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INTRODUCCION

Residente de 2do afio de Reumatologia.H.D.C.Q. 10 de Octubre.

DESARROLLO

Las manifestaciones clinicas extrahepaticas
son frecuentes en las enfermedades hepaticas agu-
dasy cronicas. La mayoria de las veces coexisten
con las manifestaciones clinicas propias de la
hepatopatia, pero pueden presentarse meses y
hasta afios antes de que se manifieste la enferme-
dad hepatica o bien aparecer una vez resuelta la
misma. Los sintomas y signos extrahepaticos pue-
den presentarse de forma irrelevante o en otras
ocasiones las alteraciones funcionales hepaticas
comprometen el funcionamiento de otros 6rganos
dando lugar a cuadros clinicos graves. En el pre-
sente articulo se analizaran las caracteristicas y
trascendencia de las manifestaciones
osteomioarticulares més frecuentes asociadas a las
principales hepatopatias agudas y cronicas.
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MANIFESTACIONES
OSTEOMIOARTICULARESASOCIA-
DAS AHEPATOPATIAS AGUDAS.

La hepatitis aguda es una entidad que se ca-
racteriza por la inflamacion aguda con necrosis del
parénquima hepatico. Su origen es maltiple: infec-
cioso, alcohdlico, por farmacos y toxicos,
metabdlico y autoinmune. De forma general com-
parten caracteristicas comunes en cuanto a la
sintomatologia (1).

La hepatitis viral aguda es una enfermedad
infecciosa del higado, causada por varios virus que
se caracteriza por necrosis aguda de los
hepatocitos e inflamacion.

El cuadro clinico presenta un amplio espec-
tro que va desde formas inaparentes hasta casos
de insuficiencia hepética. Las manifestaciones
extrahepéticas asociadas son frecuentes y no sue-
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len tener relacion con la gravedad ni con el tiempo
de evolucion de las mismas. A pesar de la diversi-
dad de agentes etioldgicos, el sindrome clinico es
similar, no es posible determinar el agente causal
ni por las manifestaciones clinicas ni por los resul-
tados de las pruebas bioquimicas. A pesar de todo
esto existen algunas peculiaridades para cada vi-
rus que deben analizarse por separado (1,2).

HEPATITISA

Entre las manifestaciones extrahepaticas, las
artralgias y el rash cutaneo son las mas frecuen-
tes, presentandose en el 14% vy el 11% de los
casos respectivamente (3,4,5). Con menor fre-
cuencia se presentan manifestaciones relaciona-
das con enfermedad por depdsito de
inmunocomplejos, dados por afectacion de las
extremidades inferiores y los gliteos donde se
depositan inmunocomplejos IgM anti-virus de la
hepatitis A (VHA) y complemento en el endotelio
vascular. Casos de artritis con vasculitis cutanea
se han asociado a crioglobulinemia, pero estas
formas de presentacion son excepcionalesy se
han descrito en el segundo periodo de las formas
bifasicas o en las formas colestacicas (1,2).

HEPATITISB

Las manifestaciones extrahepaticas general-
mente son debidas al deposito de
inmunocomplejos formados por antigenos del vi-
rus B (VHB) y sus anticuerpos correspondientes,
con una frecuencia superior a la que ocurre en
otras hepatitis, entre ellas las artralgias de peque-
fias articulaciones de los dedos de las manos y
radio carpianas. En raras ocasiones se presentan
verdaderas artritis, ocurriendo en el 1% de los
casos con hepatitis por virus B agudas. El sindro-
me poli articular puede ser el primer sintomay a
veces la inica manifestacion de la enfermedad
(4,6).

