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INTRODUCCIÓN 

Las articulaciones interfalángicas distales (IFD) de
las manos son articulaciones trocleares compuestas
por cápsula articular, membrana sinovial y 2 liga-
mentos laterales que permiten de 50 a 80° de fle-
xión palmar y de 5 a 10° de flexión dorsal. El tendón
flexor profundo de los dedos es el que permite la
flexión de las articulaciones IFD1.

Las articulaciones IFD de las manos son asiento
poco frecuente de enfermedades, a excepción de la
artrosis, que es la causa más habitual de afectación,
y la artritis psoriásica.

Las artropatías inflamatorias que afectan a las arti-
culaciones IFD de las manos acaban provocando se-
cuelas tardías que hacen que se tornen inestables y
presenten desviaciones de su eje. Estas alteraciones
se describirán en el seno de cada una de las enferme-
dades que las ocasionan, y comprenden, entre otras,
los dedos en cuello de cisne y los dedos en ojal.

Las artropatías que pueden afectar a las articula-
ciones IFD de las manos se pueden dividir en 2
grandes grupos:

– Artropatías degenerativas. Engloban la artrosis
(nódulos de Heberden) y una forma especial de ar-
trosis, la denominada artrosis erosiva o inflamato-
ria.

– Artropatías inflamatorias. Se dividen a su vez en
artritis simétricas (p. ej., artritis reumatoide y artri-
tis idiopática juvenil) y asimétricas (p. ej., artritis
psoriásica, artritis microcristalinas, artritis séptica
y artritis por cuerpo extraño).

Además, hay otros procesos y situaciones en que
pueden verse afectadas las articulaciones IFD de
las manos, como ocurre en las enfermedades por
depósito o las lesiones térmicas y eléctricas.

A continuación se revisan las principales causas de
afectación de las articulaciones IFD de las manos.
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ABSTRACT

The distal interphalangeal hand joints are rarely involved in
rheumatic disease. The only exceptions are osteoarthritis
and psoriatic arthritis. Osteoarthritis is the most common
cause of joint disease involving these joints.
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RESUMEN

Las articulaciones interfalángicas distales de las manos se
afectan con poca frecuencia en las enfermedades reumáti-
cas. Las únicas excepciones son la artrosis y la artritis pso-
riásica. La artrosis es la causa más habitual de artropatía de
estas articulaciones.

Palabras clave: Articulaciones interfalángicas distales de la
mano. Artropatía de las manos. Artrosis.



ARTROSIS (NÓDULOS DE HEBERDEN)

La artrosis es un trastorno crónico que se caracteri-
za por destrucción del cartílago articular. Es la artro-
patía más frecuente en los países desarrollados2-6. 
La prevalencia de esta enfermedad es mayor en las
mujeres, aunque hasta los 50 años de edad es se-
mejante en ambos sexos7. En el sexo femenino es
más habitual que resulten afectadas las articulacio-
nes IFD de las manos y las rodillas, mientras que
en el masculino lo son las metacarpofalángicas y
las caderas2.

La artrosis de las manos es una de las localizacio-
nes más frecuentes de la enfermedad. Se calcula
que en torno al 50% de las personas mayores de 65
años tiene signos radiológicos de artrosis en las
manos, mientras que la prevalencia de artrosis sin-
tomática ronda el 10% en este mismo grupo de
edad y el 5% en la población general adulta5. Según
el estudio EPISER8, la prevalencia estimada de ar-
trosis sintomática de las manos en la población
adulta española es del 6,2%, siendo 4 veces más co-
mún en las mujeres; su frecuencia de aparición au-
menta con la edad, con una prevalencia máxima
entre los 70 y los 79 años del 14,1%. La prevalencia
en la población española, así como la proporción
entre ambos sexos, es parecida a la que se observa
en otras poblaciones.

La afectación de las articulaciones IFD es una de
las más habituales y características de la artrosis9-11.
Esta afectación origina un engrosamiento lento 
y progresivo de la articulación que da lugar a una
deformidad articular conocida como nódulo de He-

berden (fig. 1). Se trata de una prominencia de con-
sistencia firme que se localiza en la región dorsola-
teral de la articulación y se corresponde con la pre-
sencia de osteófitos. Los nódulos son inicialmente
únicos, si bien, con el transcurso del tiempo, van
apareciendo más. Al inicio pueden cursar con epi-
sodios de inflamación y dolor. Al progresar, la fa-
lange distal tiende a deformarse en flexión y el pa-
ciente pierde destreza para manipular objetos de
pequeño tamaño. Sin embargo, la pérdida funcio-
nal suele ser poco importante, ya que, una vez for-
mados, son indoloros y su única repercusión es el
trastorno estético que ocasionan12-14.

El 30% de la población menor de 70 años presenta
nódulos de Heberden, mientras que en los mayores
de 75 años esta cifra asciende al 70%4,15. Es más co-
mún en el sexo femenino a partir de los 45 años y
la herencia desempeña un papel importante, sobre
todo entre los miembros femeninos de la familia,
de tal modo que es más frecuente que una hija ma-
nifieste estos nódulos cuando los ha presentado su
madre6,16.

En las fases iniciales de la enfermedad, la artrosis
puede acompañarse de pequeños quistes mucoides
(fig. 2) de contenido gelatinoso que se ubican en las
partes blandas de la cara dorsal de la articulación
afectada6,14,16,17.

Los signos radiológicos típicos consisten en dismi-
nución del espacio articular, esclerosis del hueso
subcondral, formación de quistes subcondrales o
geodas y osteofitos4,14,16-18. La artrosis puede com-
plicarse con subluxaciones, luxaciones, anquilosis y
presencia de cuerpos óseos o cartilaginosos intra-
articulares17.

Los nódulos de Heberden también pueden ser pos-
traumáticos. En este caso se caracterizan por una
localización única, por ser indoloros una vez for-
mados y porque la interlínea articular permanece
intacta y no hay esclerosis radiológica16.

