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Paciente de 79 anos, que presenta dolor y ede-
mas en ambas muiecas desde hace unos 2 meses;
se acompana de rigidez matutina e imposibilidad
de mover los dedos y mejora a lo largo del dia.
Presenta dificultad para la elevacién de los hom-
bros y no refiere cefalea ni claudicacién mandibu-
lar. No acusa otra sintomatologia acompafante.
Los sintomas mejoran discretamente con analgési-
cos y AINE (Figura 1).

Como antecedentes personales destacaban los
diagnésticos de fibrilacién auricular paroxistica,
angor hemodinédmico e insuficiencia mitral dege-
nerativa moderada con hipertensién pulmonar
leve. Presentaba dos nédulos pulmonares de
pequefo tamano y hacia 4 afos que tuvo episo-
dios de hemoptisis de repeticiéon, no filiada, que
cedieron sin tratamiento.

Fue intervenida para colocacién de proétesis de
rodilla.

Seguia tratamiento con torasemida, valsartan,
pentoxifilina, lormetazepam, omeprazol y aceno-
cumarol.

En la exploracién fisica presentaba edemas en
manos y mufecas, con sinovitis; ambas arterias tem-
porales con pulso simétrico palpable.

En la analitica los més destacable era: VSG 1¢
hora 104 mm; proteina C reactiva 3,67; hematies
4,46; hemoglobina 12,6; hematocrito 36,8; volu-
men corpuscular medio 82,6; leucocitos 9,7; pla-
quetas 186; volumen plaquetar medio 13,3; activi-
dad de protrombina 22,2; INR 3,02; APTT 41,5; glu-
cosa 97; urea 48; creatinina 0,6; urato 6,5; coleste-
rol 196; triglicéridos 95; HDL-colesterol 47; LDL-
colesterol 136; colesterol/HDL-colesterol 4; protei-
nas 6,5; albumina 4,4; prt-albdmina 55; prt-alfa-1-
globulina 3,6; prt-alfa-2-globulina 14,5; prt-beta-
globulina 13,4; prt-gamma -globulina 13,5; prt-albu-
mina/globulina 1,22; hierro 49; transferrina 220;
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Figura 1. Mano de boxeador que presentaba la paciente

saturacién de transferrina 17,5; bilirrubina 0,4;
aspartato-amino-transferasa 16; alanina-amino-
transferasa 9; gamma-glutamil-transferasa 14; fos-
fatasa alcalina 64; lactato-deshidrogenasa 430;
sodio 145; potasio 4,7; cloruro 108; calcio 9; fésfo-
ro 2,5; magnesio 2; inmunoglobulina G 954; inmu-
noglobulina A 198; inmunoglobulina M 61; C3 del
complemento 152; C4 del complemento 31; tirotro-
pina 0,822; tiroxina libre 1,28; anti-ANA negativos;
anti-citoplasma neutréfilo negativo; anti-CCP (pépti-
do citrulinado) 6; pro-BNP 272; antiestreptolisina
(ASLO) 92; factor reumatoide 4; no se realizé la
prueba de Mantoux ni el HLA-B27.

Se solicité una radiografia del hombro derecho
que mostré osteopenia y cambios degenerativos en
la articulacién acromiohumeral. En la radiografia
de la muneca se apreciaba también osteopenia y
rizartrosis bilateral.

Se inicié tratamiento con prednisona a dosis de 30
mg al dia, con lo que se logré una franca mejoria. El
tratamiento se mantuvo durante 3 semanas.



COMENTARIO

McCarty et al describieron en 1985 un sindrome
caracterizado por sinovitis simétrica remitente en las extre-
midades superiores asociada a edema con févea en el
dorso de las manos. A dicho sindrome lo denominaron
con el acrénimo de RS3PE que se forma con las iniciales
de los palabras en inglés remitting, seronegative, symetri-
cal synovitis with pitting edema. Otros autores prefieren la
denominacién de polisinovitis edematosa benigna senil o
poliartritis edematosa del anciano!.

El inicio de la enfermedad es brusco con marcado
edema en dorso de las manos (“mano en guante de
boxeo”) y menos frecuente en regiones pretibiales, sin
lesiones erosivas éseas, con un excelente pronéstico y
remisién completa con tratamiento corticoideo.

