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Factoresde riesgo de la enfermedad de Dupuytren:
revision sistematica de la evidencia cientifica
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Objetivo. La revision sistematica de la evidencia cientifica
es un método estructurado de recuperacién y andlisis de la
bibliograffa existente sobre un determinado problema de in-
terés.

Material y método. Este articulo analiza los factores de ries-
g0, poblacidn, raza, género, ocupacién laboral, habito endli-
co, diabetes, tabaquismo, epilepsia y origen genético que,
segun la doctrina cientifica, se consideran vinculados, o que
predisponen en la aparicién y posterior desarrollo de la en-
fermedad de Dupuytren. Se han consultado, al menos, dos
bases de datos distintas, y ampliado la bisqueda con una re-
visién manual de la bibliografia.

Resultados y conclusiones. Se resumen estos trabajos, y se
discuten sus resultados y conclusiones. La poblacién oriun-
da del norte de Europa, el factor hereditario, el género mas-
culino y el tabaco son los factores que proporcionan el ma-
yor grado de evidencia cientifica en la aparicién y desarro-
llo de la enfermedad de Dupuytren.

Palabras clave: enfermedad de Dupuytren, factores de
riesgo, evidencia cientifica, revision sistemdtica,
bibliografia.

Risk factors for Dupuytren’s disease:
systematic review of the scientific evidence

Objective. Systematic review of scientific evidence is a
structured method for recovering and analyzing literature on
a given problem of interest.

Materials and methods. This article analyzes risk factors,
population, race, gender, occupation, wine consumption,
diabetes, smoking, epilepsy, and genetic origin that, accor-
ding to scientific doctrine, are considered to be factors that
are related to or predispose to the appearance and develop-
ment of Dupuytren’s disease. Two different databases were
consulted and the search was expanded with a manual re-
view of the literature.

Results and conclusions. These studies are summarized and
their results and conclusions are discussed. Northern
European origin, hereditary factors, male gender, and smo-
king are the factors implicated in the appearance and deve-
lopment of Dupuytren’s disease that are supported by the
largest amount of scientific evidence.

Key words: Dupuytren’s disease, risk factors, scientific
evidence, systematic review, literature

Una revision sistemadtica es una investigacion en la que
un tema ha sido claramente identificado, y los estudios que
la integran son reconocidos, seleccionados, evaluados y re-
sumidos de acuerdo a criterios predeterminados. Frente a las
revisiones «tradicionales», las sistematicas realizan una bus-
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queda lo més exhaustiva posible, especificando los criterios
de inclusion y exclusion de los articulos a analizar. De esta
forma, la revision es un trabajo objetivo, repetible y con con-
clusiones vilidas, fiables y precisas, al disminuir los sesgos.
Las revisiones sistemadticas, en general, y el metaanalisis en
particular, pueden considerarse actualmente una herramienta
en la toma de decisiones cuando se intenta aplicar la
Medicina basada en la evidencia (MBE), sobre todo, si exis-
ten numerosos estudios con resultados contradictorios.

La aplicacién de la MBE comienza con el propio pa-
ciente, ya que es su asistencia la que crea la necesidad de
informacion; tras formular una pregunta con relacién al pro-
blema del paciente, después de haber investigado en la bi-
bliografia los articulos mas relevantes, la evaluacion critica
de la evidencia cientifica es el tercer paso. Sin embargo, la
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investigacion en salud, definida como un proceso de inda-
gacion que produce conocimientos, es un fenémeno com-
plejo y se produce por la convergencia de diversidad de me-
todologias, en la que se incluye la epidemiologia, que per-
mite el estudio y caracteristicas de los grupos de pacientes,
facilitando poder realizar un correcto andlisis sobre la etio-
logia de la enfermedad y, potencialmente, sobre su preven-
ci6én y tratamiento'.

La enfermedad de Dupuytren es una enfermedad del te-
jido conectivo, caracterizada por una proliferacion limitada
de fibro-miofibroblastos asociada a sintesis de factores de
crecimiento, con abundante produccion de matriz fibrilar
extracelular, especialmente en la cara palmar de la mano.
Descrita desde hace mas de 150 afios, atin se desconoce la
causa primaria que inicia el proceso y parte de su etiopato-
genia, a pesar de las exhaustivas investigaciones llevadas a
cabo. El presente trabajo es una revision bibliografica de
aquellos factores de riesgo que se consideran vinculados, o
que predisponen, en la aparicion y posterior desarrollo de la
enfermedad de Dupuytren.

MATERIAL Y METODO

Se realiza una busqueda en las bases de datos MEDLINE
e IME (fndice Meédico Espaiiol), ampliada con una revision
manual de la bibliografia hasta febrero de 2003. Se han uti-
lizado como palabras clave: epidemiologia, prevalencia, in-
cidencia y factores etioldgicos (tabaco, alcohol, diabetes,
epilepsia, dislipidemia, trabajo manual, raza, género y
herencia), con sus correspondientes términos ingleses. No
se ha seguido ningtin protocolo de bisqueda en las bases de
datos por temor a perder informacion.

