DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL?

Una amplia variedad de enfermedades pueden imitar a la polimialgia reumática en
cuanto a que se observan mialgias proximales persistentes en sus inicios (tabla 4).

TABLA 4. Diagnóstico diferencial de la polimialgia reumática.

Diagnósticos                                                                   Referencia

Neoplasmas malignos
  Hematopoyéticos
     Mieloma múltiple Wysenbeek y cols,33 Kalra y Delamere34

     Linfoma Wysenbeek y cols,33 Von Knorring35

Montano y Buzzarri,36 Hunder y sus colegas37

    Sheon y sus colegas38

Mielodisplasia Kohli y Bennett39

Leucemia Sheon y cols,38 Kohli y Bennett39

Macroglobulinemia de Wysenbeek y cols33

Waldenstrom
Linfocitoplásmico Lafforgue y cols40

No hematopoyético
  Carcinoma de células renales Sheon y cols,38 Sidhom y cols41

Uterino Von Knorring y Somer42

Gástrico Mackenzie43

Adenocarcinoma en un lugar
primario desconocido Von Kuorring y Somer42

Carcinoma no diferenciado Hunder y cols37

Pancréatico Olhagen44

En el ovario, en el colon, en la próstata Sheon y cols38

Amiloidosis Lafforgue y cols,40 Gertz y cols,45 Salvarani y cols46

Endocarditis bacteriana Churchill y cols,47 Spomer y Ho48

Polimiositis Hopkinson y cols49

Artritis reumatoidea Healey50

Lupus eritematoso sistémico Hutton y Maddison,51 Foad y cols52

Vasculitis granulomatosa Miller y cols,53 Herrero-Beaumont y otros54

Miopatía hipotiroides Fessel,55 Bland y cols56

Fibromialgia Wolfe57
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La vía más importante para realizar el diagnóstico es el examen y la entrevista cuida-
dosa que se le hace al paciente, lo cual puede revelar rasgos característicos de la fibromialgia
(áreas sensibles clásicas y sueño no reparador), hipotiroidismo (resultados anormales de
un examen de las tiroides y reflejos retardados en el tendón), endocarditis (coágulos
periféricos y soplo en el corazón), polimiositis (disfagia y debilidad severa), neoplasma
maligno (adenopatía), o artritis temporal coexistente (dolores de cabeza, claudicación de la
mandíbula, trastornos visuales, y sensibilidad en las arterias temporales). Un pequeño
número de pruebas realizadas habitualmente en el laboratorio (recuento completo de célu-
las sanguíneas incluyendo el diferencial; análisis de orina; niveles de CPK, anticuerpo
antinuclear, y tirotropina; electroforesis de proteínas; y presencia del factor reumatoide),
ayudarán a identificar las enfermedades que contraindiquen el tratamiento con
corticosteroides (por ejemplo, la endocarditis), y que no sean inflamatorias, o puede que
confundan al clínico debido a una respuesta inicial a la terapia empírica con glucocorticoides.

Hasta un 27 % de los pacientes con endocarditis, experimentan prominentes síntomas
musculoesqueléticos en los momentos iniciales de la enfermedad, y en algunos se ha hecho
el diagnóstico erróneo de que tienen polimialgia reumática.47

La hematuria y los leucocitos brindan valiosas pruebas para realizar este diagnósti-
co,47,48 sin embargo, la fiebre no es un indicador confiable, debido a que aparece en
un 13 % hasta un 36 % de los pacientes que tienen polimialgia reumática,3,58 y no la tenía
un paciente con endocarditis enterocóccica el cual se presentó a consulta con mialgias
proximales.48

Se han llegado a confundir las mialgias en el curso de polimiositis o lupus eritematoso
sistémico, con la polimialgia reumática y con frecuencia responde a bajas dosis de
glucocortiroides, sin embargo se puede identificar con toda seguridad y confianza al reali-
zarse pruebas de los anticuerpos antinucleares49-52 y pruebas exploratorias de la CPK. Las
gammapatías monoclonales con frecuencia se asocian con las mialgias que responden a los
corticosteroides y se pueden identificar después de realizarse la electroforesis en el suero y
la orina.33,34,59 Sin embargo, los pacientes con intensas mialgias debido a amiloidosis,
demuestran tener otros signos clínicos como son la hipotensión ortostática, púrpura, a
alguna insuficiencia cardíaca, lo cual hace posible que se haga un diagnóstico adecua-
do.40,45,46