La etiopatogenia del RS3PE es desconocida. Se ha
sugerido la influencia de factores séricos (interleucina-
6 y factor de necrosis tumoral alfa, entre otros, en los
casos asociados a neoplasias), genéticos (antigenos
de histocompatibilidad HLA) y agentes infecciosos?.

Esta enfermedad afecta fundamentalmente a varo-
nes (predominio en varones respecto a mujeres con
una proporcién de 3 a 1), mayores de 50 afios y de
raza blancas.

La principal lesién anatomopatolégica del RS3PE es
la tenosinovitis que provoca el edema por la presencia
de liquido en las vainas tenosinoviales, con pocos sig-
nos de artritis debido a que la tenosinovitis suele ser tan
pronunciada que dificulta en la exploracién fisica el
reconocimiento de la poliartritis concomitante4.

El edema es simétrico, aunque puede ser unilateral o
iniciarse como unilateral en una de las extremidades y evo-
lucionar rdpidamente a su forma bilateral caracteristica.

La discusién se centra en averiguar si el sindrome
RS3PE tiene entidad propia (primario) o no es mds que
una manifestacién clinica de artritis reumatoide, polimial-
gia reumdtica, arteritis temporal y poliartritis seronegativa
del anciano, entre otras5. También el RS3PE puede ser la
primera manifestaciéon de un sindrome paraneopldsi-
co asociado a tumores sélidos, fundamentalmente
adenocarcinomas, y otras enfermedades malignas
hematolégicas, como linfomas, leucemias, sindromes
mielodispldsicos y mielomas. La clinica reumatica pre-
cede frecuentemente en varios meses al descubrimiento
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de la enfermedad de base; la sintomatologia articular
mejora o empeora en funcién de la remisién o reactiva-
cién tumoral6.7.8,9,10,11,12,

El RS3PE en su forma esencial o primaria o idiopdtica
es de buen prondstico y cursa sin secuelas, excepto leves
contracturas por engrosamiento de los tendones, con
minima limitacién de la flexiéon de las muiecas y los dedos
en menos de la mitad de los casos!3.

El diagndstico es esencialmente clinico y por exclusién
de otras enfermedades reumdticas o tumorales. En 1994
Olivo formulé los criterios clinicos que definen esta pato-
logia y que se expresan en la tabla 114.

Posteriormente Olivé y colaboradores, en 1997, y
Cantini, en 1999, (Tabla 2) ampliaron los criterios cli-
nicos que deben cumplirse para el diagnéstico de este
sindrome15,16,

Edad = 65 afos
Factor reumatoide negativo

Polisinovitis aguda simétrica que afecta a las mufiecas,
las metacarpofalangicas, las interfalangicas proxi-
males y las vainas tendinosas de los extensores de
las manos

Edema en “piel de naranja” con fovea
Rigidez matutina
Rapida respuesta al tratamiento esteroideo

Exclusion de otras enfermedades

Tenosinovitis de los extensores (91%) y flexores (39%)
de los dedos de las manos y de los extensores del pie
(26%), peroneo lateral (13%) y tibial posterior (13%)

Grupos articulares afectados:

» Metacarpofalangicas (81%)

* Interfalangicas proximales (70%)

 Carpo (55%)

* Hombros (48%)

* Rodillas (33%)

* Tobillos y pies (26%)
Edema en las manos (100%), los tobillos o los pies
Rigidez matutina, sindrome general y febricula

Sindrome del tunel carpiano
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RS3PE PMR AR CLASICA AE ANCIANO RIZOMIELICA
Sexo Hombre Mujer Mujer Mujer
Edad >65 anos >60 afos 20-50 aros <60 anos
Sintoma principal Edema Dolor Inflamacién Inflamacién
FR Negativo Negativo Positivo Negativo

~ . Manos Hombros

Localizacion Munecas ClnEuras Munecas Mufiecas

Manos Mufiecas Pies/Rodillas Rodillas
Edema Siempre bilateral Ocasional Poco frecuente Poco frecuente
Erosiones radiolégicas No No Si No
Remision 6-15 meses 24 meses Infrecuente Infrecuente
Respuesta a corticoides Muy buena Muy buena Incompleta Incompleta