La investigacion fue laboriosa y exhaustiva, viéndonos
obligados a desdefiar un exceso de articulos no relevantes.
La seleccion final se realiz6 sobre la base de criterios de va-
lidez interna e importancia de los resultados. En caso de no
disponer del resumen, o existir duda sobre el tipo de revi-
sién o trabajo, se solicitd el articulo integro. La mayoria de
los trabajos se hallaban redactados en lengua inglesa, ex-
cepto uno que estaba en alemén y que se tradujo. Se anali-
zaron por separado cada uno de los factores de riesgo y se
elaboraron tablas para su mejor comprension.

RESULTADOS

Poblacién de riesgo

Es una afeccién frecuente de la poblacion general, muy
comiin en el noroeste de Europa. Hueston? sostiene que es
una «enfermedad de los vikingos» al observar que las dreas
con mayor prevalencia coinciden con los modelos de migra-
cién histéricos de este grupo, y comprobarse una mayor
prevalencia entre los descendientes de emigrantes europeos
del norte que residen en otros continentes. Sin embargo, hay
diferencias significativas de prevalencia entre pequefias
dreas geogrificas en base a los trabajos de varios autores®”.

La bibliografia mundial excluye a Espaiia de los paises
con mayor incidencia de la enfermedad, debido, fundamen-
talmente, a la escasez de trabajos cientificos publicados y en
donde tinicamente hemos encontrado 4 estudios®!! (tabla 1).

Raza

Dentro de la raza blanca existe una mayor incidencia en
la poblacién de origen celta-escandindvica. Gudmundsson

Tabla 1. Estudios previos sobre la prevalencia de la enfermedad de Dupuytren

Primer autor - afio Grupo seleccionado - pais Criterio diagndstico Numero Prevalencia - comentario
estudiado
Hueston? 1962 Pacientes hospitalizados Deformidad flexion 1.226 28% de varones + 60 afios
corta estancia - Australia 17,5% de mujeres + 60 afios
Mikkelsen® 1969 Estudio poblacién para tuberculosis ~ Noédulos subcutdneos adheridos 16.005 37% de varones + 70 aios
+ 16 afios - Noruega a piel, bandas o contracturas 25% de mujeres + 80 afios
Bergenudd* 1983 Estudio poblacién- Suecia Examen médico con especial 574 10% de varones de + 55 afios
atencion a Dupuytren 2% de mujeres de + 55 afos
Quintana® 1966 Estudio poblacién - Zaragoza Nédulos palmares - contracturas 398 79,2% de varones + 55 afios
89,6% de mujeres + 55 afios
Lennox® 1993 Pacientes geridtricos - Escocia Nédulos palmares o plantares 200 39% de varones + 60 afios
en piel - contracturas 21% de mujeres + 60 afos
Séez Aldana'® 1995  Serie quirtirgica - Madrid Nédulos palmares - contractura 214 Edad media 60 afios
flexora
Gudmundsson® 2000  Poblacién seleccionada Noédulos en la palma o contractura 2.165 192% de varones entre 46-74 afios
simple randomizada - Islandia de dedos 4,4% de mujeres entre 46-74 afios
Brenner’ 2001 Estudio poblacién - Hannover Nodulos palmares o plantares - 566 Edad media varones 56 afios
contractura de dedos Edad media mujeres 66 afios
Calder6n'! 2002 Serie quirtrgica - Galicia Nodulos palmares - contractura 1.867 61,1% de varones + 60 afios

flexora

77,4% de mujeres de + 60 afios

106

Rev Ortop Traumatol 2004;48:105-12

000



Calderon AM. Dupuytren (factoresde riesgo)

et al®, Brenner et al’ y Brouet'?, informan que las familias de
los enfermos con enfermedad de Dupuytren procedian, ma-
yoritariamente, de la Normandia, la Bretafia, norte de
Alemania y poblacién originaria de Noruega occidental e
Inglaterra. Hoy dia se acepta que la enfermedad de
Dupuytren es menos frecuente en el sur de Europa, aunque
los trabajos de Quintana® y Sdez Aldana et al'® en nuestro
pais no corroboran esta afirmacion.

El primer trabajo de enfermedad de Dupuytren sobre un
paciente negro fue comunicado en 1979. Mitra et al'® docu-
mentaron § pacientes negros con enfermedad de Dupuytren
en un hospital universitario de Filadelfia en un periodo de 6
afios, aunque no se daban datos sobre la extension de la po-
blacién de estudio. Mennen'* informa de 5 casos, 4 de ellos
en un hospital de Pretoria (Africa del Sur), en un periodo de
4 afios, en el que se evaluaron 6.000 pacientes negros con
patologia de la mano. En los dos trabajos todos los enfer-
mos carecian de antecedentes de matrimonio interracial.

En un reciente trabajo sobre distribucion racial de la en-
fermedad en excombatientes de Estados Unidos, entre
1986-1995, Saboeiro et al'’ encontraron 9.938 pacientes de
los que 412 eran negros (prevalencia 130/100.000); las ca-
racteristicas de la enfermedad fueron similares a la de los
blancos, excepto que era infrecuente su presentaciéon bima-
nual.

