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I n t r o d u c c i ó n 

En este estudio se recoge una serie de 
cuatro casos de Polimialgia-Reumática 
(P.R.), tres varones y una mujer, con una 
edad media comprendida entre los 68,7 
años que han sido tratados con una pau
ta uni forme de cort icoides durante un 
t iempo medio de 18 meses. 
A pesar de que somos conscientes de la 
baja casuística presentada, hemos obser
vado que los datos obtenidos en este se
guimiento son superponibles a los de las 
demás series estudiadas. 
En todos los casos se ha descartado la 
existencia de arteritis de la a. tempora l . 

Histor ia 1 ' 2 

La P.R. es un síndrome clínico descrito por 
Bruce en 1888 como «Gota Reumática se
nil». En 1957 Barber estableció las carac
terísticas de este síndrome. Posteriormen
te Parker y Wi lke en 1971 establecieron 
modificaciones en su d e f i n i c i ó n . 2 0 ' 2 1 (Ver 
cuadro I) 

I nc i denc ia 
La incidencia anual es de 53/100.000 per
sonas por encima de los 50-años, aunque 
hay variaciones en las distintas s e r i e s . 1 , 5 
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CUADRO I 

Definición de P.R. 

1. Pacientes de por lo menos 50 años, usualmente 
caucásicos. 

2. Dolor bilateral persistente de por lo menos un 
mes que compromete dos de las siguientes zo
nas, cuello, cintura escapular y cintura pelvia
na. Envaramiento matinal y la dificultad para 
realizar movimientos hasta que la articulación 
entra en calor, son marcados. 

3. Una VSG>40 mm en la 1 a hora, frecuentemen
te de 100 mm o más. 

EXCLUSION: Cualquier otro diagnóstico salvo la 
arteritis de células gigantes. 

Es dos veces más frecuente en la mujer 
que en el varón y t iene especial predilec
ción por la raza caucásica; siendo prácti
camente inexistente en la raza negra. 

E t io log ía 
Su etiología fue revisada por Honder y M¡-
chet en 1985 y se barajan distintas hipó
tesis sin que se haya demostrado de modo 
contundente ninguna de el las. 2 

Se relacionó también con el contacto con 
aves (especialmente periquitos). Teorías 
más recientes barajan las h ipótesis 
i n m u n o l ó g i c a s 1 3 ' 1 4 y genéticas (16) como 
más relevantes. Se han demostrado alte
raciones de los niveles de l infocitos, T 
(CD8), 1 5 en sangre periférica, alteraciones 
de las inmunoglobul inas y del comple
m e n t o . 1 3 ' 1 4 Otros estudios han demos
trado algunas asociaciones con los A g . 
HLACW3, DR-3 y D R - 4 . 1 5 

No se ha demostrado ninguna asociación 
de la P.R. con otras enfermedades reumá
ticas o neoplásicas a excepción de la Ar
teritis de células gigantes. (Ver cuadro II). 

CUADRO II 

Criterios diagnósticos para la P.R. 
1. Edad >65 años. 
2. Duración de la enfermedad <2 semanas des

de el comienzo de la enfermedad. 
3. Dolor de hombros bilateral y/o envaramiento. 
4. Envaramiento matinal con una duración >1 

hora. 
5. Depresión y/o pérdida de peso. 
6. Sensibilidad bilateral de los brazos. 
7. VSG inicial S*40 mm/h. 
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Cl ín ica 
Los pacientes refieren dolor severo en cue
llo, espalda y hombro, miembros superio
res y muslos. El comienzo frecuentemen
te es agudo. Existe un envaramiento ma
tinal importante por lo que el paciente 
apenas puede levantarse de la cama.1,2' 
6, 11 

Los síntomas no específicos incluyen fie
bre, anorexia, pérdida de peso, (a veces 
importante), lasitud, apatía y depresión. 
El dolor a la flexión de la articulación del 
hombro puede ser detectable y pueden 
existir derrame en rodillas. 
La VSG está casi siempre elevada, fre
cuentemente alta incluso >100 mm/h (mé
todo Westergren). 
La Proteína C Reactiva y otros reactantes 
de fase aguda, especialmente el fibrinó-
geno están también elevados.12 

La anemia normocítica normocroma es 
frecuente y es debido al bloqueo en la uti
lización del Fe + +. 
El Factor Reumatoideo y los AAN no es
tán presentes. Los niveles séricos de en
zimas musculares y EMG son normales. 
Las biopsias de sinovial han mostrado una 
inflamación moderada y no específica. 
Todos estos datos son de valor a la hora 
del planteamiento del Diagnótico diferen
cial, con otras entidades. (Ver cuadro III). 