Se ha descrito una artrosis laboral, de tal manera
que algunas profesiones conllevan un mayor ries-
go de artrosis en ciertas localizaciones en función
de la actividad que desempeñe el trabajador.
Hadler et al19 describieron una mayor incidencia
de artrosis de las manos en los trabajadores del
algodón. Los pianistas también presentan con
mayor frecuencia una artrosis de las articulacio-
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Figura 1>

Nódulos de Heberden. (Fondo de Imagen de la SER.)



nes IFD y metacarpofalángicas20. En España se ha
observado que los ganaderos que ordeñan ma-
nualmente tienen una mayor incidencia de artro-
sis de las articulaciones IFD de las manos debido
a su uso repetitivo y la sobrecarga mecánica. Es lo
que Ferreiro et al21 denominaron mano del orde-

ñador, que consiste en una artrosis intensa de las
articulaciones IFD con desviación radial de las fa-
langes del segundo, tercer y cuarto dedos. Se ha
comprobado un incremento de la artrosis en la
mano que más se utiliza, es decir, en la derecha
de los pacientes diestros y en la izquierda de los
zurdos22. Esta asociación entre artrosis y miem-
bro dominante respalda la importancia que tiene
la sobrecarga articular repetitiva en el desarrollo
de la enfermedad.

ARTROSIS EROSIVA

La artrosis erosiva o inflamatoria es una variante
de la artrosis clásica con características clínicas y
radiológicas peculiares23. Crain24 fue quien descri-
bió esta enfermedad por primera vez en 1961, a la
que denominó artrosis interfalángica. En 1996, Pe-
ter et al25 acuñaron el término de artrosis erosiva, y
en 1972 Ehrlich26 lo sustituyó por el de artrosis in-
flamatoria. Por tanto, el término artrosis erosiva o
inflamatoria alude a una forma de artrosis que se
caracteriza por episodios agudos de inflamación y
deformidades graves que afectan fundamental-
mente a las articulaciones interfalángicas de las
manos. El adjetivo erosiva describe las típicas ero-
siones de localización yuxta o intraarticular que ca-
racterizan a esta afección17. Sin embargo, algunos
autores prefieren el término artrosis inflamatoria,
ya que no todos los pacientes con signos clínicos tí-
picos presentan erosiones en las radiografías.

La artrosis erosiva o inflamatoria afecta al sexo fe-
menino con mayor frecuencia que al masculino27,
con una proporción de 12:128. Su incidencia es más
elevada en la edad menopáusica29. Se caracteriza
por una afectación simétrica17,29,30, y las IFD de las
manos —su localización típica— son las articulacio-
nes que se afectan con mayor frecuencia, seguidas
de las interfalángicas proximales28.

Desde el punto de vista clínico se manifiesta con
deformidades articulares, aunque puede cursar de
forma brusca con dolor, tumefacción y limitación
funcional de las articulaciones afectadas28.

La artrosis erosiva se acompaña de diversos datos
radiológicos que la caracterizan y permiten su
diagnóstico mediante la realización de una radio-
grafía simple28. Por un lado, se trata de un proceso
en el que hay destrucción ósea; este hecho da lugar
a la aparición de erosiones articulares centrales,
que definen la enfermedad, o periféricas; por otro
lado, hay una proliferación ósea que origina un cre-
cimiento osteofítico en las superficies articulares
adyacentes, lo que genera las imágenes radiológi-
cas típicas de la enfermedad17,30. En las fases inicia-
les de esta afección, el dato principal consiste en
una sinovitis simétrica que se traduce radiológica-
mente en un aumento de las partes blandas periar-
ticulares. Más adelante aparecen las mencionadas
erosiones articulares, que ocasionan una deformi-
dad en alas de gaviota; esta deformidad es conse-
cuencia de las erosiones, generalmente centrales, y
de la posterior proliferación ósea marginal que tie-
ne lugar en el lado distal de la articulación17,28. Fi-
nalmente, en las fases avanzadas se produce una
anquilosis ósea intraarticular. Además, pueden ob-
servarse los signos típicos de la artrosis no inflama-
toria: osteófitos, pinzamiento articular, quistes
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Figura 2>

Quiste mucoide en la articulación interfalángica distal del
segundo dedo de la mano izquierda. (Fondo de Imagen de
la SER.)



subcondrales y esclerosis subcondral (fig. 3). La lo-
calización central de las erosiones es característica,
aunque también pueden ser periféricas, en cuyo
caso resulta más difícil diferenciarlas de las que
aparecen habitualmente en la artritis reumatoide o
psoriásica17.

En los pacientes con insuficiencia renal que se en-
cuentran en diálisis se ha descrito un tipo de artro-
sis erosiva rápidamente progresiva que afecta fun-
damentalmente a las articulaciones IFD de las
manos, cuya etiopatogenia se considera multifacto-
rial y en la que no se ha identificado relación con la
beta-2-microglobulina31-34. Esta afectación articular

es diferente de la ocasionada por el hiperparatiroi-
dismo secundario clásico y consiste en cambios
destructivos o erosivos en la superficie articular35.
El riesgo de presentar erosiones óseas en las ma-
nos, así como la intensidad de éstas, se incrementa
con la duración de la hemodiálisis35-37 y parece que
guarda relación con las concentraciones séricas de
hormona paratiroidea37, a diferencia de lo que se
creía inicialmente.

ARTRITIS PSORIÁSICA

La artritis psoriásica es una artropatía inflamatoria
relacionada con la psoriasis. Afecta por igual a am-
bos sexos y suele comenzar en torno a los 30-50
años38-40. En el 70% de los casos la psoriasis precede
a la artritis, generalmente en varios años, mientras
que el 15% de los pacientes presenta trastornos ar-
ticulares antes que manifestaciones cutáneas. La
afectación de las articulaciones IFD de las manos
es el rasgo más característico de esta enfermedad;
aparece en la mitad de los casos y en el 5% de ellos
es la manifestación inicial. De hecho, pueden ser
las únicas articulaciones afectadas. Hay una asocia-
ción entre la afectación de las articulaciones IFD y
la presencia de onicopatía (fig. 4)41,42. Además de
cursar con artritis asimétrica, puede hacerlo con
una dactilitis o dedo en salchicha, que obedece a
una tenosinovitis de los tendones flexores de los
dedos40,43,44. La dactilitis aparece en el 30-40% de
los casos, con una localización más frecuente en
los pies que en las manos, y puede ser la forma de
presentación de la enfermedad e incluso su única
manifestación clínica. En general, la dactilitis se
asocia a sinovitis periférica. No obstante, aunque
la dactilitis es característica de la artritis psoriási-
ca, no es exclusiva de ella, ya que también puede
encontrarse en otras espondiloartropatías, como
el síndrome de Reiter, y en otras muchas afeccio-
nes (tabla 1).