En algunos pacientes, la participación amiloidea de los vasos craniales ha provocado
la claudicación de la mandíbula, y la biopsia realizada posteriormente en la arteria tempo-
ral ha revelado la existencia de depósitos amiloideos característicos.45,46

Los síndromes de la polimialgia reumática paraneoplásica con frecuencia se identifi-
can por existir una asociación temporal entre el comienzo de las mialgias y el momento en
que se hace el diagnóstico del tumor, a pesar de que las pruebas más convincentes de que
existe una relación real entre causa y efecto, provienen de casos poco usuales que demues-
tran la eliminación del dolor en el músculo después de tratar el tumor.41

Las mialgias que están asociadas con tumores sólidos, característicamente (pero no de
forma uniforme) no responden a la terapia con corticosteroides,37,41-43 mientras que las
mialgias que están asociadas con neoplasmas malignos hematopoyéticos pueden responder
a bajas dosis de glucocorticoides.33,35,37 Aunque un paciente que tenga síntomas de polimialgia
reumática clásica puede conservar un neoplasma maligno oculto, que se hace evidente
semanas o años más tarde,33,35,37,42,43 parece ser relativamente rara la polimialgia reumática
paraneoplásica.
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En 2 estudios realizados a pacientes con polimialgia reumática, los cuales fueron
seguidos durante casi 5 años, no se observó diferencia alguna en las cantidades de malig-
nidades, entre los pacientes que tenían polimialgia reumática y los pacientes bajo con-
trol.3,60

La artritis reumatoide es la enfermedad más difícil de distinguir en la polimialgia
reumática. Es más posible que los pacientes en los que aparece artritis reumatoide después
de los 60 años de edad, cuando se les compara con los pacientes en los que prematuramen-
te aparece la enfermedad, tengan síntomas similares a los de polimialgia reumática, como
son: aparición brusca, síntomas severos en las articulaciones grandes (hombro y cadera),
y ausencia del factor reumatoide, un desarrollo más benigno de la enfermedad, así como
síntomas constitucionales, como son la pérdida de peso corporal.61,62 Resulta aún más
sorprendente la similitud que existe entre la polimialgia reumática y la artritis reumatoide
en aquellos pacientes con artritis reumatoide seronegativa. En comparación con los pa-
cientes que tienen artritis reumatoide seropositiva, los pacientes con artritis seronegativa
tienen más dolor en el hombro, menos inflamación en la articulación metatarsofalángica y
mayores posibilidades de tener una respuesta sintomática excelente ante una dosis baja de
prednisona.63 Estos diagnósticos muestran la considerable similitud que existe en los estu-
dios; el 9 % de un 15 % de pacientes con polimialgia reumática cumplieron los criterios de
la Asociación Americana de Reumatismo (ARA) con respecto a la artritis reumatoide, en
algún momento durante el transcurso de su enfermedad.3,18,50

Debido a las similares manifestaciones clínicas de la polimialgia reumática y a la
tardía aparición de la artritis reumatoide seronegativa, se ha especulado que estos trastor-
nos pertenecen a la misma enfermedad, una «sinovitis benigna» en las personas de edad
avanzada.50 En un estudio retrospectivo de 159 pacientes con edad avanzada que tenían
artritis reumatoide seronegativa, polimialgia reumática sin sinovitis o un «síndrome no
diferenciado» con características de ambas (es decir, polimialgia reumática con sinovitis,
que no cumple los criterios de la artritis reumatoide), se pudo comprobar que todos res-
pondieron inicialmente a una dosis baja de prednisona.50 Durante un período de seguimien-
to de por lo menos 30 meses, 57 pacientes tuvieron recaídas en los síntomas, y
en 29 pacientes, el diagnóstico varió, de polimialgia reumática a artritis reumatoide (15
pacientes), de artritis reumatoide a polimialgia reumática (5 pacientes), o del síndrome no
diferenciado a artritis reumatoide (6 pacientes) o a polimialgia reumática (3 pacientes).

Todos los pacientes que tuvieron recaídas, nuevamente respondieron bien a dosis bajas
de prednisona, se pudo comprobar por medio de la radiografía que ninguno tenía dañada la
articulación, más delante se desarrolló la arteritis temporal en 24 pacientes (19 pacientes
con polimialgia reumática y 5 con artritis reumatoide).