Hay numerosas comunicaciones sobre la prevalencia de
la enfermedad de Dupuytren en el mundo. Egawa et al'® su-
gieren, en varios estudios que las diferencias de prevalencia
de la enfermedad de Dupuytren en Japén son minimas en
comparacion con las poblaciones noreuropeas, observando
una més lenta progresion de la enfermedad, siendo excep-
cional la intervencién quirdrgica. A su vez, Liu et al'” infor-
maron de 41 pacientes en un periodo de 18 afios en el hospi-
tal para veteranos de Taipei (China), con diagndstico histo-
l6gico positivo en todos los casos intervenidos. Srivastava
et al'® encontraron 10 pacientes nativos del norte de la India
y Pakistdn que fueron intervenidos quirtdrgicamente en
Inglaterra. Todos eran varones, con escasa probabilidad de
tener un antepasado caucasiano. No hay constancia de serie
alguna que examine la prevalencia de la enfermedad en la
India. La prevalencia en el sureste y suroeste asidtico se
considera baja, dada la escasez de trabajos sobre la enfer-
medad.

Género

En todas las series, la enfermedad principalmente, afec-
ta a los varones. Brenner et al” y Mikkelsen' sefialan que la
mujer desarrolla la enfermedad una década m4s tarde que el
vardn, igualandose la ratio var6n-mujer entre la octava y
novena década de la vida. Existen distintos estudios que
analizan que la afeccién se comporta de forma diferente en
las mujeres, con relacién a su evolucién natural, curso pos-
toperatorio y complicaciones posquirtrgicas. En efecto, los

trabajos de Zemel et al**?! subrayan un riesgo mayor de de-
sarrollar distrofia simpadtica refleja en el postoperatorio (in-
cidencia de 3,5% en varones frente al 7% en mujeres), y
que las recidivas, o extension de la enfermedad, no parecen
ser diferentes entre ambos sexos.

Ocupacion laboral

Los distintos autores defensores entre la asociacion de la
enfermedad y el trabajo, se basan en la teorfa patogénica de
Skoog, y hacen referencia al trabajo de experimentacién de
Larsen sobre la rotura fibrilar de la aponeurosis palmar en
monos. En la actualidad se considera que las histologias entre
la enfermedad y la formacion de la cicatriz son diferentes?.

Microscopia y otros estudios

Diferentes estudios que analizan la ultraestructura por
microscopia electrénica de la proliferacién nodular, han
puesto en evidencia la existencia del miofibroblasto, que se
caracteriza por la presencia en su citoplasma de un sistema
de filamentos parecidos a los de la fibra lisa, que correspon-
den por inmunofluorescencia a la presencia de proteinas
contrictiles y que podrian ser los origenes de la evolucién
de la retraccion, aunque también se han observado en zonas
sanas de la aponeurosis palmar. La presencia de c€lulas de
Langerhans (células epidérmicas de linaje dendritico) y
de células CD 45 positivas en el tejido nodular, posiblemen-
te secundarias a los cambios locales y al incremento de los
niveles de citoxinas, sugieren una teoria extrinseca de la en-
fermedad®.

Dave et al** sefialan que, ni inmunohistoldgica ni mor-
fol6gicamente existen diferencias obvias entre las células de
los cordones y nédulos de la enfermedad, pero en estos
existe una gran proporcién de células alfa-actino-musculo-
liso positivas y factores de crecimiento especificos (factor
de transformacion-TGF beta y TGF basico), sobre todo, en
las fases iniciales, lo que explicaria la evolucién clinica
en la producciéon de coldgeno de la enfermedad.
Recientemente Pagnotta et al han encontrado receptores an-
drogénicos en la fascia palmar en una proporcién considera-
blemente alta, que explicaria la alta prevalencia, en el caso
de los varones®.

La cuestién principal parece residir en la presencia de
un colageno anormal en la aponeurosis afecta; en condicio-
nes normales es exclusivamente tipo I, mientras que en los
nédulos y bridas de la enfermedad existe una proporcion
importante de un coldgeno denominado tipo III (lo hay tam-
bién en zonas aparentemente sanas), y este aumento de
coldgeno III sélo tiene lugar en presencia de los menciona-
dos miofibroblastos®.

También se ha sugerido la posible relacion entre las al-
teraciones microvasculares (estenosis microvascular) con el
desarrollo de la enfermedad en los trabajadores manuales; la
isquemia resultante, secundaria al vaso-espasmo seguida de
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trombosis, liberarfa radicales libres de O,, reacciones catali-
zadas por la xantina oxidasa (los radicales libres acttian
sobre la membrana lipidica produciendo hiperéxidos lipidi-
cos que ocasionan un efecto positivo sobre la via de la ci-
clooxigenasa) y prostaglandinas (PGF 2 alfa y PGF E2, que
podrian desempefiar un papel importante en la proliferacion
miofibrobldstica y fibrobldstica (los fibroblastos humanos
son capaces de producir radicales de O,), lo que podria re-
velar algunas asociaciones epidemioldgicas, como son la
edad avanzada, el sexo masculino, el tabaquismo y la diabe-
tes en las que subyace una oclusién microvascular?’. Elsner
et al® advierten que hasta la fecha no se ha podido confir-
mar la supuesta zona hipovascular del centro de la palma en
pacientes con Dupuytren tras estudios en cadaveres.

Durante décadas se mantuvo la controversia entre el
dafio traumadtico agudo o repetitivo en trabajadores expues-
tos y su posible contribucién al desarrollo de la enfermedad
de Duputren. Bennet informé que la prevalencia de la enfer-
medad en trabajadores britanicos de una fabrica de PVC ex-
puestos a un trabajo repetitivo, era 5,5 veces superior que
los trabajadores que no realizaban trabajos de empaquetado,
y dos veces mds alta que la encontrada en la poblacién tra-
bajadora inglesa de la serie de Early®.

