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Introducció 

Aquesta tesi doctoral aborda dues comorbiditats clau en pacients amb artritis 

reumatoide (AR): la sarcopènia i la fatiga. Ambdues condicions representen importants 

reptes clínics a causa de la seva prevalença, impacte en la qualitat de vida i la seva 

associació amb la malaltia subjacent. Es van desenvolupar dos estudis, cadascun amb un 

enfocament, objectius, població i metodologia específics. 

El primer estudi analitza la prevalença de la sarcopènia en dones majors amb AR segons 

dos criteris diagnòstics diferents proposats pel European Working Group on Sarcopenia 

in Older People (EWGSOP). A més, avalua la utilitat del qüestionari SARC-F per identificar 

la sarcopènia en aquesta població. 

El segon estudi se centra en la prevalença de la fatiga en l'era dels tractaments biològics, 

la seva relació amb paràmetres clínics de l'AR i el seu impacte en la qualitat de vida. 

Ambdós estudis pretenen aportar evidència sobre condicions poc explorades en dones 

amb AR, subratllant la importància de la seva avaluació sistemàtica en la pràctica clínica. 

 

Objectius 

Estudi 1 (Sarcopènia): 

 Determinar la prevalença de la sarcopènia en dones majors amb AR segons els 

criteris EWGSOP-1 i EWGSOP-2. 

 Avaluar l'eficàcia del qüestionari SARC-F com a eina de detecció de sarcopènia 

en aquesta població. 

Estudi 2 (Fatiga): 

 Establir la prevalença de la fatiga en dones majors amb AR comparades amb una 

població control. 

 Identificar les principals variables clíniques associades amb la fatiga, incloent 

l'activitat de la malaltia, discapacitat funcional i qualitat de vida. 

 

Mètodes 

Estudi 1 (Sarcopènia): 

 Disseny: Observacional transversal. 

 Població: 67 dones ≥65 anys amb diagnòstic d'AR segons criteris ACR 2010, 

ateses al Servei de Reumatologia de l'Hospital Universitari de Bellvitge. 



Resumen 

 
 

10 

 Variables: 

• Variables sociodemogràfiques i antropomètriques. 

• Paràmetres relacionats amb l'AR: activitat de la malaltia, discapacitat i 

qualitat de vida. 

• Paràmetres relacionats amb la sarcopènia: força muscular, velocitat de 

marxa, massa muscular esquelètica i qüestionari SARC-F. 

 Anàlisi: Comparació de prevalença utilitzant els criteris EWGSOP-1 i EWGSOP-2, 

i anàlisi de la sensibilitat, especificitat i precisió diagnòstica del qüestionari SARC-

F segons criteris EWGSOP-2. 

Estudi 2 (Fatiga): 

 Disseny: Cas-control. 

 Població: 191 dones majors de 50 anys amb AR segons criteris ACR 2010, 

comparades amb una població control de la mateixa edat. 

 Variables: 

• Fatiga: Escala FACIT-F. 

• Qualitat de vida: Qüestionari SF-12. 

• Paràmetres clínics de l'AR: DAS28, RAPID3, HAQ i proteïna C reactiva 

(PCR). 

 Anàlisi: Comparacions entre grups per a la prevalença i puntuacions FACIT-F. 

Correlacions entre fatiga i paràmetres clínics. Anàlisi multivariant per identificar 

factors determinants de la fatiga. 

 

Resultats 

Estudi 1 (Sarcopènia): 

 La prevalença de sarcopènia va ser del 43% amb els criteris EWGSOP-1 i del 16% 

amb els criteris EWGSOP-2. 

 Totes les pacients diagnosticades amb sarcopènia segons EWGSOP-2 complien 

també els criteris EWGSOP-1, però la concordança entre ambdós conjunts de 

criteris va ser baixa. 
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 El qüestionari SARC-F va mostrar una sensibilitat del 100%, especificitat del 75% 

i una precisió diagnòstica del 79% en la detecció de sarcopènia segons criteris 

EWGSOP-2. 

Estudi 2 (Fatiga): 

 La prevalença de fatiga en dones amb AR va ser del 61%, significativament 

superior a la de la població control (37%, p < 0,001). 

 Les pacients amb AR van tenir puntuacions FACIT-F menors que els controls (36,0 

± 10,6 vs. 40,0 ± 9,6, p < 0,001). 

 La fatiga es va correlacionar amb l'activitat de la malaltia (DAS28, RAPID3), 

discapacitat funcional (HAQ), qualitat de vida (SF-12) i nivells de PCR. 

 L'anàlisi multivariant va mostrar que RAPID3, SF-12 i l'edat explicaven el 81,7% 

de la variabilitat en les puntuacions de fatiga. 

 

Conclusions 

Estudi 1 (Sarcopènia): 

 La prevalença de sarcopènia varia significativament depenent del criteri 

diagnòstic utilitzat, sent menor amb els criteris EWGSOP-2. 

 El qüestionari SARC-F és una eina eficaç per a la detecció de sarcopènia en 

combinació amb els criteris EWGSOP-2, els quals són actualment el estàndard 

més acceptat. 

 És fonamental seleccionar criteris diagnòstics adequats i eines pràctiques com el 

SARC-F per millorar la identificació i maneig de la sarcopènia en dones majors 

amb AR. 

Estudi 2 (Fatiga): 

 La fatiga segueix sent prevalenta i intensa en dones majors amb AR, fins i tot en 

l'era dels tractaments biològics. 

 La seva forta associació amb l'activitat de la malaltia, la discapacitat funcional i 

la qualitat de vida subratlla la necessitat d'avaluar la fatiga de manera sistemàtica 

en la pràctica clínica. 

 La implementació d'estratègies específiques per reduir la fatiga podria millorar 

significativament la qualitat de vida d'aquestes pacients. 



Resumen 

 
 

12 

Implicacions clíniques i futures línies d'investigació 

Estudi 1: Donat que els criteris EWGSOP-2 són més restrictius, poden ser més adequats 

per identificar pacients amb més risc de complicacions. Això, juntament amb l'ús del 

SARC-F, permet una identificació més precisa i pràctica en entorns clínics. 

Estudi 2: La inclusió de l'avaluació de la fatiga en l'atenció habitual de pacients amb AR 

podria millorar el maneig integral de la malaltia, permetent abordar un aspecte clau que 

impacta la qualitat de vida. 

Futures investigacions haurien d'explorar intervencions específiques per a la sarcopènia 

i la fatiga, i analitzar la seva efectivitat en millorar els desens de la malaltia en pacients 

amb AR. 

Aquest treball reforça la necessitat d'un enfocament holístic per al maneig de l'AR, que 

abasti no només l'activitat inflamatòria sinó també les comorbiditats associades com la 

sarcopènia i la fatiga. 

 

Paraules clau: artritis reumatoide, sarcopènia, fatiga 
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INTRODUCCIÓN                                                                                                                                       

1. Artritis reumatoide 

1.1. Concepto 

La artritis reumatoide (AR) (Smolen JS, 2016; Di Matteo A, 2023; Sanmartí R, 2024) es 

una enfermedad que afecta, de forma habitualmente simétrica, a las articulaciones 

sinoviales, si bien también puede interesar a otros órganos y sistemas corporales. El 

estado de inflamación sinovial persistente determina la destrucción del cartílago 

articular y de las epífisis óseas. Puede comportar deformidades articulares, discapacidad 

funcional y disminución de la esperanza de vida. La enfermedad puede empezar a 

cualquier edad, aunque su pico de incidencia se sitúa en la 4ª y 5ª décadas de la vida. 

Afecta de forma predominante al sexo femenino (3:1). 

1.2. Prevalencia. Incidencia. Factores de riesgo 

En España, mediante el estudio EPISER se ha observado una prevalencia del 0,5% 

(Carmona L, 2002). En Gran Bretaña (Symmons DP, 1994), se ha estimado una 

incidencia anual de 36/100.000 en mujeres y 14/100.000 en hombres, lo que supone 0,5 

nuevos casos por 1.000 personas y año. 

La predisposición a padecer AR es multifactorial, de tal manera que se requiere la 

interacción de diversos factores genéticos y ambientales actuando sobre el paciente 

para que éste desarrolle la enfermedad.  

La gran mayoría de los casos de AR son esporádicos, pero se conocen diferentes factores 

genéticos de predisposición (Sharma SD, 2024). Dentro de los genes estudiados, los que 

confieren mayor predisposición son los genes HLA del sistema mayor de 

histocompatibilidad y, en especial, el alelo de clase II HLA-DRB1*04. 

El tabaco es el factor ambiental más considerado en relación a la predisposición a 

padecer la enfermedad (Wang Z, 2024). Existe una interacción con el sistema HLA, 

aumentando el riesgo en fumadores portadores de HLA-DRB1*04. Este riesgo se 

incrementa con la cantidad y duración del hábito tabáquico. 
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Además, otros factores ambientales como infecciones virales (parvovirus humano B19, 

virus de Epstein-Barr) y bacterianas (Proteus mirabilis) también se han asociado, aunque 

con resultados inconsistentes (Takei M, 2022). En particular, la bacteria Porphyromonas 

gingivalis, responsable de la periodontitis crónica, se ha relacionado con un mayor 

riesgo de AR (Korzeniowska A, 2024). Esta bacteria produce una enzima, la peptidil 

arginina deaminasa (PAD), que citrulina proteínas y favorece el desarrollo de 

autoanticuerpos en individuos predispuestos genéticamente. Otros factores 

predisponentes incluyen la obesidad, factores hormonales y la microbiota. (Ermencheva 

P, 2024) 

1.3. Patogenia 

El mecanismo patogénico que caracteriza a la AR es el propio de todas las enfermedades 

autoinmunes sistémicas. Existe una activación anómala de procesos normalmente 

implicados en las respuestas inmune e inflamatoria de naturaleza defensiva (Smolen JS, 

2016). 

De forma tradicional se acepta que sobre una base genética actuarían uno o varios 

agentes ambientales, infecciosos o tóxicos, que desencadenarían una reacción 

inflamatoria que se perpetuarían por mecanismos autoinmunitarios (Di Matteo A, 

2023).  

En la mayoría de los pacientes con AR se constata una respuesta de autoanticuerpos que 

reconocen determinados autoantígenos (Derksen VFAM, 2017). La generación 

inapropiada de células B autorreactivas parece ser la alteración del sistema inmune más 

evidente en estos enfermos. Los autoanticuerpos más relevantes son el factor 

reumatoide (FR), un autoanticuerpo que reconoce como autoantígeno la región 

constante (Fc) de la IgG, y los anticuerpos antipéptidos citrulinados (ACPA por su 

acrónimo en inglés), que reconocen diferentes proteínas citrulinadas. Sin embargo, en 

un 20% de los pacientes no se detectan estos dos autoanticuerpos (“AR seronegativa”) 

(Perera J, 2024). 

El infiltrado inflamatorio de la membrana sinovial está constituido por linfocitos T, 

linfocitos B, fibroblastos, mastocitos y células del estroma mesenquimatoso. Las 
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citocinas  (McInnes IB, 2017) secretadas por los linfocitos T y los macrófagos, juegan un 

rol fundamental en la respuesta inflamatoria. Cabe destacar el papel que ejerce el factor 

de necrosis tumoral (TNF) y las interleucinas 1 (IL-1), así como la interleucina 6 (IL-6) 

producida por los fibroblastos (Díaz González, F 2023). Las citocinas estimulan a las 

células sinoviales para formar colagenasas y otras proteasas, a los condrocitos para 

formar enzimas proteolíticas y a los osteoclastos, que se acumulan en las zonas de 

resorción ósea y provocan erosiones.  

El desarrollo de los osteoclastos depende de la diferenciación en la membrana sinovial 

de sus precursores mononucleares, presumiblemente reclutados desde la circulación. 

En esta diferenciación (Meednu N, 2016) es crítica la activación de un receptor presente 

en los precursores osteoclásticos, denominado RANK, mediante la unión de su ligando 

RANKL presente en la membrana, tanto de linfocitos T activados como de fibroblastos 

sinoviales (Yang M, 2024). 

1.4. Manifestaciones clínicas  

La AR (Smolen JS 2016; Di Matteo A, 2023; Díaz-González F 2023; Sanmartí R, 2024), 

es una enfermedad sistémica que afecta básicamente a las articulaciones. Es por ello 

que se definen por un lado las manifestaciones articulares y por otro las 

manifestaciones extraarticulares. Puede acompañarse también de manifestaciones 

generales. La fatiga es frecuente y se relaciona con el grado de extensión de la artritis. 

Puede haber febrícula, anorexia y pérdida de peso. Los pacientes con AR suelen tener 

debilidad generalizada y atrofia muscular, sobre todo las formas más evolucionadas. 

1.4.1. Manifestaciones articulares 

Existen diversas formas de comienzo. La AR suele tener un inicio insidioso lento, aunque 

hasta un 15% puede debutar de forma aguda. Las articulaciones que se afectan 

inicialmente son las metacarpofalángicas, interfalángicas proximales y muñecas. 

Cuando la forma de comienzo es la habitual, ya desde las primeras semanas los síntomas 

facilitan el diagnóstico: dolor y tumefacción de varias articulaciones, sobre todo en 

muñecas y pequeñas articulaciones de las manos, pies y rodillas, con tendencia a la 
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simetría. Esta forma de comienzo se presenta en las tres cuartas partes de los casos. 

Otras formas de comienzo son: monoartritis, que puede ser una forma de presentación 

aislada, y así puede permanecer meses, formas poliarticulares asimétricas, formas 

rizomiélicas, formas con aparición de tendosinovitis, rigidez matutina, síndrome de 

túnel carpiano (relacionado con la tendosinovitis de la cara palmar de la muñeca), un 

reumatismo palindrómico (Sanmartí R,2021) o manifestaciones extrarticulares 

Las manifestaciones clínicas de la AR se deben a la sinovitis y a la destrucción articular 

que ésta conlleva. La sinovitis es la alteración inicial de la AR, clínicamente se expresa 

como dolor, tumefacción y disminución de la movilidad. En articulaciones grandes, como 

la rodilla, es fácil detectar líquido sinovial. La tensión intrarticular ocasionada y el dolor 

son causa de la limitación de la movilidad. La rigidez articular es muy frecuente tras 

periodos de inactividad. En las manos es criterio diagnóstico. Las muñecas se afectan en 

casi todos los casos, así como las articulaciones metacarpofalángicas, interfalángicas 

proximales de las manos, metatarsofalángicas y rodillas. Los tobillos, los hombros, los 

codos, la columna cervical o las caderas se afectan con menor frecuencia, y también se 

puede afectar la articulación temporomandibular ocasionando patología en la boca 

(González-Chávez SA, 2020). Es importante destacar que normalmente no se afectan las 

articulaciones interfalángicas distales. La AR se caracteriza por la simetría. La 

destrucción del cartílago y del hueso subcondral provoca deformación articular.  

1.4.2. Manifestaciones extraarticulares 

Las manifestaciones extraarticulares tienen gran protagonismo en el cuadro clínico de 

la AR. (Bonfiglioli KR, 2021) La prevalencia oscila entre un 35% - 40%. Estas 

manifestaciones son más habituales en pacientes con AR grave y pueden afectar a 

múltiples sistemas del cuerpo, complicando el manejo de la enfermedad y empeorando 

el pronóstico general del paciente. 

Una de las manifestaciones extraarticulares más comunes es la afectación ocular, que 

incluye condiciones como el síndrome de Sjögren (Maleki-Fischbach M, 2024), la 

escleritis y la epiescleritis. El síndrome de Sjögren se caracteriza por la sequedad de ojos 

y boca, debido a la infiltración linfocítica de las glándulas lagrimales y salivales. La 
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escleritis y la epiescleritis son inflamaciones de las estructuras externas del ojo, que 

pueden causar dolor ocular, enrojecimiento y, en casos severos, comprometer la visión. 

