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Resumen 

 

Introducción: La afectación articular en el Lupus Eritematoso Sistémico (LES) se caracteriza por 

una notable discrepancia entre los síntomas clínicos y la actividad inflamatoria real, lo que conduce 

a una subestimación de la enfermedad y a un potencial daño estructural irreversible. La evaluación 

tradicional mediante examen físico y radiografía convencional es insuficiente. Las técnicas de 

imagen avanzadas, como la ecografía multimodal, que incluye la elastografía por ondas de corte 

(SWE) y el Power Doppler (PDU), emergen como herramientas prometedoras para una evaluación 

más objetiva de la sinovitis lúpica. El objetivo de esta tesis fue evaluar la relevancia clínica y 

pronóstica de la ecografía multimodal en pacientes con LES, así como validar su rendimiento 

diagnóstico en comparación con la resonancia magnética (RM). 

 

Material y Métodos: Se diseñaron dos estudios complementarios. El primero (Elasto-LES) fue un 

estudio transversal con 60 pacientes con LES (estratificados en grupos de artritis, artralgia y 

asintomáticos; n=20 cada uno) y 20 controles sanos. Se realizó una evaluación ecográfica 

multimodal (Modo B, PDU, SWE) de manos y muñecas, y se correlacionaron los hallazgos con 

datos clínicos, serológicos y de daño acumulado (SLICC-SDI). El segundo estudio (Elasto-RM 

LES) fue un estudio comparativo en 30 pacientes con LES que se sometieron tanto a la ecografía 

multimodal como a una RM de mano y muñeca (sin y con contraste) para evaluar la concordancia 

diagnóstica (Índice Kappa de Cohen) entre ambas técnicas, considerando la RM como el patrón de 

referencia. 

 

Resultados: En el primer estudio (Elasto-LES) los pacientes con LES mostraron valores de rigidez 

sinovial (kPa) medidos por SWE significativamente más elevados que los controles sanos 

(p<0,001). No se encontraron diferencias significativas en la rigidez sinovial entre los pacientes con 

artritis, artralgia y los asintomáticos, confirmando una alta prevalencia de sinovitis subclínica 

cuantitativamente significativa. La presencia de señal PDU se correlacionó de forma positiva y 

fuerte con un mayor índice de daño orgánico acumulado (SLICC-SDI) (r=0.438, p<0.001). En el 

segundo estudio (Elasto RM-LES), la SWE demostró una concordancia sustancial (Kappa = 0.659) 

con la RM con contraste para la detección de sinovitis activa. La ecografía en Modo B mostró una 

concordancia moderada (Kappa = 0.586) con la RM sin contraste para la hipertrofia sinovial. Por el 

contrario, el PDU mostró una baja concordancia global (Kappa = 0.124) para el diagnóstico de 

sinovitis general. 

 

Conclusión: La ecografía multimodal, y en particular la elastografía SWE, es una herramienta 

diagnóstica de alta fiabilidad, accesible y no invasiva para la detección y cuantificación de la 



sinovitis activa en pacientes con LES, mostrando una concordancia sustancial con la RM. La alta 

prevalencia de sinovitis subclínica detectada por SWE en pacientes asintomáticos obliga a 

reconsiderar la definición de remisión articular. La señal Power Doppler, aunque poco sensible para 

el diagnóstico de sinovitis general, se postula como un posible marcador pronóstico de daño 

sistémico acumulado. La implementación de un enfoque ecográfico multimodal puede optimizar la 

estratificación de los pacientes, guiar las decisiones terapéuticas y contribuir a la prevención del 

daño a largo plazo en el LES. 

 

Palabras Clave: Lupus Eritematoso Sistémico (LES), Elastografía por Ondas de Corte (SWE), 

Sinovitis Subclínica, Ecografía Multimodal. 

 

Abstract 

 

Introduction: 

Articular involvement in Systemic Lupus Erythematosus (SLE) is characterized by a notable 

discrepancy between clinical symptoms and actual inflammatory activity, leading to 

underestimation of the disease and potential irreversible structural damage. Traditional evaluation 

through physical examination and conventional radiography is insufficient. Advanced imaging 

techniques, such as multimodal ultrasound—which includes shear wave elastography (SWE) and 

Power Doppler ultrasound (PDU)—are emerging as promising tools for a more objective 

assessment of lupus synovitis. 

The objective of this thesis was to evaluate the clinical and prognostic relevance of multimodal 

ultrasound in patients with SLE, as well as to validate its diagnostic performance in comparison 

with magnetic resonance imaging (MRI). 

 

Materials and Methods: 

Two complementary studies were designed. The first study (Elasto-LES) was a cross-sectional 

study involving 60 SLE patients (stratified into arthritis, arthralgia, and asymptomatic groups; n=20 

each) and 20 healthy controls. A multimodal ultrasound assessment (B-mode, PDU, SWE) of hands 

and wrists was performed, and the findings were correlated with clinical, serological, and 

cumulative damage data (SLICC-SDI). 

The second study (Elasto-MRI LES) was a comparative study involving 30 SLE patients who 

underwent both multimodal ultrasound and MRI of the hands and wrists (without and with 

contrast), to assess diagnostic agreement (Cohen’s Kappa Index) between the two techniques, 

considering MRI as the reference standard. 



Results: 

In the first study, SLE patients showed significantly higher synovial stiffness values (kPa) measured 

by SWE compared to healthy controls (p<0.001). Notably, there were no significant differences in 

synovial stiffness between patients with arthritis, arthralgia, and those who were asymptomatic, 

confirming a high prevalence of quantitatively significant subclinical synovitis. 

PDU signal showed a strong and positive correlation with a higher index of cumulative organ 

damage (SLICC-SDI) (r=0.438, p<0.001). 

In the second study, SWE demonstrated substantial agreement (Kappa = 0.659) with contrast- 

enhanced MRI for the detection of active synovitis. B-mode ultrasound showed moderate 

agreement (Kappa = 0.586) with non-contrast MRI for detecting synovial hypertrophy. In contrast, 

PDU showed low overall agreement (Kappa = 0.124) for the diagnosis of general synovitis. 

 

Conclusion: 

Multimodal ultrasound, particularly SWE, is a highly reliable, accessible, and non-invasive 

diagnostic tool for the detection and quantification of active synovitis in SLE patients, showing 

substantial concordance with MRI. The high prevalence of subclinical synovitis detected by SWE in 

asymptomatic patients prompts a reconsideration of the current definition of joint remission. 

PDU, although not highly sensitive for the diagnosis of general synovitis, is proposed as a potential 

prognostic marker of cumulative systemic damage. The implementation of a multimodal ultrasound 

approach may optimize patient stratification, guide therapeutic decisions, and contribute to the 

prevention of long-term damage in SLE. 

 

Keywords: Systemic Lupus Erythematosus (SLE), Shear Wave Elastography (SWE) , Subclinical 

Synovitis, Multimodal Ultrasound 



1. INTRODUCCIÓN: EL LUPUS ERITEMATOSO SISTÉMICO Y SU 

IMPLICACIÓN MUSCULOESQUELÉTICA 



1.1 Lupus Eritematoso Sistémico (LES) 

1.1.1 Definición 

 

El lupus eritematoso sistémico (LES) se define como una patología autoinmune de carácter 

sistémico y curso crónico. Su etiología permanece desconocida y su patogenia es notablemente 

compleja. El sello distintivo de la enfermedad es la producción de un diverso abanico de 

autoanticuerpos, entre los que destacan los anticuerpos antinucleares (ANA). Su evolución es 

heterogénea, marcada por una alternancia entre fases de remisión y periodos de actividad (brotes) 

que pueden comprometer a la práctica totalidad de los órganos y sistemas. Esta naturaleza 

impredecible lo convierte en un reto tanto en el diagnóstico como en el manejo terapéutico. Aunque 

con frecuencia es una patología crónica manejable, tiene un potencial de mortalidad y el daño 

orgánico que se acumula de forma progresiva deteriora de manera significativa la calidad de vida de 

los pacientes [1]. 

 

1.1.2 Epidemiología 

 

El LES presenta una distribución global, si bien su incidencia y prevalencia muestran una notable 

variabilidad ligada a factores geográficos, étnicos y de género [2, 3, 4]. La enfermedad afecta de 

forma predominante a mujeres en edad reproductiva, evidenciando una proporción mujer/hombre 

que puede llegar a 9:1. Se observa una mayor incidencia en grupos poblacionales no caucásicos, 

como los de ascendencia africana, hispana o asiática [2, 3, 4]. En el contexto de España, la 

prevalencia se estima en aproximadamente 210 casos por cada 100.000 habitantes [5]. A pesar de 

una mejora sustancial en la supervivencia durante las últimas décadas, la tasa de mortalidad en 

pacientes con LES continúa siendo entre dos y tres veces superior a la de la población general, 

siendo las causas principales las infecciones, los eventos cardiovasculares y la actividad de la propia 

enfermedad [6, 7, 8]. 

 

1.1.3 Etiopatogenia 

 

La génesis del LES es un paradigma de enfermedad multifactorial, resultado de una intrincada 

interacción entre una predisposición genética y la exposición a diferentes factores desencadenantes. 

El mecanismo central es la pérdida de la autotolerancia inmunológica, que da lugar a una activación 

descontrolada del sistema inmune. Esto se traduce en una producción sostenida de autoanticuerpos, 

la formación de inmunocomplejos que se depositan en los tejidos, y una sobreactivación de la vía 

del interferón tipo I (conocida como "firma de interferón"), elementos que perpetúan un círculo 

vicioso de inflamación y daño tisular [9, 10]. 



• Susceptibilidad Genética: La existencia de una sólida base genética es indiscutible, apoyada 

por una tasa de concordancia del 25% en gemelos monocigóticos frente a solo un 2% en 

dicigóticos. Se han descrito más de 80 loci genéticos de susceptibilidad para el LES, que 

codifican proteínas implicadas en funciones clave como la presentación de antígenos por 

células dendríticas, la señalización mediada por interferón, la regulación de linfocitos T y B, 

y la eliminación de complejos inmunes [11]. 