En el estudio de Liss et al** buscando la evidencia entre
esta asociacion se revisaron la totalidad de los trabajos que,
a priori, presentaran niveles minimos metodolégicos de ca-
lidad, encontrandose tnicamente 4: el primero, con respecto
al trabajo manual y los tres siguientes que relacionaron la
vibracion y la enfermedad de Dupuytren (series de Thomas
y Clarke (OR: 2,1; IC: 95%,1,1-3,9) y de Bovenzi (OR: 2,6;
IC: 95%,1,2-5,5).

Para Papelard® es necesario diferenciar entre traumatis-
mo Unico o mdltiple para considerar su influencia en mate-
ria de indemnizacién legal, debiendo reunir, en el supuesto
de traumatismo Unico, los siguientes requisitos: traumatis-
mo tnico, bien definido, desarrollo de la enfermedad en los
10 afios siguientes sobre una mano anteriormente indemne,
en un paciente sin antecedentes hereditarios ni terreno favo-
recedor y con afectacién rigurosamente unilateral.
Siguiendo estos criterios Racemon™ tnicamente encuentra
un 3,8% de formas postraumaticas verdaderas.

Una variante interesante sobre esta hipétesis reside en
la aparicién de la enfermedad de Dupuytren después de
acontecer una lesion tnica sobre la mano (fractura de radio,
lesiones de partes blandas de la mano y traumatismos qui-
rdrgicos)®.

En la actualidad se considera que una sola lesién no
puede causar la enfermedad, pero si precipitar su aparicién
en individuos genéticamente predispuestos®. La mayoria de
los paises no reconocen esta afeccion en el ambito del grupo
de las enfermedades profesionales. En Espafia tampoco
estd incursa dentro de las enfermedades profesionales, en
el apartado de agentes fisicos, tal como se recoge en el
R.D.1995/1978 (B.O.E. 25/8/1.978)%.

Habito endlico

Aunque la correlacién entre la enfermedad y la ingesta
de alcohol es nombrada en cada estudio, en la mayoria de
las publicaciones se aprecian importantes diferencias de cri-
terio a la hora de definir qué debe entenderse por consumo
excesivo de alcohol. Noble et al*® al estudiar la asociacién
entre el alcohol, patologia hepdtica y la enfermedad, encon-
tré una mayor incidencia en los pacientes alcohdlicos y en
aquellos con enfermedad hepdtica no relacionada con el al-
cohol (28% y 22% respectivamente) con respecto al grupo
control (8%), pero sin significacion estadistica (p > 0,05).

La incidencia fue de cero en un grupo de 50 pacientes
egipcios con enfermedad hepética secundaria a bilarziosis,
no observidndose alteraciones bioquimicas hepdticas en un
grupo de 134 pacientes con Dupuytren. En todo caso no se
ha documentado una incidencia mayor de la enfermedad de
Dupuytren en enfermos hepéticos debidos a otras etiologi-
as’’. Brenner et al’, Quintana®, Barceld et al9 y Sdez Aldana
et al'® encuentran que el consumo excesivo de alcohol es un
factor de agravamiento del proceso y que presentan, signifi-
cativamente, contracturas mas severas.

En un estudio rigurosamente controlado Burge et al®®
encuentran un riesgo relativo de desarrollo de la enferme-
dad en alcohdlicos de dos veces sobre el grupo control; sin
embargo, Gudmundnsson et al*® en una serie reciente sobre
193 pacientes islandeses, reclutados como parte de un estu-
dio cohorte, no pudieron probar la asociacion entre alcohol
y enfermedad de Dupuytren.

Diabetes

Frecuentemente se ha relacionado la enfermedad de
Duouytren con la diabetes, pero las cifras de prevalencia son
muy dispares entre los estudios y las poblaciones estudiadas.
Stradner et al*’ en su serie de 100 pacientes randomizados,
sefialaron que la incidencia era del 42%, que aumentaba con
la edad y la duracién de la diabetes, con mayor afectacién
de la mano derecha, y en concreto, del tercer y cuarto dedo.

En un estudio comparativo prospectivo entre 120 diabé-
ticos (60 insulinodependientes y 60 no insulinodependien-
tes), Chamas et al*’ encontraron signos de limitacién articu-
lar y enfermedad de Dupuytren en el 57% de los pacientes
insulindependientes. Arkkila et al*' sobre 117 pacientes con
diabetes tipo 1 y seguimiento durante 5 afios, hallaron una
prevalencia del 4%, estimando que el nimero de nuevos
casos por aiio era del 2% durante el periodo de seguimiento,
sugiriendo que la edad del paciente y la duracién de la dia-
betes son los factores mds importantes para predecir el de-
sarrollo de Dupuytren en el paciente diabético, y que la pre-
sencia de la enfermedad no induce el desarrollo de compli-
caciones diabéticas. Estos mismos autores, en un estudio
correctamente disefiado para valorar la posible asociacion
del Dupuytren con posibles complicaciones diabéticas (reti-
nopatia, macro-microalbuminuria y neuropatia periférica),
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encuentran que la prevalencia ascendia al 14% en el tipo 1 y
2, no hallando diferencias de género, aunque el tipo 2 se
asociaba a macroalbuminuria®.