CUADRO III 

Diagnóstico diferencial de la P.R. 

1. Mialgia viral. (Duración <1 mes). 
2. A. Reumatoidea18 (Examen sinovitis de pe

queña artic. Factor R. por lo general+ ). 
3. Polimoisitis. Enzimas musculares elevados en 

suero. Biopsia muscular y EMG son anorma
les. 

4. Mieloma múltiple. Pico de Gammaglobulinas 
en electroforesis. Células plasmáticas en M. 
ósea. 

5. Espondilosis cervical. Dolor referido a hom
bros (VSG N o f ). 

6. Artrosis. VSG usualmente N. 
7. Fibrositis. VSG usualmente N. 
8. Depresión y síntomas psicógenos. (VSG N). 
9. Infección oculta (ver pruebas adecuadas). 

10. Cáncer oculto (ver pruebas adecuadas). 

T r a t a m i e n t o 
En cuanto al tratamiento, la respuesta a 
los corticoides es tan evidente, que su 
ausencia en la primera semana de trata
miento puede hacer dudar el diagnóstico. 
Las pautas de tratamiento varían en las di
tintas series, aunque se preconizan dosis 
bajas de esferoides iniciales (entre 10-30 
mgr de Prednisona o equivalentes por día); 
disminuyendo las mismas posteriormen
te según la respuesta clínicas del pacien
te.10, 11- 8 

El curso es autolimitado, durando 1-2 años 
en casi el 50% de los pacientes. Muchos 
pacientes responden bien a los AINES 
pero existe el riesgo de Arteritis de célu
las gigantes subyacentes. 
Se han probado pautas a días alternos que 
no normalizaron la VSG de modo tan evi
dente como la dosis diaria. 

Casu ís t i ca 

Se han estudiado y diagnosticado cuatro 
casos de P.R., tres varones y una mujer 
con edades comprendidas entre los 60-79 
años, con una media de edad de 68,7 
años. (Tabla A). 

TABLA A 

Edad y sexo 

Años Varones Mujeres Total 

0-49 0 0 0 
50-59 0 0 0 
60-69 2 1 3 
70-79 1 0 1 
80 + 0 0 0 
Medía de edad = 68,7 años 
Demora diagnóstica (en meses) = 5,7 

(Rango 4-9) 

La demora diagnóstica media es de 5,7 
meses (rango entre 4-9 meses). Todos los 
pacientes presentaban unas características 
sugestivas, de PR., principalmente dolor y 
rigidez de características rizomélicas ma
tutinas (100%) y astenia (100%). 
En tres casos (75%) hubo pérdida de peso, 
en dos casos (50%) fiebre >38° C y en un 
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solo caso (25%) se presentó anorexla. 
Ningún paciente presentó cefalea tempo
ral, manifestaciones oculares ni claudica
ción mandibular (síntomas sugerentes de 
Arterit is de células gigantes), por lo que 
no se realizó biopsia T e m p o r a l . 2 2 ' 2 3 (Ver 
Tabla B). 

TABLA B 

Hallazgos clínicos Pacientes 
N.° % 

Dolor y rigidez matutina 
(rizomélicas) 4 100 

Síntomas constitucionales: 
Fiebre 2 50 
Astenia 4 100 
Depresión 1 25 
Anorexia 3 75 
Pérdida de peso 

Ningún pacientes presentó cefalea 
temporal, manifestaciones oculares O 

claudicación mandibular. 

Algunos pacientes presentaban patología 
asociada previa al diagnóst ico y otra pos
terior al diagnóstico y tratamiento, aunque 
ninguno de ellos presentó complicaciones 
secundarias al tratamiento esteroideo. (Ta
bla C). 

TABLA C 

Patología asociada 

1. Previa al diagnóstico. 
Obesidad exógena 

_ HPT Arterial 
Extrasistolía V 

_ D.M. Tipo II 
2. Posterior al diagnóstico y tratamiento. 