En la artropatía psoriásica también puede produ-
cirse una afectación en eje longitudinal, en la que
se alteran las articulaciones IFD, interfalángicas
proximales y metacarpofalángicas de uno o más
dedos, quedando íntegros los demás45.

También hay una forma de artritis grave y destruc-
tiva denominada artritis mutilante, que afecta a
menos del 5% de los pacientes y se caracteriza por
destrucción de las pequeñas articulaciones de las
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Figura 3>

Artrosis erosiva: deformidad en alas de gaviota en las arti-
culaciones IFD del cuarto y quinto dedos y erosiones cen-
trales en la articulación IFD del segundo dedo con signos
degenerativos asociados (osteófitos, pinzamiento articular
y esclerosis subcondral).

Figura 4>

Onicopatía y artritis psoriásica en una articulación IFD de
la mano. (Fondo de Imagen de la SER.)



manos y los pies, con osteólisis epifisaria, lo que da
lugar a una disminución de la longitud del dedo y
al característico dedo en catalejo, en telescopio o
telescopado43. Este tipo es más frecuente en las
mujeres con formas de afectación poliarticular muy
evolucionadas. Sin embargo, esta deformidad no es
exclusiva de la artritis psoriásica y también puede
verse en otras enfermedades inflamatorias, como
la artritis reumatoide.

La afectación radiológica en la artritis psoriásica se
caracteriza por la ausencia de osteoporosis yuxta-
articular, a diferencia de la artritis reumatoide, y
por la presencia de erosiones proliferativas, anqui-
losis y alteración asimétrica. La afectación de las
articulaciones interfalángicas de los dedos de las
manos se caracteriza por la existencia de erosiones,
que suelen iniciarse en los bordes (erosiones peri-
féricas) y van progresando hacia la región central,
con alteración del hueso subcondral; al extenderse
y confluir, dan lugar a una imagen de ensancha-
miento del espacio articular38,43. También se pro-
duce el afilamiento de una carilla articular, lo que
se conoce como imagen en punta de lápiz. Esta
imagen puede combinarse con un ensanchamiento
progresivo de la base o carilla articular de la falan-
ge distal contigua, debido a una erosión central
profunda, que se proyecta originando una típica
deformidad denominada de lápiz en copa38,41,46. Es-
tas erosiones se acompañan a veces de prolifera-
ción ósea, lo que confiere un aspecto radiológico
característico40. Incluso puede haber una resorción
de los penachos de las falanges distales, con apari-
ción de acroosteólisis38,44,47.

Un paciente psoriásico con afectación exclusiva de
las articulaciones IFD plantea un dilema en cuanto
al diagnóstico diferencial con la artrosis, con la que
puede coexistir. En estos casos, los rasgos inflama-
torios y el aspecto radiológico ayudan a determinar
el diagnóstico correcto.

ARTRITIS REUMATOIDE

La artritis reumatoide es una enfermedad inflama-
toria autoinmunitaria crónica que puede afectar a
cualquier articulación sinovial. Se trata de la enfer-
medad inflamatoria crónica del sistema osteomus-
cular con una mayor prevalencia y repercusión so-
bre la función, productividad, calidad de vida y
mortalidad de los pacientes48,49. Según el estudio

EPISER50, la prevalencia estimada de artritis reu-
matoide en la población española mayor de 20
años es del 0,5%, y es superior en las mujeres
(0,8%) que en los varones (0,2%). La prevalencia
aumenta con la edad, de modo que es más habitual
entre el cuarto y sexto decenios de vida51.

Las articulaciones que se ven afectadas con mayor
frecuencia son las metacarpofalángicas, interfalán-
gicas proximales de las manos y muñecas. Aunque
la afectación de las articulaciones IFD de las manos
no es característica de la enfermedad, probable-
mente se produce más a menudo de lo comunica-
do52. No obstante, esta localización en las IFD de
las manos nunca es una manifestación inicial o ais-
lada de la artritis reumatoide, sino que suele ser
episódica y es más común en las formas con factor
reumatoide positivo53. Su presencia obliga a dife-
renciarla de una artrosis coexistente54.

Además de los síntomas propiamente articulares,
en la mano aparecen varias manifestaciones debi-
das a la afectación de los tendones o de sus vainas y
de la musculatura intrínseca. En consecuencia, se
produce atrofia de la musculatura intrínseca de la
mano. Aunque la enfermedad suele comenzar en
forma de poliartritis, generalmente simétrica, la te-
nosinovitis es la manifestación inicial en casi la mi-
tad de los casos y puede persistir como manifesta-
ción única durante meses o años antes de que se
inicie la artritis55. La afectación de los tendones fle-
xores es más frecuente que la de los extensores, y
entre los primeros, la del segundo y tercer dedos56.
La tenosinovitis puede causar dolor, tumefacción,
síndrome del túnel carpiano, nódulos en la cara
palmar de la mano y roturas tendinosas.
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Causas de dactilitis