Tabaquismo

Otra asociacion muy frecuente es el tabaquismo. An et
al®, en un estudio retrospectivo, sefialan que el 76,5% de
los pacientes intervenidos de Dupuytren eran fumadores,
sugiriendo que el tabaquismo podria actuar como factor
agravante, o asociado a otros como el alcohol. Quintana®
encontré una incidencia del 10,3% de procesos broncopul-
monares, aunque no especificé qué tipos de procesos, y si
éstos estaban relacionados con el tabaco.

En el estudio Reykiavik (Islandia) el antecedente de fu-
mador o fumador activo estaba significativamente asociado
con la aparicion de la enfermedad, especialmente cuando se
era fumador habitual de mas de 25 cigarrillos/dia®. Burge et
al*® utilizando rigurosos métodos estadisticos demostraron
que el riesgo relativo de desarrollar la enfermedad era tres
veces mayor en fumadores que en no fumadores. En el re-
ciente trabajo de Gudmundsson et al** sobre la mortalidad
por céncer, dentro del aludido estudio Reykiavik, con segui-
miento de 1.297 varones durante 15 afios, clasificando a la
poblacidn de estudio en tres grupos en relacién con el esta-
dio de enfermedades de Dupuytren, se observé una mayor
mortalidad en los pacientes con mayor grado de afectacion,
estimdndose que el 42% de los fallecimientos era atribuido
a procesos cancerigenos.

Wilbrand et al* en su informe sobre la poblacién sueca,
tras analizar el riesgo de cdncer de 15.212 pacientes interve-
nidos de enfermedad de Dupuytren durante el periodo de
1965-1994, estimaron que el riesgo relativo se incrementaba
en un 24% sobre la poblacién normal, sobre todo, en aque-
llos relacionados con el hdbito de fumar, con riesgo signifi-
cativo para neoplasias de boca, eséfago, estdmago, higado,
pancreas, destacando neoplasias de recto y prdstata en varo-
nes y pulmoén en mujeres.

Epilepsia

La primera descripcion entre la posible asociacién entre
el Dupuytren y la epilepsia fue descrita por Skoog. Se ha su-
gerido que la incidencia es alta en pacientes epilépticos y que
este hecho parece estar relacionado con la duracién del pro-
ceso epiléptico. La administracion de anticonvulsionantes, y
en concreto con el uso de fenobarbital, se ha implicado en el
desarrollo de la enfermedad de Dupuytren; las lesiones son
frecuentemente simétricas y asociadas a nédulos plantares,
invocandose como posibles causas las alteraciones a nivel he-
patico, o factores de crecimiento tisular por estimulacién pe-
riférica u hormonas de crecimiento de liberacién central*. La
prevalencia en epilépticos varia del 3% de MacFarlane et al
(1,5% en poblacién normal) al 56% de la serie de Critchley
en un centro de crénicos para epilépticos*.

Arafa et al*® estudiaron también la incidencia de la en-
fermedad en dos centros para epilépticos con respecto a la
poblacién control, encontrando diferencia significativa en
pacientes mayores de 50 afios, no pudiendo aclarar el papel
de la medicacion en la etiologia del proceso. En una serie de
524 pacientes epilépticos el 26,6% presentaron la enferme-
dad, siendo la epilepsia idiopatica (posiblemente de causa
genética) el tipo mds frecuente encontrado en los pacientes
con enfermedad de Dupuytren, aunque no existen datos
sobre la valoracion de la duracién de la epilepsia y la medi-
cacion prescrita®.

Factores hereditarios

Hay numerosas resefias que hacen suponer un origen
genético de la enfermedad de Dupuytren, con una variable
expresion en cuanto a la raza y el género. La incidencia fa-
miliar, que también se ha analizado en multiples estudios,
orienta en este sentido. Asi, Thomine*® estima la prevalen-
cia entre el 12% al 16%, observando que concurren un ma-
yor nimero de casos en descendientes directos de parejas en
las que ambos progenitores presentaban la enfermedad. La
modulacién genética y epigenética influyen, probablemente,
en la predileccion por la afectacién del dedo anular en una
alta proporcion de pacientes (cerca del 50% de los casos), y
en grado variable en la del borde radial de la mano®'. La
carga hereditaria y la existencia de antecedentes familiares,
sobre todo, en las formas graves y de inicio precoz, es tam-
bién bien conocida.

Thieme>? encuentra que el 60% de los pacientes tenfan
antecedentes familiares de primer grado, frente a un 25% de
la poblacién general. La transmisién genética observada
(autosomica dominante) es compatible con un gen domi-
nante, de penetrancia variable; No obstante, los casos reco-
gidos de parejas de gemelos, en los que uno solo de los her-
manos estd afectado, demostraron que el factor genético,
tomado aisladamente tampoco explicaba por si solo la apa-
ricién de la contractura’.

Recientemente, Finsen et al>* analizando la prevalencia
de la enfermedad de Dupuytren en los Sami, poblacién
autdctona de norte de Noruega, con los noruegos residentes
en una zona proxima al Circulo Polar Artico, sobre un total
de 456 personas mayores de 50 afios, solamente 34 pacien-
tes (31 varones y 3 mujeres) estaban afectados, presentando
una incidencia mds baja en los hombres Sami que en los no-
ruegos en todas las edades, confirmando asi la importancia
de la predisposicion genética para el desarrollo de la enfer-
medad (tabla 2).