• Factores Ambientales: La exposición a la radiación ultravioleta (UV) es uno de los 

desencadenantes mejor documentados, ya que puede inducir apoptosis en los queratinocitos, 

exponiendo autoantígenos intracelulares. Otros factores implicados incluyen ciertas 

infecciones víricas (como el virus de Epstein-Barr) y la exposición a agentes como el sílice 

o el humo del tabaco [9]. 

• Factores Hormonales: La abrumadora preponderancia en el sexo femenino apunta a un papel 

fundamental de las hormonas sexuales, si bien los mecanismos precisos de su influencia 

todavía no se han dilucidado por completo [12, 13]. 

 

1.1.4 Espectro Clínico 

 

Las manifestaciones del LES son proteiformes y pueden afectar a cualquier sistema [12, 13, 14, 15]: 

 

• Síntomas Generales: La fatiga, la fiebre y la pérdida de peso son extremadamente comunes 

[15, 16]. 

• Afectación Musculoesquelética: Constituye la manifestación más habitual (presente hasta en 

el 95% de los casos) e incluye artralgia, artritis, miositis y tenosinovitis, osteonecrosis y 

fibromialgia [1, 15, 16, 17, 18, 19, 20, 21, 22, 23, 24]. 

• Manifestaciones Mucocutáneas: Incluyen el eritema malar ("en alas de mariposa"), el lupus 

discoide, la fotosensibilidad y la aparición de úlceras mucosas [16, 25], entre muchas otras. 

• Alteraciones Hematológicas: Son frecuentes la anemia, la leucopenia, la linfopenia y la 

trombocitopenia [16, 26]. 

• Afectación Renal: La nefritis lúpica es una de las complicaciones de mayor gravedad, 

desarrollándose hasta en el 30% de los pacientes y siendo un predictor principal de mal 

pronóstico [15, 16, 27]. 

• Afectación Neuropsiquiátrica: El abanico de síntomas es amplio, desde cefaleas y disfunción 

cognitiva leve hasta cuadros severos como convulsiones o psicosis [16, 28]. 

• Manifestaciones Cardiopulmonares: Son características la serositis (pleuritis, pericarditis), la 

miocarditis y un riesgo incrementado de desarrollar enfermedad cardiovascular 

ateroesclerótica de forma prematura [16, 29, 30]. 



1.1.5 Diagnóstico y Criterios de Clasificación 

 

El diagnóstico del LES se establece a partir de la integración de hallazgos clínicos y analíticos. 

Dada su gran heterogeneidad, se han desarrollado criterios de clasificación para homogeneizar las 

poblaciones de pacientes en estudios de investigación, si bien no deben ser considerados como 

criterios diagnósticos estrictos. Los criterios históricos del American College of Rheumatology 

(ACR) y los del Systemic Lupus International Collaborating Clinics (SLICC) han sido ampliamente 

utilizados. Los más recientes son los criterios EULAR/ACR de 2019, que establecen como requisito 

de entrada la positividad para ANA y emplean un sistema de puntuación que pondera la importancia 

de cada dominio clínico e inmunológico, logrando así una mayor especificidad [31, 32, 33, 34]. 

 

1.1.6 Monitorización de la Actividad y el Daño 

 

El seguimiento de los pacientes con LES exige el uso de herramientas validadas para cuantificar de 

forma objetiva la actividad de la enfermedad y el daño crónico. 

 

• Medición de la Actividad: Se emplean índices como el SLEDAI (Systemic Lupus 

Erythematosus Disease Activity Index), que valora la actividad en los 10 días previos, o el 

BILAG (British Isles Lupus Assessment Group) [35, 36]. 

• Cuantificación del Daño Acumulado: El daño orgánico irreversible (definido como aquel 

presente por un mínimo de 6 meses) se mide mediante el SLICC/ACR Damage Index (SDI), 

un índice que ha demostrado ser un potente predictor de mortalidad [37]. 

 

1.1.7 Estrategias Terapéuticas 

 

El tratamiento del LES es individualizado, ajustándose a los órganos implicados y al grado de 

actividad. Los objetivos terapéuticos son inducir y mantener la remisión, prevenir el daño orgánico 

y optimizar la calidad de vida. La piedra angular del tratamiento se compone de medidas de 

fotoprotección y el uso de antipalúdicos (como la hidroxicloroquina, recomendada para todos los 

pacientes). Los glucocorticoides se utilizan para controlar los brotes, siempre buscando la dosis 

mínima eficaz durante el menor tiempo posible. Para los casos de afectación moderada-grave, el 

arsenal terapéutico incluye fármacos inmunosupresores (metotrexato, azatioprina, micofenolato) y 

terapias biológicas dirigidas a dianas específicas (belimumab, rituximab, anifrolumab) [17, 38]. 

 

1.1.8 Pronóstico 

 

La supervivencia a los 10 años del diagnóstico ha experimentado una mejora espectacular, 

situándose por encima del 90% [39]. No obstante, la morbimortalidad asociada a la enfermedad 



sigue siendo elevada, derivada tanto de la actividad lúpica como de las complicaciones, 

principalmente las infecciones (a menudo favorecidas por la inmunosupresión) y la enfermedad 

cardiovascular acelerada [8, 40, 41]. El daño orgánico acumulado se erige como el principal factor 

pronóstico a largo plazo. 

 

1.2 La Afectación Musculoesquelética en el LES 

1.2.1 Terminología Esencial 

 

• Artralgia: Se refiere al dolor en una articulación en ausencia de signos inflamatorios 

objetivables en la exploración física. 

• Artritis/Sinovitis: Describe la inflamación de la articulación y su membrana sinovial, 

manifestada por dolor, hinchazón y/o presencia de derrame articular. 

• Tenosinovitis: Es la inflamación de la vaina tendinosa que recubre un tendón. 

• Artropatía de Jaccoud: Un tipo de artropatía deformante que, a diferencia de otras, no es 

erosiva. Se caracteriza por subluxaciones articulares que son reducibles, causadas por una 

laxitud de los ligamentos [17, 18, 42, 43]. 

• Rhupus: Coexistencia en un paciente de criterios clasificatorios tanto para la artritis 

reumatoide (AR) como para el LES, representando un verdadero estado de solapamiento. 

 

1.2.2 Características de la Afectación Musculoesquelética 

 

El compromiso musculoesquelético no solo es la manifestación más prevalente del LES, sino 

también una de las que genera un mayor impacto negativo en la calidad de vida. Su espectro clínico 

es amplio, abarcando desde artralgias intermitentes y migratorias hasta una artritis que puede llegar 

a ser deformante. Tradicionalmente, la artritis lúpica se ha descrito como "no erosiva", un 

paradigma basado en los hallazgos de la radiología convencional [1, 18, 23, 24]. Sin embargo, este 

concepto está siendo cuestionado gracias a la aparición de técnicas de imagen mucho más sensibles 

[44, 45]. La tenosinovitis, por su parte, es también una manifestación frecuente, aunque a menudo 

infradiagnosticada [23, 46, 47, 48]. 

 

1.2.3 Evaluación por Técnicas de Imagen 

 

• Radiografía Simple (Rx): Su utilidad se centra en la detección de alteraciones estructurales 

tardías, como las erosiones óseas o las deformidades. No obstante, es una técnica insensible 

para detectar la inflamación de los tejidos blandos [49]. 

• Ecografía (ECO): Se ha consolidado como una técnica de imagen excepcional por ser 

accesible, no utilizar radiación ionizante y ofrecer una excelente visualización de los tejidos 



blandos. Permite identificar con precisión la hipertrofia sinovial, el derrame articular y la 

tenosinovitis. La aplicación de la técnica Power Doppler aporta información funcional sobre 

la vascularización de la sinovial, un marcador directo de inflamación activa [49]. 

• Resonancia Magnética (RM): Es considerada la técnica de mayor sensibilidad para la 

evaluación de la inflamación articular. Es capaz de detectar sinovitis, tenosinovitis, edema 

de médula ósea (considerado un precursor de las erosiones) y las erosiones en sí mismas con 

una definición superior a la de cualquier otra modalidad de imagen [50, 51]. 

 

1.2.4 El Concepto de Inflamación Musculoesquelética Subclínica 

 

Este término, importado del campo de la artritis reumatoide, alude a la presencia de inflamación 

activa, objetivada mediante técnicas de imagen como la ecografía o la resonancia magnética, en 

pacientes que se encuentran clínicamente asintomáticos o en remisión [52, 53, 54]. Múltiples 

estudios han puesto de manifiesto una elevada prevalencia de sinovitis y tenosinovitis detectada por 

ecografía en pacientes con LES que solo refieren artralgias o incluso ningún síntoma articular [44, 

48, 55, 56]. Se postula que esta inflamación subclínica podría ser un motor clave en la progresión 

del daño estructural a largo plazo y la causa subyacente de la persistencia de síntomas inespecíficos 

como el dolor y la fatiga, lo que subraya las limitaciones de la evaluación clínica como única 

herramienta de seguimiento. 

 

1.3 Elastografía: Aspectos Técnicos 

1.3.1 Introducción 

 

La reología, término acuñado en 1920 por Cook Bingham inspirándose en la filosofía de Heráclito, 

es la rama de la física dedicada al estudio de la deformación y el flujo de la materia. Analiza 

propiedades como la elasticidad, viscosidad y plasticidad. En el ámbito de la imagen médica, el 

contraste se genera a partir de principios físicos que permiten diferenciar las propiedades de un 

objeto. En la ecografía convencional, este contraste se basa en las diferencias de impedancia 

acústica entre tejidos, una propiedad ligada a su compresibilidad [58]. 