Artritis psoriásica

Síndrome de Reiter y artritis reactivas

Artritis idiopática juvenil poliarticular y pauciarticular

Enfermedad mixta del tejido conjuntivo

Sarcoidosis

Gota

Anemia drepanocítica

Artritis gonocócica

Infección por el virus de la inmunodeficiencia humana 

Tuberculosis

Tabla 1>



Otra característica de la artritis reumatoide es que,
conforme progresa, van surgiendo diversas defor-
midades articulares y óseas (tabla 2). Se calcula
que, a los 3 años de evolución, prácticamente una
tercera parte de los pacientes presenta deformida-
des en los dedos de las manos57. La más habitual es
una desviación cubital de los dedos, también cono-
cida como ráfaga cubital58. También puede apre-
ciarse una desviación radial de los dedos de la
mano, aunque es mucho más rara. Otra deformidad
común es el dedo en cuello de cisne, que consiste en
una contractura en flexión de la articulación meta-
carpofalángica, con hiperextensión de la articulación
interfalángica proximal y flexión de la IFD1,54,59-61.
Con mucha menor frecuencia aparece un dedo en
ojal, que consiste en una contractura en flexión de
la articulación interfalángica proximal con hiperex-
tensión de la IFD1,54,59-61. Hay otras enfermedades en
las que también pueden surgir estas deformidades,
como el lupus eritematoso sistémico.

En el 5% de los casos la enfermedad cursa con una
destrucción muy intensa que provoca una resor-
ción ósea de los extremos de las falanges, lo que se
conoce como dedos telescopados o mano en cata-

lejo. En esta situación, el extremo distal de los me-
tacarpianos se introduce en el extremo proximal de
las primeras falanges, de modo que los dedos que-
dan acortados, aunque se alargan parcialmente al
estirar de ellos, de ahí su designación1,60,61.

Otra deformidad que puede darse en la mano es el
dedo en martillo, debido a una rotura del tendón
extensor de la articulación IFD, lo que ocasiona
una caída de la falange distal. Normalmente es
consecuencia de un traumatismo mínimo (p. ej., al

arroparse en la cama) y es posible que el paciente
ni siquiera lo recuerde, lo que puede demorar su
diagnóstico y tratamiento60,62,63. Cuando un pacien-
te consulte por un dedo caído a la altura de la arti-
culación IFD y no lo pueda extender de forma acti-
va, aunque sí pasivamente, ha de realizarse una
radiografía simple para comprobar si hay una frac-
tura asociada en la falange distal.

Desde el punto de vista radiológico, la artritis
reumatoide se caracteriza por la presencia de os-
teopenia yuxtaarticular, pinzamiento simétrico
del espacio articular y erosiones marginales, a
menudo con un fondo irregular. En las fases
avanzadas se producen subluxaciones y anquilo-
sis ósea64,65.

ENFERMEDAD DE STILL 
DEL ADULTO

La primera descripción de la enfermedad de Still
del adulto la efectuó Bywaters66 en 1971. Se trataba
de 14 pacientes con síntomas análogos a los que
aparecían en la forma sistémica de la artritis reu-
matoide juvenil (conocida como enfermedad de
Still juvenil).

La enfermedad de Still del adulto afecta a adultos
jóvenes, en el tercer o cuarto decenio de vida67. Se
caracteriza por cursar con fiebre elevada (> 39 °C),
normalmente vespertina, en forma de 1 o 2 picos
diarios. En general, la temperatura se normaliza68

una vez se produce el pico, aunque en el 20% de los
casos no sucede así69. La fiebre puede preceder a la
artritis. Además, se acompaña de un exantema ma-
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Deformidades en la mano reumatoide

Denominación Deformación Enfermedades más frecuentes

Dedo en cuello de cisne MCF en flexión, IFP en hiperextensión, Artritis reumatoide
IFD en flexión Lupus eritematoso sistémico

Dedo en ojal IFP en flexión, IFD en extensión Artritis reumatoide

Dedo en martillo IFD en flexión, IFP en posición neutra Traumatismos
Artritis reumatoide
Artrosis de IFD

Mano en anteojo o catalejo Dedos telescopados con acortamiento Artritis reumatoide
de éstos e inestabilidad articular importante Artritis psoriásica

Ráfaga cubital MCF en desviación cubital Artritis reumatoide

IFD: interfalángica distal; IFP: interfalángica proximal; MCF: metacarpofalángica.

Tabla 2>



cular o maculopapular de color asalmonado, eva-
nescente y ubicado en el tronco y la porción proxi-
mal de las extremidades, que se exacerba coinci-
diendo con la fiebre. El exantema se localiza en la
cara y en las palmas y plantas en el 5% de los ca-
sos69. Aunque no suele ser pruriginoso, en ocasio-
nes sí se acompaña de prurito68.

La mayoría de los pacientes presentan artralgias,
que también se intensifican coincidiendo con el
pico febril. La artritis es frecuente, aunque no apa-
rece en el 5% de los casos69-71. Las rodillas son las
articulaciones que se afectan con mayor frecuencia,
seguidas de muñecas, tobillos, codos y articulacio-
nes interfalángicas proximales de las manos69,72,73.
La afectación de las articulaciones IFD de las ma-
nos es habitual, de manera que se observa en el
18% de los casos74,75.

En las fases iniciales de la enfermedad las radiogra-
fías articulares son normales o, como mucho, hay
un aumento de las partes blandas periarticulares y,
en algunos casos, osteopenia periarticular. A medi-
da que evoluciona se produce un pinzamiento del 
espacio articular y surgen erosiones69. Es caracterís-
tica la afectación de las muñecas, y en las fases
avanzadas se aprecia un pinzamiento de las articu-
laciones carpometacarpianas e intercarpianas, con
anquilosis ósea posterior76. Por el contrario, hay
una relativa conservación de la articulación radio-
carpiana69. También es frecuente la alteración de las
articulaciones metacarpofalángicas, interfalángicas
proximales y también de las IFD, que se asemeja a
nódulos de Heberden68,69. Pueden observarse calci-
ficaciones periarticulares, sobre todo a la altura de
las articulaciones IFD de las manos71.

ARTRITIS IDIOPÁTICA JUVENIL

La artritis idiopática juvenil (AIJ) es la enfermedad
inflamatoria del tejido conjuntivo más frecuente en
la infancia, una de las enfermedades crónicas más
habituales en la edad pediátrica y una causa impor-
tante de invalidez77,78. Representa el 75-80% de los
casos de colagenosis en los niños79.