Laartritis y la urticaria pueden preceder en
dias o semanas al ictero o pueden persistir por
semanas después del mismo, a veces estan limita-
das al periodo prodromicoy en los pacientes que
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desarrollan hepatitis crénica activa o son porta-
dores cronicos de esta viremia pueden ocurrir
artralgiasy artritis.(3)

El sindrome de la enfermedad del suero se
manifiesta por urticaria que suele ser la manifesta-
cion predominante y puede acompariarse de
poliartralgias, artralgias migratorias a veces in-
tensas, que afectan fundamentalmente las articu-
laciones radiocarpianas, codo, rodillas y
tibiotarsianas, fiebre, artritis, proteinuria y
hematuria. Los cambios cutaneos pueden conver-
tirse en vasculiticos (purpura) y preceder a la apa-
ricion del ictero (2,4,7)

En la fase de convalecencia o poco después,
algunos pacientes pueden presentar una vasculitis
necrotizante de caracteristicas similares a lade la
panarteritis nodosa. Esta complicacién debe
sospecharse cuando en una hepatitis aguda apa-
rece purpura, anemia, leucocitosis y sintomas or-
gano especificos (dolor abdominal, artritis,
hematuria, hipertension arterial o sindromes
neurologicos). Estas lesiones no guardan relacion
con lagravedad o duracion de la hepatitis (3,4).

Las mialgias son frecuentes en la fase
prodrémica de la hepatitis y cursan con enzimas
musculares normales por lo que se excluye la
miositis como causa de las mismas (4).

Se han descrito casos de pleuritis, pericar-
ditis y de ascitis exudativa en el curso de la hepa-
titis B, detectandose la presencia de antigeno de
superficie de la hepatitis por virus B en los
exudados. Algunos casos de pleuritis cursan si-
multaneamente con artritis, lo que sugiere la natu-
raleza autoinmune de tales complicaciones (4).

Las complicaciones neuroldgicas tales como
las neuritis periféricas, polirradiculitis, sindrome de
Guillain Barre y encefalitis son excepcionales (2,4).

HEPATITIS C.

La caracteristica mas importante es su poca
expresividad clinica. EI 75% de los casos adopta
la forma anicterica y otro grupo importante de
pacientes adopta la forma inaparente, no obstan-
te se sabe que puede ser responsable de formas
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graves de hepatitis, principalmente cuando esta
asociado a otros virus hepatotropicos (2).

El 80% de los casos evoluciona a la
cronicidad y de ellos un 20% a la cirrosis hepati-
ca, a laque pueden llagar después de 10 afios de
una hepatitis postransfusional (1).

HEPATITISD.

La infeccidn por este virus tiene un compor-
tamiento clinico particular: la necesidad de la pre-
sencia del virus de la hepatitis B para desarrollar
la infeccion por el virus Delta, esto hace que las
manifestaciones extrahepaticas sean las mismas
que se presentan en el curso de la hepatitis por
virus B (8).

HEPATITISE.
Se comporta clinicay bioquimicamente de
forma similar a la hepatitis por virus A (2).

INSUFICIENCIA HEPATICA AGUDA
GRAVE

La insuficiencia hepatica aguda grave
(IHAG) es un sindrome de mal prondstico que se
produce como consecuencia de un déficit subito
de las funciones hepéticas en ausencia de
hepatopatia previay que se caracteriza por tener
un curso rapido (inferior a ocho semanas),
encefalopatia hepatica, una tasa de protrombina
inferior al 40% y fallo multiorganico. No se reco-
gen en la literatura revisada manifestaciones
ostiomioarticulares (4)

HEPATITIS AGUDAS POR TOXICOS Y
FARMACOS

Las hepatitis agudas por toxicos represen-
tan entre un 2%y 5% de las enfermedades hepa-
ticas, un 10% de los ingresos hospitalarios por
hepatitis aguda y del 20% a 50% de las hepatitis
fulminantes (1).

La clinica puede ser leve e inespecifica, si-
milar a la de una hepatitis aguda virica, o tan gra-
ve como una hepatitis de curso fulminante(1)
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Manifestaciones osteomioarticulares asocia-
das a hepatopatias cronicas

La hepatitis cronica es una enfermedad pro-
ducida por diversos agentes patdgenos que se
caracteriza por procesos inflamatorios y de necrosis
celular del tejido hepatico durante un periodo de
tiempo superior a los seis meses. La causa mas
comun es la infeccion por los virus de la hepatitis
B o C. Otras causas son la hepatitis autoinmune,
la hepatitis medicamentosa y la hepatitis
criptogenética.