Accidente isquémico transitorio 
CA. de ampolla de watter 

Ningún paciente presentó complicaciones 
al tratamiento esteroideo 

TABLA D 

Tratamiento 
Pacientes (V/M) 
N.° 3/1 
Duración TT° (meses) 
Medio 18 
Rango 18 
Recurrencia 0 
Efectos secundarios 0 
Dosis inicial = Prednisona 30 mgr/día 

Reducción 5 mgr en 3 
semanas 

Post. reducción 5 mgr cada 
3 meses 

La duración del mismo ha sido de 18 me
ses y en nuestro seguimiento las recurren
c e s han sido nulas. Tampoco hemos evi
denciado efectos secundarios debidos a 
la administración corticoidea a largo pla
zo. (Tabla E). 

TABLA E 

Complicaciones del TTO. Esteroideo 
Osteoporosis 
Fractura de fémur 
Necrosis isquémica de cadera 
HTA 
D. Mellitus 
SDR. Cushing 
Miopatía 
Ulcus-Dispepsia 
Trombosis venosa profunda 
Edema severo tobillos 
Sepsis, TBC, Herpes Zoster 
Catarata, Glaucoma 
Psicosis-Ansiedad 

Se hizo una valoración de determinados 
parámetros (VSG, HCTO y Hemoglobina) 
antes del t ratamiento y tres semanas des
pués del mismo, abjetivándose en todos 
los casos una total normalización de los 
mismos. (Ver Tabla F). 
En todo momento las determinaciones de 
A S A T , A L A T y Fosfatasas Alcalinas fue
ron normales. 

El t ratamiento constaba de una dosis ini
cial de Prednisona de 30 mgr día con una 
reducción de 5 mgr en tres semanas y 
poster iormente una reducción de 5 mgr 
cada tres meses. (Tabla D). 

D i s c u s i ó n 

Los resultados de nuestro estudio, mues
tra una ópt ima respuesta de cuatro casos 
de P.R. seguidos y tratados durante 18 
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TABLA F 

Hallazgos de laboratorio 

Prueba Varones Media pre Media post Rango 
N = 3 trat. trat. normal 

VSG 79,3 * 3 12.7 N 0-20 
(Westergren) 

Hematocrito (%) 34,2 44,2 N 42-52 
Hemoglobina (%) 10,8 13,8 N 14-18 
Prueba Mujeres Media pre Media post Rango 

N= 1 trat. trat. normal 

VSG 55 * 2 7 N 0-30 
(Westergren) 

Hematocrito (%) 37,3 42,9 N 37-47 
Hemoglobina (%) 11,7 13,4 N 12-16 

meses, con una pauta esteroidea a dosis 
de 30 mgr por día, con reducción de 5 mgr 
en tres semanas y posteriormente una re
ducción de 5 mgr cada tres meses. Estas 
dosis pueden considerarse bajas y en 
comparación con otros estudios realizados 
sobre el tema vemos que nuestros resul
tados (a pesar de la baja casuística) son 
muy similares. 
A diferencia de series más amplias, en 
nuestro seguimiento no hemos observa
do efectos secundarios debido al trata
miento instaurado. 
En seguimientos más amplios, han obser
vado también un índice de recurrencia de 
la enfermedad, valorable y entonces hay 
que replantearse el reinicio de la cortico-
terapia. 
En nuestro caso, no hemos observado to
davía ninguna recurrencia. A pesar de ello, 
parece evidente que ciertos pacientes con 
P.R. presentan una enfermedad limitada 
(14-16 m) por lo que la corticoterapia tam
bién lo será. Por contra, un determinado 
número de pacientes presentan una enfer
medad permanente (36-40 m) y por ello 
la corticoterapia se mantendrá durante 
el tiempo que se presente sintomatolo-
gía.4' 5 

Los datos de laboratorio controlados, por 
nuestra parte, han sufrido una total nor
malización al cabo de las tres primeras se
manas de tratamiento, así como los sín
tomas referidos por el enfermo. El segui
miento de la VSG y la Proteina C 
Reactiva,12 se ha llevado a cabo en otras 

series más amplias llegando a la conclu
sión de que ambos parámetros aumentan 
en la P.R. normalizándose posteriormen
te mediante un tratamiento correcto simi
lar al establecido por nosotros. 
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