DISCUSION

La etiologia de la enfermedad de Dupuytren sigue sien-
do una incdgnita, aunque se subrayan, en todos los trabajos
examinados, diversos factores que favorecen o se asocian a
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Tabla 2. Estudios comparativos de diferentes series

Barceld’ An® Quintana® Bergenudd* | Séez Aldana'®| Gudmunsson® Brenner’
Afio 1987 1988 1988 1993 1995 2000 2001
Paciente 102 132 398 36 271 287 566
Edad media 53 53 52 55 60 70 56 varones

66 mujeres

Var6n/mujer 6,1/1 5,2/1 2,7/1 16/1 14/1 8,8/1 71
Actividad manual alta 54% * * No 52% St Si
Haébito alcohdlico excesivo 29% Si 3% No 7% No Si
Historia familiar 15% * * No 40% Si 12,5%
Diabetes 5,8% * 5% No 9% Si No
Lado derecho * * * * 62% * *
Bilateralidad * * * 50% 70% * 55,10%
Tabaco * 76,5% * No * Si Si

*: sin datos disponibles (conocidos).

la enfermedad, sobre el concepto de didtesis o predisposi-
cién constitucional de Hueston. La enfermedad de
Dupuytren es muy frecuente afectando al 3%-6% de la po-
blacidn, sobre todo en la Europa de norte, tanto en la pobla-
cién originaria de estos paises como en sus residentes. Por
lo que se refiere a Espafia parece registrarse una prevalencia
menor, aunque hay escasos estudios que corroboren plena-
mente este dato.

El paciente tipico es un varén de raza blanca, de aproxi-
madamente 57 afios, y que lleva arrastrando la enfermedad
unos 10 afios antes de ser intervenido quirdrgicamente. La
diferencia de género parece ser edad-dependiente, y en los
ultimos estadios de la vida la proporcién entre varones y
mujeres tiende a aproximarse a la unidad. La actividad pro-
fesional no parece predisponer para el desarrollo de la en-
fermedad; aunque hay numerosos argumentos tedricos desde
el punto de vista de la actividad laboral que intentan expli-
car el origen y desarrollo de la enfermedad de Dupuytren,
las conclusiones obtenidas no son concluyentes. La mayoria
de los estudios encuentran que el consumo excesivo de al-
cohol se cataloga como un factor de agravamiento del pro-
ceso, con contracturas especificamente mas severas, aunque
tampoco se ha podido constatar de forma absoluta la asocia-
cién entre alcohol y la enfermedad.

El habito de fumar estd, significativamente asociado con
la aparicién de la enfermedad de Dupuytren, especialmente
cuando el paciente es fumador habitual, observdndose una
mayor mortalidad en los enfermos con mayor grado de afec-
tacion, debido al incremento del riesgo relativo de aparicién
de procesos cancerigenos relacionados con el consumo de
cigarrillos. Es recomendable informar al paciente sobre la
necesidad de dejar de fumar para minimizar la progresion de
la enfermedad y el riesgo de aparicion de tumores.

Todos los resultados confirman que la presentacién de
la enfermedad de Dupuytren en diabéticos habitualmente no
es severa, que predomina la forma nodular, afectando, sobre
todo, al cuarto dedo, con mayor incidencia en las mujeres, y

que suele ser bien tolerada por los pacientes, no siendo
habitual la indicacién quirtrgica. Se han dado muy distintas
explicaciones para describir su fisiopatologia, como las alte-
raciones vasculares (microangiopatia) y/o alteraciones ner-
viosas (neuropatia periférica) y/o el aumento de degrada-
cion del coldgeno tipo I en diabéticos con Dupuytren (el
procoldgeno anormal hace més fragil el coldgeno y lo pre-
dispone a las microrroturas), pero en la actualidad no con-
curre una clara y precisa justificacion sobre su etiopatoge-
nia, aunque se mantiene la correlacién positiva con el enve-
jecimiento del paciente, duracién de la diabetes y la
presencia de microangiopatia.

La epilepsia parece predisponer al desarrollo la enfer-
medad pero no hay datos que puedan aclarar el papel de la
medicacion en la etiologia del proceso.

Numerosas evidencias hacen sospechar un origen gené-
tico de la enfermedad de Dupuytren, posiblemente en rela-
cién con un gen dominante de penetrancia variable de ex-
presion, segin la raza y el género. La incidencia familiar,
encontrada en numerosos estudios, orienta en este sentido, y
en la mayoria de los casos estd relacionada con el inicio
precoz de la enfermedad, formas graves, afectacion bilateral
y con la frecuencia de lesiones en otras localizaciones.

En conclusioén, el género masculino, la herencia, el con-
sumo de tabaco y la poblacién del norte europeo son los
factores de mayor riesgo de aparicién de la enfermedad de
Dupuytren.

BIBLLOGRAFA

1. Anénimo. Monogréfico sobre aplicaciones de la medicina ba-
sada en la evidencia en rehabilitacion. Rehabilitaciéon 2001;
35:327-410.

2. Hueston JT. Lessons in Dupuytren’s disease. Ann Hand Surg
1992;11:349-54.

3. Mikkelsen OA. The prevalence of Dupuytren’s disease in
Norway. Acta Chir Scand 1972;138:695-700.

110 Rev Ortop Traumatol 2004;48:105-12 000



10.

11.

13.

15.

16.