Se acepta que procesos como la hepatopatia
alcoholica, enfermedades de la via biliar (como la
cirrosis biliar primaria) y enfermedades metabdlicas
(como la enfermedad de Wilson, la
hemocromatosis, el déficit de alfa-1-antitripsina),
aun cumpliendo las caracteristicas anteriormente
mencionadas, presentan peculiaridades que las
hacen especificas (8).

Desde el descubrimiento del VHC en 1988,
laincidencia de hepatitis cronicas de etiologia des-
conocida se han reducido de forma drastica. Sin
embargo, siguen existiendo pacientes con altera-
ciones analiticas e histologicas compatibles con
hepatitis cronica en los cuales no es posible iden-
tificar el agente causal (8).

La sospecha de la existencia de una agente
virico responsable de estas hepatitis cronicas ha
hecho de su busgqueda una labor apasionante. Asi
pues, se han aislado nuevos virus hasta el momen-
to desconocidos a los cuales se ha pretendido atri-
buir la génesis de estas hepatitis. Dos de estos vi-
rus aislados han sido denominados; virus de la
hepatitis G (VHG) y TT (TTV). Como en el caso
del VHG, no hasido posible relacionar la presen-
ciade TTVy lesion hepatica en los pacientes in-
fectados, asi como tampoco se ha podido demos-
trar su replicacion en el parénquima hepatico (8).

En el momento actual se estan destinando
muchos recursos a la busqueda de nuevos agen-
tes viricos presumiblemente responsables de he-
patitis cronicas criptogenéticas.

Clinicamente, las hepatitis cronicas se com-
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portan de forma asintomatica en la mayoria de
casos, presentandose en otros una sintomatologia
inespecifica como astenia o dolor en el
hipocondrio derecho. La exploracién fisica tam-
poco aporta informacion excepto en fases muy
avanzadas. Sélo en algunos casos, generalmente
en la hepatitis autoinmune, y con menos frecuen-
ciaen hepatitis cronicas de otra etiologia, apare-
cen manifestaciones propias de enfermedad he-
patica como ictericia, que pueden asociarse a
manifestaciones sistémicas como artralgias, fiebre,
lesiones cutaneas, tiroiditis o fibrosis pulmonar (8).

La evolucion de la hepatitis cronica viral se
produce generalmente a muy largo plazo desde el
momento de la infeccion y puede ser lamismain-
dependientemente del agente causal, consistien-
do en la instauracion de una cirrosis hepaticay la
posterior aparicion de las complicaciones inheren-
tesa lamisma (8).

Las manifestaciones extrahepaticas en el
contexto de las hepatitis viricas cronicas apare-
cen fundamentalmente como consecuencia de
depdsito de inmunocomplejos o fendmenos de
induccion de autoinmunidad, aunque la afectacion
viricatisular directa también ha sido implicadaen
algunas manifestaciones (4).

HEPATITIS CRONICAB

En los pacientes que desarrollan hepatitis
cronica activa o son portadores cronicos de esta
viremia pueden ocurrir artralgias y artritis.(3)

Los pacientes con poliarteritis nodosa pre-
sentan positividad de VHB en el 30%-70% de
casos. La enfermedad inicial se presenta con
eosinofilia, hipertension, dolor abdominal, fiebre,
rash, poliartritis, poliartralgias, y progresa hasta
afectar rifiones, tracto gastrointestinal y el sistema
nervioso central y periférico como parte de una
enfermedad multisistémica, caracterizada por una
vasculitis necrotizante difusa de vasos de media-
no tamario. El diagndstico se realiza teniendo en
cuenta los elementos clinicos descritos y median-
te biopsia cutanea o renal o arteriografia. No existe
relacion entre la gravedad y el grado de afecta-
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cion hepatica (frecuentemente quiescente). Es pro-
bable una tendencia progresiva a la mejoriasi el
paciente sobrevive a los primeros afios de la
vasculitis, por lo que se ha sugerido que la
poliarteritis nodosa seria un fenémeno de las fa-
ses iniciales de lainfeccion por VHB. La poliarteritis
nodosa se induce fundamentalmente por un me-
canismo de depdsito de inmunocomplejos (9).