El sistema cardiovascular también puede verse afectado (Sanghavi, 2024), se manifiesta 

en forma de pericarditis y de miocarditis. Asimismo, la AR puede afectar otros órganos 

y sistemas, incluyendo los pulmones y la piel. La enfermedad pulmonar intersticial 

(Pugashetti JV, 2024) es una complicación grave que puede causar fibrosis pulmonar, 

reduciendo la capacidad respiratoria y la calidad de vida del paciente. En la piel (Diaz 

MJ, 2023) los nódulos reumatoides son lesiones firmes que pueden aparecer en áreas 

de presión como los codos y los dedos. Estos nódulos son más comunes en pacientes 

con niveles elevados de factor reumatoide y pueden ser dolorosos o causar problemas 

estéticos. Otras complicaciones cutáneas pueden incluir vasculitis, que puede causar 

úlceras cutáneas y necrosis tisular. 

1.4.3 Comorbilidades 

Las comorbilidades aparecen esencialmente como consecuencia directa del proceso 

inflamatorio crónico o del tratamiento instaurado para controlar la actividad de la 

enfermedad. Como se ha comentado, resulta fundamental reconocer y tratar estas 

comorbilidades para mejorar la calidad de vida y los resultados a largo plazo de los 

pacientes. 

Una de las comorbilidades más frecuentes es la enfermedad cardiovascular (Sanghavi, 

2024, Farhat H, 2022). La inflamación sistémica crónica característica de la AR 

contribuye al desarrollo de aterosclerosis, aumentando el riesgo de infarto de 

miocardio, insuficiencia cardíaca y accidente cerebrovascular. Los pacientes con AR 

tienen un riesgo cardiovascular similar al de personas con diabetes mellitus, lo que 

subraya la importancia de un control riguroso de los factores de riesgo cardiovascular 

en estos pacientes, incluyendo la hipertensión, la dislipidemia y el tabaquismo. 

La inflamación crónica puede interferir con el metabolismo del calcio y la función de los 

osteoblastos y osteoclastos, células esenciales para el mantenimiento de la salud ósea. 

Esto determina que otra comorbilidad común sea la osteoporosis, una condición que 

causa una disminución de la densidad ósea y aumenta el riesgo de fracturas (Gómez 
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Vaquero, 2023). La AR y su tratamiento con corticosteroides contribuyen 

significativamente a la pérdida ósea.  

Las infecciones (Ota R, 2024) representan otra comorbilidad relevante en la AR. Se 

deben tanto a la inmunosupresión causada por la enfermedad misma como al uso de 

tratamientos inmunomoduladores como los corticosteroides y los medicamentos 

biológicos. Los pacientes con AR tienen un mayor riesgo de infecciones respiratorias, 

urinarias y de piel, así como de infecciones oportunistas.  

Las enfermedades psiquiátricas (Doumen M, 2023), como la depresión y la ansiedad, 

son significativamente más prevalentes en personas con AR. El dolor crónico, la 

discapacidad física y las limitaciones funcionales pueden contribuir al desarrollo de estos 

trastornos. La depresión y la ansiedad no solo afectan la calidad de vida, sino que 

también pueden interferir con el manejo adecuado de la AR, ya que los pacientes 

deprimidos pueden ser menos adherentes a sus tratamientos y menos propensos a 

seguir las recomendaciones de estilo de vida saludable. 

En un estudio realizado en nuestro país (Balsa A, 2019).  se describe que el 22% de los 

pacientes presentan al menos una comorbilidad, principalmente depresión (27%) y 

obesidad (26%). Además se observa que una puntuación de Framingham >20% (51%), la 

hipercolesterolemia (46%), la hipertensión (41%) y el hábito tabáquico (25%) fueron los 

factores de riesgo cardiovasculares más comunes.  

1.5. Diagnóstico 

Resulta crucial diagnosticar la AR en las primeras etapas de la enfermedad, ya que iniciar 

el tratamiento lo antes posible aumenta las probabilidades de controlar la inflamación. 

Además, se sabe que el daño estructural se manifiesta en la mayoría de los pacientes 

durante los dos primeros años de la enfermedad (Baker JF, 2016), siendo este periodo 

en el que el daño progresa con mayor rapidez. Por lo tanto, para controlar la inflamación 

y minimizar el daño estructural, deberíamos comenzar el tratamiento de manera muy 

temprana, considerando la denominada "ventana de oportunidad terapéutica" 

(Breedveld F, 2011). 
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Dado que el pronóstico de AR depende en gran medida de la instauración temprana del 

tratamiento, es fundamental derivar al paciente lo antes posible desde atención 

primaria a reumatología. Este enfoque permite diferenciar rápidamente la AR de otras 

formas de artritis. Por ello, surge el concepto de las unidades de artritis de inicio (early 

arthritis clinic) (O'Neil LJ, 2024). Estas son consultas especializadas dentro de los 

servicios de reumatología, que están funcionalmente conectadas con la atención 

primaria. Su objetivo es recibir y evaluar a los pacientes con síntomas o signos de corta 

duración sugestivos de artritis, con la finalidad de establecer un diagnóstico certero e 

iniciar rápidamente un tratamiento eficaz. 

El diagnóstico de la AR se basa en una combinación de síntomas, signos, y pruebas 

biológicas y de imagen. Tradicionalmente, se han utilizado criterios de clasificación que 

han mostrado buena sensibilidad y especificidad para diagnosticar casos avanzados de 

AR, como los criterios de clasificación de la ACR de 1987; tienen una sensibilidad que 

varía entre el 75% y el 95% y una especificidad del 73% – 95% (Arnett FC, 1988) y sirven 

para identificar pacientes con enfermedad establecida. Aunque estos criterios han sido 

útiles en la práctica clínica durante muchos años y ampliamente utilizados en estudios 

históricos, no son adecuados para identificar a pacientes que podrían beneficiarse de 

una intervención temprana y eficaz. Por esta razón, en 2010, los expertos propusieron 

nuevos criterios de clasificación, conocidos como los criterios de clasificación 

EULAR/ACR (Aletaha A, 2010). 

1.6. Evaluación clínica 

1.6.1. Anamnesis. Exploración física.  

La primera evaluación de un enfermo con AR debe incluir: historia clínica, exploración 

física, analítica de sangre y estudio elemental de orina. 

En la historia clínica (Nolla JM, 2022) debe constar: antecedentes familiares y 

personales, datos sociodemográficos, desarrollo de la enfermedad actual y tratamientos 

(previos y concomitantes).  
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La exploración física debe incluir el examen habitual por órganos y aparatos y una 

evaluación detallada del aparato locomotor recogiendo si hay presencia de dolor, 

tumefacción, deformidades, nódulos y explorando la movilidad.  

1.6.2. Parámetros analíticos 

El estudio analítico (Nolla JM, 2024) debe incluir: hemograma, reactantes de fase aguda, 

velocidad de sedimentación globular (VSG) y proteína C reactiva (PCR), parámetros 

inmunológicos, bioquímica hepática (GOT, GPT, GGT, fosfatasa alcalina, albúmina), 

datos de función renal (creatinina) y calcio. En orina bastaría con un análisis elemental. 

Se recomienda evaluar la presencia de virus de hepatitis B y C (con vistas a la 

hepatotoxicidad de algunos de los fármacos usados en el tratamiento).  

Los reactantes de fase aguda están por lo general aumentados cuando la enfermedad 

está en fase activa. Asimismo, en paralelo a la actividad de la AR suele constatarse 

anemia, habitualmente normocrómica normocítica y, en menor medida, trombocitosis. 

El líquido sinovial presenta características inflamatorias (tipo II). 

En cuanto a los parámetros inmunológicos, en práctica clínica se utiliza la detección del 

FR y de los ACPA. 

a) Factor reumatoide 

Se trata, como se ha comentado, de un anticuerpo dirigido contra el fragmento Fc de la 

IgG. Habitualmente son anticuerpos de clase IgM, aunque pueden detectarse isotipos 

IgG e IgA. Son característicos de la AR, se observan en un 70%-80% de los pacientes, 

pero no son patognomónicos.  Con menor frecuencia se observan en pacientes afectos 

de otras enfermedades autoinmunes sistémicas, como el síndrome de Sjögren o el lupus 

eritematoso sistémico, en pacientes afectos de infecciones, neoplasias o enfermedades 

hepáticas y pulmonares e incluso en individuos sanos (su prevalencia aumenta con la 

edad). 

 

 



Introducción 

 
 

23 

b) Anticuerpos antipéptidos citrulinados  

Son anticuerpos frente a las proteínas citrulinadas, denominadas así porqué contienen 

citrulina, aminoácido sintetizado a partir de la arginina, mediante la acción de PAD. Se 

observan en el 60%-70% de los pacientes con AR y son muy específicos (91%-98%). Su 

detección es especialmente útil para establecer un diagnóstico de certeza de AR en los 

pacientes con poliartritis de inicio reciente.  

La presencia o la ausencia de FR y de ACPA, define la existencia de una AR seropositiva 

o seronegativa. Esta distinción tiene especial sentido desde un punto de vista clínico, 

dado que las AR seropositivas, especialmente si se evidencia la presencia de ACPA tienen 

un curso más agresivo (Koga T, 2017), con superior tendencia a la aparición de daño 

estructural y con una mayor frecuencia de manifestaciones extraarticulares.   

Cabe mencionar que los anticuerpos antinucleares son positivos, a títulos bajos, en un 

20% de los casos. 

1.6.3. Índices de valoración.  

El grupo de trabajo OMERACT (Conference on Outcome Measures in Rheumatoid 

Arthritis Clinical Trials) (Tugwell P, 1993) recomienda evaluar un conjunto mínimo de 

parámetros para realizar una evaluación óptima de la AR: 

 Número de articulaciones dolorosas 

 Número de articulaciones tumefactas 

 Dolor 

 Evaluación global de la enfermedad realizada por el enfermo 

 Evaluación global de la enfermedad realizada por el médico 

 Reactantes de fase aguda 

 Capacidad funcional física 

 Daño radiológico 
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a) Recuentos articulares  

Evalúan el grado de dolor y tumefacción articular por medio de un recuento del número 

de articulaciones dolorosas y de articulaciones tumefactas mediante una escala 

dicotómica (presencia/ausencia) y de acuerdo a una sistemática conocida y previamente 

validada.  

b) Escala analógica visual. 

El dolor y la enfermedad en su totalidad se evalúan mediante una escala analógica visual, 

tanto desde la perspectiva del paciente como desde la del médico. 

El dolor es una experiencia subjetiva y su evaluación debe basarse en la percepción del 

propio paciente. Este dolor autopercibido se puede medir utilizando una escala 

analógica visual, que consiste en una línea horizontal de 10 centímetros con descriptores 

en sus extremos: "ningún dolor" y "máximo dolor". 

La evaluación global de la enfermedad debe abordarse tanto desde el punto de vista del 

médico como desde la perspectiva del paciente. Para esta medición, se recomienda usar 

una escala analógica visual horizontal de 10 centímetros, dividida en 10 segmentos 

iguales de 1 centímetro mediante marcas verticales. Las mediciones estarán 

acompañadas de descriptores numéricos del 0 al 10, con indicadores en los extremos 

que marcan "muy bien" (0) y "muy mal" (10). 

Es importante considerar la evaluación global de la enfermedad desde ambos puntos de 

vista debido a que estas evaluaciones pueden diferir significativamente. La evaluación 

global es muy sensible a los cambios clínicos y la evaluación realizada por el médico es 

la única forma de cuantificar su opinión a lo largo de la enfermedad. Esta se recoge en 

una escala idéntica a la utilizada para la evaluación global de la enfermedad por parte 

del paciente. 

c) Reactantes de fase aguda 

La respuesta de fase aguda a los estímulos inflamatorios incluye varios fenómenos, entre 

los cuales destaca un aumento de las concentraciones plasmáticas de las denominadas 
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proteínas de fase aguda. Este incremento se debe a una mayor síntesis por parte de los 

hepatocitos, mediada por la acción de la IL- 6, en sinergia con la IL- 1 y el TNF. 

La VSG se encuentra elevada en las fases activas de la AR y es útil como predictora del 

pronóstico y como marcador de la eficacia del tratamiento. Valores muy elevados 

pueden sugerir complicaciones como infecciones, vasculitis o amiloidosis. Sin embargo, 

debido a su escasa especificidad, debe interpretarse siempre en el contexto clínico 

adecuado. 

La PCR tiene la ventaja de ser una proteína con niveles prácticamente inexistentes en 

ausencia de inflamación y de estar poco influenciada por factores como anemia, edad, 

forma de los hematíes, función renal o concentraciones de inmunoglobulinas. El pico de 

producción de la PCR se alcanza aproximadamente en 50 horas y también disminuye 

rápidamente una vez que desaparece el estímulo. La PCR se correlaciona con la 

concentración de IL-6 en el líquido sinovial, con los índices articulares y con la progresión 

radiológica de la AR. 

d) Capacidad funcional   

La capacidad funcional autopercibida por el paciente, especialmente en cuanto a la 

función física, se evalúa mediante cuestionarios específicos para enfermedades 

reumáticas. El más utilizado por su fiabilidad, validez y sensibilidad al cambio es el Health 

Assessment Questionnaire (HAQ). Este cuestionario autoaplicado consta de 20 ítems que 

evalúan el grado de dificultad (discapacidad física) autopercibida para realizar 20 

actividades de la vida diaria, agrupadas en 8 áreas: vestirse y asearse, levantarse, comer, 

caminar, higiene personal, alcanzar, prensión y otras actividades. Cada ítem se puntúa 

de 0 a 3 según la siguiente escala: 0 = sin dificultad, 1 = con alguna dificultad, 2 = con 

mucha dificultad, 3 = incapaz de hacerlo. 

Para obtener la puntuación final del cuestionario, se elige el ítem con la mayor 

puntuación en cada área y se calcula la media de las 8 áreas, resultando en una 

puntuación que va de 0 (sin incapacidad) a 3 (máxima incapacidad). Existe una versión 

validada para España (Esteve-Vives J, 1993). 
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Existe una versión abreviada del HAQ, que se denomina HAQ8, Incluye únicamente los 

8 ítems principales de los dominios, omitiendo las subpreguntas y detalles adicionales. 

Reduce el tiempo necesario para responder y facilitar la aplicación en entornos clínicos 

o estudios epidemiológicos donde el tiempo es limitado (Wolfe F, 1990). 

e) Evaluación de la actividad de la enfermedad 

El DAS28 (Disease Activity Score 28) es una herramienta clínica utilizada para medir la 

actividad de la enfermedad en pacientes con artritis reumatoide (Mäkinen H, 2007). 

Esta evaluación se basa en la inspección y palpación de 28 articulaciones para detectar 

signos de inflamación y dolor. Las articulaciones evaluadas incluyen las manos, muñecas, 

codos, hombros y rodillas. Además, el DAS28 incorpora parámetros adicionales como la 

VSG o la PCR. También se tiene en cuenta la evaluación global del estado de salud del 

paciente, realizada mediante una escala visual analógica (EVA), donde el paciente 

puntúa su percepción de la actividad de la enfermedad. 

La puntuación del DAS28 se calcula utilizando una fórmula específica que integra los 

datos obtenidos en las 28 articulaciones, los reactantes de fase aguda y la evaluación 

global del paciente. Los resultados se expresan en una escala de 0 a 9, donde una 

puntuación más baja indica menor actividad de la enfermedad y una puntuación más 

alta indica mayor actividad.  Se consideran los siguientes rangos: una puntuación menor 

de 2,6 indica remisión, de 2,6 a 3,2 indica actividad baja de la enfermedad, de 3,2 a 5,1 

señala actividad moderada, y mayor de 5,1 refleja actividad alta. El DAS28 se utiliza en 

la práctica clínica para monitorizar el estado de la AR y evaluar la eficacia de los 

tratamientos, facilitando así la toma de decisiones terapéuticas.  

El SDAI (Simplified Disease Activity Index) es una herramienta que posibilita la evaluación 

de la actividad de la AR de manera sencilla y directa (Aletaha D, 2012). Se basa en la 

suma de cinco componentes: a) el número de articulaciones dolorosas (28 

articulaciones), el número de articulaciones tumefactas (28 articulaciones), la 

evaluación global de la actividad de la enfermedad por parte del paciente (mediante una 

escala visual analógica de 0 a 10), la evaluación global por parte del médico (también 

mediante una escala visual analógica de 0 a 10) y el nivel PCR en mg/dL. El SDAI 
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proporciona una puntuación que permite clasificar la actividad de la enfermedad en: a) 

remisión (≤3,3), b) actividad baja (3,4-11), c) actividad moderada (11,1-26) y d) actividad 

alta (>26). 