18.

19.

20.

21.

22.

23.

24.

25.

000

Calderén AM. Dupuytren (factoresde riesgo)

Bergenudd H, Lindgirde F, Nilsson BE. Prevalence od
Dupuytren’s contracture and its correlation with degenerative
changes of the hands and feet and with criteria of general he-
alth. J Hand Surg Br 1993;18B:254-7.

Lennox IAC, Murali SR, Porter R. A estudy of the repeatabi-
lity of the diagnosis of Dupuytren’s contracture and its preva-
lence in the Grampian region. J Hand Surg Br 1993;18B:258-
61.

Gudmundsson KG, Arngrimsson R, Sigfusson N, Jonsson T.
Epidemiology of Dupuytren’s disease. Clinical, serological
and social assessment. The Reykjavik study. J Clin Epidemiol
2000;53:291-6.

Brenner P, Krause Bergmann A,Van VH. Dupuytren’s con-
tracture in North Germany. Epidemiological study of 500 ca-
ses. Unfallchirurg 2001;104:303-11.

Quintana Guitian A. Quelques aspects epidemiologiques de la
maladie de Dupuytren. Ann Chir Main 1988;7:256-62.
Barcelé Alcaiiiz M, Escriba Roca I, Lopez Casquero C,
Cabanes Soriano F. Nuestra experiencia de 102 casos de en-
fermedad de Dupuytren. Rev Ortop Traumatol 1987;31:83-5.
Séez Aldana F, Gonzailez del Pino J, Delgado A, Lovic A.
Epidemiologia de la enfermedad de Dupuytren. Andlisis de
314 casos. Rev Ortop Traumatol 1996;40:15-21.

Calder6n Gonzilez AM, Lopez Moya A, Rodriguez Cerdeira
C, Brafia Tobio JC. La enfermedad de Dupuytren en la
Comunidad Gallega. Cuadernos de atencién Primaria
2002;9:50-6.

Brouet JP. Etude de 1000 dossiers de maladie de Dupuytren.
En: Tubiana R, Hueston JT, editors. La Maladie de
Dupuytren. 3.* ed. Paris: Expansion Scientifique Francaise,
1986; p. 98-105.

Mitra A, Goldstein RY. Dupuytren’s contracture in the black
population: A review. Ann Plast Surg 1994;32:619-22.
Mennen U. Dupuytren’s contracture in the Negro. J] Hand
Surg Br 1986;11:61-4.

Saboeiro AD, Porkorny JJ, Shehadi S, Virgo KS, Johnson FE.
Racial ditribution of Dupuytren’s disease in Department of
Veterans Affairs patients. Plast Reconst Surg 2000;106:71-5.
Egawa T, Senrui H, Horiki A, Egawa M. Epidemiology of the
Oriental patient. En: McFarlane RM, McGrouther DA, Flint
MH, editors. Dupuytren’s disease. Edinburgh: Churchill
Livingstone, 1990; p. 239-45.

Liu Y, Chen W Y-K. Dupuytren’s disease among the Chinese
in Taiwan. J Hand Surg Am 1991;16:779-86.

Srivastava S, Nancarrow JD, Cort DF. Dupuytren’s disease in
patients from the Indian sub-continent: Report of 10 cases. J
Hand Surg Br 1989;14:32-4.

Mikkelsen OA. Dupuytren’s disease, initial symptons, age of
onset, and spontaneous course. Hand 1977; 9:11-5.

Zemel NP, Balcomb TV, Stark HH, Ashworth CR, Rickard
TA, Anderson DR, et al. Dupuytren’s disease in women:
Evaluation of long-term results after operation. J] Hand Surg
Am 1987; 12:1012-6.

Zemel NP. Dupuytren’s contracture in women. Hand Clin
1991; 7:707-11.

McFarlane RM. Dupuytren’s disease: Relation to work and
injury. J Hand Surg Am 1991;16A:775-9.

Qureshi FI, Hornigold R, Spences JD, Hall SM. Langerhans
cells in Dupuytren’s contracture. J Hand Surg Br 2001;26B:
362-7.

Dave SA, Banducci DR, Graham WP 3, Allison Gm,
Ehrlich HP. Differences in alpha smooth mucle actin expres-
sion between fibroblasts derived from Dupuytren’s nodules
or cords. Exp Mol Pathol 2001;71:147-55.

Pagnotta A, Specchia N, Greco F. Androgen receptors in

Rev Ortop Traumatol 2004;48:105-12

26.

217.

28.

29.

30.

31.

32.

33.

34.

35.

36.

37.

38.

39.

40.

41.

42.

43.

44,

45.

46.

47.

Dupuytren’s contracture. J Orthop Res 2002;20:163-8.
Arkkila PE, Koskinen PJ, Kantola IM, Ronnemaa T,
Seppanen E, Viikari JS. Dupuytren’s disease in type I diabe-
tic subjects: investigation of biochemical markers of type III
and I collagen. Clin Exp Rheumatol 2000;18:215-9.

Murrell GAC, Francis MJO. Collagen production by cultured
Dupuytren’s fibroblasts. En: Berger A, Delbriisk A, Brenner
P, Hinzmann R, editors. Dupuytren’s disease. Berlin: Springer
Verlag, 1994; p. 62-9.