El tratamiento tradicional se ha realizado con
corticoides e inmunosupresores, con el consiguien-
te riesgo de exacerbacion de la enfermedad virica.
Pero los resultados son, en general, malos. La
combinacion de tratamiento con corticoides,
plasmaféresis e interferdn o vidarabina parece pro-
metedora. Son necesarios estudios que contem-
plen el papel de lamedicacién antiviral (4).

La crioglobulinemia mixta esencial se en-
cuentra claramente mas relacionada con la infec-
cion cronica por el VHC, aunque existe una aso-
ciacion leve conel VHB (4).

HEPATITISCRONICAC

La prevalencia de manifestaciones reumati-
cas en pacientes con hepatitis C es del 6%, aun-
que no existen trabajos amplios al respecto. Se
han descrito mialgias, artralgias, artritis
reumatoide, poliartritis intermitente de grandes y
pequenas articulaciones, asi como brotes de eri-
tema nodoso.(10)

Algunos autores sugieren que la artropatia
en el curso de una hepatitis C se incluya en el diag-
nostico diferencial de cualquier poliartritis con al-
teraciones en las pruebas funcionales hepaticas.
Se desconoce si la artropatia y la hepatopatia si-
guen un curso paralelo o independiente en su evo-
lucion. Otros consideran que este virus podria ser
el factor desencadenante de la aparicion de Artri-
tis Reumatoide en pacientes genéticamente pre-
dispuestos (HLA DR4 positivo). Demaostraron por
Inmunobloting que el 6% de las Artritis
Reumatoides tenian infeccion por HVC , atribu-
yendo el aumento del factor reumatoide en la he-
patitis por virus C a la induccion por el virus de
anticuerpos IgG y llegan a sugerir la conveniencia

15



Volumen V, Num. 3, 4, 2003

de realizar estudios seroldgicos parael HVC en
los casos con factor reumatoideo positivo sin causa
aparente. (11)

Lainfeccion cronica por el VHC se harelacionado
claramente con el desarrollo de fendomenos de
autoinmunidad. La crioglobulinemia mixta esencial
y las glomerulonefritis membranoproliferativa y
membranosa son las enfermedades més
frecuentemente relacionadas con la hepatitis C
(12).

EI HVC es agente etioldgico de numerosos casos
de Crioglobulinemia Mixta con manifestaciones de
vasculitis cutanea, artralgias, debilidad y
glomerulonefritis. Los auto-anticuerpos mas
frecuentemente encontrados son los Anti
Nucleares (ANA) y Anti Tiroideos (ATA) cuyos
titulos generalmente son mas bajos que en las
Hepatitis Autoinmune.

La hepatitis por VHC es mucho mas frecuente en
pacientes con glomerulonefritis membranosa o
membranoproliferativa que en la poblacion gen-
eral (13). La mayoria de los pacientes con
glomerulonefritis asociada a VHC presentan un
cuadro de crioglobulinemia mixta esencial,
caracterizado ademas por vasculitis, purpura, y
artralgias. Existe una alta prevalencia de
positividad para el VHC en pacientes con
crioglobulinemia mixta esencial (20%-90%) y los
antigenos o el ARN del virus pueden ser
detectados en los crioprecipitados procedentes de
los pacientes. Sin embargo un 30%-40% no
presentan crioglobulinas en el momento de la
presentacion clinica, a pesar de tener marcadores
de infeccidn activa por VHC (14) . La patogenia
de la crioglobulinemia mixta esencial en el contexto
de lainfeccion por VHC no esta clara, aunque se
ha relacionado con la interaccion entre antigenos
viricos, anticuerpos y el factor reumatoide (15).
Estas manifestaciones no se relacionan con un
serotipo concreto.