El RAPID3 (Routine Assessment of Patient Index Data 3) es una herramienta de 

evaluación de la actividad de la enfermedad, que se enfoca desde la perspectiva del 

paciente (Pincus T, 2008). No requiere conteo de articulaciones tumefactas o dolorosas 

ni análisis de laboratorio, lo que lo hace más fácil y rápido de administrar. Este índice se 

basa en tres componentes: la función física, la valoración del dolor por parte del 

paciente y la valoración global del estado de salud por parte del paciente, ambos 

mediante escalas visuales analógicas de 0 a 10. 

Una de las características más destacadas del RAPID3 es que es un PROM (Patient-

Reported Outcome Measure), lo que significa que la información se obtiene 

directamente del paciente sin la intermediación del médico (Gwinnutt JM, 2018). Los 

PROMs capturan la percepción del paciente sobre su salud y el impacto de la 

enfermedad en su vida diaria, proporcionando una visión integral de su bienestar que 

pueden no ser evidente a través de evaluaciones clínicas tradicionales. La simplicidad y 

la naturaleza autoaplicada del RAPID3 facilitan su uso en entornos asistenciales. 

La puntuación total del RAPID3 se calcula sumando las puntuaciones de los tres 

componentes, con un rango posible de 0 a 30. Los resultados se interpretan como sigue: 

a) 0-3, indica remisión, b) 3,1-6, actividad baja, c) 6,1-12, actividad moderada y d) mayor 

de 12, actividad alta.  

1.6.4. Evaluación del daño estructural 

a) Radiografía 

Las radiografías constituyen una herramienta diagnóstica de gran ayuda en AR, siempre 

y cuando la información que proporcionan se valore adecuadamente (Nolla JM, 2024). 

Es recomendable realizar proyecciones de frente y perfil, y cuando sea posible, un 

estudio bilateral de las articulaciones simétricas. En las fases iniciales de la enfermedad, 

la expresividad radiológica es mínima, manifestándose principalmente como un 
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aumento del tamaño y de la densidad de las partes blandas periarticulares debido a la 

inflamación y derrame articular. Con la persistencia de la artritis, aparece osteopenia en 

las epífisis y, eventualmente, se observan daños estructurales como erosiones, geodas, 

disminución del espacio articular y subluxaciones. 

Las erosiones son particularmente evidentes en las pequeñas articulaciones de las 

manos y los pies y se detectan en hasta un 70% de los pacientes durante los primeros 

dos o tres años de la enfermedad, especialmente en aquellos casos no controlados. 

Estas erosiones constituyen una de las manifestaciones más características de la AR. La 

presencia y la rapidez de aparición de las erosiones se asocian a un peor pronóstico.  Por 

ello, se aconseja realizar radiografías de manos y pies en la valoración inicial de los 

pacientes con AR y repetirlas anualmente, especialmente durante los primeros años de 

la enfermedad. El daño radiológico está claramente relacionado con la persistencia de 

la actividad inflamatoria, predominante en las etapas iniciales de la enfermedad, y tiene 

una relación moderada con la discapacidad física, que aumenta con el tiempo 

(Drossaers-Bakker KW, 1999). 

Cabe tener presente que se han descrito patrones radiográficos diferentes entre artritis 

seropositivas y seronegativas (Gadeholt O, 2019). 

Adicionalmente, se debería realizar una radiografía de tórax al inicio, para establecer un 

estado inicial de referencia, y en caso de aparición de síntomas respiratorios. 

b) Ecografía 

Cada vez son más los estudios que demuestran la utilidad de la ecografía en la 

evaluación de pacientes con AR, considerándose una técnica complementaria a la 

exploración física (Mandl P, 2019). La ecografía es una técnica inocua, de bajo coste, 

accesible e inmediata, que permite realizar exploraciones repetidas. Sus inconvenientes 

radican en la dependencia del operador y una curva de aprendizaje especialmente larga.  

Con la ecografía es posible detectar inflamación con mayor sensibilidad que con la 

exploración física, así como evidenciar inflamación en articulaciones asintomáticas. La 

técnica de Power Doppler es particularmente útil para localizar el aumento de 
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vascularización sinovial, lo cual está relacionado con la actividad inflamatoria. Esta 

herramienta es valiosa en el diagnóstico de las fases iniciales de la artritis, especialmente 

cuando la exploración física plantea dudas sobre la existencia de signos inflamatorios en 

una articulación, y en la evaluación de la extensión de la artritis. 

Además, la ecografía aporta información relevante en casos de AR establecida y facilita 

la toma de decisiones terapéuticas, ayudando en la monitorización de la enfermedad 

(Filippucci E, 2019). También permite detectar erosiones en fases más precoces que la 

radiografía convencional. La ecografía es útil para reevaluar la remisión y, según 

numerosos estudios, ha demostrado la existencia de inflamación subclínica en pacientes 

con AR que están en remisión según índices clínicos (Di Matteo A, 2020). 

c) Resonancia magnética 

Al igual que con la ecografía, la resonancia magnética (RM) ha demostrado ser más 

sensible que el examen físico y la radiografía convencional a la hora de detectar cambios 

inflamatorios y destructivos en las articulaciones, en etapas tempranas de la 

enfermedad (Ranganath VK, 2020). La presencia de edema óseo articular se asocia con 

la inflamación y con la posterior aparición de erosiones. La RM permite identificar 

sinovitis, tenosinovitis, erosiones óseas y edema óseo, siendo un método muy sensible 

para la detección y el seguimiento del daño articular estructural (Ørnbjerg LM, 2019). 

A pesar de sus ventajas, el elevado coste y la difícil accesibilidad de la RM, junto con el 

hecho de que su papel en el diagnóstico de AR aún no está completamente definido, la 

convierten en una técnica reservada para situaciones especiales. Por esta razón, no se 

justifica su uso de manera rutinaria en la práctica clínica diaria. La RM se utiliza 

principalmente en casos donde otras modalidades de imagen no proporcionan 

suficiente información o en situaciones donde se necesita una evaluación más detallada 

del daño articular y la inflamación. 
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1.7. Tratamiento 

1.7.1. Principios básicos y recomendaciones generales 

Los objetivos del tratamiento en la AR son aliviar el dolor, reducir la inflamación, 

prevenir el daño estructural, mantener la capacidad funcional y controlar las 

manifestaciones clínicas, tanto las derivadas de la enfermedad como las causadas por 

comorbilidades. 

Es fundamental involucrar al paciente en su autocuidado y en las decisiones clínicas. 

Para ello, se debe explicar la naturaleza crónica de la enfermedad, la importancia del 

cumplimiento de la medicación prescrita y la necesidad de comunicar rápidamente 

cualquier efecto secundario. Además, se debe informar sobre la importancia de alternar 

adecuadamente periodos de reposo y ejercicio para preservar la movilidad, mantener el 

tono muscular y evitar deformidades articulares. También es crucial proporcionar 

orientación laboral y apoyar en los cambios de estilo de vida que la enfermedad impone. 

Las guías nacionales e internacionales recomiendan que las decisiones terapéuticas sean 

compartidas entre el paciente y el reumatólogo, un proceso conocido como “shared 

decision-making” (Barton JL, 2020). El paciente debe estar informado sobre los 

beneficios y riesgos del tratamiento y las ventajas de alcanzar los objetivos terapéuticos 

frente a la evolución natural de la enfermedad sin tratar adecuadamente.  

Debido a la heterogeneidad de la enfermedad, es imposible proponer una estrategia 

única aplicable a todos los pacientes y en todas las fases de la enfermedad. No existe un 

tratamiento que sea eficaz a largo plazo para todos, y hasta un 20-30% de los pacientes 

tratados con placebo experimentan mejoría, por lo que cada nuevo tratamiento debe 

ser comparado adecuadamente. Además, todos los tratamientos tienen una 

supervivencia limitada, con solo el 50% de los pacientes continuando con el tratamiento 

después de 5 años, lo que refleja una gran variabilidad. 

La estrategia piramidal fue tradicionalmente la base del tratamiento de la AR, 

comenzando con antinflamatorios no esteroideos (AINE), con o sin glucocorticoides 

(GC), seguidos por fármacos antirreumáticos modificadores de la enfermedad (FAMEs), 
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que se sustituían en caso de respuesta insuficiente o toxicidad. Sin embargo, esta 

estrategia generalmente se asociaba con una evolución desfavorable, progresión del 

daño estructural y discapacidad, por lo que ha sido abandonada. 

Actualmente, el tratamiento de la AR se basa en una intervención temprana y agresiva 

para controlar la inflamación y prevenir el daño estructural, adaptándose a las 

necesidades específicas de cada paciente (Di Matteo A, 2023; Sanmartí  R, 2024). 

1.7.2. Tratamiento precoz 

El inicio precoz del tratamiento con FAMEs es fundamental, subrayando la importancia 

del diagnóstico temprano. Los criterios de clasificación de la AR de 1987 no permitían 

diagnosticar a algunos pacientes con enfermedad de corta duración, ya que su principal 

propósito era distinguir la AR de otras formas de artritis. Como se ha expuesto, en 2010, 

ACR y EULAR propusieron nuevos criterios de clasificación aplicables a pacientes con 

síntomas de corta evolución, permitiendo clasificar a aquellos con síntomas de menos 

de seis semanas si presentaban otras características de AR. Estos nuevos criterios están 

diseñados para reconocer la enfermedad en fases iniciales y permitir el inicio temprano 

del tratamiento, lo cual es crucial para evitar la progresión del daño estructural y 

aprovechar la “ventana terapéutica” (Van der Helm-van Mil AH, 2012). 

1.7.3. Definición de un objetivo terapéutico  

El objetivo principal en el tratamiento de la AR es lograr la remisión de la enfermedad 

(Mack ME, 2017) o, en su defecto, mantener un mínimo grado de actividad. La 

intervención temprana es crucial para obtener buenos resultados, y se debe mantener 

una estrategia de control estricto con revisiones frecuentes para asegurar que se están 

alcanzando los objetivos terapéuticos planificados. La remisión se caracteriza por la 

ausencia de síntomas clínicos y la falta de progresión del daño estructural o de la 

discapacidad. Los pacientes en remisión presentan menos progresión del daño 

estructural y discapacidad que aquellos con alguna actividad inflamatoria residual, por 

lo que alcanzar la remisión lo antes posible mejora significativamente el pronóstico 

(Nikiphorou E, 2020). Aunque la remisión es el objetivo ideal, en casos de enfermedad 
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avanzada, una baja actividad puede ser aceptable debido al daño estructural y la 

discapacidad preexistentes.  

Existe un debate sobre la definición de remisión en AR, con diferencias entre las 

perspectivas objetivas de los médicos y las subjetivas de los pacientes. Es necesario 

acercar estas preferencias para establecer criterios de remisión ajustados a la realidad 

(Acebes C, 2017). Una vez alcanzado el objetivo terapéutico, hay poca evidencia sobre 

la estrategia a seguir. Reducir el tratamiento para minimizar efectos secundarios y 

costos es aconsejable, aunque no hay consenso sobre el momento adecuado para 

comenzar la reducción, que suele situarse entre 6 y 12 meses tras alcanzar la remisión. 

Se recomienda primero reducir y eliminar los glucocorticoides, seguido de la reducción 

del tratamiento biológico, especialmente en los casos de enfermedad precoz y 

tratamiento temprano con biológicos anti-TNF. 

1.7.4. Tratamiento farmacológico 

1.7.4.1. Arsenal terapéutico 

Para el control de la enfermedad se utilizan tres grupos principales de fármacos (Shah 

P, 2022): AINE, GC y FAMEs, también denominados fármacos inductores de remisión. 

Los FAMEs son de dos tipos: a) de síntesis química y b) biológicos. En práctica asistencial, 

se diferencia entre tratamiento con fármacos convencionales (AINE, GC y FAMEs de 

síntesis química) y fármacos biológicos. También se dispone de las pequeñas moléculas, 

también denominados FAMEs sintéticos específicos, de naturaleza química, dirigidos a 

inhibir la señalización intracelular de diversas moléculas (jakinibs); en la actualidad se 

dispone de cuatro de ellos:  tofacitinib, baricitinib , upadicitinib y filgotinib. 

Los FAMEs de síntesis química, convencionales, que forman parte del arsenal 

terapéutico son el metrotrexato (MTX), la leflunomida (LEF), la hidroxicloroquina (HCQ) 

y la salazopirina (SSZ).  

Los FAMEs biológicos con indicación en ficha técnica para el tratamiento de la AR se 

subdividen en dos grandes grupos según estén dirigidos o no a contrarrestar la acción 

del factor de necrosis tumoral (TNF). Los fármacos disponibles frente al TNF son: 
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infliximab, etanercept, adalimumab, certolizumab y golimumab. Los fármacos biológicos 

con dianas diferentes de TNF son: tocilizumab y sarilumab , que actúan frente a la IL-6, 

anakinra, que actúa frente a la IL-1, abatacept (inhibición de la co-estimulación de los 

linfocitos T) y rituximab (anti-CD20).  

De forma progresiva se han introducido en el mercado los fármacos biosimilares, que 

comportan indudables ventajas en términos de eficiencia. Se dispone de biosimilar de 

infliximab, etanercept, adalimumab, tocilizumab y rituximab.  

1.7.4.2. Estrategias generales del tratamiento farmacológico 

a) Tratamiento de la AR de inicio reciente 

En pacientes recientemente diagnosticados de AR, el tratamiento debe iniciarse lo antes 

posible, preferiblemente con MTX en monoterapia, aumentando la dosis de manera 

rápida (O’Neil LJ, 2024). Los AINE pueden emplearse de forma sintomática y se 

recomienda el uso de GC como terapia puente mientras se espera la respuesta al MTX. 

Durante esta fase inicial, es esencial realizar un control clínico cada 4-6 semanas, 

manteniendo un "control estricto" hasta alcanzar el objetivo terapéutico. Si el 

metotrexato está contraindicado o el paciente presenta intolerancia, otros FAMEs 

sintéticos como la LFN o la SZP pueden ser alternativas viables. 

b) Tratamiento de la AR tras no respuesta a una primera estrategia con fármacos 

modificadores de la enfermedad sintéticos 

En estos casos (di Matteo A, 2023; Sanmartí R, 2024) las opciones terapéuticas incluyen: 

a) el uso de FAMEs sintéticos, generalmente en combinación (como MTX + LFN), o 

mediante la denominada triple terapia (MTX + SZP + HCQ); b) la introducción de FAMEs 

biológicos; o c) la introducción de FAMEs sintéticos dirigidos, siempre y cuando no 

existan contraindicaciones para su uso. La elección de la estrategia dependerá de las 

características del paciente, la vía de administración preferida (oral o parenteral), la 

presencia de factores pronósticos, las comorbilidades y los costos. Aunque no se ha 

demostrado que una estrategia sea claramente superior a otra, cada vez es más común 

optar por un FAME biológico (excepto rituximab, que no tiene indicación en esta fase) o, 

en menor medida, un FAME sintético dirigido. Aproximadamente el 70% de los pacientes 
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responden favorablemente al tratamiento en esta fase, aunque menos de la mitad logra 

la remisión completa de la enfermedad. 

c) Tratamiento de la AR tras no respuesta con un fármaco modificador de la 

enfermedad biológico 

Las evidencias disponibles (di Matteo A, 2023; Sanmartí R, 2024) se centran 

principalmente en casos de fracaso con un antagonista del TNF, el fármaco biológico más 

utilizado como primera línea de tratamiento. En tales situaciones, se puede recurrir a 

otro FAME biológico, incluso dentro de la misma familia de antagonistas del TNF, ya que 

el fracaso con uno no implica necesariamente una falta de respuesta a otro. Sin embargo, 

cada vez es más común optar por un biológico con un mecanismo de acción diferente o 

un jakinib, siempre que no haya contraindicaciones. En esta fase del tratamiento, las 

tasas de respuesta son generalmente inferiores, independientemente del fármaco 

utilizado. El rituximab también está indicado en esta etapa, especialmente beneficiando 

a los pacientes seropositivos. Si el paciente no responde a varios FAME biológicos con 

diferentes mecanismos de acción o jakinibs, se considera que presenta una “AR 

refractaria”, una situación compleja que puede afectar al 10%-20% de los casos. 

d) Tratamiento de la AR en pacientes en quienes se ha cumplido el objetivo 

terapéutico 

Los pacientes que logran una remisión mantenida de la enfermedad deben continuar 

con el tratamiento farmacológico, ya que su retirada suele provocar una reactivación 

del proceso en prácticamente todos los casos. Sin embargo, es posible mantener un 

buen control de la enfermedad con dosis reducidas de los fármacos (Braverman G, 

2022). En el caso de los FAME biológicos y de los sintéticos dirigidos se puede ajustar la 

dosis de manera progresiva, siempre de forma juiciosa. Si ocurre una recidiva clínica, la 

mayoría de los pacientes responden bien a la reintroducción de la dosis inicial. No se 

recomienda retirar el MTX en pacientes tratados con FAME biológico o FAME sintético 

dirigido, aunque se pueden utilizar dosis menores. 
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1.7.5. Tratamiento no farmacológico  

a) Rehabilitación 

La rehabilitación juega un papel importante en el manejo de los pacientes con AR, 

complementando el tratamiento farmacológico y mejorando la calidad de vida de los 

pacientes (Mohapatra A, 2023). Mediante la rehabilitación, se pueden preservar y 

mejorar la movilidad articular, la fuerza muscular y la función física general, lo que ayuda 

a minimizar la discapacidad. Las intervenciones de rehabilitación, como la fisioterapia, 

la terapia ocupacional y los ejercicios específicos, están diseñadas para reducir el dolor, 

disminuir la inflamación y prevenir deformidades articulares. Además, la rehabilitación 

educa a los pacientes sobre cómo manejar su enfermedad, fomentar el autocuidado y 

promover hábitos saludables que pueden ralentizar la progresión de la AR. 