Otro síndrome similar de sinovitis benigna, descrito por McCarty y cols64 y otros,65-68

es la sinovitis simétrica seronegativa remitente». Este síndrome se caracteriza por la apari-
ción súbita y repentina de las mialgias proximales, edema severo en el dorso de las manos
y pies, una polisinovitis simétrica incluye las vainas en el tendón flexor y las muñecas,
anemia, hipoalbumicemia y una eritrosedimentación acelerada y ausencia del factor
reumatoide.

Por otra parte, los síntomas responden dramáticamente a bajas dosis de prednisona.
Los límites entre estos síndromes pueden ser difícil de establecer, puede aparecer también
edema transitorio en las extremidades de los pacientes con artritis reumatoide seronegativa
y polimialgia reumática,50,64 y a un paciente atendido durante 10 años, por cuatro especia-
listas en reumatología, se le diagnosticó posteriormente en secuencia polimialgia reumáti-
ca-artritis reumatoide, arteritis temporal, polimialgia reumática con edema en ambas ma-
nos, y artritis reumatoide.50
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A pesar de sus similitudes, estos síndromes de sinovitis parecen tener diferentes com-
plicaciones en el pronóstico.

Sin embargo, los pacientes de avanzada edad, que tienen artritis reumatoide seronegativa,
y que con frecuencia logran un buen resultado final, sin sufrir deformidad progresiva en las
articulaciones,50 frecuentemente presentan erosiones significativas en la articulación lo
cual puede observarse por medio de la radiografía.61 La polimialgia reumática está fuerte-
mente asociada con la arteritis temporal y es el malestar más común presente en alguna
serie de pacientes con arteritis temporal.69,70 La sinovitis simétrica seonegativa remitente,
con frecuencia provoca contractura en flexión de las manos. Aunque no se cuenta con datos
que muestren claramente que el tratamiento de estas enfermedades, altere sus pronósticos,
es más probable que el clínico pueda realizar radiografías en los pacientes con artritis
reumatoide o realizar sin titubear una biopsia en la arteria temporal en aquellos pacientes
con polimialgia reumática que se presentaron a consulta quejándose de dolores de cabeza.

USO DE LOS CORTICOSTEROIDES

El sentir alivio en los síntomas en un período de tiempo entre 24 y 48 horas71, después
de iniciada la terapia con corticosteroides orales, es tan característico de la polimialgia
reumática, que se garantiza realizar una prueba empírica con corticosteroides como prue-
ba diagnóstica final en los pacientes con síntomas confusos al principio.

Se prefiere suministrar una dosis inicial de prednisona de 10 mg/diariamente, ya que
produce sólo un 0 % a un 4 % de prevalencia de efectos secundarios (excluyendo el
aumento de peso corporal) después de transcurrido más de un año de seguimiento,72-74 sin
embargo entre un 12 y un 30 % de pacientes, necesitarán dosis hasta 20 mg diariamente
para sentir suficiente alivio en los síntomas.75,76 A pesar de que la mejoría clínica observa-
da con los esteroides no es específica para diagnosticar la polimialgia reumática, tal y
como se analizó anteriormente, su ausencia siempre requiere ser analizada posteriormente
a la hora de hacer el diagnóstico.

Después de observarse la respuesta inicial, la mayoría de las autoridades recomiendan
disminuir lentamente la terapia con corticosteroides para así reducir al mínimo las zonas
sintomáticas (por ejemplo, 2,5 mg se disminuyen cada 2 a 4 semanas hasta 10 mg/diaria-
mente, seguido por una disminución de 1 mg cada 2 a 4 semanas hasta 5 a 7,5 mg/diarios.
La duración del tratamiento necesario es muy variable, entre 2 meses hasta más
de 15 años, aún requiriendo entre el 15 % y el 70 % de los pacientes corticosteroides a los
2 años,3,6,71,77 y entre un 25 % y un 53 % de los pacientes experimentando recaídas después
de concluirse con la terapia de corticosteroides.71,76,77 La incidencia de complicaciones a
causa del tratamiento con corticosteroides (es decir, aumento de peso corporal, cambios en
la piel, fracturas vertebrales, diabetes y catarata), está relacionada directamente con la
dosis máxima diaria de corticosteroides, con la dosis acumulativa de corticosteroides, y
con la duración de la terapia.71-73

