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Síndrome RS3PE
Soriano Llora T, Moy del Barrio G, Pinar Manzanet JM

Centro de Salud Canal de Panamá. Madrid

Se trata de una mujer de 74 años de edad, con
antecedentes personales de hipertensión arterial
grado I desde 1990, hipercolesterolemia e insuficien-
cia renal leve desde 2003. Acudió a la consulta por
presentar un cuadro de dos semanas de evolución,
consistente en dolor en ambas manos con aparición
progresiva de edema en el dorso de las mismas. El
edema le ocasionaba impotencia funcional con
limitación parcial de las actividades de la vida dia-
ria. Estos síntomas se acompañaban de dolor y
rigidez leve matutina en cintura escapular y, de
menor intensidad, en cintura pelviana. Así mismo,
refería sensación de malestar general con astenia,
sin anorexia, ni fiebre ni pérdida de peso.

En la exploración la paciente presentaba mar-
cado edema en dorso de ambas manos, con fóvea
que imposibilitaba la flexo-extensión de los dedos,
y tumefacción dolorosa y simétrica en ambas
muñecas, articulaciones metacarpofalángicas e
interfalángicas proximales. En cintura escapular
encontrábamos discreta limitación funcional. La
palpación de arterias temporales no evidenció
engrosamiento ni falta de pulso en las mismas. La
exploración del resto de aparatos resultó sin
hallazgos, salvo ligera gonalgia.

Con la sospecha diagnóstica de polimialgia
reumática (PMR) o artritis reumatoide (AR), se soli-
citó analítica sanguínea con pruebas reumatológicas
y proteinograma, radiografía de manos y tórax y se
pautó antiinflamatorio no esteroideo (AINE) a la
espera de los resultados.

En la analítica sanguínea apareció discreta anemia
normocítica normocrómica, velocidad de sedimenta-
ción globular (VSG) moderadamente elevada (60),

proteína C reactiva (PCR) 30,5, factor reumatoide
(FR) negativo, anticuerpos antinucleares (ANA)
negativos y proteinograma normal.

En la radiografía de manos se observaba un
aumento de partes blandas sin erosiones y la
radiología torácica no presentaba alteraciones de
interés.

Ante el edema tan llamativo en manos asociado
al resto de sintomatología, la nula respuesta ante
el tratamiento pautado y la sospecha de encontrarnos
con una entidad reumatológica menos conocida, se
solicitó, de acuerdo con Reumatología, gammagrafía
ósea, ecografía abdominal, Mantoux y analítica con
marcadores tumorales; se planteó el síndrome RS3PE
como primera posibilidad diagnóstica. 

En la gammagrafía se observó un incremento
de captación en articulación metacarpofalángica e
interfalángica proximal que parecía artritis. La eco-
grafía abdominal fue normal y los marcadores
tumorales (CEA y alfafetoproteína) y el Mantoux
fueron negativos.

Pautamos prednisona 15 mg/día e hidrocloroquina
400 mg/día.

A las 2 semanas acudió la paciente más anima-
da a la consulta sin malestar general. El dolor
comenzó a remitir a los tres días y el edema a la
semana. La clínica descrita, junto a la negatividad
del FR, la ausencia de alteraciones radiológicas y
una respuesta tan espectacular al tratamiento con
corticoides, nos llevó a confirmar la sospecha diag-
nóstica. Se le indicó continuar con la misma pauta
en los dos meses siguientes, momento en el que se
volvió a citar.

En la siguiente consulta continuaba asintomática y se
inició pauta descendente del tratamiento con corticoi-
des y se disminuyó la hidrocloroquina a 200 mg/día.
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Se le indicó la necesidad de seguimientos periódicos
clínicos y analíticos cada tres meses.

El síndrome RS3PE fue descrito por McCarty y
cols en 19851, quienes presentaron una serie de
casos que, aun cumpliendo los criterios diagnósticos
de la Asociación Americana de Reumatología (ARA)
para AR, reunían una serie de características clínicas
diferenciadoras que justificaba su agrupación como
síndrome: edad de presentación avanzada (media
de 69,5 años), con predominio en varones (3:1),
presentación clínica aguda con presencia de teno-
sinovitis de los flexores de los dedos y marcado
edema dorsal en manos y, en ocasiones, en pies,
ausencia radiológica de erosiones óseas y negatividad
del factor reumatoide. Los pacientes fueron tratados
con salicilato o AINE, asociados habitualmente a
hidroxicloroquina o sales de oro. La evolución fue
favorable y persistió únicamente como secuela una
leve limitación de la flexión en muñecas y dedos en
más de la mitad de los casos.

En los años posteriores se publicaron otros traba-
jos2,3,4 sobre este síndrome en los que se cuestionaba
si se trataba de un síndrome con entidad propia o era
una manifestación de otros procesos reumáticos como
la PMR y la AR. Además se observó la buena respuesta
al tratamiento con dosis bajas de esteroides5.

En 1994 Olivo y cols6 concluyen que es una entidad
diferente y proponen además de criterios diagnósticos
(Tabla 1), un nuevo nombre: polisinovitis edematosa
benigna senil.

En España, el trabajo de Olivé y el grupo catalán7

describen formas overlap con otros cuadros reumáticos
y con neoplasias sólidas o procesos hematológicos.
Estos casos de RS3PE paraneoplásicos no respondieron
al tratamiento corticoideo.