La rehabilitación también incluye el uso de dispositivos de asistencia y ortesis, que 

pueden aliviar el estrés en las articulaciones afectadas y mejorar la funcionalidad en las 

actividades diarias.  

b) Infiltraciones locales 

En los casos en que se logra una buena respuesta clínica general, pero persiste la 

actividad inflamatoria en una articulación específica, se puede recurrir a la 

administración de GC de acción lenta por vía intraarticular (infiltración). Esta técnica 

suele lograr una mejora local del proceso inflamatorio, con una duración variable. En 

ocasiones, puede ser necesario realizar una infiltración guiada por ecografía para mayor 

precisión. De manera muy excepcional, se puede considerar la sinoviortesis química 

como una opción terapéutica. 

c) Cirugía 

Aunque el tratamiento médico ha reducido la necesidad de intervenciones quirúrgicas, 

la cirugía sigue siendo una opción para aquellos pacientes que no responden 

adecuadamente a los fármacos o que presentan deformidades severas y daño articular 

irreversible. Los procedimientos quirúrgicos pueden aliviar el dolor, corregir 

deformidades, mejorar la función articular y, en algunos casos, restaurar la movilidad. 
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Las intervenciones quirúrgicas fundamentales son: la artroplastia, la artrodesis y la 

reconstrucción de tejidos blandos. Especialmente relevante es la artroplastia (Zhang Y, 

2022) o reemplazo total de la articulación, particularmente efectiva en casos de daño 

articular avanzado, fundamentalmente en las rodillas, caderas y hombros; mejora 

significativamente la calidad de vida del paciente. La artrodesis (fusión articular) se 

utiliza en situaciones donde la estabilidad articular es prioritaria y se ha perdido la 

funcionalidad. La cirugía reconstructiva de tejidos blandos puede corregir las 

deformidades de los tendones y ligamentos, restaurando la función y mejorando la 

apariencia estética. Aunque la decisión de someterse a una cirugía debe ser 

cuidadosamente evaluada por un equipo multidisciplinario, considerando factores como 

la edad del paciente, el estado general de salud y las expectativas de recuperación, la 

cirugía sigue siendo una herramienta esencial en el arsenal terapéutico contra la AR, 

proporcionando alivio y mejorando la funcionalidad en pacientes seleccionados. 

1.7.6. Identificación y tratamiento de las comorbilidades 

El valor clínico de identificar las comorbilidades (Katz J, 2024) radica en la posibilidad de 

prevenir complicaciones graves y reducir la mortalidad. Por ejemplo, dado que los 

pacientes con AR tienen un mayor riesgo de enfermedad cardiovascular, se requiere una 

evaluación regular y un manejo agresivo de los factores de riesgo como la hipertensión, 

la hiperlipidemia y el tabaquismo. La osteoporosis también es frecuente, por lo que la 

densitometría ósea y el tratamiento preventivo con calcio, vitamina D y bifosfonatos son 

esenciales. Además, la inmunosupresión asociada al tratamiento de la AR aumenta el 

riesgo de infecciones, lo que subraya la necesidad de una vigilancia rigurosa y la práctica 

de una adecuada estrategia de vacunación. 

El manejo integral de las comorbilidades en la AR requiere un enfoque multidisciplinario 

que involucre a reumatólogos, especialistas de otras disciplinas y a personal de 

enfermería con conocimiento específico. De hecho, la coordinación de cuidados y la 

comunicación efectiva entre los distintos profesionales de la salud son vitales para 

abordar todos los aspectos de la enfermedad y sus complicaciones.  
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1.8. Pronóstico 

La AR es una enfermedad crónica que presenta un curso generalmente progresivo. Sólo 

en un pequeño porcentaje de casos (10%), se consigue un auténtico estado de remisión 

(“libre de fármacos”). Entre un 30% y un 50% de los pacientes presentan discapacidad, 

en mayor o menor medida, después de 10 años desde el inicio de los síntomas. Sin 

embargo, evidencias recientes indican una clara mejoría en el pronóstico gracias a los 

nuevos modelos de atención y a los avances terapéuticos (Di Matteo A, 2023; Díaz-

González F 2023) 

Los factores asociados a peor pronóstico son sociodemográficos (sexo femenino, 

tabaquismo, bajo nivel educativo), clínicos (alta actividad), analíticos (presencia de ACPA 

y FR) y radiológicos (presencia precoz de erosiones).  

La mortalidad está aumentada, con un riesgo relativo de alrededor de 1,6 en 

comparación con la población general.  

1.9. Papel de la enfermería en el cuidado del paciente con artritis reumatoide 

El papel de la enfermería en el cuidado de la artritis reumatoide es esencial, abarcando 

la educación del paciente, el apoyo psicosocial, la coordinación del tratamiento y la 

participación en la mejora continua del cuidado. Su contribución es crucial para el 

manejo eficaz de esta enfermedad crónica y para la mejora de la calidad de vida de los 

pacientes (Lois P, 2023). 

La educación es una de las principales responsabilidades de la enfermería en el cuidado 

de los pacientes con AR. Las enfermeras los educan sobre la naturaleza crónica de la 

enfermedad, la importancia del cumplimiento del tratamiento y las estrategias para el 

autocuidado. Esto incluye técnicas de manejo del dolor y recomendaciones sobre la 

práctica de ejercicios adecuados y la importancia de una dieta equilibrada. Además, las 

enfermeras ayudan a los pacientes a comprender sus medicamentos, incluidos los 

posibles efectos secundarios y la necesidad de adherencia a los regímenes prescritos; 

asimismo, les instruyen acerca de la forma de administración de los FAMEs biológicos. 
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El apoyo psicosocial es otro componente esencial del cuidado de la AR proporcionado 

por las enfermeras. Vivir con una enfermedad crónica como la AR puede ser 

emocionalmente desafiante, y las enfermeras están capacitadas para ofrecer apoyo 

emocional y asesoramiento. Este apoyo puede incluir la ayuda para manejar el estrés, la 

ansiedad y la depresión que a menudo acompañan a la AR. Además, las enfermeras 

coordinan el cuidado entre diferentes profesionales de la salud, incluyendo 

reumatólogos, fisioterapeutas y trabajadores sociales, garantizando un enfoque integral 

y coherente en el manejo del paciente.  

Las enfermeras también están involucradas en la innovación y mejora continua del 

cuidado de pacientes con AR. Participan en programas de investigación y ensayos 

clínicos que buscan nuevas terapias y mejores estrategias de manejo y se implican 

específicamente en el control de las comorbilidades. 

2. Sarcopenia 

2.1. Concepto. Factores de riesgo. Formas clínicas. 

El concepto “sarcopenia” ha ido evolucionando a lo largo del tiempo. Inicialmente se 

identificó como una pérdida de masa muscular. Con posterioridad se consideró que 

también debía incluirse en la definición la disminución de la fuerza muscular y la 

incapacidad física que condiciona.   

La definición de sarcopenia (Cruz-Jentoft AJ, 2019) que rige en la actualidad es la 

siguiente: un síndrome caracterizado por una progresiva y generalizada pérdida de la 

fuerza y de la masa muscular que comporta consecuencias adversas como incapacidad 

física, deterioro de la calidad de vida relacionada con la salud y muerte 

La sarcopenia es, desde el año 2016, una enfermedad reconocida que se incluye en la 

ICD-10. Se trata de un proceso en buena medida relacionado con la edad, que comporta 

un aumento del número de caídas y de la incidencia de fracturas, una disminución de la 
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capacidad de realizar actividades de la vida diaria, un empeoramiento de la calidad de 

vida relacionado con la salud y un aumento de la fragilidad y de la mortalidad. 

Los datos existentes acerca de la magnitud de la sarcopenia en la comunidad son muy 

variables. En una revisión sistemática reciente (Mayhew AJ, 2019), la prevalencia osciló 

entre un 12,9% y un 40,4%. Al margen de esta variabilidad, que en buena parte se debe 

a la inexistencia de un criterio uniforme para diagnosticar la enfermedad, resulta 

evidente que la sarcopenia es un trastorno frecuente.   

Además, dado que la masa muscular disminuye linealmente a partir de la cuarta década 

de la vida y que se está evidenciado un progresivo envejecimiento de la población, se 

prevé que su prevalencia vaya en ascenso y que aumenten las necesidades sanitarias 

asociadas. 

Clásicamente se ha establecido una diferenciación entre sarcopenia primaria y 

secundaria. Se considera que la sarcopenia es “primaria” si la edad es el único elemento 

causal y “secundaria” cuando existen otros factores determinantes como enfermedades 

o tratamientos. Si bien es un concepto un tanto anacrónico, en tanto que en la 

actualidad se acepta que la etiopatogenia es multifactorial, sirve para poner de 

manifiesto que, en ocasiones, la sarcopenia puede aparecer como proceso asociado a 

una enfermedad de base concreta.  Así, se ha identificado como una comorbilidad 

relevante en el curso de enfermedades neoplásicas, hepáticas, cardíacas, 

endocrinológicas o renales entre otras.  

En las enfermedades reumáticas inmunomediadas (Cruz-Jentoft AJ, 2021; Nolla JM, 

2024), especialmente cuando acontecen en personas de edad avanzada, concurren 

diversos factores que, como la inflamación mantenida y la discapacidad funcional, 

pueden favorecer la aparición de sarcopenia. No obstante, por lo general, en práctica 

asistencial no suelen analizarse en estos pacientes las dimensiones que definen la 

enfermedad: fuerza muscular, masa muscular y función física.  

El European Working Group on Sarcopenia in Older People (EWGSOP) (Cruz-Jentoft AJ, 

2019), el grupo de trabajo que marca la pauta en el estudio de la enfermedad, ha 

postulado una estadificación de la sarcopenia en tres categorías (tabla 1).  
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Tabla 1. Estadificación de la sarcopenia.  

 Fuerza muscular Masa muscular Función muscular 

Probable sarcopenia Baja Normal Normal 

Sarcopenia Baja Baja Normal o baja 

Sarcopenia grave Baja Baja Baja 

 

Así, se acepta la existencia de una “probable sarcopenia” si el enfermo presenta una 

baja fuerza muscular. La sarcopenia se considera probada si el paciente presenta a la vez 

una baja fuerza muscular y una baja masa muscular y/o una alteración de la calidad del 

músculo. Si el enfermo presenta concomitantemente una baja fuerza muscular, una baja 

masa muscular y/o una alteración de la calidad del músculo, y una función muscular 

disminuida, se considera que presenta una “sarcopenia grave”.  Debe tenerse en cuenta 

que en la práctica clínica la distinción entre “sarcopenia” y “sarcopenia grave” no suele 

realizarse y que el análisis de la calidad del músculo (cambios en su arquitectura, 

objetivables con RM o TC ultransensible), hoy por hoy, únicamente se realiza en 

laboratorios de experimentación 

Adicionalmente, se contempla la existencia de una entidad denominada “obesidad 

sarcopénica” que se caracteriza por la presencia simultánea de un exceso de grasa 

corporal y por una significativa disminución de masa muscular, y de otra, denominada 

“presarcopenia”, que se define por la presencia de baja masa muscular sin afección de 

la fuerza muscular o del rendimiento físico. 

La relación entre la sarcopenia y la osteoporosis es muy estrecha. La etiopatogenia es 

muy similar y ambas enfermedades coexisten en pacientes con fracturas. Se ha acuñado 

el término “osteosarcopenia” para definir aquella situación clínica en que coexisten 

ambas enfermedades (Hirschfield HP; 2017). 

2.2. Etiopatogenia 

Como se ha comentado, se considera que la sarcopenia es un proceso de naturaleza 

multifactorial (Bauer J, 2019) en cuya génesis intervienen, además de una 

predisposición genética, factores hormonales (disminución de los valores de HG, de IGF-
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I, de vitamina D, de testosterona y de estrógenos, aumento de miostatina, resistencia a 

la insulina), factores nutricionales (disminución del aporte proteico) y factores 

dependientes del sistema músculo-esquelético (disminución del número de fibras 

musculares, de unidades motoras y de neuronas motoras alfa), así como elementos 

relacionados con el estilo de vida (sedentarismo, hábito tabáquico) y con los procesos 

inflamatorios (citoquinas).   

En la tabla 2 se expone una relación de posibles causas de sarcopenia (Cruz-Jentoft AJ, 

2019).  

Tabla 2. Causas de sarcopenia. 

Nutricionales 

 Baja ingesta proteica 

 Deficiencia de micronutrientes 

 Malabsorción y otros trastornos gastrointestinales 

 Anorexia relacionada con la edad (problemas orales) 

Asociadas con la inactividad 

 Encamamiento prolongado 

 Baja actividad física 

 Estilo de vida sedentario 

Enfermedades 

 Trastornos cardiorespiratorios (ICC, EPOC) 

 Trastornos metabólicos (diabetes mellitus) 

 Enfermedades endocrinas (deprivación androgénica) 

 Trastornos neurológicos 

 Cáncer 

 Trastornos renales (IRC) y hepáticos 

 Enfermedades reumáticas inmunomediadas 

Yatrogenia 

 Ingreso hospitalario 

 Fármacos 
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Cabe destacar que está perfectamente establecido que la inflamación crónica es un 

factor de riesgo para desarrollar sarcopenia, en tanto que facilita el catabolismo 

muscular. Así, en una revisión sistemática con metanálisis (Bano G, 2017), se observó 

una correlación entre los niveles de proteína C reactiva (PCR) y la presencia de 

sarcopenia.  

2.3. Diagnóstico      

En la práctica clínica la evaluación de la sarcopenia descansa en dos pilares:  

a) Anamnesis 

El instrumento que se recomienda para llevar a cabo una búsqueda activa de casos de 

sarcopenia es el cuestionario SARC-F (Malmstrom TK , 2013; Woo J, 2014), que dispone 

de una versión en español. Se evalúan 5 componentes (Tabla 3) y puede 

autoadministrarse. Una puntuación superior a 4 es indicativa de sarcopenia.  

Tabla 3.  Contenido del cuestionario SARC-F. 