Laterapia con interferon es eficaz en el tratamiento
de la crioglobulinemiay de la glomerulonefritis
asociada o no a la misma, siempre y cuando se
consiga la eliminacion del VHC con supresion del
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ARN. El indice de respuesta es semejante al de
pacientes sin crioglobulinemia.
Desafortunadamente, en este contexto de
crioglobulinemiay/o glomerulonefritis la terapia con
interferén puede dar lugar a efectos secundarios
con exacerbacion de la vasculitis o de la nefropatia
(10,11,16).
Otros cuadros de asociacion méas controvertida
son: la glomerulonefritis membranosa, artralgias,
polimiositis, Ulceras corneales de Mooren,
sindrome de Sjogren (en muchos de estos
pacientes se ha hallado el virus en la saliva y
alteraciones en las glandulas salivales y lagrimales),
vasculitis leucocitoclastica, liquen plano, porfiria
cutanea tarda, poliarteritis nodosa, sindrome de
Guillain-Barré, infarto cerebral, coma, mononeu-
ritis multiple, neuropatia periférica, paresia de
nervios craneales, tiroiditis de Hashimoto y linfoma
no Hodgkin (4, 17,18).
Se han descrito casos de miositis inflamatoria en
pacientes infestados por VHC (17)
Las artralgias no son infrecuentes en los pacientes
con infeccidn cronica por VHC, y deben alertar
al clinico para descartar una crioglobulinemia (3).
El interferon alfa es el tratamiento de eleccion en
todos los casos de hepatitis cronica virica causada
por el virus de la hepatitis B, C o D. En laactualidad
se ha demostrado que el tratamiento con terapias
combinadas que asocian interferén con otros
farmacos antivirales presenta mejores resultados.
Un motivo frecuente de consulta por parte
del paciente en tratamiento con interferon esta re-
lacionado con los multiples efectos secundarios
inherentes al producto. En la mayoria de los ca-
sos, laadministracion del interferon se acompafia,
a las pocas horas de la primera dosis, de un cua-
dro pseudogripal caracterizado por fiebre (que
puede ser alta), escalofrios, artromialgias genera-
lizadas, cefaleay dolor retroocular. Dichos sinto-
mas desaparecen tras las primeras dosis en un
periodo de tiempo comprendido entre los prime-
ros diez o quince dias del inicio del tratamiento.
Posteriormente, y ya durante todo el tratamiento,
el paciente puede presentar sintomatologia
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inespecifica, predominando en la practica laas-
tenia. Otros sintomas frecuentes son mialgias, ce-
faleas, caida de cabello, anorexia y pérdida de
peso, falta de concentracion e irritabilidad. Algu-
nos de estos efectos secundarios son dosis-de-
pendiente y, l6gicamente, la distinta dosificacion
empleada en cada una de las hepatitis viricas cro-
nicas puede modificar la intensidad de estos sin-
tomas (8).

HEPATITISAUTOINMUNE

_Lahepatitis autoinmune comienzaen el 25%
de las ocasiones como un brote agudo de necrosis
hepatica indistinguible de cualquier hepatitis agu-
da de otra etiologia. Es mas frecuente en mujeres,
existiendo dos picos de maxima incidencia: en la
juventudy en lamenopausia. Debera sospecharse
en aquellos casos negativos para los distintos
agentes viricos, sin consumo de farmacos poten-
cialmente hepatotoxicos y con un alto nivel de
gammaglobulinas y positividad para los anticuerpos
antinucleares, antimusculo liso o anti-LKM. (1)

Es posible encontrar trastornos
extrahepaticos tanto en el tipo I comoen el tipo 11
de hepatitis autoinmune.