El término artritis reumatoide juvenil (ARJ) fue
adoptado en 1972 por la American Rheumatism
Association (en la actualidad, American College of
Rheumatology [ACR]) con unos criterios de clasifi-
cación80 que se revisaron en 197681 y, posterior-

mente, en 198682. Según estos criterios, la ARJ se
define por la presencia de artritis de 6 semanas de
evolución como mínimo en pacientes menores de
16 años y con exclusión de otras causas de artritis.
Con arreglo a su forma de inicio se distinguen 3
subgrupos, que se definen por las características
clínicas que presentan los pacientes durante los
primeros 6 meses de la enfermedad: sistémico, po-
liarticular y pauciarticular.

Por su parte, la Liga Europea contra el Reumatis-
mo (EULAR) y la Organización Mundial de la Sa-
lud (OMS) definieron los criterios europeos en
1977, de aplicación fundamentalmente en el Reino
Unido y la mayor parte de Europa, y emplearon el
término artritis crónica juvenil (ACJ)83,84. El diag-
nóstico de ACJ exige la existencia de una artritis
crónica de 3 meses de duración en pacientes meno-
res de 16 años.

Al haber diferencias entre las clasificaciones norte-
americana y europea, el Comité de Asuntos Pediá-
tricos de la International League Against Rheuma-
tism (ILAR) creó una comisión de clasificación
especial para unificar los criterios85. Dicho comité
propuso el término artritis idiopática juvenil (AIJ)
y definió 7 enfermedades de inicio antes de los 16
años. Estos criterios se revisaron en Durban (Sudá-
frica) en 1997, añadiendo un octavo subgrupo,
“otras artritis”, para los pacientes que no podían
encuadrarse en ninguna categoría o que cumplían
los criterios de más de una categoría86. Son los cri-
terios de Durban, que definen las características de
la AIJ, término utilizado en la actualidad.

La AIJ puede afectar a cualquier articulación, aun-
que son las articulaciones grandes las que resultan
alteradas con mayor frecuencia. Las articulaciones
pequeñas de las manos y los pies también pueden
afectarse, sobre todo en la enfermedad de comien-
zo poliarticular78. Las articulaciones IFD de las ma-
nos se afectan fundamentalmente en la AIJ de 
comienzo poliarticular con factor reumatoide posi-
tivo y en la AIJ sistémica o enfermedad de Still.

Artritis idiopática juvenil 
de comienzo poliarticular

Representa del 30 al 40% de los casos de AIJ, con
un subgrupo en que el factor reumatoide es positi-
vo y otro en que es negativo.
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La AIJ poliarticular con factor reumatoide positivo
es muy parecida a la artritis reumatoide del adulto.
Afecta fundamentalmente a niñas con edades com-
prendidas entre los 12 y 16 años. Se caracteriza por
una afectación simétrica de las articulaciones gran-
des, tales como rodillas, muñecas, codos y tobillos.
También se alteran las articulaciones pequeñas de
las manos y pies, entre ellas las metacarpofalángi-
cas, las interfalángicas proximales y distales y las
metatarsofalángicas87. La afectación de las articula-
ciones IFD de las manos ocurre en el 10 al 45% de
los casos en asociación con trastornos de otras arti-
culaciones pequeñas78,88. También es habitual la
presencia de tenosinovitis87. Los dedos en ojal y las
contracturas en flexión son más frecuentes que los
dedos en cuello de cisne89.

Artritis idiopática juvenil sistémica 
o enfermedad de Still

Representa del 10 al 15% de los casos de AIJ. Es
mucho más frecuente en edades tempranas, por
debajo de los 6 años, y afecta por igual a ambos se-
xos. La enfermedad comienza con síntomas gene-
rales que a veces son tan intensos que hacen que la
artritis pase inadvertida.

El primer síntoma es la fiebre, presente en el 100%
de los casos78,87,88,90-93. La fiebre siempre es elevada
(por encima de los 39 °C), en forma de 1 o 2 picos
diarios, que pueden ser matutinos o vespertinos.
Puede preceder en días, meses e incluso años a la
artritis. La fiebre se acompaña de un exantema ma-
cular o maculopapular asalmonado y evanescente
en el 90% de los casos. Este exantema puede locali-
zarse en cualquier parte del cuerpo, aunque predo-
mina en el tronco y en la zona proximal de las ex-
tremidades. La cara, las palmas y las plantas
también pueden verse afectadas. Se caracteriza por
una naturaleza migratoria, confluente y no prurigi-
nosa. Tanto la fiebre como el exantema suelen pre-
ceder a la artritis. En el 70% de los casos hay 
adenopatías indoloras y simétricas y hepatoesple-
nomegalia.

El 75% de los niños presenta artritis al cabo de 3-
12 meses desde el comienzo de la fiebre87. La ar-
tritis se caracteriza por un inicio oligoarticular y
un curso poliarticular78. Al inicio se afectan prefe-
rentemente las articulaciones grandes (rodillas,
muñecas y tobillos) de una forma asimétrica y

cambiante en cuanto a localización e intensidad
en relación con los picos febriles91. En las fases
avanzadas llegan a remitir las manifestaciones
sistémicas y se mantiene activa una poliartritis
que afecta a articulaciones grandes y pequeñas,
como caderas e IFD de las manos, que dejará le-
siones irreversibles91. También pueden verse afec-
tadas la columna cervical y la articulación tempo-
romandibular92.

Desde el punto de vista radiológico, la AIJ cursa
inicialmente con un aumento de las partes blandas
periarticulares, osteopenia yuxtaarticular y engro-
samiento perióstico secundario a tenosinovitis.
Con el tiempo se produce una disminución del es-
pacio articular y aparecen erosiones óseas. Poste-
riormente pueden surgir deformidades articulares
e incluso anquilosis articular77,94,95.

