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Reumatismos no articulares. Hiopatogenio, dlinica y trafamiento

José Luis ALBASANZ GALLAN *

Dada la ambigiiedad del concepto «Reumatis-
mo no articular» (RN.A)) que incluye los mas
variados procesos patolégicos que afectan al apa-
rato locomotor, a los huesos, misculos con sus
vasos y nervios, a estructuras relacionadas como
tendones, vainas o bolsas serosas, asi como cier-
tas enfermedades de los tejidos conjuntivo y adi-
poso cubcutaneo, se comprende que su etiopa-
togenia sea compleja y miiltiple.

Para delimitar en lo posible toda esta patologia
hemos recurrido a la «Clasificacién de las enfer-
medades del aparato locomotor» de la Sociedad
Alemana de Reumatismo, 1980 (1); donde Ia pri-
mera sorpresa es que no figura el R.N.A. indivi-
dualizado como tal. Punteando las formas etiols-
gicas incluidas en los cinco apartados, que a
nuestro entender podrian integrar dicho concep-
to, tenemos las siguientes: 98 en «Enfermedades
de las partes blandas del aparato locomotor y del
tejido conectivo»; 26 en «Angiopatias con mani-
festaciones en el aparato locomotor»; 38 en «En-
fermedades del tejido conectivo subcuténeos» y
otras 38 en «Enfermedades sisteméticas ajenas
al aparato locomotor y asociadas a trastornos del
mismo~». Es decir, 204 formas etiolégicas inclui-
bles en el concepto de R.N.A. Afortunadamente,
esto no significa que haya tantas patogenias o
mecanismos de enfermedad, pero sirve para indi-
car la complejidad de los problemas con que han
de enfrentarse los médicos en la practica balnea-
ria y la necesidad de una sélida formacién en
Medicina Interna para compensar, en lo posible,
las premuras de tiempo y las deficientes histo.
rias clinicas, hechos harto frecuentes.

De acuerdo con el espiritu de la Ponencia, man-
tenemos el término R.N.A. en sus limites conven-
cionales, e incluimos en él: |. Enfermedades del
musculo. ll. Enfermedades de sus tendones, vai-
nas tendinosas y bolsas sinoviales, hoy designa-
das como Enthesopatias, y 1lI. Las fibrositis, que
omitimos por ser tema reservado al Dr. ALVARO-
GRACIA, en esta misma sesion,

I. Patologia muscular.—En primer lugar tene-
mos la participacion muscular en los procesos
patologicos articulares de vecindad, bien por
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afectacion inflamatoria, intensificacion de su res.
puesta motora contractual o ambas, en las artro-
sis avanzadas que se manifiestas por dolor yux-
ta-articular o irradiado o lo largo de los misculos,
justificativos en muchos casos de |a terapia hi-
drotermal. La implicacién muscular neurorefleja
espastica es también frecuente en el amplio gru-
po de los Reumatismos llamados posturales, bien
estudiados por BORRACHERO (2), en los que el
hecho principal consiste en un trastorno de Ia
alineacién de los segmentos Gseos que intervie-
nen en el equilibrio postural, tanto en condicio-
nes estaticas como dindmicas, y en la distensién
anormal de los aparatos capsular y ligamentoso
de las articulaciones intervertebrales & interapo-
fisarias. En estos casos, se da o no la del ele-
mento radicular, la afectacién dolorosa de la mus.
culatura vecina o de referencia es muy comdn,
siendo la causa de las innumerables «artrosis
cervicales», que curiosamente exhiben muchas
veces solamente unas discretas alteraciones ra-
diolégicas y, en contraste, un fuerte componente
de ansiedad. Estos casos, cuya frecuencia ha au-
mentado mucho en los dGltimos afios (3), se en-
troncan con los reumatismos psicdgenos, en los
que los resultados de las curas balnearias son
excelentes y definitivos si se llega a eliminar el
estrés postural, muchas veces profesional, que
suele ser el responsable de las molestias.