ETIOLOGÍA
Hasta el momento es desconocida. Algunos

autores lo relacionan con agentes infecciosos1,
otros con una predisposición genética (HLA-B7)8 y
otros con la secreción por parte de ciertos tumores
de factores séricos, como IL-69.

CLÍNICA
Suele comenzar por una poliartritis aguda simé-

trica de manos, con afectación de articulaciones
metacarpofalángicas (81,5%), interfalángicas proxi-
males (70,4%), muñecas (55,5%) y hombros (48%)7,
acompañada de un importante edema en dorso de
las manos (mano en guante de boxeador). También
puede haber artritis en pies y tobillos, asociada a
edema pedio y pretibial, y es típica la tenosinovitis,
sobre todo de los tendones extensores de la mano
(91%), flexores de la mano (39%), extensores del pie
(26%), peroneo y tibial posterior (13%)10.
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Tabla 1. CRITERIOS DIAGNÓSTICOS DE OLIVO

Edad > 65 años
Factor reumatoide negativo
Polisinovitis aguda afectando a muñecas, metacarpofalángicas, interfalángicas proximales y vainas
tendinosas de los extensores de las manos
Edema en "piel de naranja" con fóvea
Rigidez matutina
Rápida respuesta a esteroides
Exclusión de otras enfermedades
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Otras localizaciones menos frecuentes son artritis
de rodilla (22%) y en menor frecuencia afectación
de codos, caderas y tobillos. En ocasiones se asocia
con el síndrome del túnel del carpo (22%).

Puede aparecer también rigidez matutina, febrí-
cula (4%) y síndrome constitucional (7%)10.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS
En la analítica se puede encontrar VSG y PCR

moderadamente altas. Puede hallarse, además, ane-
mia de proceso crónico (normocítica normocrómica),
hipoalbuminemia y leucocitosis. El FR es típicamente
negativo. Los ANA pueden ser negativos o positivos
a títulos bajos.

El HLA-B7 está presente en el 50% de los
pacientes.

La radiología simple muestra aumento de partes
blandas sin lesiones erosivas, la gammagrafía ósea
encuentra hipercaptación en las articulaciones afec-
tadas y la RMN muestra signos de tenosinovitis.

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL
Se debe realizar sobre todo con la PMR y la AR,

basándonos para ello en las diferencias clínicas, radio-
lógicas y del FR. En la tabla 2 se encuentran recogidas
las principales características de cada una de ellas. 

No obstante, podemos resaltar que la principal
diferencia entre AR y RS3PE es que la primera tiene
un comienzo insidioso, el edema suele presentarse
de forma unilateral, el FR es positivo y tiene cambios
radiológicos (lesiones erosivas). Característicamente,
la respuesta a los corticoides no es tan importante ni
se produce con dosis tan bajas.

En cambio, en la PMR podemos observar un inicio
agudo o subagudo, un dolor grave en ciertos grupos
musculares proximales (cuello, pectorales, cintura
escapular y pelviana) y, aunque existe rigidez
matutina y tras inactividad, no hay debilidad ni
atrofia. A pesar de que no muestra sinovitis de arti-
culaciones pequeñas, puede haber cierta tumefacción
y presentar una clínica sistémica consistente en
malestar, fiebre y pérdida de peso (caquexia de la
PMR).

Se ha descrito la asociación de RS3PE con
espondiloartropatías, síndrome de Sjögren11, der-
matopolimiositis, amiloidosis, artritis psoriásica12,
sarcoidosis y arteritis de células gigantes13. 

Debemos tener presente que este síndrome
puede asociarse a adenocarcinomas de endome-
trio, ovario, tubo digestivo y próstata14-16; también
a procesos hematológicos, como leucemia linfática
crónica, enfermedad de Hodgkin, linfoma no
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Tabla 2. DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL

Sexo
Edad más frecuente
Localización en manos
Cintura escapular y pelviana
Rigidez
Síntoma más frecuente
Edema dorso manos
Erosiones radiológicas
FR
Remisión

AR: Artritis reumatoide      
PMR: Polimialgia reumática

AR
Mujeres

25-50 años
Sí
No

Matutina
Inflamación
Unilateral
Presentes
Positivo

Infrecuente

PMR
Mujeres

>60 años
No frecuente

Sí
Escasa
Dolor

Ocasional
Ausentes
Negativo
24 meses

RS3PR
Hombres
>65 años

Sí
Rara

Matutina
Edema, debilidad

Sí
Ausentes
Negativo

6-15 meses
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Hodgkin, mieloma múltiple17 y síndrome mielodis-
plásico. Sospecharemos un origen paraneoplásico
cuando se asocie a un síndrome constitucional y/o
si los síntomas recurren o no son controlados con
el tratamiento esteroideo18.

PRONÓSTICO Y TRATAMIENTO
Este síndrome suele ser de buen pronóstico y no

deja secuelas, a excepción de posibles contracturas
residuales leves en flexión de muñecas y dedos,
con engrosamiento de los tendones extensores y

flexores; no obstante, puede haber recurrencias de
hasta un 37%10. Por último, no podemos olvidar la
posibilidad de que nos encontremos ante un sín-
drome paraneoplásico.

Un tratamiento eficaz implica la prescripción de
corticoides a dosis bajas (prednisona 15-20 mg/día)
para disminuirlos progresivamente durante 6 a 18 meses.
Algunos profesionales añaden hidroxicloroquina,
habitualmente durante un año, puesto que obser-
van cierta mejoría clínica y posibilita una dosis de
corticoides inferior.
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