Elsner T, Schramm U, Schrader M. Analysis of the vascular
anatomy of the palm and its clinical relevance in Morbus
Dupuytren. Ann Anat 2001;183:379-82.

Bennett B. Dupuytren’s contracture in manual Workers. Br J
Ind Med 1982;39 98-100.

Liss GM, Stock SR. Can Dupuytren’s contracture be work-re-
lated? Review of the literature. Am J Ind Med 1996;29:521-
32.

Papelard. La maladie de Dupuytren post-traumatique. Med
Leg Domm Corp 1968;1:111-9.

Razemon JP. La maladie de Dupuytren post-traumatique. Rev
Franc Domm Corp 1983;9:351-5.

Lanzetta M, Morrison WA. Dupuytren’s disease ocurring after
a surgical injury to the hand. J Hand Surg Br 1996;21:481-3.
Hueston JT: Dupuytren’s diathesis. En: McFarlane RM,
McGrouther DA, Flint MH, editorss. Dupuytren’s Disease.
Edinburgh: Churchill Livingstone, 1990; p. 247-8.

Rey Calero J. Enfermedades profesionales. Medicina preven-
tiva y Salud publica. 9th ed. Barcelona: Masson-Salvat
Medicina, 1992;(77):p.1204-7.

Noble J, Arafa M, Royle SG. The association between alco-
hol, hepatic pathology and Dupuytren’s disease. J] Hand Surg
Br 1992;17:71-4.

Ross DC. Epidemiology of Dupuytren’s disease. Hand Clin
1999;15:53-62.

Burge P, Hoy G, Regan P, Milne R. Smoking, alcohol, and
the risk of Dupuytren’s contracture. J Bone Joint Surg Br
1997;79B:206-10.

Gudmundsson KG, Arngrimsson R, Jonsson T. Dupuytren’s
disease, alcohol consumption and alcoholism. Scand J Prim
Health Care 2001;19:186-90.

Stradner F, Ulreich A, Pfeiffer KP. Dupuytren’s contracture
as a concomitant disease in diabetes mellitus. Wien Med
Wochenschr 1987;137:89-92.

Arkkila PE, Kantola IM, Viikari JSA. Dupuytren’s disease in
type 1 diabetic patients: A 5-year prospective stuydy. Clin
Exp Rheumatol 1996;14:59-65.

Arkkila PE, Kantola IM, Viikari JS. Dupuytren’s disease: as-
sociation with chronic diabetic complications. J Rheumatol
1997;24:153-9.

An HS, Southworth SR, Jackson WT. Cigarette smoking and
Dupuytren’s contracture of the hand. J Hand Surg Am
1988;13A:872-4.

Gudmundsson KG, Arngrimsson R, Sigfusson N, Jonsson T.
Increased total mortality and mortality in men with
Dupuytren’s disease a 15- year follow-up study. J Clin
Epidemiol 2002;55:5-10.

Wilbrand S, Ekbon A, Gerbin B. Cancer incidence in patients
treated surgically for Dupuytren’s contracture. J Hand Surg
Br 2000;25B:283-7.

Coral P, Zanatta A, Teive HA. Dupuytren’s and Ledderhose’s
diseases associated with cronic use of anticonvulsant. Case
report. Arq Neuropsiquiatr 1999;57:860-2.

McFarlane RM, Botx JS, Cheung H. Epidemiology of surgi-
cal patients. En: McFarlane RM, McGrouther DA, Flint MH
editors. Dupuytren’s Disease. Edinburgh: Churchill

111



48.

49.

50.

51.

52.

53.

112

Calderén AM. Dupuytren (factoresde riesgo)

Livingstone, 1990: p 201-2.

Arafa N, Noble J, Royle SG, Trail IA, Allen J. Dupuytren’s
and epilepsy. J Hand Surg Br 1992;17B:221-4.

Stubler T, Stankovic P, Ritler G, Schmulder E. Epilepsy and
Dupuytren’s contracture - a syntropy of 2 diseases?
Handchirurgie 1992;9:219-23.

Thomine JM. Maladie de Dupuytren: Encycl Med Chir
(Paris). Appareil Locomoteur 1987; 140687, 10:9.

Raj H, Britto JA. Genetic and epigenetic influences on the
pathogenesis of Dupuytren’s disease. J] Hand Surg Br 2001;
26B:6-10.

Thieme W. Citado por James KIP. Le caractere genetique de
la maladie de Dupuytren et de 1’épilepsie traumatique. En:
Tubiana R, Hueston JT, editors. La maladie de Dupuytren.
Paris: Expansion Scientifique Francaise, 1986; p. 84-9.

Lyall HA. Dupuytren’s disease in identical twins. J] Hand
Surg Br 1993;18B:368-70.

54. Finsen V, Dalen H, Nesheim J. The prevalence of

Dupuytren’s disease among 2 different ethanig groups in
northern Norway. J Hand Surg Am 2002;27A:115-7.

Conflicto de intereses. El autor no ha recibido ayuda
econdmica alguna para la realizacién de este trabajo.
Tampoco ha firmado ningtn acuerdo por el que vaya a
recibir beneficios u honorarios por parte de alguna en-
tidad comercial. Por otra parte, ninguna entidad co-
mercial ha pagado ni pagard a fundaciones, institucio-
nes educativas u otras organizaciones sin dnimo de lu-
cro a las que esté afiliado.

Rev Ortop Traumatol 2004;48:105-12 000