En cierto modo, tienen mas importancia clinica
las enfermedades inflamatorias de los misculos
0 miositis (4), algunas de las cuales pueden ser
de causa infecciosa, muchas veces virales, mien-
tras que en otras la etiologia queda indemostra-
ble. La piomiositis tropical de exclusiva aparicién
en los paises tropicales, donde la higiene publica
continia a bajo nivel, suele ser estafilocéeica.
Menos frecuentes son las miositis toxopldsmi-
cas, si bien su aparicién haya aumentado en los
ultimos afios, pudiéndose decir algo semejante
de las determinadas por el enquistamiento en los
musculos del nematodo Trichinella Spiralis, que
suele ir precedida de enfermedad aguda febril
con somnolencia, edemas palpebrales, etc., aun-
que no en todas las ocasiones, por la existencia
de muchos casos subclinicos.
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En el grupo de las miopatias inflamatorias con
afectacion multiple de los misculos esqueléticos
figuran la poliomiositis (P.M.) o dermatomiositis
(D.M.), entidades nosoldgicas bien caracteriza-
das en cuya patogenia domina un desorden in-
munolégico, hoy bien estudiado, pero ya descrita
en sus formas agudas en el siglo pasado por los
alemanes WAGNER y HEPP, y en los casos de
evolucién mas favorable por UNVERRICHT, quien
sefalé la frecuencia de los sintomas cutaneos,
de donde el nombre de D.M., asi como el tipo de
evolucién no necesariamente fatal. Es una enfer-
medad polisistémica caracterizada por una infla-
macién vascular que afecta primariamente a los
musculos y a la piel. Segin DENMAN (4), los
mecanismos invocados para explicar esta enfer-
medad o grupo de enfermedades, al igual que en
otras conectivopatias inflamatorias de naturaleza
desconocida, son: 1.° Posibilidad de que uno o
més agentes exégenos localizados en el musculo
provoquen una reaccion inmunolégica continuada.
2° Defecto en el control de las respuestas in-
munes, por lo que las reacciones a corto plazo
frente a agentes ambientales se perpetian por
un mecanismo autoinmunitario, y 3.° segtin BUR-
NET y DAMESHEK, las enfermedades autoinmu-
nes serian debidas a mutaciones de los linfocitos
responsables de una incontrolada produccion de
anticuerpos, tal como seria el caso de los suje-
tos portadores de un determinado antigeno HLA
en los cuales puede desarrollarse una miastenia
gravis, 0 como también la P.M. aparecida por la
accion de una droga, la D-Penicilamina, demos-
trandose asi como factores inmunogenéticos pue-
den influir en la expresion de la enfermedad.

No vamos a entrar aqui en las multiples anor-
malidades inmunoldgicas encontradas en estas
miopatias inflamatorias, con vistas al esclareci-
miento de su etiopatogenia y diagnéstico diferen-
cial, ya que a pesar de la mucha investigacion
realizada no se ha podido llegar atn a conclusio-
nes definitivas.

Clinica—Desde el punto de vista clinico se
distinguen casos agudos, subagudos y crénicos.
Los casos agudos ofrecen un curso de poca du-
racion caracterizado por dolor continuo e inten-
so en la musculatura proximal y en el tronco, con
edema infiltrativo y debilidad muscular. La necro-
sis de las fibras musculares es causa de miohe-
moglobinemia y miohemoglobinuria con bloqueo
renal. No suele existir efectacién cuténea. El pro-
néstico de esta grave afeccion, probablemente
viral, se ha modificado muy favorablemente des-
de la introduccién de los corticosteroides. Los
cuadros subagudos son sin duda los mas frecuen-
tes, pudiendo presentarse tanto en forma de P.M.
como de D.M. La presencia en el adulto de la
afectaciéon cutanea en forma de rash facial o
periorbitario y también como lesiones papulo-

discoideas a nive| de los dedos, es un signo muy
importante por su condicién de marcador de una
neoplasia interna (12), pudiéndose considerar,
por tanto, como afeccion paraneoplasica. Otros
sintomas de posible aparicion son disfagia v,
mucho mas raramente, miocardiopatia inflama-
toria, evidenciada en el E.C.G., a veces en forma
de bloqueo de rama,