COMPONENTE PREGUNTA PUNTUACIÓN 

Fuerza ¿Cuánta dificultad tiene 

usted para levantar y 

cargar 5 kg? 

Ninguna: 0 

Alguna: 1  

Mucha o incapaz: 2 

Ayudas en la deambulación ¿Cuánta dificultad tiene 

usted para recorrer una 

habitación? 

Ninguna: 0 

Alguna: 1  

Mucha, usando ayudas o 

incapaz: 2 

Levantarse  de las sillas ¿Cuánta dificultad tiene 

usted para levantarse de la 

silla o de la cama? 

Ninguna: 0 

Alguna: 1  

Mucha o incapaz sin ayuda: 2 

Subir escaleras ¿Cuánta dificultad tiene 

usted para subir 10 

escalones? 

Ninguna: 0 

Alguna: 1  

Mucha o incapaz: 2 

Caídas ¿Cuántas veces se ha caído 

usted en el último año? 

Ninguna: 0 

1 -3 caídas: 1 

4 o más caídas: 2 
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b) Análisis de la fuerza muscular, la masa muscular y la función física 

Existen diferentes formas de valoración de las tres dimensiones que definen la 

sarcopenia (Cruz-Jentoft AJ, 2019).  

En la evaluación de la fuerza muscular puede emplearse: a) el dinamómetro de mano 

(handgrip strength), b) la prueba de flexo-extensión de las rodillas y c) el flujo espiratorio 

máximo (peak expiratory flow). La valoración mediante dinamómetro de mano es la que 

se utiliza con mayor frecuencia.  

La evaluación de la masa muscular puede realizarse mediante: a) DXA, b) tomografía 

axial computadorizada, c) resonancia magnética, d) bioimpedanciometría (BIA) y e) 

medidas antroprométicas. La DXA es la técnica que se considera de elección; el 

parámetro que se evalúa es el denominado Skeletal Muscle Index (SMI), que se define 

por el cociente masa muscular apendicular/altura2 (Figura 1). 

 

Figura 1. Evaluación de la composición corporal mediante DXA. La flecha señala el valor del SMI. 
Fuente: elaboración propia 
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En la evaluación de la función física se utilizan toda una serie de pruebas encaminadas a 

analizar la deambulación del paciente. Entre ellas cabe destacar: a) la prueba de la 

“velocidad de la marcha” (usual gait speed), b) la prueba de “levántate y anda” (timed 

get-up and go test) y c) la prueba de “subir la escalera” (stair climb power test). La prueba 

de la “velocidad de la marcha” (figura 2) es la que se emplea en la mayoría de ocasiones.  

 

Figura 2. Prueba de la velocidad de la marcha para el análisis de la función física. Se cronometra 
el tiempo (en segundos) que el paciente tarda en recorrer 4 metros en línea recta a velocidad 
“normal (confortable)”; el primer metro previo al test se considera como zona de aceleración y 
el metro posterior como zona de desaceleración. Fuente: elaboración propia 

 

Los puntos de corte que marcan la presencia de patología no están universalmente 

aceptados. En la tabla 4 se exponen los utilizados por diferentes grupos de trabajo y 

sociedades científicas. 

Se está generalizando el uso de los puntos de corte propuestos por el EWGSOP: a) 

evaluación de la masa muscular mediante DXA; SMI: ≤ 7,23 kg/m2 en varones y ≤ 5,67 

kg/m2 en mujeres, b) evaluación de la fuerza mediante dinamómetro de mano: < 27 kg 

en varones y < 16 kg en mujeres, y c) evaluación de la función física mediante la 

velocidad de paso: ≤ 0,8 metros por segundo. 
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Tabla 4. Definiciones de sarcopenia según diferentes grupos de trabajo y sociedades 
científicas. 

Grupo de 

consenso 

Masa muscular Fuerza muscular Función física 

ESPEN SIG >2 SD por debajo de la masa 

muscular media en adultos 18-39 

años en la cohorte NHANES III 

No aplicable Velocidad de 

paso ≤ 0,8 m/s 

IWGS SMI: 

Hombres: ≤7,23 kg/m2 

Mujeres:  ≤5,67 kg/m2 

No aplicable Velocidad de 

paso <1 m/s 

EWGSOP SMI: 

Hombres: ≤7,23 kg/m2 

Mujeres:  ≤5,67 kg/m2 

Fuerza de agarre 

con la mano 

Hombres: <27 kg 

Mujeres: <16 kg 

Velocidad de 

paso ≤ 0,8 m/s 

FNIH Masa muscular/IMC 

Hombres: ≤0,789 

Mujeres: ≤0,512 

Fuerza de agarre 

con la mano 

Hombres: <26 kg 

Mujeres: <16 kg 

Velocidad de 

paso ≤ 0,8 m/s 

Abreviaturas: ESPEN SIG: European Society on Clinician Nutrition and Metabolism special 
interest groups. IWGS: International Working Group on Sarcopenia. EWGSOP: European Working 
Group on Sarcopenia in Older. FNIH: Foundation for the National Institutes of Health). NHANES 
III: 3rd National Health and Nutrition Examination Survey. SMI: Skeletal Muscle Index. IMC: índice 
de masa corporal. 
 

2.4. Evaluación en la práctica asistencial 

Se considera que, en la actualidad, la mayoría de casos de sarcopenia no están 

diagnosticados. Dado que el despistaje universal de la enfermedad no puede 

considerarse, en la práctica se recomienda llevar a cabo una estrategia de case – finding  

(Cruz-Jentoft AJ, 2019) es decir una detección oportunista basada en la búsqueda activa 

de casos. Esta forma de actuar resulta especialmente relevante cuando se dan 

situaciones en las que es de esperar que exista una elevada prevalencia de sarcopenia, 

como edad avanzada y/o enfermedades crónicas.   

En la figura 3, se expone la estrategia de detección de casos que se ha venido aplicando 

en práctica clínica desde que la propuso el EWGSOP en 2010. Este grupo de trabajo 

recomendaba aplicarla en las personas de más de 65 años y establecía que la medición 

de la “velocidad de marcha” era el primer parámetro a evaluar.   
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Figura 3. Estrategia diagnóstica escalonada para la detección de sarcopenia (EWGSOP-1).  (Cruz-
Jentoft AJ, 2010). Obtenida de Nolla JM. Sarcopenia. EN. Nolla JM: Comorbilidades en la artritis 
reumatoide. Barcelona, Permanyer, 2020. 
 

En el año 2019, el EWGSOP ha publicado un documento consenso (Cruz-Jentoft AJ, 

2019)., en el que se propone una nueva estrategia diagnóstica (figura 4). Es también una 

estrategia escalonada. En esta ocasión, se empieza por la administración del 

cuestionario SARC-F. Dado el peso específico de este grupo de trabajo a la hora de 

marcar tendencias, posiblemente es la que regulará la práctica asistencial en los 

próximos años.  
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Figura 4. Estrategia diagnóstica escalonada para la detección de sarcopenia (EWGSOP-2). 
Obtenida de Cruz-Jentoft AJ, Sayer AA. Sarcopenia. Lancet 2019; 393: 2636 – 46. 

Es probable que la aplicación de una u otra comporte diferencias relevantes en cuanto 

al manejo de la enfermedad en el ámbito clínico.  

Cabe considerar que los pacientes con AR establecida y daño estructural relevante en 

manos, tienen una gran dificultad para utilizar el dinamómetro. Los resultados 

obtenidos en estos enfermos han de ser interpretados con cautela. 

2.5. Diagnóstico diferencial  

La sarcopenia debe diferenciarse, esencialmente, de otros tres procesos que también 

pueden afectar al paciente de edad avanzada: la caquexia, la fragilidad y la malnutrición.  

La caquexia (Muscaritoli M, 2010) es un síndrome metabólico complejo asociado con 

una enfermedad de base (cáncer, insuficiencia cardíaca e insuficiencia renal crónica 

entre otras) que se caracteriza por una pérdida relevante de peso corporal, de masa 

muscular y de masa grasa y por un aumento del catabolismo proteico.  

La fragilidad (Fried LP, 2001) es un síndrome clínico, en gran medida asociado a la edad 

caracterizado por la presencia de al menos 3 de los siguientes 5 criterios: a) pérdida de 
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peso, b) pérdida de fuerza muscular, c) fatigabilidad, d) lentitud de la marcha y e) nivel 

bajo de actividad física. De hecho, existe un gran solapamiento entre la sarcopenia y la 

fragilidad de tal manera que la mayoría de los pacientes que presentan sarcopenia 

pueden también ser considerados frágiles.  

El grado de fragilidad está condicionado por el envejecimiento biológico, por las 

enfermedades crónicas y por el estilo de vida previo de la persona.   

Debe tenerse en cuenta que existe un gran solapamiento entre sarcopenia y fragilidad 

de tal manera que buena parte de los pacientes que presentan sarcopenia pueden 

también ser considerados frágiles. La fragilidad, la sarcopenia y las caídas, completan un 

círculo de potenciación de la comorbilidad que tiene graves consecuencias para el 

paciente  

No existe un acuerdo unánime sobre la forma de definir la malnutrición. Está establecido 

(Vázquez Martínez, C, 2020) que la malnutrición comienza cuando el aporte de 

nutrientes no es suficiente para cubrir las demandas del organismo y progresa hasta 

producir alteraciones anatómicas y funcionales. La forma más común y de repercusiones 

más graves es la que afecta al aporte energético y proteico. Así, se habla de malnutrición 

proteico – energética cuando se produce un insuficiente aporte de calorías y de 

proteínas en relación con las necesidades, y/o una inadecuada absorción, digestión o 

metabolismo. La sarcopenia es una de las manifestaciones clínicas fundamentales de los 

estados de malnutrición. 

2.6. Sarcopenia en la AR 

Entre las enfermedades reumáticas inmunomediadas,  la AR es la que ha centrado la 

mayoría de los estudios que se han llevado a cabo (Cruz-Jentoft AJ, 2021; Nolla JM, 

2024).  

La prevalencia de sarcopenia en la artritis reumatoide oscila entre un 10% y un 45%, con 

valores medios situados alrededor del 30%. Las razones de esta variabilidad radican, por 

un lado, en el método de evaluación utilizado y, por otro, de las características de la 
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serie analizada en cuanto a edad, género, duración y grado de actividad de la 

enfermedad y tratamiento recibido.   

No existe ningún estudio en el que se haya evaluado la prevalencia de sarcopenia 

atendiendo a la estrategia EGWSOP-1. La prevalencia, atendiendo a la estrategia 

EWGSOP-2, se ha analizado en tres estudios (Brance ML, 2021; Dietzel R, 2022; Cano-

García L, 2023). Los valores han oscilado entre 4,5% y 19%. 

Los factores que se ha considerado que se asocian a la presencia de sarcopenia en 

pacientes con AR son el género masculino, la edad, la actividad de la enfermedad, el 

daño estructural, la discapacidad funcional y el tratamiento glucocorticoideo. Cabe 

tener en cuenta que la mayoría de los estudios que se han realizado son de carácter 

transversal.  

El análisis de la relación entre la presencia de sarcopenia y la actividad de la enfermedad 

ha arrojado resultados controvertidos. En diversos estudios (Ngeuleu A, 2017; 

Mochizuki T, 2019), no se ha evidenciado relación entre la presencia de sarcopenia y el 

DAS28. En un análisis transversal, Barone et al (Barone M,2018), observaron que la 

discapacidad y la edad se asociaban positivamente con la sarcopenia, pero no así la 

actividad. Park et al (Park D-J, 2019), en un estudio longitudinal llevado a cabo con 294 

pacientes, demostraron que la presencia de sarcopenia tiene valor pronóstico sobre la 

existencia de una actividad aumentada de la enfermedad (DAS28-VSG) a los 3 años.   

En diversos estudios transversales se ha puesto de manifiesto una mayor prevalencia de 

sarcopenia en pacientes con AR en comparación con controles sanos. Cabe tener en 

cuenta que la gran mayoría de los casos se ha evaluado únicamente la masa muscular 

(mediante la determinación del SMI).  

2.7. Tratamiento 

Los pilares sobre los que se sustenta el tratamiento de la sarcopenia son el ejercicio y la 

dieta. 

El efecto del ejercicio (Talar K, 2021) sobre la masa muscular es la intervención sobre la 

que existe mayor cantidad de información. El entrenamiento con ejercicios de 
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resistencia tiene un efecto positivo tanto en términos de ganancia ósea como de mejoría 

de masa muscular y de la fuerza muscular, circunstancias que redundarán en un 

aumento de la velocidad de paso y de la coordinación y en una reducción del número 

de caídas.  

El conocimiento existente acerca del efecto de la dieta es mucho menor (Cruz-Jentoft 

A, 2021). Hay evidencia acerca del efecto beneficioso de la suplementación con 

proteínas, con ácidos omega-3 y, especialmente, con vitamina D.  

Es muy posible que la intervención combinada con ejercicio y suplementación dietética, 

comportes mejores resultados que la intervención con sólo una de estas dos medidas 

terapéuticas.  

Únicamente se ha realizado un ensayo clínico (Wilkinson TJ, 2016) en el ámbito de la AR. 

Cuarenta pacientes entraron en el estudio y recibieron creatina (n: 18) o placebo (n: 22); 

35 pacientes, 15 del grupo que recibió creatina y 20 del grupo que recibió placebo, 

completaron las 12 semanas de tratamiento. Se observó un aumento significativo de la 

masa muscular, pero no se constató ningún efecto sobre la fuerza ni sobre la función 

muscular.  

Circunstancia interesante, la terapia biológica parece ejercer un efecto beneficioso 

sobre la sarcopenia. En un estudio prospectivo (Hasegawa E, 2019) llevado a cabo con 

41 pacientes con AR que iniciaban tratamiento biológico constataron, tras 6 meses de 

tratamiento con distintos fármacos una mejoría significativa de la actividad física y de la 

cualidad de vida relacionada con la salud y una tendencia a la reducción del número de 

pacientes con sarcopenia.  

3. Fatiga 

3.1 Concepto. Relevancia clínica. 

La fatiga es una sensación persistente de falta de energía. Se experimenta como una 

sensación abrumadora de agotamiento que disminuye significativamente la capacidad 

de una persona para realizar actividades diarias (Seifert O, 2019). Es una experiencia 

común que afecta a personas de todas las edades y condiciones de salud, caracterizada 
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por una disminución significativa en la capacidad física y mental para llevar a cabo 

actividades diarias. A diferencia del cansancio normal, que suele resolverse mediante un 

periodo de reposo, la fatiga puede ser crónica y debilitante, interfiriendo 

profundamente en la vida cotidiana.  

La importancia de la fatiga radica en su impacto negativo en la calidad de vida 

relacionada con la salud. Las personas que la padecen a menudo encuentran difícil 

concentrarse, experimentan una disminución en la productividad y pierden la capacidad 

de realizar actividades del día a día. En casos graves, puede afectar la capacidad de una 

persona para trabajar, mantener relaciones sociales y llevar una vida independiente. 

Este impacto puede ser aún más relevante cuando la fatiga se asocia con enfermedades 

crónicas, ya que puede exacerbar los síntomas del proceso subyacente y dificultar su 

manejo clínico (Chmielewski G, 2023).  

La fatiga es un síntoma relevante en una amplia gama de condiciones, incluidas 

enfermedades oncológicas (Zeinali N, 2024), neurológicas (Zhan J, 2023) y renales 

(Wilund KR, 2021). Tradicionalmente, se subestimaba la importancia de la fatiga en las 

enfermedades reumáticas. No obstante, la conferencia OMERACT (Outcome Measures 

in Rheumatology), celebrada en 2002 (Kirwan J, 2003) marcó un hito en este ámbito al 

reconocer formalmente la importancia de la fatiga en los trastornos 

musculoesqueléticos y sus profundos efectos en la calidad de vida relacionada con la 

salud de los pacientes. Posteriormente, en la conferencia OMERACT de 2007 (Kirwan JR, 

2007) se recomendó incorporar la medición de la fatiga en los ensayos clínicos de AR 

siempre que fuera posible. Desde entonces, la fatiga ha sido reconocida como un 

síntoma clínico clave (Chmielewski G, 2023) en esta enfermedad reumática inflamatoria 

y se ha identificado como un objetivo crítico para la intervención terapéutica. En la 

actualidad, está fuera de toda duda que la fatiga destaca como un síntoma significativo 

para las personas con AR (Primdahl J, 2019), que se asocia a una mayor gravedad de la 

enfermedad y una peor calidad de vida (Sparks JA, 2023). A pesar de este 

reconocimiento, no hay una recomendación clara sobre si se debe analizar 

sistemáticamente la fatiga en los entornos clínicos. 
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3.2. Etiopatogenia 

La fatiga, muy probablemente tiene un origen multifactorial, consecuencia de un amplio 

grupo de procesos patológicos y fisiológicos. En términos generales (Seifert O, 2019), la 

etiopatogenia de la fatiga puede implicar alteraciones en el sistema nervioso central 

SNC, el sistema inmunológico, el metabolismo energético y el sistema endocrinológico. 