 

Tradicionalmente, la caracterización mecánica de los materiales, considerada el "estándar de oro", 

se realizaba mediante pruebas de tracción y compresión que, a menudo, implicaban la destrucción 

del material estudiado. En las últimas tres décadas, la investigación científica se ha enfocado en 

desarrollar métodos no invasivos capaces de generar imágenes basadas en las diferencias de rigidez 

de los tejidos corporales. Esta modalidad de imagen se conoce como elastografía o imagen de 



elasticidad. Sus ventajas potenciales son la objetividad, la capacidad de cuantificación, la 

independencia del operador y una alta resolución espacial y temporal [59]. 

 

Como afirman Ormachea y otros expertos [60], la elastografía ofrece una vía no invasiva para 

visualizar y cuantificar las propiedades reológicas de los tejidos y órganos internos. Una evaluación 

detallada de los cambios biomecánicos en los tejidos podría facilitar un diagnóstico más temprano y 

un tratamiento más eficaz de diversas patologías, además de mejorar nuestra comprensión de los 

estados fisiológicos de células y órganos. Por este motivo, ha sido considerada por diversos autores 

como el avance más significativo en imagen médica desde la invención del Doppler [61]. No 

obstante, esta afirmación solo será plenamente válida cuando la elastografía se integre como una 

herramienta estándar en la evaluación ecográfica rutinaria del paciente (Figura 1.1). 

 

 

Figura 1.1. La técnica de la elastografía ecográfica debe ser considerada como una herramienta 

complementaria en cualquier estudio realizado en la práctica médica habitual. 

 

1.3.2 Principios Físicos de la Elastografía por Ultrasonido (USE) 

 

El fundamento de la elastografía por ultrasonido (USE) reside en que al aplicar una fuerza (estrés) 

sobre un tejido, se producen desplazamientos internos directamente relacionados con sus 

propiedades elásticas. 



Aunque los métodos de USE varían, todos constan de tres fases fundamentales: aplicación de una 

excitación (estrés), medición de la respuesta del tejido (deformación) y estimación de sus 

parámetros mecánicos (Figura 1.2). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 1.2. Todo método de USE consta de tres fases fundamentales: aplicación de una excitación 

(estrés), medición de la respuesta del tejido (deformación) y estimación de los parámetros 

mecánicos. 

 

Cuando un material se somete a un estrés, sufre una deformación. Dentro del límite elástico, la 

deformación es linealmente proporcional al estrés aplicado. Esta relación define las propiedades 

elásticas del material, como el módulo de Young, el módulo de compresibilidad, el módulo de 

cizalladura y el coeficiente de Poisson. Además, existen los módulos longitudinal y transversal, que 

pueden determinarse a partir de la velocidad de propagación de las ondas homónimas a través de un 

sólido [62]. Las ecuaciones que describen estas leyes físicas se conocen como ecuaciones 

tensoriales [63]. 

 

La elastografía evalúa la elasticidad, que es la capacidad de un tejido para resistir la deformación 

ante una fuerza o para recuperar su forma original una vez que la fuerza cesa. En física, una 

ecuación constitutiva describe la respuesta de un material a estímulos externos. La primera fue 



desarrollada por Robert Hooke y se conoce como la ley de Hooke, aplicable a materiales elásticos 

lineales [64]. 

 

Según la Ley de Hooke el estrés (σ) es la fuerza por unidad de área, medida en kilopascales (kPa). 

La deformación (ε) es el cambio de longitud por unidad de longitud, una magnitud adimensional. 

El módulo elástico (λ) relaciona el estrés con la deformación (λ = σ/ε) y se mide también en kPa. 

Este módulo presenta un rango de valores mucho más amplio que las propiedades evaluadas por 

otras técnicas de imagen, lo que permite una mejor diferenciación entre tejidos sanos y 

patológicos. 

 

Existen tres tipos de módulos elásticos según el modo de deformación: 

 

• Módulo de Young (E): Se define como E = σ/ε cuando un estrés (σ) produce una 

deformación (ε) perpendicular a la superficie. 

• Módulo de Cizalladura (G): Se define como G = σs/εs cuando un estrés tangencial o de 

cizalladura (σs) produce una deformación por cizalladura (εs). 

• Módulo de Compresibilidad (K): Se define como K = σB/εB cuando una presión normal 

(σB) produce una deformación volumétrica (εB). 

 

El módulo elástico (λ) también se relaciona con la velocidad de propagación de las ondas mediante 

la ecuación λ = ρc², donde ρ es la densidad del material y c es la velocidad de la onda. La densidad 

de los tejidos blandos suele asumirse como la del agua (1 g/cm³). 

 

Estos tres módulos no son independientes, ya que un sólido tiende a conservar su volumen original. 

La relación entre ellos viene dada por el coeficiente de Poisson (ν), que describe el fenómeno por el 

cual un material comprimido en una dirección tiende a expandirse en las direcciones 

perpendiculares. La relación entre el módulo de Young y el de cizalladura es E = 2G(1+ν). Para un 

material isotrópico e incompresible, el coeficiente de Poisson es 0.5 [65] (Figura 1.3). 

 

 



Figura 1.3. Representación de un cubo de material elástico con un coeficiente de Poisson de 0.5. El 

cubo azul (sin deformar) se expande en la dirección x (cubo naranja) al ser sometido a tensión, 

contrayéndose simultáneamente en las direcciones y y z. 

 

En la propagación de ondas mecánicas por ultrasonido, distinguimos dos tipos: ondas de presión 

(longitudinales) y ondas de cizalladura (transversales), que se propagan de forma independiente 

(Figura 1.4). 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 1.4. Tipos de propagación de ondas mecánicas: ondas de presión (longitudinales) y ondas de 

cizalladura (transversales). 

 

• Ondas Longitudinales: También llamadas ondas de compresión o de presión. En ellas, la 

vibración del medio es paralela a la dirección de propagación. Su velocidad (cL) en tejidos 

blandos es de unos 1450-1550 m/s. Aunque se usan en la ecografía en modo B, las pequeñas 

diferencias de velocidad entre tejidos limitan su utilidad para la elastografía [66]. 

• Ondas de Cizalladura (o de Corte): El movimiento de las partículas es perpendicular a la 

dirección de propagación. Su velocidad (cS) en tejidos blandos es mucho menor, de 1-10 

m/s, y depende directamente de la rigidez del tejido. Estas ondas se atenúan unas 10,000 

veces más rápido que las longitudinales [67]. 



Un concepto crucial es que las ondas de cizalladura no se propagan en líquidos de baja viscosidad, 

pero sí en líquidos muy viscosos. Esto es de gran importancia en patología articular, ya que permite 

diferenciar entre una sinovitis (líquido viscoso) y un derrame simple (Figura 1.5). 

 

 

 

 

 

Figura 1.5: Imágenes de ecografía y elastografía por ondas de corte que demuestran la transmisión 

de estas las ondas de cizalladura en un líquido viscoso (seroma infectado). 

 

El módulo de cizalladura de los tejidos humanos abarca un rango enorme, desde cientos de pascales 

(Pa) en el cerebro hasta gigapascales (GPa) en el hueso [68]. Además, un tejido enfermo puede 

multiplicar por 2 a 10 veces su rigidez respecto a su estado sano [69]. Esta gran diferencia en el 

módulo de cizalladura entre tejidos es lo que proporciona un excelente contraste para las 

mediciones elastográficas (Figura 1.6). 



 

 

Figura 1.6. El módulo de cizalladura es clave en la evaluación mecánica de los tejidos humanos, 

tanto por la gran diferencia de valores entre distintos tejidos como por la variación que sufre un 

mismo tejido en condiciones patológicas. 

 

1.3.3. Técnica de la Elastografía por Ultrasonido 

 

Independientemente de la variante, el procedimiento elastográfico sigue una secuencia lógica: 

 

1. Un tejido diana es sometido a un estímulo (externo o interno). 

2. Se monitoriza la reacción del tejido, es decir, su comportamiento de deformación. 

3. Mediante un análisis inverso, se infieren las características mecánicas del tejido a partir de 

su respuesta. 

 

Para simplificar el análisis, los sistemas comerciales de USE parten de varias supocisiones 

idealizadas sobre las propiedades del tejido: que es lineal, elástico, isotrópico e incompresible [70]. 

Sin embargo, la biomecánica tisular real es más compleja, exhibiendo comportamientos 

anisotrópicos, viscosos y no lineales. 

 

La mecánica del continuo es el campo de la física que permite modelar el comportamiento 

mecánico de los materiales como masas continuas, ignorando su estructura atómica [71]. Un 

principio de esta disciplina es el de indiferencia material, que postula que las propiedades 

intrínsecas de un material no dependen de quién las observe [72]. 



El cálculo de las propiedades del tejido a partir de las mediciones es un problema inverso, un 

proceso que consiste en deducir las causas a partir de sus efectos observados. Muchos de estos 

problemas están "mal planteados" según la definición del matemático Jacques Hadamard, es decir, 

no garantizan la existencia, unicidad y estabilidad de la solución [73]. 

 

1.3.4. Categorías Principales de las Técnicas de Elastografía Ultrasónica 

 

Las técnicas de elastografía ultrasónica se pueden clasificar según el tipo de estímulo aplicado: 

cuasi-estático o dinámico (que a su vez puede ser armónico o transitorio) [60,70] (Figuras 1.7 – 

1.8). 

 

 

 

 

 

 

Figura 1.7. Esquema de imagen de elasticidad por ultrasonido mediante una excitación mecánica 

externa. 

 

Una de las técnicas pioneras fue la sonoelastografía de amplitud de vibración (VASE), que aplicaba 

una vibración continua de baja frecuencia para excitar ondas de cizalla internas y usaba el Doppler 

color para visualizar la respuesta del tejido [74]. 



 
 

 

 

Figura 1.8. Esquema de imagen de elasticidad por ultrasonido mediante fuerza de radiación 

acústica. 