Los casos juveniles de esta enfermedad se ca-
razterizan por tres datos esenciales, que son:
frecuencia mucho mayor de las lesiones cuta-
neas, son por tanto, mas D.M. que P.M.; afecta-
cion histopatoldgica, tanto muscular como extra-
muscular, predominando las alteraciones obstruc-
tivas de los pequefios vasos arteriolares y capi-
lares sobre los infiltrados inflamatorios intersti-
ciales; finalmente, calcificaciones abundantemen-
te distribuidas en los misculos o el tejido sub-
cutaneo (calcinosis), de dificil prevencion y que,
a veces, por su magnitud adquieren un aspecto
bizarro o disforme. Hay en ellos una importante
proteinuria, con eliminacién del ac. gamma-hidro-
xiglutdmico, que de manera poco conocida parece
jugar un papel en la patogenia.

Para el diagnéstico de las D.M. y P.M. hay que
atenerse a los siguientes criterios: 1.°) Cuadro
clinico caracteristico que afecta a la musculatu-
ra proximal con manifestaciones dematolégicas.
2.°} Elevacién en el suero de los enzimas de ori-
gen muscular como la creatin-quinasa, aunque
quizd sea mas sensible en los casos agudos la
determinacion de mioglobina. 3.°) Datos de biop-
sia demostrativos de inflamacién generalmente
perivascular, asi como de alteraciones degenera-
tivas y necrobidticas del tejido muscular, y 4.°)
Alteraciones del electromiograma de aspecto
mixto, tanto de tipo miopético como de denerva-
cion aguda.

Tratamiento.—Dada la complejidad de la enfer-
medad ha de ser muy cuidadoso, tanto en sus
aspectos generales como en la preservacion pos-
tural de la funciéon muscular y vigilancia de posi-
bles complicaciones, como la insuficiencia res-
piratoria o cardiaca, que requieren especial tra-
tamiento. Los corticoesteroides administrados a
una dosis adecuada tienen una accion supresiva,
siendo por tanto capaces de modificar el curso
natural de la enfermedad. Los agentes citotoxi-
cos como Azathioprin o Methotrexate, etc., en-
tran en consideracion, sobre todo como medio de
mejorar la capacidad funcional y disminuir la do-
sificacién total de esteroides (ANSELL, 1984) (6).

Il. Patologia tendinosa.—Hay tres etiologias
predominantes: inflamatorias, degenerativa de
base metabdlica o senil v, traumatica, frecuente
en el curso de actividades profesionales o de-
portivas.
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Hay que recordar la buena adaptacién de los
tendones —precisamente por su gran resistencia
y elasticidad— a la transmisi6n 6sea en su inser-
cion, de las fuerzas producidas en la contraccién
muscular e, igualmente, la disposicién de estruc-
turas que facilitan su deslizamiento y pueden
participar en los procesos patolégicos tales co-
mo son las vainas tenosinoviales, el paratendén
y, finalmente, las cavidades revertidas de sino-
vial o bursas en lugares sometidos a estimulos
mecanicos fuertes, como en la insercién del ten-
don de Aquiles en el calcaneo. Provisto de nu.
merosos receptores para el dolor y de mecano-
receptores que contribuyen al control postural
asi como de vascularizacién propia, muestra esta
ultima su insuficiencia en ciertas zonas practica-
mente avasculares, como sucede en el tendén
de la porcién larga del biceps, el tendén del su-
praespinoso, el tendén rotuliano y el tendén de
Aquiles.