Los datos de laboratorio indican una inflamacién
inespecifica con aumento de los reactantes de fase
aguda, elevacién de la velocidad de sedimentacién y
de la proteina C reactiva y leucocitosis; puede haber
hipoalbuminemia y anemia normocitica normocrémi-
ca en diferentes grados, por lo usual discreta. El fac-
tor reumatoide es negativo, positivo sélo en ocasio-
nes'S, y se pueden encontrar anticuerpos antinuclea-
res positivos a titulos bajos en algunos pacientes. El
andlisis del liquido sinovial muestra caracteristicas
inflamatorias inespecificas, como hipercelularidad con
predominio de neutréfilos y ausencia de cristales, y los
cultivos son negativos.

En la radiografia simple se observa hinchazén de
las partes blandas, osteopenia y ofros cambios
degenerativos inespecificos propios de la edad’é. La
ausencia de lesiones erosivas éseas es una caracte-
ristica del sindrome; puede verse sélo en algidn caso
aislado o si se asocia a otra enfermedad artritica
tipicamente erosiva. La ecografia y la resonancia
magnética confirman los signos de tenosinovitis que
caracterizan al RS3PE, pero no es necesario reali-
zarlas para el diagnésticol17.

Se plantea el diagnéstico diferencial con ofras
enfermedades reumdticas, como la polimialgia reu-
mdtica, la artritis reumatoide cldsica y la rizomiélica
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del anciano. En la tabla 3 se muestran las diferencias
entre ellas.

Los corticoides a dosis bajas son el tratamiento de
elecciéon (prednisona 5-20 mg/dia por via oral), que pro-
voca una rdpida y espectacular respuesta en pocos dias
y una remisién completa en menos de un afo. Se va dis-
minuyendo la pauta progresivamente hasta la minima
eficaz y se mantiene durante 6-18 meses. El tratamiento
con antiinflamatorios no esteroideos (AINE), sales de oro
o antimaldricos presenta una respuesta variable, mds
bien pobre y lentalé. Algunos autores sugieren anadir
hidroxicloroquina (200 mg/dia durante 12 meses), pues
con ella se ha observado una mejor evolucién clinica y
facilita la administracién de una dosis de corticoides infe-
rior con un menor riesgo de efectos secundarios!?.

Raramente son necesarias otras terapias con inmuno-
supresores o fdrmacos antirreumdticos modificadores
tradicionales de la enfermedad (metotrexato, leflunomida
o sulfasalazina) o la utilizacién de los agentes biolégicos,
como por ejemplo el adalimumab?8.

CONCLUSIONES
Nuestro caso ocurre en una mujer. Cumple los crite-

rios diagndsticos y sobre todo la franca mejoria con pred-
nisona nos hace pensar que se trata de un RS3PE puro



primario o idiopdtico. Dado que la paciente no sufria un
sindrome constitucional no se realizé una investigacién
para descartar un tumor; nueve meses después de la
presentacién del cuadro la paciente se encuentra asin-
tomdtica. En nuestro caso el tratamiento se mantuvo
durante seis meses y la paciente no ha sufrido de
nuevo el sindrome.

El Dr. Olivé afirmaba que “la piedra filosofal de este
sindrome es averiguar si tiene entidad propia o no es
mds que una de las manifestaciones clinicas de las enfer-
medades mencionadas”4. La revisién bibliogréfica reali-
zada para actualizar los conocimientos sobre el sindrome
RS3PE nos lleva a concluir que no se han producido

avances para resolver este dilema y lo que se ha publi-
cado son nuevas asociaciones del RS3PE a otros proce-
sos, como cuadros viricos, enfermedad de
Parkinson, intervenciones quirGrgicas recientes,
traumatismos, tuberculosis o realizacién de la prue-
ba de la tuberculina, infecciones cutdneas (celulitis,
abscesos) y HLA-B27.

También en la revisién bibliografica hemos encon-
trado un articulo en el que se indica que el sindrome
puede presentarse acompafnado de un factor reuma-
toide positivo. Esta es una cuestién gue conviene pre-
cisar, ya que es uno de los signos que permite el diag-

nostico diferencial con la artritis reumatoide.
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