 

Las técnicas de Elastografía por Ultrasonido Cuasi-estáticas se basan en aplicar una compresión 

lenta y medir la deformación resultante. 

 

A. Elastografía de Deformación (SE - Strain Elastography) Introducida por Ophir y colaboradores 

en 1991 [75], esta técnica es cualitativa o semicuantitativa. Se aplica una ligera compresión manual 

con el transductor o se aprovechan movimientos fisiológicos (respiración, latido cardíaco). El 

desplazamiento del tejido se mide comparando los ecos antes y después de la compresión (Figura 

1.9). 

 

 

Figura 1.9. En la elastografía de deformación, un movimiento tisular generado por compresión 

manual o fisiológica se mide en el plano axial. 



Los tejidos más blandos se deforman más que los rígidos ante el mismo estrés (Figura 1.10). El 

resultado se muestra como un mapa de color (elastograma) superpuesto a la imagen en modo B. 

Generalmente, el azul indica tejido blando (alta deformación) y el rojo tejido rígido (baja 

deformación) (Figura 1.11). 

 

 

Figura 1.10. Ante un estrés aplicado, los tejidos blandos se deforman más que los tejidos rígidos. 

 

 

Figura 1.11. Mapa de color de un elastograma, donde el azul suele representar tejido blando y el 

rojo, tejido rígido. 

 

Una medida semicuantitativa es la relación de deformación (Strain Ratio), que compara la 

deformación de una lesión con la de un tejido de referencia sano adyacente (Figura 1.12) [61]. 



 

 

Figura 1.12. La relación de deformación compara la deformación de una lesión con la de un tejido 

de referencia. Un valor >1 indica que la lesión es más rígida. 

 

Esta técnica tiene limitaciones, como la dificultad de aplicar una compresión uniforme, la 

dependencia del operador y la aparición de artefactos (cruz de Malta, cáscara de huevo) [76]. Todos 

los equipos disponen de un indicador de calidad para validar la compresión aplicada (Figura 1.13). 



 

 

Figura 1.13. Indicador de calidad del elastograma. El color verde indica una medición precisa y 

válida. 

B. Imagen por Impulso de Fuerza de Radiación Acústica (ARFI) A diferencia de la SE, la imagen 

ARFI genera la excitación mecánica de forma interna, utilizando un pulso de ultrasonido enfocado, 

de mayor duración y potencia (impulso de fuerza de radiación acústica). Esta fuerza se aplica 

directamente en el tejido de interés, lo que elimina la variabilidad del operador y mejora la 

precisión. La respuesta del tejido (desplazamiento) es inversamente proporcional a su rigidez [60, 

70, 77]. 

 

1.3.5 Imagen por Ondas de Corte (Shear Wave Imaging - SWI) 

 

Este es el grupo más grande de técnicas elastográficas. Emplean fenómenos de ondas de cizalladura. 

Elastografía Transitoria (TE) 

Propuesta por Fink y Sandrin, esta técnica induce ondas de cizalla transitorias mediante un vibrador 

mecánico externo. El equipo más conocido es el FibroScan®, ampliamente validado para evaluar la 

fibrosis hepática (Figura 1.14). Mide la rigidez hepática (LSM), la esteatosis (CAP) y la rigidez del 

bazo (SSM) [79]. 



 

 

Figura 1.14. Técnica y aplicación del FibroScan® en la evaluación hepática. 

Elastografía de Ondas de Cizalla (SWE) basada en ARF 

Estas técnicas utilizan la fuerza de radiación acústica (ARF) para generar las ondas de cizalla [80, 

81]. 

 

Elastografía de Ondas de Cizalla Puntual (pSWE) 

 

También conocida como ARFI cuantitativo, esta técnica genera un pulso ARF en una pequeña 

región de interés (ROI) y mide la velocidad de las ondas de cizalla resultantes para calcular la 

rigidez en ese punto. Su ventaja es poder seleccionar el área a estudiar, evitando vasos o conductos, 

pero no es una técnica en tiempo real y el área de estudio es pequeña [77]. 

 

Imagen de Elasticidad de Ondas de Cizalla (SWEI) 

 

Desarrollada por Sarvazyan, esta técnica también usa ARF para generar ondas de cizalla. La 

velocidad de estas ondas (que depende de la rigidez) se mide cronometrando su llegada a diferentes 

puntos a una distancia conocida. 

 

Imagen de Cizalladura Supersónica (SSI) 



Descrita por Bercoff, esta técnica combina la excitación por ARF con una imagen por ultrasonido 

ultrarrápida (miles de imágenes por segundo). La fuente de ARF se mueve a una velocidad superior 

a la de las ondas de cizalla, creando un "cono de Mach" de ondas casi planas, lo que mejora la 

penetración y la calidad de la señal (Figura 1.15) [81]. 

 
 

 

 

Figura 1.15. Track Location. 

 

1.3.6 Otras técnicas avanzadas 

 

Existen múltiples variantes desarrolladas para mejorar la calidad de imagen, la penetración o 

superar limitaciones específicas: 

 

Vibro-acustografía (VA): Utiliza dos haces de ultrasonido a frecuencias ligeramente diferentes para 

generar una vibración y registra el sonido emitido por el tejido (Figura 1.16). Es útil para detectar 

microcalcificaciones [82 ,83]. 



 
 

 

Figura 1.16. Vibroacustografía (VA):Al concentrar dos haces de ultrasonido con frecuencias 

ligeramente diferentes en una misma región, la vibroacustografía genera un campo acústico 

y una fuerza de radiación ultrasónica modulada. Un hidrófono colocado cerca del área capta 

las emisiones sonoras para formar una imagen. 

 

• Imagen de Movimiento Armónico (HMI): Induce desplazamientos oscilatorios en el foco sin 

necesidad de contacto. Es muy útil para monitorizar en tiempo real tratamientos como el 

ultrasonido enfocado de alta intensidad (HIFU) [84]. 

• Fuerza de Radiación de Ultrasonido Modulada Espacialmente (SMURF): Genera una onda 

de cizalla con una longitud de onda conocida, a partir de la cual se calcula la velocidad 

[81,85]. 

• Elastografía de Cizalla de Empuje en Peine (CUSE): Utiliza múltiples fuentes de ondas de 

cizalla simultáneas (en un patrón de "peine") para cubrir todo el campo de visión y superar 

la atenuación de la señal [86] (Figura 1.17). 

• Elastografía Armónica (HE): Utiliza una fuente de vibración externa de onda continua. 

Incluye técnicas como la vibro-elastografía [87,88], las ondas progresivas (Crawling waves) 

[89], la elastografía armónica temporal 2D (2D-THE) [90 ,91] y la elastografía de ondas de 

cizalla reverberantes (RSWE), que aprovecha las reflexiones de las ondas para obtener una 

señal más robusta en tejidos profundos [92]. 



 
 

 

Figura 1.17. Comparación entre haces de empuje únicos y haces de empuje simultáneos en un 

patrón en forma de peine. 

 

A modo de resumen, se proporciona una cronología del desarrollo de estos métodos (Figura 1.18). 

 



Figura 1.18. Cronología del desarrollo de los métodos de imagen elastográfica en los últimos treinta 

años.  

Para obtener mediciones cuantitativas fiables, es esencial seguir un protocolo riguroso (Figuras 

1.19, 1.20 y 1.21): 

 

 

1. Validez del elastograma: Utilizar siempre el indicador de calidad del equipo. Solo medir si 

el indicador muestra que la adquisición es válida. 

2. Posición de la ROI: Ajustar la región de interés a la estructura de interés, guiándose por la 

imagen en modo B. 

3. Tamaño de la ROI: Ajustar el tamaño para evitar incluir artefactos o estructuras adyacentes 

de diferente rigidez. No hay un consenso sobre un tamaño único. 

4. Número de mediciones: Se recomienda un mínimo de 3-5 mediciones para juzgar la 

variabilidad y usar el valor mediano. 

5. Factor de calidad (IQR/M): El ratio Rango Intercuartílico / Mediana debe ser bajo 

(generalmente ≤30% para kPa, ≤15% para m/s) para asegurar la consistencia. 

6. Protocolo: Seguir un protocolo estandarizado (posición del paciente, reposo previo, etc.) y 

realizar los controles siempre con el mismo equipo [93]. 

 



Figura 1.19: 

Una característica fundamental de la elastografía por impulso de radiación de fuerza de 

cizalladura (SWEI) es proporcionar de forma objetiva un valor de la rigidez de los tejidos 

como expresión de sus propiedades mecánicas. Sin embargo, este valor solo será 

representativo si la medición se realiza conforme a los criterios de calidad establecidos por 

el equipo. De este modo, en nuestro equipo, los valores obtenidos en las zonas rojas del 

indicador de calidad no serán válidos; en otras palabras, las zonas de color amarillo pálido o 

blanco serán las óptimas para la medición de la rigidez del tejido. 

 

 

Figura 1.20: 

Existe controversia sobre cuál debería ser el tamaño óptimo de la región de interés (ROI) 

sobre la que medir la rigidez o la velocidad del tejido. 

Esto dependerá de la estructura que se desea estudiar y del transductor utilizado. 

En general, debe ajustarse lo suficiente para no incluir estructuras que puedan alterar el 

valor medio de la medición, y en el caso de estructuras muy heterogéneas, las mediciones 

deben realizarse en cada una de las zonas diferenciadas. 



 

 

Figura 1.21. Se acepta que se deben realizar al menos tres mediciones, y se recomienda 

realizar cinco siempre que sea posible. 



2. HIPÓTESIS Y JUSTIFICACIÓN DEL TRABAJO 



2.1. Hipótesis 

 

La presente tesis se fundamenta en la hipótesis central de que la ecografía multimodal —integrando 

el Modo B, el Power Doppler y, de forma pivotal, la elastografía por ondas de corte— constituye 

una herramienta útil para la evaluación de la afectación articular en el Lupus Eritematoso 

Sistémico.  