ARTRITIS MICROCRISTALINAS

Las artritis microcristalinas son enfermedades que
se caracterizan y producen por un depósito articu-
lar de microcristales. Estas enfermedades com-
prenden, fundamentalmente, la gota (por depósito
de cristales de urato monosódico), la enfermedad
por depósito de cristales de pirofosfato cálcico dihi-
dratado y la enfermedad por depósito de cristales
de hidroxiapatita cálcica. La gota es la única que
suele cursar con afectación de las articulaciones
IFD de las manos, mientras que en las otras entida-
des es muy inusual esta localización, motivo por el
cual no se exponen en más detalle.

La gota es una enfermedad que aparece por la
formación y el depósito de cristales de urato mo-
nosódico en las articulaciones. Para que se for-
men los cristales es necesario que haya hiperuri-
cemia, aunque la mayoría de las personas con
hiperuricemia no padecen gota y no precisan tra-
tamiento96,97. En edades prepuberales, ambos se-
xos tienen cifras muy bajas de uricemia. Los varo-
nes pueden manifestar hiperuricemia después de
la pubertad, mientras que las mujeres sólo la pre-
sentan tras la menopausia97,98. La posibilidad de
padecer gota en los varones comienza a partir de
la pubertad, aunque es rara antes de los 30 años.
A su vez, con raras excepciones, las mujeres úni-
camente tienen gota en la edad posmenopáusica,
aunque con menor frecuencia que el sexo mascu-
lino99,100.
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La manifestación articular más típica de la gota es la
podagra, que consiste en una inflamación de la arti-
culación metatarsofalángica del dedo gordo del
pie97,98,101,102. Sin embargo, la gota puede afectar a
otras articulaciones, como el tarso, el tobillo, la ro-
dilla, la muñeca e incluso las metacarpofalángicas e
interfalángicas de la mano. De hecho, se ha descrito
una artritis por depósito de cristales de urato mono-
sódico tanto en los nódulos de Heberden como en
los de Bouchard (artrosis de las articulaciones inter-
falángicas proximales de la mano), principalmente
en mujeres de edad avanzada que están recibiendo
tratamiento con diuréticos, como tiazidas, una de
las causas de hiperuricemia (fig. 5)103-105.

La gota cursa con episodios de artritis aguda y re-
currente, inicialmente monoarticular, aunque tam-
bién puede tornarse poliarticular con el tiempo.
Asimismo, pueden aparecer los denominados to-
fos, que obedecen al depósito de cristales de urato
monosódico en los tejidos en forma de nódulos
yuxtaarticulares palpables.

En las fases iniciales de la enfermedad, y general-
mente durante años, las articulaciones de los pa-
cientes con gota no muestran ninguna alteración
radiológica97,98,105. Por este motivo, en las crisis
agudas de inflamación únicamente suele observar-
se un incremento transitorio de partes blandas al-
rededor de la articulación afectada, con conserva-
ción del espacio articular105. La afectación es
asimétrica. Sin embargo, los depósitos tofáceos
pueden dar lugar a erosiones que suelen rodearse
de un borde escleroso, lo que confiere un aspecto
en sacabocados105. En el 40% de los pacientes con
erosiones óseas por gota se observa una excrecen-
cia o prominencia ósea que se extiende hacia las
partes blandas y cubre aparentemente el nódulo
tofáceo. Aunque este dato no es patognomónico, sí
es muy indicativo de artritis gotosa105. También
puede apreciarse proliferación ósea, en forma de
engrosamiento de la diáfisis, aumento de tamaño
de la apófisis estiloides cubital y terminación en
porra de metacarpianos, metatarsianos y falanges.
Los cambios artrósicos secundarios en las articula-
ciones afectadas son frecuentes105. Los tofos pue-
den acompañarse de calcificaciones, y a veces se
produce anquilosis ósea101.

En los pacientes con artrosis de las articulaciones
IFD de las manos puede resultar difícil el diagnós-
tico radiológico de gota secundaria105.

ARTRITIS O SINOVITIS 
POR CUERPO EXTRAÑO

La artritis o sinovitis por cuerpo extraño es conse-
cuencia de la penetración de partículas de natura-
leza vegetal, animal, mineral o sintética en el inte-
rior o la proximidad de la membrana sinovial, ya
sea de una articulación, una bolsa o una vaina
tendinosa. La primera descripción la realizaron
Sugarman et al106 en 1977, quienes describieron 5
casos de artritis por púas vegetales en niños. Sue-
le tratarse de cuerpos extraños punzantes y frági-
les, tales como espinas vegetales, que son la causa
más habitual, o espinas animales, fundamental-
mente púas de erizo de mar y espinas de pescado
en general106-115. Con mucha menor frecuencia se
debe a partículas minerales, como cristales, plás-
tico, grava o fragmentos metálicos. También se
han descrito casos por picaduras de abeja, en re-
lación con implantes o prótesis de silicona y, en
los últimos años, por hialuronato (viscosuple-
mentación)116.

Hay varias profesiones que entrañan un mayor
riesgo de presentar esta enfermedad al estar más
expuestas al contacto con este tipo de materiales.
Es el caso de los jardineros, granjeros, pescadores
(sobre todo de pesca submarina) y manipuladores
de pescado, que pueden pincharse accidentalmente
con espinas vegetales y púas de erizo de mar, res-
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pectivamente. Los niños también presentan pun-
ciones accidentales con frecuencia117.

Desde el punto de vista clínico, aparece un dolor de
inicio agudo en el lugar de punción, seguido de un
período intercrítico asintomático que puede durar
horas o incluso meses. Por esta razón, es muy habi-
tual que los pacientes, sobre todo los niños, olviden
el pinchazo. Posteriormente se produce la sinovitis,
que suele ser de curso crónico, con exacerbaciones
que persisten varios días o semanas117. Las articula-
ciones que se ven afectadas con mayor frecuencia
son las interfalángicas de la manos y, en los niños,
las rodillas, ya que suelen ser las que están más ex-
puestas y desprotegidas116,117.