Cada uno de estos componentes puede contribuir de manera independiente o sinérgica 

a la manifestación de la fatiga en las diferentes situaciones clínicas.  

En relación al SNC (Stefanov K, 2023), se ha propuesto que la fatiga podría estar 

relacionada con disfunciones en los niveles de neurotransmisores como la serotonina, 

la dopamina y la norepinefrina, que son fundamentales en la regulación del sueño, la 

motivación y el estado de ánimo. Han sido implicadas en la aparición de fatiga, 

especialmente en condiciones como la depresión, la fibromialgia, el síndrome de fatiga 

crónica y algunas enfermedades neurológicas. 

En cuanto al sistema inmunológico, cabe considerar que, durante los procesos 

inflamatorios (Tanaka Y, 2024), se liberan citoquinas proinflamatorias como el TNF-α, la 

IL-1 y la IL-6. Estas citoquinas pueden afectar al SNC y alterar el metabolismo energético, 

contribuyendo a la sensación de fatiga. Este mecanismo es particularmente relevante 

en enfermedades inflamatorias crónicas como la AR, el lupus eritematoso sistémico y 

otras enfermedades autoinmunes.  

En el ámbito del metabolismo energético, la fatiga puede estar relacionada con la 

disfunción mitocondrial (Picard M, 2018) y el desequilibrio entre la demanda y la 

producción de energía en las células. La incapacidad de las mitocondrias para producir 

suficiente adenosina trifosfato, la principal fuente de energía celular, puede llevar a una 

sensación de agotamiento. Este mecanismo es común en enfermedades metabólicas, 

así como en condiciones de estrés crónico.  

Por último, el sistema endocrino está implicado en la etiopatogenia de la fatiga, 

especialmente a través de las alteraciones en el eje hipotálamo-hipófisis-adrenal (Cleare 

AJ, 2004). La disfunción en la secreción de hormonas como el cortisol puede afectar la 

respuesta al estrés, el metabolismo y la regulación del sueño, exacerbando la sensación 
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de fatiga. Esta conexión es evidente en trastornos como la insuficiencia suprarrenal o el 

hipotiroidismo 

En práctica clínica, las principales causas física de fatiga son las enfermedades crónicas 

(insuficiencia cardíaca, insuficiencia renal y insuficiencia hepática), las enfermedades 

oncológicas, los síndromes de hipersensibilización central, como la fibromialgia y la 

fatiga crónica, y las enfermedades autoinmunes sistémicas. Además, ciertos 

tratamientos médicos, como la quimioterapia (Keane KF, 2024) y la radioterapia, están 

asociados con niveles elevados de fatiga. 

Por otro lado, entre las causas psicológicas se incluyen el estrés, la ansiedad, la 

depresión (Lee SY, 2021) y, en menor medida, otros trastornos de salud mental.  

3.3. Diagnóstico 

La fatiga es un fenómeno complejo, multifactorial y multidimensional, que carece de 

una definición universalmente aceptada (Tiesinga LJ, 1996). La naturaleza 

inherentemente subjetiva de la fatiga, junto con el desafío de cuantificarla, ha 

impulsado la creación de diversas herramientas de evaluación (Dures E, 2023). A pesar 

de estos esfuerzos, el establecimiento de pautas claras para elegir instrumentos 

adecuados para la investigación y la práctica clínica en enfermedades reumáticas ha sido 

difícil. En una revisión exhaustiva (Elera-Fitcarrald C, 2020), no se pudo identificar una 

sola escala o instrumento que se pudiera considerar como el instrumento óptimo para 

medir la fatiga en diferentes enfermedades reumáticas. Las medidas comunes para 

evaluar la fatiga en la AR (Pope JE, 2020) incluyen escalas de calificación numérica, como 

la Escala Visual Analógica (EVA), y cuestionarios como el Bristol Rheumatoid Arthritis 

Fatigue Multi-Dimensional Questionnaire (BRAF-MDQ), el Bristol Rheumatoid Arthritis 

Fatigue Numeric Rating Scales (BRAF-NRS) y el Functional Assessment of Chronic Illness 

Therapy–Fatigue (FACIT-F). En la tabla 5 (Castrejon I, 2021) se exponen las 

características de diversos elementos de medida que se han utilizado en ensayos clínicos 

y en práctica asistencial para cuantificar la fatiga.  
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Tabla 5. Instrumentos de medida de fatiga. 

Nombre del 

instrumento 

No de 

ítems 
Contenido 

Formato de la 

respuesta 
Rango 

Bristol Rheumatoid 

Arthritis Fatigue 

Multi-Dimensional 

Questionnaire 

(BRAF-MDQ) 

20 Fatiga física, vivir 

con fatiga, fatiga 

intelectual y 

emocional 

4 opciones: no 

presente, un 

poco, bastante, 

mucho 

0-10 por ítem 1 

0-7 por ítem 2 

0-2 por ítem 3 

0-3 los demás 

 

Bristol Rheumatoid 

Arthritis 

Fatigue Numeric 

Rating scales 

(BRAF-NRS) 

3 Severidad, 

impacto y 

adaptación a la 

fatiga 

Escala de 0-10  0-10 para cada 

ítem 

Checklist of 

Individual Strength 

(CIS20) 

20 Aspectos de la 

fatiga en 

pacientes con 

síndrome de 

fatiga crónica 

20 preguntas 

sobre fatiga 

Cada pregunta 

en una escala 

de 7 puntos 

Fatigue Severity 

Inventory (FSI) 

14 Aspectos físicos y 

mentales de la 

fatiga 

Escala de 0-10 Evaluado en 

una escala de 

11 puntos 

Fatigue Severity 

Scale (FSS) 

9 Efectos físicos, 

sociales y 

cognitivos 

Los ítems se 

evalúan de 1 a 7 

y se suman 

Puntuación 

total de 0 a 7 

Fatigue-VAS 1 Severidad 100mm ó 10cm 0-100 ó 0-10 

Functional 

Assessment of 

Chronic 

Illness Therapy-

Fatigue (FACIT-F) 

13 Inicialmente en 

pacientes 

oncológicos y 

adaptado a 

enfermos 

crónicos 

Cada ítem se 

evalúa de 0-4 

con dos 

evaluados a la 

inversa 

0-52 

Multidimensional 

Assessment 

of Fatigue (MAF) 

15 Gravedad, 

interferencia con 

actividades 

cotidianas, 

frecuencia y 

cambios 

Punto 1 y 4-14: 

de nada/mucho 

Punto 2 

(severidad): 

leve/severo 

Punto 3 

(distres): 

no/extremo 

Se suman los 3 

componentes 

Suma de 1-3 

Media de 4-14 

Se transforman 

en el 15 
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De entre ellos, al Functional Assessment of Chronic Illness Therapy–Fatigue (FACIT-F) 

(Webster K, 2003)), se le reconoce una capacidad especial para medir la fatiga en 

pacientes con enfermedades crónicas (Elera-Fitzcarrald C, 2020), con un buen balance 

entre la evaluación del bienestar físico y emocional. 

El cuestionario FACIT-F (tabla 6) contiene diversos ítems, valorados en una escala de 0 a 

4, con una puntuación total posible que varía de 0 a 52, donde las puntuaciones más 

bajas indican mayores niveles de fatiga. Si bien no existe un punto de corte 

universalmente aceptado para indicar la presencia de fatiga, en estudios recientes se 

establece en 40 (Pilgaard T, 2019; Wagan AA, 2021). Algunos autores (Corominas H, 

2019) consideran que existe una “fatiga significativa” cuando la puntuación se sitúa por 

debajo de 30.   

Tabla 6. Contenido del cuestionario FACIT-F. 

Pregunta Nunca 
Rara 
vez 

Algunas 
veces 

A 
menudo 

Siempre 

Me siento fatigado(a)      

Me siento débil en general      

Me siento frustrado(a) por sentirme 
cansado(a) 

     

Me siento demasiado cansado(a) para 
hacer las cosas que necesito hacer 

     

Tengo problemas para comenzar cosas 
debido al cansancio 

     

Necesito descansar más      

Estoy demasiado cansado(a) para comer      

Estoy demasiado cansado(a) para 
caminar por la habitación 

     

Estoy demasiado cansado(a) para salir 
de la cama 

     

Estoy demasiado cansado(a) para hacer 
mis actividades diarias 

     

Necesito ayuda para hacer mis 
actividades personales debido al 
cansancio 

     

Tengo problemas para mantener mi 
atención debido al cansancio 

     

Me siento agotado(a)      
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Recientemente, el cuestionario FACIT-F se ha utilizado en la valoración de la fatiga en 

diversos ensayos clínicos de jakinibs (Genovese MC 2019; Strand V, 2021; Bartlett SJ, 

2022), circunstancia que resalta el valor de sus propiedades psicométricas. 

3.4. Fatiga en la AR 

La prevalencia estimada de fatiga de en la AR (Katz P, 2017) varía entre un 40% y un 

70%, según las características de la población estudiada y la herramienta de medida 

utilizada. 

Diversos marcadores de inflamación, como el TNF, la IL-6 y la PCR, se han relacionado 

con la aparición de fatiga (Karshikoff B, 2017)). La depresión también ha sido asociada 

a ciertos factores de inflamación, como la PCR y la IL-6 (Miller AH, 2016)) Dada la 

asociación de fatiga, depresión e inflamación, en ocasiones es difícil discernir cuál de 

estos componentes tiene más peso. Otros efectos que puede tener la depresión en la 

aparición de fatiga se producen por un empeoramiento en la calidad del sueño (Steffey 

MA, 2023) y cambios en el humor.  

El dolor está estrechamente vinculado a la fatiga, no solo en la AR, sino también en otras 

enfermedades inflamatorias (Castrejon I, 2016). De hecho, muchos pacientes asocian su 

fatiga con la persistencia del dolor. La sensibilización central también desempeña un 

papel crucial en la aparición del dolor relacionado con la fatiga, lo que subraya la 

importancia de identificar la fibromialgia (FM) secundaria en pacientes con 

enfermedades reumáticas (Khot S, 2024).  

La obesidad, una comorbilidad frecuente en pacientes con AR, también ha sido asociada 

a la aparición de fatiga (Miller AH, 2016). Además de aumentar el esfuerzo físico debido 

al sobrepeso, la obesidad también contribuye a una mayor inflamación y depresión 

Debe tenerse presente que Los pacientes con mayor discapacidad funcional 

experimentan niveles más altos de fatiga (Nikolaus S, 2013) y que ésta puede dificultar 

significativamente la consecución de la remisión, el objetivo terapéutico principal en los 

pacientes con AR. Al menos el 41% de los pacientes con AR considera esencial la 

reducción o eliminación de la fatiga para percibir la remisión (Van Tuyl LH, 2013). 
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Aunque este síntoma no se incluye en la mayoría de los índices compuestos para evaluar 

la actividad de la enfermedad, puede influir notablemente en la valoración global del 

paciente, afectando así las puntuaciones totales de dichos índices. A pesar de su 

importancia, la mayoría de los pacientes no recuerda haber sido consultada sobre la 

fatiga, ya que no se mide de forma habitual en las consultas (Minnock P, 2017). 

3.5. Tratamiento 

De entrada, cabe considerar que la evaluación y el manejo de la fatiga requiere un 

enfoque multidimensional. Una evaluación exhaustiva permite una mejor comprensión 

del problema y ayuda a diseñar intervenciones personalizadas. Por otro lado, resulta 

fundamental identificar y tratar las causas subyacentes, ya sean médicas o psicológicas.  

Las estrategias para manejar la fatiga pueden incluir cambios en el estilo de vida, como 

mejorar los hábitos de sueño, mantener una dieta equilibrada y realizar ejercicio físico 

regular. El ejercicio (Minton 0, 2019), aunque puede parecer contradictorio, ha 

demostrado ser eficaz para reducir la fatiga al mejorar la condición física y el estado de 

ánimo; diversas intervenciones han demostrado eficacia como el ejercicio en piscina, 

yoga, ejercicio de bajo impacto, y ejercicio aeróbico ( Rongen-van Dartel SA, 2015). 

También es importante abordar los factores emocionales y de estrés, posiblemente con 

el apoyo de terapia psicológica (Bower JE, 2016). Técnicas de manejo del estrés, como 

la meditación, la atención plena y la terapia cognitivo-conductual, pueden ser muy 

útiles. 

En algunos casos, puede ser necesario el uso de medicamentos para tratar condiciones 

subyacentes que contribuyan a la fatiga. Por ejemplo, los suplementos de hierro 

(Auerbach M, 2016) pueden ser necesarios en casos de anemia, y los tratamientos para 

trastornos del sueño (Winkelman JW, 2013) pueden mejorar significativamente los 

niveles de energía. 

En el ámbito específico de la AR, debe tenerse en cuenta que, a pesar de la relación 

demostrada entre fatiga e inflamación, el efecto de los distintos tratamientos sobre este 

síntoma es solo moderado (Chauffier K, 2012). Buena parte de los pacientes en remisión 
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tras iniciar tratamiento con FAMEs, convencionales o biológicos, siguen experimentando 

fatiga. Algunos tratamientos como el abatacept y los jakinibs han mostrado cierto efecto 

beneficioso en el tratamiento de la fatiga en ensayos clínicos (Fleischmann R, 2016; 

Choy EH, 2019) ). Sin embargo, es difícil saber si este efecto es consecuencia de un mejor 

control de la actividad inflamatoria o se debe a otros mecanismos ya que estos estudios 

no fueron diseñados específicamente para valorar fatiga como una medida de desenlace 

primaria. 

Recientemente (Khoo T, 2024), se está explorando el valor de distintos suplementos que 

han mostrado potencial terapéutico. Entre ellos se incluyen antioxidantes, ácidos grasos 

omega-3, y otros compuestos antiinflamatorios naturales. Podrían tener utilidad a partir 

de la reducción del estrés oxidativo y de la inflamación, así como por su impacto en la 

modulación de la respuesta inmunológica. A pesar de algunos resultados prometedores, 

la evidencia es aún limitada y se necesitan ensayos clínicos más robustos para establecer 

la efectividad y seguridad de estos suplementos en el manejo de la fatiga en pacientes 

con enfermedades reumáticas. 
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HIPÓTESIS 

 
Hipótesis principales 

 La prevalencia de sarcopenia en mujeres mayores de 65 años con AR varía de 

forma notable según el criterio diagnóstico utilizado (EWGSOP1 vs. EWGSOP2), 

siendo menor cuando se aplican los criterios EWGSOP-2 debido a su enfoque 

más estricto en la detección de la sarcopenia. 

 El cuestionario SARC-F es una herramienta efectiva para la detección de 

sarcopenia en mujeres mayores de 65 años con AR cuando se utiliza en 

combinación con los criterios EWGSOP-2, presentando una alta sensibilidad y 

una buena especificidad. 

 La prevalencia de la fatiga en mujeres mayores de 50 años con AR es 

significativamente mayor que en una población control sin la enfermedad, 

debido a los efectos de la inflamación crónica, el dolor persistente y la 

discapacidad funcional que caracterizan la AR. 

 Los factores principales que influyen en la fatiga en pacientes mayores de 50 

años con AR incluyen la mayor actividad de la enfermedad, la discapacidad 

funcional, el deterioro de la calidad de vida relacionada con la salud y factores 

demográficos como la edad avanzada. 