Se postula que este enfoque no solo supera las limitaciones de la exploración física, sino que 

también ofrece una alternativa diagnóstica y pronóstica robusta, accesible y comparable a la RM, 

permitiendo redefinir los conceptos de actividad y remisión en la artropatía lúpica. 

 

De esta premisa central se derivan las siguientes hipótesis específicas: 

 

1. Existencia de una carga de enfermedad subclínica significativa: Se hipotetiza que los 

pacientes con Lupus Eritematoso Sistémico, incluidos aquellos clínicamente asintomáticos o 

con solo artralgias, presentan valores de rigidez sinovial medidos por elastografía por ondas de 

corte significativamente más elevados en comparación con controles sanos. Este hallazgo 

demostraría la existencia de una inflamación tisular activa no detectable mediante la 

evaluación clínica convencional. 

2. Validación diagnóstica de la elastografía por ondas de corte frente al patrón de referencia: Se 

plantea que la elastografía elastografía por ondas de corte posee una concordancia 

diagnóstica sustancial con la RM con contraste (patrón de referencia para sinovitis activa). 

Se espera que la elastografía por ondas de corte muestre una sensibilidad superior a la del 

Power Doppler para la detección de inflamación sinovial, al ser capaz de cuantificar las 

alteraciones biomecánicas del tejido (componente celular y fibrótico) que no 

necesariamente cursan con hipervascularización. 

3. Correlación de los hallazgos de imagen con el pronóstico clínico: Se hipotetiza que los 

marcadores de inflamación activa detectados por ecografía se asocian con peores resultados 

a largo plazo. 

4. Impacto de la sinovitis en la calidad de vida: Se conjetura que la presencia de sinovitis (tanto 

clínica como subclínica) detectada mediante técnicas de imagen avanzadas influye 

negativamente en la calidad de vida de los pacientes, manifestándose en mayores niveles de 

dolor, fatiga y discapacidad funcional (medidos por Patient-Reported Outcomes), explicando 

así síntomas persistentes a menudo disociados de la exploración física. 



2.2. Justificación 

 

La justificación de esta investigación emana de una necesidad clínica crítica y no resuelta en el 

manejo del LES: la profunda disociación entre los síntomas del paciente, los hallazgos del examen 

físico y la actividad inflamatoria real a nivel articular. La evaluación musculoesquelética 

tradicional, basada en la clínica, subestima de forma sistemática la carga de sinovitis, lo que 

conduce a un infratratamiento, a la persistencia de síntomas que merman la calidad de vida y, en 

última instancia, a la progresión de un daño estructural que se creía infrecuente en esta patología. 

 

Aunque la RM con contraste se considera el patrón de referencia para detectar sinovitis activa, su 

elevado coste, su limitada accesibilidad y la imposibilidad de usarla para un seguimiento seriado y 

dinámico la convierten en una herramienta inviable para la práctica clínica rutinaria. Esta brecha 

diagnóstica exige el desarrollo y la validación de alternativas más eficientes, accesibles y seguras. 

 

Este proyecto se justifica por su abordaje directo de este problema, proponiendo la ecografía 

multimodal como un nuevo estándar en la evaluación articular del LES. La idoneidad de este 

enfoque reside en su capacidad para ofrecer una caracterización tisular completa y en tiempo real: 

 

• Análisis morfológico (Modo B): Para la detección de hipertrofia sinovial y derrame. 

• Análisis de vascularización (Power Doppler): Para identificar la neovascularización, un 

marcador de inflamación aguda y agresividad. 

• Análisis biomecánico (Elastografía SWE): Para cuantificar la rigidez tisular, un correlato 

físico directo de la inflamación celular y la fibrosis que a menudo es "silente" al Doppler. 

 

Por tanto, la relevancia de esta tesis es doble. Primero, valida rigurosamente el rendimiento 

diagnóstico de la ecografía multimodal, y específicamente de la SWE, comparándolo con el patrón 

de referencia (RM), para establecer su fiabilidad técnica. Segundo, explora la relevancia clínica y 

pronóstica de estos hallazgos en una cohorte amplia de pacientes. Al demostrar que la sinovitis 

subclínica es una entidad prevalente y cuantificable, y que ciertos hallazgos ecográficos se asocian 

con un peor pronóstico, este trabajo aporta la evidencia necesaria para transformar el manejo 

clínico, optimizar las decisiones terapéuticas y avanzar hacia una medicina de precisión en el 

tratamiento de la afectación articular del LES. 



3. OBJETIVOS 



3.1. Objetivo Principal 

 

El objetivo principal de esta tesis es evaluar la utilidad diagnóstica y la relevancia clínico-pronóstica 

de la ecografía multimodal, con especial énfasis en SWE, para la caracterización de la afectación 

articular en pacientes con LES. 

 

3.2. Objetivos Secundarios 

 

Para alcanzar el objetivo principal, se plantean los siguientes objetivos específicos: 

 

1. Cuantificar la carga de enfermedad subclínica: Medir y comparar la rigidez sinovial (kPa) 

mediante SWE en la cohorte de pacientes con LES —estratificados por su estado clínico en 

grupos de artritis, artralgia y asintomáticos— frente a un grupo de control sano, para 

determinar la prevalencia y magnitud de la sinovitis subclínica. 

2. Validar el rendimiento diagnóstico de la ecografía multimodal: Evaluar la concordancia 

diagnóstica de las diferentes técnicas ecográficas (Modo B, Power Doppler y SWE) con la 

RM como patrón de referencia, para establecer su fiabilidad en la detección de hipertrofia 

sinovial y sinovitis activa. 

3. Establecer el valor pronóstico de los hallazgos ecográficos: Analizar la correlación entre los 

parámetros de imagen (valores de rigidez en SWE y presencia de señal PDU) y los 

marcadores de pronóstico de la enfermedad, incluyendo los índices de actividad (SLEDAI), 

el daño orgánico acumulado (SLICC-SDI) y los datos serológicos. 

4. Evaluar el impacto en la calidad de vida: Investigar la asociación entre la presencia de 

sinovitis (tanto clínica como subclínica) detectada por imagen y su impacto en la calidad de 

vida, medido a través de los resultados reportados por los pacientes en dominios como el 

dolor, la fatiga y la discapacidad funcional (HAQ). 



4. METODOLOGÍA Y DESARROLLO DE LA INVESTIGACIÓN 



El estudio de la hipótesis anteriormente mencionada se ha llevado a cabo mediante dos trabajos de 

investigación que se realizaron de forma diferenciada en cuanto a definición y cronología, pero que 

comparten gran parte de la metodología. 

 

• Trabajo 1, denominado Elasto-LES: evaluación de la prevalencia de alteraciones ecográficas 

y sus correlaciones clínicas en una cohorte amplia de pacientes con LES y controles sanos. 

• Trabajo 2, denominado Elasto-RM LES: evaluación del rendimiento diagnóstico de las 

técnicas ecográficas (Modo-B, PDU, SWE) comparándolas con la RM como patrón de 

referencia. 

 

Se expone a continuación la metodología detallada para cada uno de los trabajos. 

 

4.1 Trabajo 1: Estudio de cohorte "Elasto-LES" 

 

Diseño y Población de Estudio: Se diseñó un estudio transversal y monocéntrico, llevado a cabo 

entre febrero de 2021 y abril de 2023. Se incluyeron consecutivamente pacientes diagnosticados de 

LES según criterios SLICC 2012 [32] procedentes de la consulta monográfica de LES del servicio 

de Reumatología de nuestro centro. Se reclutaron 60 pacientes con LES y un grupo control de 20 

sujetos sanos, emparejados por características sociodemográficas. Los pacientes con LES se 

estratificaron en tres grupos de 20 participantes cada uno, según su estado clínico en los últimos 6 

meses: 

 

• Grupo 1 (G1 - Artritis): Pacientes con artritis de muñeca y/o mano, confirmada mediante 

exploración física por un reumatólogo experto. 

• Grupo 2 (G2 - Artralgia): Pacientes con artralgia de características inflamatorias en muñeca 

y/o mano, sin artritis objetivable en la exploración. 

• Grupo 3 (G3 - Asintomáticos): Pacientes con LES sin síntomas de artritis ni artralgia en 

muñecas y/o manos. 

• Grupo 4 (G4 - Control Sano): Sujetos voluntarios sin dolor ni tumefacción articular y sin 

antecedentes personales o familiares de enfermedades reumáticas. 

 

Criterios de exclusión generales: Artropatía de Jaccoud, síndromes de solapamiento (overlap), 

enfermedad mixta del tejido conectivo, positividad para FR y/o ACPA, artrosis sintomática de 

manos, cirugía previa de manos o neoplasia activa. 

 

Variables y Recogida de Datos: Se realizó una recogida de datos retrospectiva a partir de las 

historias clínicas y prospectiva en la visita de inclusión. 



• Datos Clínico-demográficos: Edad, sexo, duración de la enfermedad, IMC, etnia, 

tabaquismo, afectación de órganos, índices de actividad (SLEDAI) y de daño acumulado 

(SLICC-SDI). 

• Datos Serológicos: ANA, anti-DNA, Complemento (C3, C4), anti-Sm, anti-Ro, y 

anticuerpos antifosfolípidos. 

• Resultados Reportados por el Paciente (PROs): En la visita de inclusión, los pacientes 

completaron cuestionarios para evaluar el dolor (escala numérica 0-10), la fatiga (Fatigue 

Severity Scale, FSS-9) y el grado de discapacidad física (Health Assessment Questionnaire, 

HAQ). 

 

Protocolo de Imagen y Definiciones: Se realizaron evaluaciones basales mediante ecografía B- 

mode, SWE y PDU en la mano y muñeca no dominante de los participantes. Se utilizó un ecógrafo 

LOGIQ E9 de panel plano (General Electric), equipado con un transductor lineal de alta frecuencia 

(4–15 MHz), operado por un radiólogo con amplia experiencia en imagen musculoesquelética y en 

técnicas de elastografía. 