Los trastornos extrahepaticos mas comunes
asociados a la hepatitis autoinmune de tipo | son
la tiroiditis, la enfermedad de Graves, la colitis
ulcerosay la artritis reumatoide (19). Otras afec-
ciones que han sido descritas incluyen uveitis, en-
fermedad celiaca, anemia perniciosa, sindrome de
Sjogren, enfermedad mixta del tejido conectivo,
paniculitis de Weber-Christian y sindrome de
CREST (3,4).

Manifestaciones osteomioarticulares de la
cirrosis hepatica y de las colestasis cronicas
intrahepéticas

Los pacientes con cirrosis hepatica presen-
tan un gran nimero de manifestaciones en otros
Organos Yy sistemas gque son debidas tanto a las
alteraciones de las diversas funciones hepaticas
como a la presencia de hipertension portal. Ade-
mas, en muchos casos el consumo de alcohol des-
empefia un papel importante en la aparicion de
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dichas alteraciones sistémicas y en ocasiones es
dificil discernir si éstas son debidas al consumo
cronico de alcohol o a la hepatopatia per se. En el
caso de las colestasis cronicas intrahepaticas (fun-
damentalmente cirrosis biliar primaria [CBP] y
colangitis esclerosante primaria [CEP]) muchas de
las manifestaciones extrahepaticas son debidas a
la asociacion con otras enfermedades de tipo
autoinmune(4)

Los problemas articulares son especialmen-
te frecuentes en la CBP donde pueden adoptar
numerosos patrones: artritis erosiva,
condrocalcinosis, osteoartropatia hipertrofica,
entre el cuatro y cincuenta poeciento de los pa-
cientes. (3) . En lamisma entidad pueden presen-
tarse sintomas propios de alguna de las numero-
sas enfermedades de etiologia autoinmune con las
que se ha demostrado una asociacion mas o me-
nos clara: polimiositis/dermatomiositis,
esclerodermiay sindrome “CREST”, sindrome de
Sjogren, lupus eritematoso sistémico, enfermedad
celiaca y otro gran nimero de patologias cuya
enumeracion seria excesivamente prolija (4).

Mencion especial por su frecuenciay rele-
vancia merece el efecto de las enfermedades he-
paticas sobre el metabolismo 6seo. La
osteoporosis es un problema frecuente en las
hepatopatias crénicas que no se halla limitado a
las colestasis prolongadas. Su origen es
multifactorial y se encuentran implicados tanto la
malabsorcion intestinal de calcio y vitamina D,
como alteraciones en los mecanismos de recam-
bio 6seo inducidos por distintos mediadores, asi
como por diversos agravantes como el tratamien-
to corticoide prolongado en el caso de las hepati-
tis autoinmunes. En las colestasis cronicas debe
recordarse la posible existencia de déficits de vi-
taminas liposolubles, asi como la presencia de un
sintoma en ocasiones extremadamente
incapacitante como el prurito(4).

ENFERMEDADES GENETICAS

Las enfermedades genéticas mas frecuentes
y clinicamente importantes que conducen a
disfuncion hepatica en adultos son laenfermedad
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de Wilson, la hemocromatosis hereditaria y la de-
ficiencia de alfa 1-antitripsina

ENFERMEDAD DE WILSON.

Aunque relativamente rara, laenfermedad de
Wilson es una de las més frecuentes enfermeda-
des hereditarias del higado. Es producto de un
trastorno autosdmico recesivo del transporte de
cobre causado por una mutacion en el cromosoma
13g 14.3 (20). Un descenso en los niveles de
ceruloplasmina sérica que es la principal proteina
de transporte del cobre en sangre, es un rasgo
caracteristico de la enfermedad (20).

Las manifestaciones clinicas pueden variar
desde cuadros graves de cirrosis hepatica hasta
serios trastornos neurolégicos, e incluso, lacom-
binacion de ambos, siendo la forma hepaética la
mas frecuente (21).