PAPEL DE LA BIOPSIA EN LA ARTERIA TEMPORAL

En muchos pacientes con polimialgia reumática y sin signos o síntomas de arteritis
temporal, con la biopsia que se realiza de manera habitual en la arteria temporal se descu-
brirá que hay vasculitis asintomática (ver tabla 5).
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Debido a que la arteritis temporal acarrea riesgos en cuanto a que deja secuelas
neurológicas permanentes, como son la ceguera, ¿debe realizársele a todos los pacientes
con polimialgia reumática, la biopsia de manera habitual?

En los estudios de observación que se realizaron a pacientes con polimialgia reumáti-
ca, se observó que en un 0 % hasta un 42 %  de pacientes (tabla 5) se desarrolló la arteritis
temporal clínica (dolor de cabeza, síntomas en la visión, claudicación de la mandíbula,
sensibilidad anormal en las arterias temporales y en el cuero cabelludo).

Sin embargo, la biopsia realizada inicialmente en la arteria temporal en aquellos pa-
cientes con polimialgia reumática, tuvo poco valor pronóstico para el desarrollo de la
arteritis temporal clínica, ya que ésta última se desarrolló en algunos pacientes cuyas
biopsias dieron resultados negativos y no se desarrolló en muchos pacientes cuyas biopsias
dieron resultados positivos.5,72,76

Afortunadamente, es poco común que se produzca una lesión neurológica permanente
como manifestación inicial de la arteritis temporal. Incluso con el estudio que divulga la
mayor tasa de incidencia de pérdida visual repentina y permanente (16 %) (tabla 5), se
pudo conocer que otros síntomas de la arteritis temporal precedieron de forma uniforme a
la ceguera durante unas pocas semanas.78 Por tal motivo, se llega a la conclusión de que no
se indica realizar biopsia en la arteria temporal en aquellos pacientes con polimialgia
reumática pura (es decir, cuando no hay síntomas y signos de arteritis temporal).

El clínico debe atender cuidadosamente a los pacientes que tienen polimialgia reumá-
tica y debe suministrarle rápidamente dosis más elevadas de corticosteroides así como
indicar la realización de biopsia si aparecen los síntomas característicos de la arteritis
temporal.

TABLA 5. Frecuencia de arteritis temporal en pacientes con polimialgia reumática*

                                                                                                                                                               No. %  de pacientes†
                                                                                                                                                              en los que aparecieron
                                                                                     No. (%)                                                               problemas durante
                                                                                                  Muestras de                                           el seguimiento
                                                                 Pacientes a los           biopsia de                   Dosis inicial         Arteritis        Pérdida
                                            No. de           que se les                 pacientes con              de prednisona,      temporal        permanente
Fuente, Año                           pacientes       realizó la biopsia       arteritis temporal        mg/d.                   clínica           de visión.

Sorensen y Lorenzen,78

1977 37 32(86) 21(66) 30-60 13(35) 6(16)
Spiera y Davison,74

1978 56 14(25) 0(0)  menos de 15  0 (0) 0(0)
Jones y Hazleman,5

1981 66 36(55) 11(31) 10-15 28(42) 6(9)
Bengtsson y Malmvall,70

1981 67 63(94) 21(33) NR NR 3(4)
Behn y sus colegas,76

1983 114 55(48) 11(20) 0-60‡ 4(4) 0(0)
Delecouillerie y sus colegas,72

1988 132 56(42) 8(14) 7-30§ 9(7) 0(0)
Lundeerg y Hedfors,77

1990 45 9(20) 4(44) 10-602 5(11) 0(0)

* La interpretación, la técnica y los criterios para seleccionar si se realizaba o no la biopsia, no se normalizaron entre los diversos
estudios realizados. NR, significa no reportado.
† Durante un período de seguimiento de 2 o más años.
‡ El 91 porciento de los pacientes fueron tratados con 20 mg/diarios, o menos; el 4 % con 20 a 60 mg/d, y el 5 %, con medicamentos
aniinflamatorios no esteroides, solamente
§ Significa dosis promedio de 14 mg/diarios.
2 Las dosis promedio fueron 25 y 18 mg/diarios en pacientes con o sin arteritis temporal clínica subsecuente, respectivamente.
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