 

En el momento inicial, se llevó a cabo una evaluación ecográfica B-mode siguiendo los protocolos 

de EULAR, mediante barridos axiales y longitudinales para detectar y cuantificar signos de 

sinovitis significativa. Se exploraron las caras dorsales de las siguientes articulaciones: 

radiocarpiana, ulnocarpiana, intercarpiana, metacarpofalángicas (MCP) de 2.ª a 5.ª y las 

interfalángicas proximales (IFP) de 2.ª a 5.ª, resultando en 11 articulaciones examinadas por 

paciente. 

 

Posteriormente, se aplicó la escala de gradación B-mode definida por EULAR-OMERACT para 

evaluar la hipertrofia sinovial. Se realizaron múltiples mediciones en la superficie sinovial para 

identificar posibles variaciones regionales.  

 

Los valores de SWE se analizaron comparando los tres grupos de pacientes (G1–G3) entre sí, así 

como frente al grupo control (G4), incluyendo también un análisis por articulación individual. 

Asimismo, se valoró la captación Doppler en cada articulación como marcador de actividad 

vascular inflamatoria. 



Para garantizar la homogeneidad en la adquisición y el análisis de las imágenes, todas las ecografías 

fueron realizadas por un único radiólogo experto en patología musculoesquelética. De forma 

complementaria, un segundo radiólogo revisó de manera independiente y enmascarada el 100 % de 

las imágenes. Las discrepancias se resolvieron mediante consenso, y la concordancia 

interobservador se evaluó mediante el coeficiente de correlación intraclase (ICC), que mostró una 

concordancia excelente (ICC > 0,85) tanto para SWE como para Doppler. 

 

Se optó por estudiar la mano no dominante para evitar sesgos derivados del uso repetitivo o 

sobrecarga funcional, ya que en enfermedades autoinmunes como el LES, estas condiciones 

pueden inducir sinovitis mecánica o brotes inflamatorios localizados en la mano dominante, lo que 

podría interferir en la evaluación objetiva del compromiso articular. 

 

El punto de corte de 30 kPa para la detección de sinovitis se seleccionó con base en un estudio 

retrospectivo de 2023 [57], en el cual se compararon valores de rigidez articular en 29 pacientes y 

29 controles mediante SWE. El estudio evidenció diferencias significativas entre los grupos, 

especialmente en patologías inflamatorias como el LES, la artritis reumatoide y la artritis psoriásica. 

El umbral de 30 kPa se consideró suficientemente específico para diferenciar sinovitis inflamatoria 

de estructuras articulares normales, minimizando el riesgo de falsos positivos. Aunque la 

bibliografía sobre puntos de corte en SWE aún es limitada, este valor ofrece una primera referencia 

razonable y clínicamente útil para la detección de alteraciones inflamatorias reales. 

 

Análisis Estadístico: Se evaluó la distribución de las variables continuas mediante la prueba de 

normalidad de Shapiro-Wilk, la cual no fue superada. No obstante, al revisar los gráficos Q-Q de 

los datos de SWE, se observó solo una ligera desviación respecto a la normalidad. Por esta razón, se 

decidió realizar el análisis estadístico utilizando tanto pruebas paramétricas (T de Student, 

ANOVA) como no paramétricas (Mann-Whitney y H de Kruskal-Wallis). 

 

Para las variables categóricas, se aplicaron pruebas de chi-cuadrado o la prueba exacta de Fisher (en 

tablas 2x2). En aquellos casos en los que se evaluaron variables con más de dos categorías, se 

realizaron análisis post-hoc por pares para identificar diferencias específicas. Los análisis post-hoc 

aplicados fueron la prueba de Tukey HSD (tras resultados significativos en ANOVA) y la prueba Z 

(tras resultados significativos en chi-cuadrado). 

 

En primer lugar, se compararon las características basales entre los cuatro grupos (para variables 

demográficas) y entre los tres grupos de pacientes (para variables clínicas), utilizando ANOVA y H 

de Kruskal-Wallis. Posteriormente, se analizaron los datos de SWE y PDU comparando el conjunto 



de pacientes (G1, G2 y G3) frente al grupo control (G4), utilizando la prueba de T de 

Student/Mann-Whitney para las variables continuas, y la prueba exacta de Fisher para las 

categóricas. Estas comparaciones se realizaron tanto considerando el total de articulaciones 

evaluadas por sujeto (11 por individuo), como de forma específica por cada articulación. 

 

El mismo enfoque se aplicó para comparar exclusivamente los tres grupos de pacientes entre sí, 

empleando ANOVA o H de Kruskal-Wallis, y la prueba de chi-cuadrado según el tipo de variable. 

 

Finalmente, la asociación entre los valores de SWE y PDU con las variables clínicas se exploró 

mediante la prueba de correlación de Spearman y la prueba exacta de Fisher, respectivamente. 

 

Todos los análisis estadísticos se llevaron a cabo con el mismo enfoque metodológico en las 

distintas fases del estudio. 

 

4.2 Trabajo 2: Estudio comparativo "Elasto-RM LES" 

 

Diseño y Población de Estudio: Se diseñó un estudio observacional transversal para evaluar el 

rendimiento diagnóstico de la ecografía, llevado a cabo entre junio de 2021 y abril de 2023. Todos 

los pacientes se sometieron primero a una RM de mano y muñeca no dominante sin y con contraste, 

seguida de una evaluación ecográfica multimodal completa (Modo B, PDU, SWE). El intervalo 

medio entre ambas pruebas de imagen fue de 12,7 días (rango: 2-30 días). Criterios de exclusión: 

Idénticos a los del Trabajo 1. 

 

Variables y Herramientas Especiales: El objetivo fue la comparación directa entre técnicas. Las 

variables fueron dicotómicas (presencia/ausencia de hallazgo). 

 

• Patrón de Referencia (GOLD STANDARD): 

o RM sin contraste (RMH): Considerada el “gold standard “para el diagnóstico de 

hipertrofia sinovial. Definición de hipertrofia sinovial en RM: engrosamiento de la 

membrana sinovial visible como una imagen isointensa o ligeramente hipointensa en 

T1, e hiperintensa en secuencias sensibles al líquido, sin necesidad de realce con 

contraste. Se asocia a proliferación sinovial crónica o persistente, y puede estar 

presente sin actividad inflamatoria aguda. 

o RM con contraste (RMS): Considerada el " gold standard " para el diagnóstico de 

sinovitis activa. Definición de sinovitis activa en RM: presencia simultánea de 

hipertrofia sinovial y realce precoz y sostenido de la sinovia tras la administración de 



contraste, indicando hiperemia e incremento de la permeabilidad vascular propios de 

un proceso inflamatorio activo. 

• Técnicas a Evaluar: 

o Ecografía Modo B (ECO): Para hipertrofia sinovial. 

o SWE: Para sinovitis (definida como rigidez > 30 kPa). 

o Power Doppler (PDU): Para sinovitis activa (definida por presencia de señal doppler 

positivo). 

 

Protocolo de Imagen y Definiciones (Figuras 4.1, 4.2 , 4.3): 

 

• RM: Se realizó en un equipo SIGNA 1.5T (General Electric), Incluyendo secuencias SE, 

potenciadas en T1 y T2 con supresión grasa, y secuencias STIR, en los planos axial y 

coronal. Para la valoración del comportamiento con el contraste endovenoso (ácido 

gadotérico), se realizaron secuencias potenciadas en T1 con supresión grasa antes y después 

de la administración del contraste en los planos axial y coronal. Dos radiólogos expertos, 

ciegos a los hallazgos ecográficos, evaluaron las imágenes por consenso. 

• Ecografía multiomodal (B-Mode, SWE y PDU): Realizada por un radiólogo experto, ciego a 

los resultados de la RM, siguiendo el mismo protocolo que en el Trabajo 1. La única 

diferencia metodológica es que, en este trabajo, las articulaciones radioulnar distal y 

radiocarpiana fueron consideradas como una única articulación (muñeca, 'mn'). Esta 

adaptación se realizó para homogeneizar la comparación de resultados con la RM, donde 

dicha región fue evaluada como una sola unidad anatómica. 

 

 

Figura 4.1. Comparación multimodal de la sinovitis en la articulación de la muñeca de una 



paciente de 48 años con LES. 

(A) RM coronal ponderada en T2 con supresión grasa de la muñeca que muestra edema óseo 

y engrosamiento sinovial en la región carpiana e intercarpiana. 

(B) RM axial ponderada en T1 antes de la administración de gadolinio. 

(C) RM axial ponderada en T1 post-contraste que demuestra una intensa captación sinovial 

(hiperintensidad), compatible con sinovitis activa en la articulación de la muñeca. 

(D) SWE con mapa de color superpuesto que evidencia un aumento de la rigidez del tejido 

sinovial, con medición cuantitativa en kilopascales (kPa). 

 

 

Figura 4.2. Comparación multimodal de la sinovitis en la segunda articulación 

metacarpofalángica (MCF) de una paciente de 52 años con LES. 

(A) RM coronal ponderada en T1 de la muñeca y la mano. 

(B) RM axial ponderada en T1 antes de la administración de gadolinio. 

(C) RM axial ponderada en T1 post-contraste que demuestra una intensa captación sinovial 

(flecha), compatible con sinovitis activa en la segunda articulación MCF (flecha azul) y en 

la tercera MCF. 

(D) SWE de la segunda MCF con mapa de color superpuesto que evidencia un aumento de 

la rigidez del tejido sinovial, con medición cuantitativa expresada en kilopascales (kPa). 



 

Figura 4.3. Comparación multimodal de la sinovitis en la articulación de la muñeca de una 

paciente de 54 años con LES. 

(A) RM coronal STIR de la articulación de la muñeca. 

(B) RM axial ponderada en T1 post-contraste que demuestra una intensa captación sinovial, 

compatible con sinovitis activa en la articulación de la muñeca. 