 

Hipótesis secundarias: 

 Los criterios EWGSOP1 y EWGSOP2 presentan una baja concordancia en la 

identificación de la sarcopenia en mujeres mayores de 65 años con AR.  

 La presencia de sarcopenia en mujeres mayores de 65 años con AR está 

significativamente asociada con una mayor actividad de la enfermedad, una 

mayor discapacidad funcional y una peor calidad de vida relacionada con la 

salud.  
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OBJETIVOS 

Objetivos principales: 

 Establecer la prevalencia de sarcopenia en mujeres mayores de 65 años con AR 
utilizando los criterios EWGSOP1 y EWGSOP2. 
 

 Evaluar la efectividad del cuestionario SARC-F para la detección de sarcopenia en 
mujeres mayores con AR. 
 

 Evaluar la prevalencia de la fatiga en mujeres mayores de 50 años con AR, 

utilizando la escala FACIT-F, comparándola con una población control. 

 Identificar los factores principales que influyen en la fatiga en pacientes con AR, 

considerando los factores demográficos, así como los relacionados con la 

actividad de la enfermedad y la discapacidad y la alteración de la calidad de vida 

relacionada con la salud que condiciona.  

 

Objetivos secundarios: 

 Comparar la concordancia entre los criterios EWGSOP1 y EWGSOP2 en la 
identificación de sarcopenia en mujeres con AR. 
 

 Determinar la asociación existente entre la sarcopenia y los parámetros clínicos 
de la AR, incluyendo la actividad de la enfermedad, la calidad de vida relacionada 
con la salud y la discapacidad. 
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MATERIAL, MÉTODOS Y RESULTADOS 

Evaluating sarcopenia prevalence and SARC-F effectiveness in elderly Spanish women 

with RA: a comparative study of EWGSOP criteria 

Evaluación de la prevalencia de sarcopenia y la efectividad del SARC-F en mujeres 

españolas mayores con AR: un estudio comparativo de los criterios EWGSOP 

Introducción 

El European Working Group on Sarcopenia in Older People ha propuesto dos conjuntos 

de criterios para el diagnóstico de la sarcopenia: EWGSOP-1 en 2010 y EWGSOP-2 en 

2019. Estas propuestas son actualmente las guías más utilizadas para diagnosticar 

sarcopenia. 

La información disponible acerca de la prevalencia de la sarcopenia en pacientes con AR, 

basados en los criterios EWGSOP, es limitada. Este estudio tiene como objetivos: (a) 

establecer la prevalencia de la sarcopenia en una cohorte de mujeres españolas mayores 

con AR utilizando los criterios de EWGSOP-1 y EWGSOP-2; y (b) evaluar la efectividad 

del cuestionario SARC-F para la detección de sarcopenia. 

Métodos 

En este estudio observacional y transversal, se incluyeron, consecutivamente, 67 

mujeres mayores de 65 años que cumplían los criterios del ACR 2010 para la AR, 

controladas habitualmente en el Servicio de Reumatología del Hospital Universitari de 

Bellvitge. Las evaluaciones incluyeron: (a) datos demográficos y antropométricos; (b) 

variables relacionadas con la AR (historia de la enfermedad, evaluación analítica, 

actividad, discapacidad y calidad de vida); y (c) variables relacionadas con la sarcopenia 

(fuerza muscular, velocidad de la marcha, masa muscular esquelética y el cuestionario 

SARC-F). La prevalencia de sarcopenia se determinó utilizando ambos criterios, 

EWGSOP-1 y EWGSOP-2. Adicionalmente, se calculó la efectividad del cuestionario 

SARC-F para detectar sarcopenia. 
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Resultados 

La prevalencia de la sarcopenia fue del 43% según los criterios EWGSOP-1 y del 16% 

según los criterios de EWGSOP-2. Todas las pacientes diagnosticadas de sarcopenia 

según los criterios EWGSOP-2 también cumplían con los criterios de EWGSOP-1. Sin 

embargo, la concordancia entre ambos criterios fue pobre, indicando diferencias 

significativas en la detección de sarcopenia según el criterio utilizado. El cuestionario 

SARC-F mostró una alta sensibilidad (100%), así como una buena especificidad (75%) y 

precisión diagnóstica (79%) en la detección de sarcopenia de acuerdo con los criterios 

EWGSOP2. 

Conclusiones 

La tasa de prevalencia de sarcopenia en mujeres españolas, mayores, con AR varía de 

forma notable dependiendo de si se aplican los criterios EWGSOP-1 o EWGSOP-2. El 

cuestionario SARC-F resulta efectivo para predecir la sarcopenia cuando se utiliza junto 

con los criterios EWGSOP-2, que actualmente constituyen el estándar más aceptado en 

la práctica clínica. Estos hallazgos subrayan la importancia de seleccionar criterios 

adecuados para el diagnóstico y de utilizar herramientas de evaluación efectivas, como 

el SARC-F, para mejorar la identificación y el manejo de la sarcopenia en esta población 

vulnerable. 
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Assessing fatigue in women over 50 years with rheumatoid arthritis: a comprehensive 
case-control study using the FACIT-F scale 

Evaluación de la fatiga en mujeres mayores de 50 años con artritis reumatoide: un 
estudio detallado de casos y controles utilizando la escala FACIT-F" 

 

Introducción 

La información disponible acerca de la prevalencia de la fatiga en pacientes con AR en 

la era de los tratamientos biológicos es limitada, y se carece de estudios de tipo “caso-

control” que aborden este aspecto de manera detallada. En este estudio se evalúa la 

prevalencia de la fatiga en mujeres españolas mayores de 50 años con AR utilizando la 

herramienta FACIT-F (Functional Assessment of Chronic Illness Therapy - Fatigue), se 

explora su asociación con variables relacionadas con la AR y se analizan los factores 

principales que influyen en esta comorbilidad. El objetivo último es resaltar la relevancia 

clínica de la fatiga y abogar por su evaluación sistemática en la práctica clínica habitual. 

Métodos 

En este estudio de tipo “caso-control” realizado en el Servicio de Reumatología del 

Hospital Universitari de Bellvitge, se evaluaron 191 mujeres mayores de 50 años (edad 

media: 67,5 ± 8,8 años) que cumplían con los criterios del ACR 2010 para AR, 

comparándolas con población control de la misma edad. Se utilizaron la escala FACIT-F 

para medir la fatiga, el cuestionario SF-12 para analizar la calidad de vida, y se realizaron 

mediciones clínicas relacionadas con la AR, incluyendo actividad de la enfermedad 

(DAS28 y RAPID3), discapacidad funcional (HAQ), y parámetros analíticos como la 

proteína C reactiva (PCR). 

Resultados 

Se observó una prevalencia de fatiga significativamente más prevalente en el grupo de 

pacientes con AR (61%) que en la población control (37%, p < 0,001). Las pacientes con 

AR presentaron una puntuación media significativamente menor en el FACIT-F (36,0 ± 

10,6 frente a 40,0 ± 9,6 en los controles, p < 0,001). Se observaron correlaciones entre 

las puntuaciones del FACIT-F y los niveles de PCR, DAS28, RAPID3, HAQ, así como con la 
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puntuación del SF-12, indicando que la fatiga se relacionaba tanto con la actividad de la 

enfermedad como con la discapacidad funcional y la calidad de vida relacionada con la 

salud disminuidas. Se realizó un análisis multivariante, con el que se identificó que la 

actividad de la enfermedad (medida con RAPID3), la salud mental y física (SF-12), y la 

edad explicaban el 81,7% de la variabilidad en la fatiga.   

Conclusión 

La fatiga sigue siendo notablemente prevalente e intensa en mujeres mayores de 50 

años con AR, y está fuertemente vinculada a la actividad de la enfermedad, la 

discapacidad y la disminución de la calidad de vida relacionada con la salud. Estos 

hallazgos subrayan la necesidad de una evaluación sistemática de la fatiga en los 

entornos clínicos, así como la implementación de estrategias específicas para reducir 

este problema. 
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DISCUSIÓN  

En las últimas dos décadas, se ha producido una auténtica revolución en el tratamiento 

de las enfermedades reumáticas mediadas por el sistema inmune. Se dispone ahora de 

fármacos con capacidad de interferir las señales que producen y amplifican los 

fenómenos inflamatorios, circunstancia que permite atenuar significativamente las 

manifestaciones clínicas de los distintos procesos e incluso lograr su remisión, algo 

inconcebible hace unos años (Brown P, 2024). 

La AR (Di Matteo A, 2023) constituye el prototipo de las enfermedades reumáticas 

mediadas por el sistema inmune. Tiene una alta prevalencia, cursa con síntomas, 

articulares y sistémicos, persistentes y progresivos, y comporta un evidente riesgo de 

discapacidad y de mortalidad.  

El modelo de atención de los pacientes con AR ha ido cambiando sustancialmente, en 

paralelo al desarrollo farmacológico. En la actualidad se asume sin reservas que la 

respuesta al tratamiento debe medirse. Así, han surgido las denominadas “medidas de 

desenlace” (outcomes, en terminología anglosajona), un conjunto de variables que 

reflejan la situación subyacente y permiten analizar objetivamente los resultados del 

tratamiento prescrito. 

Al disponer de medidas de desenlace, es posible predefinir un objetivo. En cada 

consulta, el clínico evalúa el estado del paciente y, si el objetivo preestablecido no se ha 

alcanzado, realiza ajustes o cambios sistemáticos en el tratamiento. Esta estrategia 

terapéutica, llamada "tratamiento por objetivos" (treat to target, en terminología 

anglosajona), implica la necesidad de contactar frecuentemente con el paciente para 

evaluar los resultados obtenidos (tight control, en terminología anglosajona) (Drosos 

AA, 2020). Cabe considerar que para que la estrategia funcione adecuadamente se 

precisa que el paciente, informado acerca de la enfermedad y de su tratamiento, se 

implique de forma decidida en la toma de decisiones.  

Más allá del "tratamiento por objetivos" y del "control estricto", el modelo de atención 

debe necesariamente abarcar la gestión de la comorbilidad del paciente (Figus FA, 

2021). Gran parte de la morbimortalidad asociada con la AR no se debe únicamente al 
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daño orgánico directo causado por la enfermedad en sí, sino también a los trastornos 

secundarios que surgen. Estas afecciones secundarias, denominadas colectivamente 

como "comorbilidades", tienen un impacto significativo en la práctica asistencial (Katz 

J, 2024). 

De hecho, los procesos comórbidos asociados con la AR determinan en gran medida el 

pronóstico de la enfermedad. Así, recientemente (Bertsias A, 2024), se ha demostrado 

que en pacientes con AR difícil de tratar ("D2T"), los patrones de comorbilidad afectan 

de forma independiente la actividad de la enfermedad y la evolución funcional a largo 

plazo, y , por otro lado  (Kimbrough  BA, 2024), que un gran número de comorbilidades 

se asocian con el riesgo de desarrollar una infección grave, un determinante 

fundamental del aumento de la mortalidad en la AR. 

La idea de que las comorbilidades forman parte del espectro clínico de la AR establecida 

está arraigando cada vez más y la evaluación periódica de las enfermedades 

cardiovasculares, la osteoporosis, la depresión y las infecciones se ha incorporado a la 

práctica asistencial.   

Sentado este hecho, cabe considerar que el espectro de procesos asociados a la AR es 

cada vez más amplio. Además de las comorbilidades tradicionales, se van sumando a la 

lista otros trastornos que acompañan a la enfermedad y que alteran significativamente 

la calidad de vida relacionada con la salud del paciente (Espinoza G, 2021).  Estas 

“nuevas comorbilidades” incluyen, entre otras, las disfunciones sexuales, la 

malnutrición, la sarcopenia y la fatiga. Conocer su prevalencia y su impacto clínico, 

resulta necesario a la hora de configurar el nuevo paradigma asistencial.  

 En esta tesis, mediante la realización de dos artículos, nos hemos aproximado al estudio 

de la sarcopenia y la fatiga, en mujeres controladas de forma habitual en un hospital de 

tercer nivel, de cierta edad (mayores de 65 años en el caso de la sarcopenia y mayores 

de 50 años en el caso de la fatiga). Hemos escogido pacientes mayores dado que se 

conoce que la edad influye sobre la frecuencia y la intensidad de ambos procesos y que, 

nuestra intención última era evaluar su impacto en el día a día asistencial. 
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En ambos estudios las características socio-demográficas, clínicas y de tratamiento de 

las pacientes son las habituales en una población seguida de forma habitual en las 

consultas externas de un hospital de las características definidas. El número de 

pacientes que se incluyeron, vino dado en ambos casos por el cálculo del tamaño 

muestral. 

Ambos estudios presentan bastantes similitudes si bien, también, algunas diferencias.  

Entre las similitudes cabe destacar: a) población objeto de estudio: ambos estudios se 

centraron en mujeres con AR y las participantes fueron invitadas a participar en el 

mismo entorno;  b) enfoque en comorbilidades: ambos estudios tienen como objetivo 

analizar comorbilidades asociadas con la AR (sarcopenia y fatiga), evaluando el impacto 

que estas tienen en la realidad asistencial; c) estudio de la asociación con variables 

clínicas: en los dos estudios se buscó determinar la relación entre la comorbilidad 

(sarcopenia o fatiga) y la actividad de la enfermedad, la discapacidad y la calidad de vida 

relacionada con la salud; en ambos casos, se utilizaron índices similares para medir estas 

variables; d) tipo de estudio: ambos son de tipo observacional, lo que les permitió 

examinar las características de las pacientes y las asociaciones entre las diferentes 

variables en un contexto clínico real. 

Entre las diferencias cabe destacar: a) población objeto de estudio: en el estudio de 

sarcopenia, las participantes fueron mujeres mayores de 65 años, mientras que en el 

estudio de fatiga se incluyeron mujeres a partir de 50 años; b) enfoque principal, el 

primer estudio se centró en la prevalencia de sarcopenia y la efectividad del cuestionario 

SARC-F para su detección, mientras que el segundo estudio evaluó la prevalencia de la 

fatiga y sus factores asociados; c) tipo de estudio: El estudio de fatiga incluyó un grupo 

de control (diseño caso-control) para comparar los niveles de fatiga, mientras que el 

estudio de sarcopenia solo incluyó mujeres con AR, sin grupo de comparación. 

El proceso analizado en el primer estudio, la sarcopenia, una condición progresiva y 

generalizada caracterizada por la pérdida de masa y fuerza muscular, tiene un impacto 

profundo en los pacientes de edad avanzada, particularmente aquellos que padecen 

enfermedades crónicas como AR. Esta condición contribuye significativamente al riesgo 

de caídas, hospitalizaciones y una disminución en las capacidades de las actividades 



Discusión 

 
 

96 

diarias, aumentando así las tasas de morbilidad y mortalidad (Cruz-Jentoft AJ, 2019). 

Además, su prevalencia en las poblaciones de mayor edad contribuye notablemente a 

la fragilidad y la discapacidad, lo cual conlleva desafíos sociales y económicos 

sustanciales (Vellas B, 2018). 

En el estudio, la prevalencia de sarcopenia varió considerablemente según el criterio 

diagnóstico utilizado. En nuestro conocimiento, es la primera vez que este análisis 

comparativo se ha llevado a cabo en la AR.  Se observó que el 43% de los pacientes 

cumplían los criterios de EWGSOP-1, mientras que la frecuencia alcanzaba solo el 16% 

al considerar los criterios de EWGSOP-2. Este hallazgo coincide con estudios previos, en 

los que también se constató que la prevalencia de sarcopenia en adultos mayores que 

viven en la comunidad es menor cuando se aplica EWGSOP-2 en comparación con 

EWGSOP-1 (Fernandes LV, 2022). Estas discrepancias llevan a preguntarse si EWGSOP-

1 tiende a sobreestimar la prevalencia o si EWGSOP-2 subestima el proceso, cuestión 

que precisa ser aclarada mediante estudios longitudinales. 