Aparte de las rupturas de origen traumético,
favorecidas por un estado degenerativo previo,
las enfermedades tendinosas pueden ser clasifi-
cadas, siguiendo a GESTER (7), de la siguiente
manera;

Metabélicas. Hipercolesterinemia familiar tipo
Il, donde se observan xantomas tendinosos de
manera extensa y simétrica, en el tendén de
Aquiles. Ocrondsicas en las que hay una impreg-
nacion de dcido homogentisinico en la parte dis-
tal del tendén, proxima a su insercién ésea.
Gotosas Con tofos subcutdneos y a veces de-
positos peri o intratendinosos de urato sédico.
Condrocalcinosis Con gruesas calcificaciones |i.
neales ya en su insercién ya en el cuerpo del
tendén, donde los andlisis quimicos pueden reve-
lar la_existencia de cristales de pirofosfato cal-
cico. Depositos de Apatita La mayoria de las cal-
cificaciones observadas en patologia humana es-
tan constituidas por hidroxiapatita. Presentan ra-
dioldgicamente un aspecto denso vy redondeado,
Y aparecen en zonas donde anteriormente existia
una proceso de degeneracion con metaplasia fi-
brocartilaginosa. Las calcificaciones tendinosas
aparecen especialmente en el hombre, con me-
nos frecuencia en las caderas, manos, codos y
rodillas. Son, generalmente, bien toleradas y des-
cubiertas con motivo de alguna exploraci6n ra-
dioldgica casual, pero también pueden despertar
reacciones inflamatorias, algunas violentas, que
recuerdan un ataque de gota o una periartritis
de hombro.

Inflamatorias. Tenemos las aparecidas como
fenémeno acompaiiante o de vecindad de la ar-
tritis reumatoide. Igualmente muy caracteristicas
son las de la espondilartritis seronegativa en su
variedad anquilosante, sindrome de REITER y ar-
tritis psoridsica, donde es muy comun la aparicion

de tendinitis préximas a la insercién 0sea, co-
rrespondiendo al concepto de anthesopatia. Es
conocido que la talalgia es el sintoma extraarti-
cular mas comun en |a espondilartritis serone-
gativa. Mas frecuente en el varén, debe tenerse
muy en cuenta si existe, en el diagnéstico tem.
prano de dicha importante enfermedad.

También existen tenosinovitis infectivas con-
secutivas a traumatismos locales. Antiguamente
se sospechaba la etiologia de ciertos casos cro-
nicos localizados en la mufieca,

Entre los reumatismos degenerativos recorda-
mos la hiperéstosis anquilosante vertebral o en-
fermedad de FORESTIER, ROTES-QUEROL, donde
existe una diatesis osificante difusa, caracteriza.
da por neoformaciones Gseas en los sitios de in-
sercion de tendones y ligamentos.

A las muy frecuentes tendinopatias de sobre-
carga, pertenecen la Periartritis Escapulo-Hume-
ral, objeto de otro estudio en esta Reunién, la
tendinitis de DE QUERVAIN, caracterizada por
inflamacién estenosante dolorosa en las vainas
tendinosas del separador largo y el extensor cor-
to del pulgar, a nivel del canal de paso de los
tendones en la apéfosis estiloides radial. Otras
de semejante caréacter, son la tendinitis del glua-
teo medio acompafiada de bursitis, la de los ab-
ductores del muslo de origen deportivo y la del
tendén de Aquiles, también acompafiada de bur-
sitis. El diagndstico de estas afecciones requiere
tener en cuenta primeramente |a anamnesis, es
decir, la forma y circunstancias de su aparicion,
tan variable como es sabido en los accidentes
deportivos (8). Valoraremos los siguientes datos:
Dolor espontédneo, asi como el producido en la
misma localizacién por la contraccién contenida
0 isométrica del misculo que pone en tensién el
propio tendén. Sensibilidad a la presién digital,
unida a la percepcién de algin empastamiento
inflamatorio en ocasiones y una cierta impoten-
cia funcional en tanto pueda eliminarse el papel
auxiliar de los musculos sinérgicos. Diferentes
pruebas analiticas que no vamos a detallar por
depender de la sospecha clinica en funcién de
los datos recogidos en Ia historia, o sea, de las
circunstancias de cada caso. La radiologia muy
importante por apreciar las calcificaciones en el
propio tenddn, asi como también el aumento de
su grosor, tal como puede demostrar ventajosa-
mente la técnica de la xerorradiografia.