(C) Ecografía Power Doppler (PDU) que confirma marcada hipervascularización en el 

interior de la sinovial. 

(D) SWE con mapa de color superpuesto que evidencia un aumento de la rigidez del tejido 

sinovial, con medición cuantitativa expresada en kilopascales (kPa). 

 

4.3 Análisis Estadístico 

 

El análisis principal se centró en la concordancia diagnóstica, medida a través del Índice Kappa de 

Cohen. Adicionalmente, se calcularon las métricas clásicas de rendimiento diagnóstico: 

sensibilidad, especificidad, valor predictivo positivo (VPP) y valor predictivo negativo (VPN) para 

cada técnica ecográfica frente a su respectivo patrón de referencia de RM. Se utilizó el software 

STATA 15.1. Se consideró significativo un p-valor < 0.05. 



5. RESULTADOS 



5.1 Resultados del Trabajo 1 (Elasto-LES) 

 

Desde febrero de 2021 hasta abril de 2023, se incluyó en el estudio una cohorte de 80 participantes 

(74 mujeres, 6 hombres; edad media 49,13 años ± 11,66), distribuidos equitativamente en cuatro 

grupos (G1: 20, G2: 20, G3: 20, G4: 20). No se encontraron diferencias demográficas entre los 

cuatro grupos (Tabla 1). 

Debido a la escasa cantidad de líquido sinovial en varias articulaciones, las mediciones en kPa y 

Doppler se completaron en 145 articulaciones de las 660 potencialmente evaluables entre los 

grupos de pacientes (G1, G2, G3), y en 32 de las 220 articulaciones posibles del grupo control 

(G4). 

Entre los pacientes con LES, se observaron diferencias significativas entre los grupos en las 

siguientes variables: EVA de dolor en las manos (valor de p = 0,000); SLEDAI (valor de p = 0,000) 

y SLICC-SDI (valor de p = 0,050). El análisis post-hoc mostró que los valores de EVA de dolor en 

las manos y SLEDAI del grupo G1 fueron significativamente superiores a los de G2 y G3. Por otro 

lado, el análisis post-hoc de SLICC-SDI no mostró diferencias específicas entre los grupos. 



Tabla 1: Variables demográficas. Esta tabla presenta las variables demográficas de los participantes 

del estudio LES ELASTO.  

Nota: Edad: media (desviación estándar); IMC: media (desviación estándar); Duración de la 

enfermedad: media (desviación estándar); resto de variables: frecuencia absoluta (porcentaje). 

 

Variable 
Grupo 1 (LES 

con artritis) 

Grupo 2 (LES 

con artralgia) 

Grupo 3 (LES sin 

artritis/artralgia) 

Grupo 4 

(Sujetos sanos) 
Valor p 

n: 20 20 20 20 
 

Edad (años) 48.5 (11.90) 48.46 (12.20) 49.47 (11.79) 43.35 (13.53) 0.162 

Sexo (n = femenino) 16 (80 %) 20 (100 %) 17 (85 %) 17 (85 %) 0.229 

Duración de la 

enfermedad (en años) 
9.16 (8.09) 8.06 (6.66) 9.48 (6.80) — 0.722 

Índice de Masa 

Corporal (kg/m²) 
25.22 (4.34) 25.63 (6.00) 

26.18 

(6.12) 
— 0.232 

Consumo de tabaco 

(sí) 
5 (25 %) 8 (40 %) 6 (20.69 %) — 0.341 

Etnia 
    

0.352 

Blanca 11 (55 %) 10 (50 %) 8 (40 %) 9 (45 %) 
 

Negra 0 (0 %) 0 (0 %) 0 (0 %) 0 (0 %) 
 

Latina 5 (25 %) 6 (30 %) 5 (25 %) 5 (25 %) 
 

Asiática 2 (10 %) 3 (15 %) 1 (5 %) 4 (20 %) 
 

Árabe 2 (10 %) 1 (5 %) 1 (5 %) 2 (10 %) 
 

 



Comparaciones entre el grupo control y los pacientes: El análisis de los datos de SWE en los 

pacientes (grupos G1, G2 y G3 combinados) frente al grupo control (G4), mostró una diferencia 

significativa en las mediciones de rigidez mediante elastografía por ondas de corte (kPa), con un 

aumento medio de rigidez en los casos de 24,06 kPa (IC 95 %: 19,77–28,36, p < 0,001) (Tabla 2). 

 

 

 

Tabla 2: Comparaciones entre el grupo control y los pacientes. 
 

 

 
 

grupo_d 

 

N 

 

Media 

Desviación 

estándar 

Media de 

error estándar 

Rigidez 

(KpA) 

Controles 

(G4) 
32 10.0313 8.38387 1.48207 

Pacientes LES 

(G1-G3) 
145 34.0966 19.07635 1.58420 

 

 

Diferencia de 

medias 

 

 

Diferencia de 

error estándar 

95% de intervalo de confianza 

de la diferencia 

 

Inferior Superior 

-24.06530 2.16939 -28.36405 -19.76655 

 

 

Al realizar este análisis por separado en las distintas articulaciones evaluadas, se detectaron valores 

significativamente más altos en los pacientes en 4 articulaciones: articulación radiocubital, 

articulación cubitocarpiana, segunda articulación metacarpofalángica y tercera metacarpofalángica. 

 

En cuanto a la presencia de sinovitis (definida por un valor de SWE > 30 kPa), al considerar todas 

las articulaciones en conjunto, se observó una proporción significativamente mayor en los pacientes 

que en los controles (53,1 % frente a 3,1 %, valor de p = 0,000). 

 

Comparaciones entre los grupos de pacientes con LES (Tabla 3): Entre los grupos de pacientes con 

LES (G1, G2, G3), no se observaron diferencias relevantes en los valores de rigidez. 

 

No se encontraron diferencias significativas en la frecuencia de valores elevados > 30 kPa entre los 

diferentes grupos de casos, aunque se observó una mayor frecuencia en el grupo 3 (asintomáticos). 



Tabla 3: Rigidez articular medida en kPa y comparada entre varios grupos (1, 2, 3, 4) y en cada 

articulación evaluada mediante SWE. 

 

Articulación 
Número de articulaciones 

examinadas 

Rigidez 

media (kPa) 

Desviación 

estándar 
Valor p 

Articulación radiocarpiana     

Grupo 1 (LES con artritis) 18 30.22 22.808 0.004 

Grupo 2 (LES con artralgia) 13 37.23 20.861  

Grupo 3 (LES sin 

artritis/artralgia) 
14 36.71 19.157 

 

Grupo 4 (Sujetos sanos) 9 7.67 5.766  

Total 54 29.83 21.676  

Articulación ulnocarpiana     

Grupo 1 (LES con artritis) 7 43.571 25.9863 0.051 

Grupo 2 (LES con artralgia) 7 31.200 18.1809  

Grupo 3 (LES sin 

artritis/artralgia) 
10 37.200 21.2069 

 

Grupo 4 (Sujetos sanos) 4 6.500 3.1091  

Total 28 32.907 22.6909  

Articulación intercarpiana     

Grupo 1 (LES con artritis) 4 35.50 31.214 0.398 

Grupo 2 (LES con artralgia) 3 27.33 15.308  

Grupo 3 (LES sin 

artritis/artralgia) 
4 45.25 21.960 

 

Grupo 4 (Sujetos sanos) 2 10.00 2.828  

Total 13 32.69 23.496  

Segunda articulación 

metacarpofalángica 

    

Grupo 1 (LES con artritis) 5 30.20 4.324 0.175 



Grupo 2 (LES con artralgia) 3 29.33 8.083  

Grupo 3 (LES sin 

artritis/artralgia) 
9 30.00 10.062 

 

Grupo 4 (Sujetos sanos) 5 17.20 16.006  

Total 22 27.05 11.274  

Tercera articulación 

metacarpofalángica 

    

Grupo 1 (LES con artritis) 4 37.50 30.610 0.071 

Grupo 2 (LES con artralgia) 8 32.13 13.217  

Grupo 3 (LES sin 

artritis/artralgia) 
7 31.29 19.371 

 

Grupo 4 (Sujetos sanos) 6 9.83 7.574  

Total 25 27.40 19.489  

Cuarta articulación 

metacarpofalángica 

    

Grupo 1 (LES con artritis) 1 5.00 - 0.360 

Grupo 2 (LES con artralgia) 3 28.00 8.000  

Grupo 3 (LES sin 

artritis/artralgia) 
4 29.00 17.758 

 

Grupo 4 (Sujetos sanos) 1 5.00 -  

Total 9 23.33 15.572  

Quinta articulación 

metacarpofalángica 

    

Grupo 1 (LES con artritis) 1 25.00 - 0.953 

Grupo 2 (LES con artralgia) 1 24.00 -  

Grupo 3 (LES sin 

artritis/artralgia) 
2 30.50 19.092 

 

Grupo 4 (Sujetos sanos) 0 - -  



Total 4 27.50 11.561  

Segunda articulación 

interfalángica proximal 

    

Grupo 1 (LES con artritis) 2 56.50 21.920 0.256 

Grupo 2 (LES con artralgia) 1 20.00 -  

Grupo 3 (LES sin 

artritis/artralgia) 
2 27.00 21.213 

 

Grupo 4 (Sujetos sanos) 2 10.50 7.775  

Total 7 29.71 23.357  

Tercera articulación 

interfalángica proximal 

    

Grupo 1 (LES con artritis) 2 32.00 22.627 0.414 

Grupo 2 (LES con artralgia) 1 64.00 -  

Grupo 3 (LES sin 

artritis/artralgia) 
2 33.00 7.071 

 

Grupo 4 (Sujetos sanos) 0 - -  

Total 5 38.80 18.417  

Cuarta articulación 

interfalángica proximal 

    

Grupo 1 (LES con artritis) 1 12.00 - 0.172 

Grupo 2 (LES con artralgia) 0 - -  

Grupo 3 (LES sin 

artritis/artralgia) 
3 56.00 15.524 

 

Grupo 4 (Sujetos sanos) 1 12.00 -  

Total 5 38.40 26.482  

Quinta articulación 

interfalángica proximal 

    

Grupo 1 (LES con artritis) 0 - - 0.181 

Grupo 2 (LES con artralgia) 1 22.00 -  



Grupo 3 (LES sin 

artritis/artralgia) 
2 34.50 2.121 

 

Grupo 4 (Sujetos sanos) 2 11.50 10.607  

Total 5 22.80 12.716  

 

 

Asociación entre los datos de SWE y PDU con variables clínicas: Las diferencias clínicas entre 

los pacientes con Doppler positivo en cualquier articulación solo se observaron en la variable 

SLICC-SDI, con valores más altos entre los pacientes con al menos una articulación positiva al 

Doppler (p = 0,005). Se observó una correlación positiva significativa entre el número de 

articulaciones con señal Doppler y los valores de SLICC-SDI (coeficiente de correlación de 0,438, 

p = 0,000) (Tabla 4). 