El cuerpo extraño puede visualizarse en una radio-
grafía simple, como ocurre con las espinas de erizo
de mar o de pescado, debido a su contenido de car-
bonato cálcico, siempre que sean suficientemente
grandes. También son claramente visibles las partí-
culas metálicas. Sin embargo, las espinas de origen
vegetal, las astillas de madera o el plástico no son
observables en una radiografía. El signo radiológico
más frecuente consiste en un aumento de partes
blandas, seguido de un pinzamiento de la interlínea
articular, que tiene lugar al cabo de varios meses
tras la inoculación, acompañado de osteoporosis,
periostitis o erosiones secundarias a una artritis
crónica destructiva de la articulación afectada116-118.

ARTRITIS SÉPTICA Y OSTEOMIELITIS

Las manifestaciones de una infección osteomus-
cular dependen de la localización de la lesión, el
mecanismo desencadenante, el agente infeccioso
etiológico y la naturaleza aguda o crónica de la en-
fermedad.

El término osteomielitis alude a una infección del
hueso y la médula ósea, mientras que una infección
articular es un proceso séptico de la propia articu-
lación. A su vez, la artritis séptica puede ser un pro-
ceso primario, con diseminación secundaria al
hueso adyacente, o ser resultado de una osteomie-
litis o infección de partes blandas en su inmedia-
ción, debido a la contaminación de estructuras 
cutáneas, subcutáneas, musculares, fasciales, ten-
dinosas, ligamentosas o de las bolsas sinoviales.
Las bacterias son los microorganismos que inter-
vienen con más frecuencia. Las articulaciones IFD

de las manos pueden verse afectadas por la presen-
cia de una artritis séptica o una osteomielitis en el
hueso adyacente.

La artritis séptica cursa con dolor, inflamación y li-
mitación de la movilidad articular. Desde el punto
de vista radiológico se caracteriza en sus fases ini-
ciales por aumento de partes blandas y osteoporo-
sis yuxtaarticular, seguido de pinzamiento del 
espacio articular y, finalmente, presencia de erosio-
nes óseas que pueden ser tanto centrales como
marginales. Incluso puede evolucionar a una an-
quilosis de la articulación119.

En la mano se producen infecciones que también
pueden afectar a las articulaciones IFD de las ma-
nos, como ocurre con la paroniquia y el panadi-
zo63,119.

Paroniquia

Es la infección más común de la mano. Consiste en
una infección del pliegue tisular que rodea la uña.
El patógeno más habitual es Staphylococcus au-
reus, que se introduce como consecuencia de una
manicura, uña encarnada o manipulación con los
dientes63. Se forman abscesos subcuticulares que
acaban, en raras ocasiones, destruyendo la falange
distal.

Panadizo

Es una infección del pulpejo de un dedo de la
mano. Esta infección puede extenderse al hueso
debido a la proximidad de la falange distal y provo-
car una osteomielitis o artritis séptica a esa altura.
Es frecuente en los pacientes diabéticos. También
puede aparecer una tenosinovitis infecciosa del
dedo por una herida penetrante. A su vez, esta in-
fección de la vaina tendinosa puede alcanzar el
hueso o la articulación adyacente y originar una os-
teomielitis o artritis séptica.

Mordeduras superficiales 
o arañazos de animales

Pueden infectar las partes blandas y, posterior-
mente, ocasionar una infección de los huesos y 
articulaciones subyacentes. Por su parte, las mor-
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deduras profundas pueden inocular gérmenes di-
rectamente en las estructuras osteoarticulares119.
Los perros son los animales responsables en el
90% de los casos, y los gatos, en el 10% restante. El
microorganismo más frecuente es Pasteurella mul-

tocida. Las manos son una de las localizaciones
más frecuentes, junto con los brazos y las piernas.
La infección por inoculación directa de Pasteurella
provocada por la mordedura de un perro o el mor-
disco de un gato puede originar una artritis séptica
u osteomielitis, que puede conllevar una destruc-
ción ósea de la falange del dedo afectado, pinza-
miento articular y flexión de la articulación interfa-
lángica afectada.

LESIONES TÉRMICAS Y ELÉCTRICAS 

La exposición del cuerpo humano a temperaturas
extremas o corrientes eléctricas puede ocasionar
alteraciones articulares importantes que pueden
ser irreparables. Tanto las lesiones térmicas como
las eléctricas pueden afectar a las articulaciones
IFD de la mano120.

Lesiones térmicas

La exposición extrema al frío puede provocar una
congelación de las manos, con lesiones de las arti-
culaciones interfalángicas que pueden remedar las
de la artrosis. También puede producirse una re-
sorción de las falanges distales con pérdida de las
partes blandas adyacentes. Desde el punto de vista
radiológico se observa pinzamiento articular, escle-
rosis, osteofitosis, erosiones y colapsos subcondra-
les e incluso anquilosis ósea intraarticular. Estos
signos pueden parecerse a los de la artrosis erosiva.
En algunas ocasiones, además de acroosteólisis,
puede haber destrucción ósea y cartilaginosa en las
articulaciones interfalángicas proximales y dista-
les120.

A su vez, la quemadura térmica por exposición a
temperaturas elevadas puede originar una necro-
sis tisular por coagulación con respuesta infla-
matoria. En consecuencia, pueden surgir altera-
ciones significativas en los huesos, articulaciones
o tejidos periarticulares. Los signos radiológicos
iniciales tras una quemadura de la mano consis-
ten en edema difuso y pérdida de partes blandas
y hueso en los dedos, osteoporosis periarticular

intensa y periostitis, sobre todo en las falanges y
metacarpianos. Cuando se quema la falange dis-
tal se produce una acromutilación con destruc-
ción parcial o completa de la falange distal del
dedo afectado, junto con destrucción articular de
la articulación IFD y subluxación secundaria.
También puede observarse una anquilosis de la
articulación.

Lesiones eléctricas

Las quemaduras eléctricas de las manos pueden
aparecer tras tocar cables de alta tensión. La carbo-
nización tisular que tiene lugar ocasiona una pérdi-
da de tejidos cutáneos, subcutáneos y óseos. Si la
persona permanece agarrada al cable, pueden pro-
ducirse contracturas, subluxaciones, luxaciones e
incluso fracturas de los dedos, así como una pérdi-
da de partes blandas120.