El aumento del volumen o distensién de las
bolsas serosas por el exudado, mas o menos in-
flamatorio contenido en su interior, constituyen
las bursitis. Pueden ser superficiales o profun-
das, segun su relacién con el plano de la fascia.
Estas dltimas, con el correr de los anos, suelen
hacer comunicacién con las articulaciones veci-
nas, por lo que su patologia sera secundaria, al
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contrario de lo que ocurre con las bursitis su-
perficiales tenemos la olecraneana, la més fre-
cuente, alcanzando, segiin CANOSO (9), el 80 %
de los casos, pero por razones laborales puede
también predominar la prepatelar, la retrocalcé-
nea, etc. Pueden ser de origen traumatico, sépti-
co, gotoso o reumatoideo. Entre las bursitis figu-
ran: la subacromial en la que la bursa suele es-
tar normal y solamente experimenta inflamacion
secundaria; las bursitis iliopsoas; la situada de-
bajo del gemelo interno que estd por fuera y el
semimembranoso por dentro, denominada «quis-
te de Baker», que normalmente se distiende en
la extensién de la rodilla. Todas ellas de no difi-
cil diagndstico por su contexto clinico, en el su-
puesto de un buen conocimiento de su localiza-
cién anatémica y en cuyo particular tratamiento
no podemos entrar ahora,

Hemos sefalado ya que toda esta patologia
tendinosa y paratendinosa suele designarse aho-
ra con el término genérico de enthesopatia, he-
lenismo que significa: patologia de insercion (10).
Sus notas distintivas serian: la frecuencia en las
partes afectadas de procesos degenerativos de-
bidos a la edad o la sobreutilizacién, participa-
cién secundaria en las alteraciones inflamatorias
o degenerativas de los huesos, asi como el ser
asiento de calcificaciones de supuesto valor diag-
néstico. Puede servir este neologismo para ana-
dir alguna precision mas al vago concepto de
R.N.A. sin que por ello pierdan su individualidad,
es decir, su nombre y apellidos, los diversos pro-
cesos que lo integran.

La terapéutica de estos procesos estd domi-
nada por una gran polipragmasia, es decir, hay
una amplia variedad de recursos cuya utilizacion
dependera més que nada de la experiencia de
cada médico en el manejo de su caso particular.

Tenemos asi el empleo de analgésicos o anti-
inflamatorios por via interna o por inyeccion lo-
cal. Punciones. Fisioterapia seglin una gran va-
riedad de modelos. Cinesiterapia. Masoterapia.
La misma cirugia en sus legitimas indicaciones.
Pero sin ser exclusivistas, a nosotros lo que mas
nos interesa, tanto por nuestra especial dedica-
cién como por el convencimiento de sus optimos
resultados, es la cura balnearia. Los resultados
de la balneoterapia en el R.N.A. son a mi juicio

superiores a los gbtenidos en los R.A. Insistjen-
do en la necesidad de un diagnéstico preciso y
de una prudencia g abstencion en la fase mas
aguda de la enfermedad, se utilizarén preferen-
temente las aguas sulfuradas o cloruradas sylfu-
radas termales, aunque otras como las bicarbo-
natadas calcicas, especialmente complementa-
das con peloides, estan igualmente indicadas. La
coincidencia de efectos generales y locales co-
mo resultado de Ia cura balnearia es lo tipico del
mecanismo de accion de la misma (11).
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