Cabe destacar que los criterios de EWGSOP-1 y EWGSOP-2 difieren significativamente 

en su enfoque diagnóstico. EWGSOP-1 se centra en la masa muscular como criterio 

principal, mientras que EWGSOP-2 pone un énfasis mucho mayor en la fuerza muscular 

como indicador nuclear (Cruz-Jentoft AJ, 2010; Cruz-Jentoft AJ, 2024). Esta diferencia 

fundamental tiene implicaciones clínicas, ya que la evidencia sugiere que la fuerza 

muscular es un predictor más fiable de los resultados adversos asociados con la 

sarcopenia, incluyendo la disminución en la calidad de vida, la discapacidad y una mayor 

mortalidad en la población de edad avanzada (Rijk JM, 2016). Por lo tanto, el 

desplazamiento hacia la evaluación de la fuerza muscular como parámetro principal en 

EWGSOP-2 podría contribuir a una mejor identificación de los individuos en riesgo y, por 

consiguiente, a una gestión más efectiva del proceso. 

En cuanto al método de valoración, cabe considerar que se utilizó DXA para evaluar la 

masa muscular, técnica que se considera el estándar de oro para esta medición, 

circunstancia que puede haber influido en la magnitud de las diferencias de prevalencia 

observadas, al considerar unos u otros criterios. En estudios previos, como los de 

Almeida et al., realizado en pacientes con esteatosis hepática no alcohólica, y Valent et 
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al., en pacientes con enfermedad de Parkinson, y de Freitas et al., en pacientes con 

diabetes mellitus tipo 2, se utilizó BIA para analizar la masa muscular (Almeida NS, 2022; 

Valent D, 2022; de Freitas MM, 2020). La discrepancia en la técnica de medición puede 

explicar las diferencias en la prevalencia observada, ya que la DXA proporciona 

mediciones más precisas de la masa muscular en comparación con la BIA, que puede 

estar sujeta a mayores variaciones debido al grado de hidratación y otros factores del 

paciente. Esta circunstancia acentúa la importancia de tener presente el método de 

análisis utilizado al comparar estudios de prevalencia de sarcopenia. 

Además de las diferencias metodológicas y de criterios, factores específicos como el 

género y la gravedad de la AR también desempeñan un papel relevante a la hora de 

valorar las tasas de prevalencia. En el estudio, se evaluaron exclusivamente mujeres 

mayores, ya que la prevalencia de la sarcopenia tiende a ser superior en este grupo 

debido a múltiples factores, incluyendo cambios hormonales postmenopáusicos y una 

mayor pérdida de masa muscular con la edad (Dietzel R, 2022). Las mujeres con AR 

tienden a mostrar resultados clínicos diferentes cuando se les compara con los hombres, 

lo cual puede reflejarse en el estado sarcopénico. Adicionalmente, la inflamación 

sistémica asociada a la AR, así como sus tratamientos, pueden afectar tanto la masa 

como la fuerza muscular, exacerbando potencialmente la sarcopenia en diferentes 

marcos de evaluación. 

El cuestionario SARC-F se utilizó en este estudio como herramienta de cribado para la 

sarcopenia, y de los resultados obtenidos se infiere que, al aplicarlo junto con los 

criterios de EWGSOP-2, presenta una sensibilidad del 100%, una especificidad del 75%, 

y una precisión diagnóstica del 79%. Esto sugiere que SARC-F es adecuado para la 

detección inicial de sarcopenia (Malmstrom TK, 2013), permitiendo una identificación 

temprana de individuos con alto riesgo que podrían beneficiarse de una evaluación más 

detallada.  

No obstante, se observó que SARC-F no era un buen indicador de la fuerza de prensión 

reducida, del SMI o de la velocidad de marcha, lo cual podría deberse a la presencia de 

daño estructural asociado a la AR, introduciendo un factor de confusión que puede 

afectar su precisión predictiva. 
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Pese a las limitaciones señaladas en la eficacia de SARC-F para algunos indicadores 

específicos, su aplicación sigue siendo útil desde una perspectiva operativa, 

especialmente cuando se utiliza en combinación con mediciones directas de la fuerza 

muscular. Esta combinación podría facilitar la identificación de pacientes con AR que 

estén en riesgo de desarrollar sarcopenia, lo cual permitiría implementar estrategias 

preventivas multidisciplinarias para mejorar su calidad de vida y reducir complicaciones 

futuras. 

El proceso analizado en el segundo estudio, la fatiga, constituye un síntoma relevante 

en una amplia gama de enfermedades. Tradicionalmente, la importancia de la fatiga en 

las enfermedades reumáticas fue subestimada. Sin embargo, la conferencia OMERACT 

de 2002 (Kirwan J, 2002) marcó un momento crucial al reconocer formalmente la 

relevancia de la fatiga en los trastornos musculoesqueléticos y su profundo impacto en 

la calidad de vida relacionada con la salud de los pacientes. Posteriormente, la 

conferencia OMERACT de 2007 (Kirwan J, 2007) recomendó la incorporación de la 

medición de la fatiga en los ensayos clínicos para la AR, siempre que fuera posible. Desde 

entonces, se ha reconocido que la fatiga es un síntoma clínico clave en esta enfermedad 

(Chmielewski G, 2023), identificándose también como un objetivo crucial para la 

intervención terapéutica. 

La fatiga destaca como un síntoma particularmente significativo en los pacientes con AR 

debido a la dificultad para su manejo y el impacto sustancial en todos los aspectos de la 

vida diaria (Primdahl J, 2019). Aunque, como se ha comentado, la relevancia de la fatiga 

está fuera de toda duda, no existe una recomendación clara sobre si debería analizarse 

de manera sistemática en el contexto clínico. La prevalencia estimada de la fatiga en 

pacientes con AR varía entre el 40% y el 70% (Katz P, 2017)), y los datos sobre su 

prevalencia en la "era biológica" son limitados (Overman C, 2016; Kozłowska K, 2022). 

Los datos del estudio, obtenidos a partir de mujeres mayores con AR de larga evolución 

evaluadas mediante la escala FACIT-F, confirman que la fatiga sigue siendo un problema 

importante. La prevalencia observada (61%) fue considerablemente alta y 

significativamente superior a la del grupo control (35%). Además, se observó que las 
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pacientes con AR presentaban un valor medio de FACIT-F significativamente inferior al 

del grupo control, lo cual indica una mayor intensidad de la fatiga. 

El valor observado en el grupo control (40,0 ± 9,6) fue solo marginalmente inferior al 

comunicado en una muestra numerosa (n= 1352) de la población general alemana (edad 

media: 49,9 ± 17,5 años) (Montan I, 2018). Esta observación, en nuestra opinión, 

refuerza la adecuación del grupo control empleado en el estudio, especialmente 

teniendo en cuenta que los niveles de fatiga tienden a aumentar con la edad en la 

población general (Watt T, 2000). 

Hasta la actualidad, solo en tres estudios se ha analizado la prevalencia de la fatiga en 

pacientes con AR utilizando la escala FACIT-F (Pilgaard T, 2019; Wagan A, 2021;  

Kozłowska K , 2022). En el apartado de material, métodos y resultados, se incluye una 

tabla con los datos obtenidos en ellos. Cabe considerar que estos estudios previos 

fueron de naturaleza transversal, no incorporaron grupos control, e incluyeron hombres 

en diferente frecuencia en las poblaciones analizadas. 

La frecuencia de fatiga y el valor medio de FACIT-F obtenidos en este estudio fueron 

prácticamente iguales a los reportados por Pilgaard et al. (Pilgaard T, 2019) y Wagan et 

al. (Wagan A, 2021), a pesar de las diferencias en la edad de los pacientes y la duración 

de la enfermedad. El valor más bajo de FACIT-F se observó en el estudio de Kozlowska 

et al. (Kozłowska K, 2022), probablemente porque la actividad de la enfermedad en su 

cohorte era claramente más alta (DAS28 medio: 3,8 ± 0,9). 

Los valores observados en el estudio superaron significativamente los valores basales 

reportados en los tres ensayos clínicos (Genovese M, 2019; Strand V 2021 ;Bartlett S, 

2022) en los cuales la fatiga se evaluó mediante la escala FACIT-F.  

Se observó una relación inversa entre las puntuaciones de FACIT-F y las de PCR, DAS28 

y RAPID3. Esta relación fue particularmente notable con el último parámetro. En nuestro 

conocimiento, es la primera vez que se analiza esta relación. Resulta interesante poner 

de manifiesto que RAPID3, al igual que FACIT-F, es un resultado reportado por el 

paciente que no requiere parámetros clínicos o analíticos, sino que se basa únicamente 

en la percepción que tiene de su enfermedad (Pincus T, 2009). 
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En el análisis multivariante, RAPID3 destacó como un predictor fundamental de la fatiga 

en pacientes con AR. La significativa relación negativa entre las puntuaciones de RAPID3 

y la fatiga enfatiza que niveles más altos de discapacidad y dolor reportados por el 

paciente se asocian de manera intensa con un incremento en la fatiga. La consistencia 

de RAPID3 como un predictor a lo largo de varios modelos demuestra su robustez, 

explicando una porción sustancial de la varianza en la fatiga. Este hallazgo sugiere que 

orientar las intervenciones hacia la reducción de la actividad de la enfermedad podría 

ser una estrategia clave para disminuir la fatiga en pacientes con AR. 

En el estudio no se ha observado una relación entre la duración de la enfermedad y las 

puntuaciones de FACIT-F. En investigaciones previas (Katz P ,2017; Seifert O, 2019; 

Ifesemen O, 2022) se ha indicado que la relación entre la duración de la enfermedad y 

la fatiga en pacientes con AR puede ser variable. En algunas se expone que la fatiga es 

un síntoma prevalente independientemente del tiempo que transcurrido desde que un 

paciente ha sido diagnosticado de AR, lo cual sugiere que la fatiga puede manifestarse 

tanto en casos iniciales como en casos de larga evolución. 

Como era de esperar, se observó que las pacientes con AR presentaban niveles de 

hemoglobina inferiores en comparación con el grupo control. Sin embargo, no se 

encontró correlación entre FACIT-F y este parámetro analítico. Este hecho podría sugerir 

que la hemoglobina no juega un papel significativo en la etiopatogenia de la fatiga 

cuando no se encuentra anemia relevante.  

Finalmente, comentar que se identificó una relación entre las puntuaciones de FACIT-F 

y tanto de HAQ como de SF-12, abarcando los componentes mentales y físicos. Estos 

hallazgos subrayan el impacto significativo de la fatiga en la discapacidad (Fazaa A, 2023) 

y el deterioro resultante en la calidad de vida relacionada con la salud (Santos E, 2019). 

Ambos estudios presentan ciertas limitaciones. En el estudio de sarcopenia se pueden 

mencionar las siguientes:  a) su diseño transversal impide establecer relaciones causales 

entre las características o evolución de la AR y la presencia de sarcopenia; b) involucró 

exclusivamente a mujeres mayores, ya que se centró en el grupo con mayor riesgo de 

sarcopenia; y c) se realizó en un único centro, aunque se considera que refleja 

características típicas de pacientes con AR establecida. Además, el tamaño de la muestra 
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se determinó utilizando la mejor prevalencia disponible en el momento de la 

planificación del estudio, que era del 4,5% para la sarcopenia en individuos con AR. Sin 

embargo, se encontró una prevalencia observada del 16,4%, superando 

significativamente las expectativas. Esta discrepancia sugiere que el tamaño de la 

muestra podría haber sido insuficiente para alcanzar una potencia estadística y precisión 

óptimas, considerando la variabilidad real dentro de la población de estudio. En vista de 

todas estas limitaciones, se debe ser cauteloso al generalizar los hallazgos. De hecho, se 

necesitan estudios más amplios y longitudinales para confirmar estas observaciones y 

extenderlas a una población más diversa. Los estudios futuros también deberían 

considerar recalcular el tamaño de la muestra necesario utilizando esta nueva 

prevalencia observada, con el fin de aumentar la robustez de los hallazgos. 

En el estudio de fatiga se pueden considerar las siguientes limitaciones:  a) la realización 

en  un único centro podría poner en cuestión la aplicabilidad de los resultados a otros 

contextos, aunque, como se ha expuesto, se estima que la cohorte refleja 

adecuadamente las características de las pacientes con AR avanzada típicamente 

atendidas en hospitales universitarios; b) no se evaluó de forma sistemática la depresión 

en las participantes, ni se consideró este factor como criterio de exclusión. Dado que la 

depresión es aproximadamente el doble de frecuente en pacientes con AR en 

comparación con la población general, y está fuertemente relacionada con altos niveles 

de fatiga, esta omisión podría haber influido en los resultados; c) aunque se hizo un 

esfuerzo por excluir del grupo control a individuos con enfermedades que pudieran 

causar fatiga, el hecho de que algunos fueran seleccionados durante visitas hospitalarias 

podría haber aumentado la frecuencia de fatiga en este grupo, si lo comparamos con un 

grupo control basado en la comunidad; e) al incluir sólo mujeres, no permite explorar 

las diferencias de género en la experiencia de la fatiga en la AR; y f) su diseño transversal 

impide establecer relaciones causales entre las características o evolución de la  AR y la 

presencia de fatiga.  

En vista de estas limitaciones, se debe ser cauteloso al generalizar los hallazgos de 

ambos estudios. De hecho, se necesitan estudios más amplios y longitudinales para 

confirmar estas observaciones y extenderlas a una población más diversa.  
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Sentados estos hechos, los estudios presentan notables fortalezas, con contribuciones 

significativas al conocimiento existente. 

En el primer estudio, al comparar los criterios EWGSOP-1 y EWGSOP-2, se pone de 

relieve las importantes diferencias acerca de si existe o no sarcopenia, trascendente a la 

hora de poner en marcha estrategias terapéuticas de índole individual. Además, se 

certifica la efectividad del cuestionario SARC-F para detectar sarcopenia en pacientes 

mayores con AR, un aspecto que no se había explorado previamente.  

En el segundo estudio, se aporta información destacada dado que por primera vez se 

aplica un diseño de “caso-control” para analizar la frecuencia de la fatiga en un contexto 

clínico. El uso de una escala internacionalmente reconocida y validada, como FACIT-F, 

permitió resaltar el considerable impacto de la fatiga en una cohorte de mujeres con AR 

de larga evolución, y poner de manifiesto que la prevalencia de la fatiga en estas 

pacientes es significativamente mayor que en la población general. Además, las 

relaciones identificadas en el estudio abren nuevas vías para investigar en profundidad 

la etiopatogenia de la fatiga en la AR, proporcionando una base para futuras 

investigaciones que permitan mejorar la comprensión y el tratamiento de este problema 

Además, dada la frecuencia observada de ambas comorbilidades, los estudios parecen 

poner de manifiesto la necesidad de realizar evaluaciones periódicas de su existencia en 

el contexto asistencial.  
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CONCLUSIONES 

1. En mujeres mayores de 65 años con AR, la prevalencia de sarcopenia varía 

considerablemente dependiendo del criterio utilizado. Según los criterios 

EWGSOP1, se estimó en un 43%, notablemente superior a la de la obtenida con 

los criterios EWGSOP2 (16%).  

2. Al aplicar el cuestionario SARC-F, junto con los criterios de EWGSOP-2, se 

constata una gran sensibilidad (100%), una buena especificidad (75%) y una 

notable precisión diagnóstica (79%), para el diagnóstico de sarcopenia.  

3. La concordancia entre los criterios EWGSOP1 y EWGSOP2 es pobre.  

4. La sarcopenia en mujeres mayores con AR se asocia con una mayor actividad de 

la enfermedad, una mayor discapacidad funcional y una calidad de vida 

disminuida.  

5. En mujeres mayores de 50 años con AR, la fatiga es significativamente más 

prevalente que en la población general sin la enfermedad (61% frente al 37%). 

6. La fatiga se relaciona significativamente con la actividad de la enfermedad 

(medida mediante DAS28 y RAPID3), con la discapacidad funcional (medida con 

HAQ), y con el deterioro en la calidad de vida (evaluado mediante SF-12).  

7. Mediante análisis multivariante, se ha comprobado que la actividad de la 

enfermedad, el estado de la salud mental y física y la edad explican el 81,7% de 

la variabilidad en los niveles de fatiga.  
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