Las manifestaciones osteomioarticulares ocu-
rren en el 25 al 50% de los casos, entre ellas las
mas frecuentes son los dolores articulares, como
resultado de la osteoporosis fracturas patologi-
cas, osteomalacia, desmielinizacion y ostiocondritis
disecante, cuya causa es desconocida, la
condrocalcinosis, hiperlaxitud articular y artrosis
(13,21,22).

Se afecta fundamentalmente el esqueleto
axial y las grandes articulaciones, aungue en oca-
siones afecta las metacarpofalangicas e
interfalangicas proximales. Su severidad es inde-
pendiente del grado de afectacion neuroldgico,
hepético o renal (12,13).

Su etiopatogenia no es bien conocida, se han
encontrado condrocalcinosis y al microscopio,
cristales de calcio en el liquido sinovial, en el sinovio
yenel cartilago. Tedricamente se relaciona el dafio
tisular que produce el cobre mediado por oxigeno
derivado de los radicales libres (12)

HEMOCROMATOSIS HEREDITARIA
(HCH)

Es una enfermedad genética de sobrecarga
parenquimatosa de hierro causada por un exceso
de la absorcion del hierro en el tracto
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gastrointestinal. Su deposito en higado, corazon,
pancreas e hipofisis puede conducir a lesion tisular,
pérdida de la funcion y carcinoma hepatocelular
(19). Es heredada de una forma autosémica
recesiva con una frecuencia del gen de aproxima-
damente el 6% y una prevalencia estimada de la
enfermedad de 1:300 (23,24).

Al comienzo de la enfermedad el hierro se
acumula en varios tejidos y produce fatiga, dolor
abdominal, artralgias e impotencia. Con la sobre-
carga de hierro continuay progresiva, se puede
desarrollar diabetes, cirrosis, cardiomiopatias y
artritis (3,22,23).

El dafio articular puede ocurrir del 20% al
50% de los casos y es de tipo degenerativo. La
edad de comienzo se encuentraentre los 26 y 70
afios con predominio a los 50, es més frecuente
en el sexo masculino y pueden preceder el diag-
nostico.

Las articulaciones mas afectadas son las
metacarpofalangicas y mufiecas, pero también las
interfalangicas proximales y distales, donde se
detectan cambios similares a la osteoartrosis des-
de el punto de vista radioldgico o también simila-
res a la condrocalcinosis porque laacompafa en
un 50% de los casos pudiéndose encontrar calci-
ficaciones cartilaginosas de la sinfisis del pubis, el
ligamento triangular de las mufiecas asi como de
hombros, caderas y rodillas. Se observan depo-
sitos de hemosiderina en las células de revesti-
miento sinovial (tipo B) y en los condorcitos (25).

DEFICIENCIADEALFA1-
ANTITRIPSINA.

Desde su descubrimiento en 1963, ha sido
reconocida como la enfermedad genética mas
comun en infantes y nifios y como causa de cirrosis
y enfermedad hepética descompensada en adul-
tos. La deficiencia afectaentre 1en 1,600y 1 en
2,800 bebés nacidos en los Estados Unidos y
Europa del norte (26).

La alfa 1-antitripsina es un inhibidor de la
proteasa serica, es producida principalmente en
el higado e inhibe la tripsina, la elastasa neutrofilica,
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la colagenasay la quimiotripsina.

La ictericia persistente en el recién nacido,
es la forma de presentacion mas frecuente de la
enfermedad, sin embargo el diagnostico muchas
veces no se realiza hasta la adolescencia o la
adultez, momento en el cual puede cursar con dolor
abdominal, hepatomegalia 0 hemorragias varicosas
(26. En laadultez no solo se presenta con un cua-
dro de enfisema pulmonar, sino como hepatitis
crénica, cirrosis criptogenética o carcinoma
hepatocelular, cuyas manifestaciones
ostiomioarticulares son las propias de dichas en-
fermedades ya descritas en este articulo.
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