TESAURISMOSIS

Las tesaurismosis, también conocidas como enfer-
medades por almacenamiento y depósito, obede-
cen a la acumulación tisular de un determinado
metabolito debido a un error metabólico en su vía
de degradación. Algunas de estas enfermedades
afectan a las articulaciones IFD de las manos,
como ocurre en la enfermedad de Fabry y la reticu-
lohistiocitosis multicéntrica.

Enfermedad de Fabry

La enfermedad de Fabry, o glucoesfingolipidosis,
es un trastorno metabólico causado por el depósito
excesivo de glucoesfingolípidos, fundamentalmen-
te globotriaosilceramida (Gb3), en los lisosomas de
las células del endotelio vascular y en otros tipos
celulares debido a un déficit de la enzima alfa-ga-
lactosidasa, encargada de su degradación121-124.
Aunque es una enfermedad hereditaria ligada al
cromosoma X, las mujeres pueden presentar diver-
sas manifestaciones de la enfermedad, aunque más
leves123,125. Esto depende del número y de la distri-
bución de cromosomas X no defectuosos que ha-
yan resultado inactivados; es lo que se conoce
como teoría de Lyon126. Esta enfermedad afecta a
niños mayores o adolescentes. Sus manifestaciones
clínicas son muy variadas, con afectación multisis-
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témica, y su perfil varía según la edad del pacien-
te127-129. Las manifestaciones más frecuentes consis-
ten en afectación neuropática, en forma de dolor
crónico o acroparestesias en pies y manos, acom-
pañadas o no de crisis dolorosas agudas (crisis de
Fabry), angioqueratomas cutaneomucosos y, pos-
teriormente, afectación orgánica sistémica (renal,
cardíaca y cerebrovascular)124. La afectación renal
es la causa más importante de morbimortalidad,
seguida de la afectación cerebrovascular de vasos
de pequeño calibre123,124.

El dolor neuropático es el síntoma más habitual,
casi universal, y aparece desde edades tempra-
nas125,130. Las acroparestesias y el dolor lancinante
se agravan con la exposición al calor o con el ejerci-
cio123.

Los angioqueratomas, aunque no patognomónicos,
sí son característicos de la enfermedad y constitu-
yen un signo que plantea clásicamente la sospecha
diagnóstica124.

El depósito de este material en la membrana sino-
vial provoca su engrosamiento, lo que se traduce
clínicamente en inflamación de la articulación
afectada. Las articulaciones de las manos y pies son
las que suelen verse afectadas, así como los codos y
rodillas. Cursa con una poliartritis que evoluciona
a contracturas en flexión de los dedos, sobre todo
de las articulaciones IFD de las manos123.

Desde el punto de vista radiológico puede confun-
dirse con una artropatía inflamatoria al producir
osificaciones entesopáticas múltiples que, a veces,
se acompañan de erosiones121. Puede observarse un
edema periarticular alrededor de las articulaciones
afectadas131.

Reticulohistiocitosis multicéntrica

La reticulohistiocitosis multicéntrica o dermatoar-
tritis lipoidea es una enfermedad sistémica rara, de
etiología desconocida, que cursa con lesiones cutá-
neas características, en forma de una erupción pa-
pulonodular y una poliartritis erosiva, agresiva y
destructiva o mutilante, debida a un infiltrado de
histiocitos y células gigantes multinucleadas121,132-136.
La enfermedad se inicia con mayor frecuencia a
una edad madura, y es más frecuente en las muje-
res. Se caracteriza por afectar a las articulaciones

IFD de las manos132,135. La poliartritis suele prece-
der al inicio de las manifestaciones cutáneas. Así,
en el 50% de los casos comienza con una poliartri-
tis, en el 25% hay manifestaciones cutáneas y en el
25% restante aparecen ambas134. La poliartritis que
causa suele ser simétrica, progresiva y destructiva,
por lo que puede confundirse con una artritis reu-
matoide, aunque se diferencia de ésta en que las
articulaciones IFD de las manos son las que se
afectan con mayor frecuencia, seguidas de las in-
terfalángicas proximales de las manos, hombros,
rodillas, muñecas, caderas, codos, tobillos y pies.
También pueden verse afectadas la columna cervi-
cal y las articulaciones atloaxoidea y temporoman-
dibular137. Se han descrito casos de subluxación
atloaxoidea en fases iniciales de la enfermedad por
erosión de la apófisis odontoides132,138.

Los signos radiológicos en caso de afectación osteo-
muscular consisten en una alteración bilateral y 
simétrica, predilección por las articulaciones inter-
falángicas de las manos y los pies, afectación inten-
sa y precoz de la articulación atloaxoidea, artritis
erosiva con erosiones marginales bien delimitadas
que progresan centralmente, ausencia de osteopo-
rosis yuxtaarticular o reacción perióstica y presen-
cia de nódulos no calcificados en la piel, tejidos
subcutáneos y vainas tendinosas131,132. La progre-
sión de la enfermedad acaba en una artritis muti-
lante con telescopaje de los dedos132,139.

El diagnóstico diferencial engloba la artritis reuma-
toide, la artritis psoriásica, la gota tofácea y la ar-
trosis erosiva135.

OTRAS CAUSAS

Hay otras muchas enfermedades que pueden cur-
sar con afectación de las articulaciones IFD de las
manos, aunque solamente lo hacen en muy raras
ocasiones, motivo por el que sólo se mencionan a
continuación. Entre ellas figuran el síndrome de
Reiter, la espondilitis anquilosante, el lupus erite-
matoso sistémico, el síndrome de Sjögren, la enfer-
medad mixta del tejido conjuntivo, la dermatomio-
sitis, la esclerosis sistémica, algunas vasculitis, la
enfermedad de Behçet, el reumatismo palindró-
mico, la polimialgia reumática, la amiloidosis, la
sarcoidosis, las hemoglobinopatías (anemia drepa-
nocítica), la osteoartropatía hipertrófica, la enfer-
medad de Wipple y los tumores articulares.
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