Tabla 4: Hallazgos clave y aspectos destacados sobre las diferencias significativas en la rigidez 

articular y la vascularización Doppler entre los grupos. 

 

Comparaciones 
Diferencia media 

en rigidez (kPa) 
IC 95% Valor p 

Grupos de pacientes (G1, G2, G3) vs Grupo de 

control (G4) 
24.06530 19.76655 - 28.36405 <0.001 

Articulación radiocarpiana (Casos vs Controles) 22.7 19.5 - 25.9 0.000 

Articulación ulnocarpiana (Casos vs Controles) 22.5 19.1 - 25.9 0.008 

Segunda articulación MCF (Casos vs Controles) 22.3 19.8 - 24.8 0.038 

Tercera articulación MCF (Casos vs Controles) 23.6 21.2 - 26.0 0.002 

Articulación radiocarpiana (G1 vs G4) 22.7 18.9 - 26.5 0.033 

Articulación radiocarpiana (G2 vs G4) 23.4 19.6 - 27.2 0.005 

Articulación radiocarpiana (G3 vs G4) 23.0 19.2 - 26.8 0.006 

Articulación ulnocarpiana (G1 vs G4) 24.1 20.3 - 27.9 0.038 

PDU-positivo vs PDU-negativo (valores SLICC- 

SDI) 
- - 0.005 

Correlación (articulaciones PDU-positivas y 

puntuaciones SLICC-SDI) 
- 

Coeficiente de 

correlación: 0.438 
0.000 

G1: Grupo 1 G2: Grupo 2 G3: Grupo 3 G4: Grupo 4; MCF (Metacarpofalángica); PDU (Ecografía 



Doppler color); SLICC-SDI (Systemic Lupus International Collaborating Clinics). 



 

 

 

5.2 Resultados del Trabajo 2 (Elasto-RM LES) (Tablas 5, 6) 

 

Se incluyó a 30 pacientes con LES (todas mujeres, edad media 56 ± 10.7 años), independientemente de su 

presentación clínica articular. 

 

Tabla 5. Resumen descriptivo de los hallazgos por técnica y articulación 

 
 

 

Variable total positivos negativos positivos (%) 

RMS_mn 30 16 14 53.3 

RMS_ic 30 9 21 30.0 

RMS_MCP2 30 7 23 23.3 

RMS_MCP3 30 8 22 26.7 

RMS_MCP4 30 3 27 10.0 

RMS_MCP5 30 4 26 13.3 

RMS_PIPI2 30 4 26 13.3 

RMS_PIPI3 30 5 25 16.7 

RMS_PIPI4 30 3 27 10.0 

RMS_PIPI5 30 4 26 13.3 



RMH_mn 30 16 14 53.3 

 

Variable total positivos negativos positivos (%) 

RMH_ic 30 10 20 33.3 

RMH_MCP2 30 10 20 33.3 

RMH_MCP3 30 7 23 23.3 

RMH_MCP4 30 3 27 10.0 

RMH_MCP5 30 4 26 13.3 

RMH_PIPI2 30 5 25 16.7 

RMH_PIPI3 30 5 25 16.7 

RMH_PIPI4 30 3 27 10.0 

RMH_PIPI5 30 4 26 13.3 

SWE_mn 30 17 13 56.7 

SWE_ic 30 4 26 13.3 

SWE_MCP2 30 4 26 13.3 



SWE_MCP3 30 5 25 16.7 

 

Variable total positivos negativos positivos (%) 

SWE_MCP4 30 1 29 3.3 

SWE_MCP5 30 1 29 3.3 

SWE_PIPI2 30 3 27 10.0 

SWE_PIPI3 30 2 28 6.7 

SWE_PIPI4 30 1 29 3.3 

SWE_PIPI5 30 1 29 3.3 

ECO_mn 30 20 10 66.7 

ECO_ic 30 7 23 23.3 

ECO_MCP2 30 5 25 16.7 

ECO_MCP3 30 6 24 20.0 

ECO_MCP4 30 1 29 3.3 

ECO_MCP5 30 1 29 3.3 



ECO_PIPI2 30 3 27 10.0 

 

Variable total positivos negativos positivos (%) 

ECO_PIPI3 30 3 27 10.0 

ECO_PIPI4 30 2 28 6.7 

ECO_PIPI5 30 2 28 6.7 

DOP_mn 30 5 25 16.7 

DOP_ic 30 2 28 6.7 

DOP_MCP2 30 1 29 3.3 

DOP_MCP3 30 0 30 0.0 

DOP_MCP4 30 0 30 0.0 

DOP_MCP5 30 0 30 0.0 

DOP_PIPI2 30 0 30 0.0 

DOP_PIPI3 30 0 30 0.0 

DOP_PIPI4 30 1 29 3.3 



DOP_PIPI5 30 0 30 0.0 

 

Variable total positivos negativos positivos (%) 

RMS_global 30 22 8 73.3 

RMH_global 30 23 7 76.7 

ECO_global 30 25 5 83.3 

SWE_global 30 22 8 73.3 

DOP_global 30 8 22 26.7 

 

 

Nota: Se muestran los conteos y porcentajes de sinovitis por técnica y articulación. RMS (RM 

Sinovitis), RMH (RM Hipertrofia), SWE (Elastografía), ECO (Ecografía convencional), DOP 

(Doppler), mn (muñeca), ic (intercarpiana), MCP (Metacarpofalángica)PIPI (Interfalángica 

proximal). 

 

Tabla 6. Frecuencia de positivos por técnica y articulación 



 
 

 

 

 

 

 

Nota: Se muestran los porcentajes de sinovitis por técnica y articulación. RMS (RM Sinovitis), 

RMH (RM Hipertrofia), SWE (Elastografía), ECO (Ecografía convencional), DOP (Doppler), mn 

(muñeca), ic (intercarpiana), MCP (Metacarpofalángica)PIPI (Interfalángica proximal). 

 

 

 

Comparaciones globales por técnica 

 

• RM sin contraste (RMH) vs. Ecografía convencional (ECO): La comparación global para la 

hipertrofia sinovial mostró una concordancia moderada y estadísticamente significativa 



(Kappa de Cohen = 0,586; p = 0,001). La ecografía convencional mostró una alta 

sensibilidad (95,7 %) y una especificidad moderada (57,1 %) (Tabla 7). 

Tabla 7: Métricas de rendimiento: Ecografia versus RM sin contraste. 
 

 

 

 

• RM con contraste (RMS) vs. Elastografía por ondas de corte (SWE): La concordancia global 

para la sinovitis fue sustancial (Kappa de Cohen = 0,659; p = 0,000306). La SWE mostró 

una tasa global de detección de sinovitis del 73,3 %, idéntica a la obtenida con la RM con 

contraste (Tabla 8). 

 

Tabla 8: Métricas de rendimiento: SWE versus RM con contraste. 



 
 

 

 

• RM con contraste (RMS) vs. Ecografía Doppler Power (PDU): La concordancia global para 

la sinovitis fue baja y no significativa (Kappa de Cohen = 0,124; p = 0,29). La PDU detectó 

una prevalencia global de sinovitis del 26,7 % ( Tabla 9). 

Tabla 9: Métricas de rendimiento: Doppler versus RM con contraste. 

 

 



 

 

 

 

Comparaciones específicas por articulación 

 

• RM sin contraste (RMH) vs. Ecografía convencional (ECO): El análisis a nivel articular 

mostró una concordancia moderada en la articulación intercarpiana (κ = 0,595), en la tercera 

metacarpofalángica (MCP3, κ = 0,510), MCP4 (κ = 0,474) y en la muñeca (κ = 0,455) 

(Tablas 10 , 11). 

 

Tabla 10: Índice Kappa por articulación en RM sin contraste vs Ecografia 

 

 

 

Articulación Kappa p_value 

ic 0.595 0.0008 

MCP3 0.510 0.0050 

MCP4 0.474 0.0023 

mn 0.455 0.0097 

MCP5 0.366 0.0095 

PIPI4 0.348 0.0510 

MCP2 0.229 0.1659 

PIPI3 0.143 0.4142 

PIPI5 -0.098 0.5659 

PIPI2 -0.143 0.4142 

 



Nota: RMS (RM Sinovitis), RMH (RM Hipertrofia), SWE (Elastografía), ECO (Ecografía 

convencional), DOP (Doppler), mn (muñeca), ic (intercarpiana), MCP (Metacarpofalángica)PIPI 

(Interfalángica proximal). 

Tabla 11: Métricas por articulación en RM sin contraste vs Ecografia 

 

 

 

 

 

 

 

Articulacion Sensibilidad Especificidad VPP VPN kappa 

ic 0.60 0.95 0.86 0.83 0.59 

MCP3 0.57 0.91 0.67 0.88 0.51 

MCP4 0.33 1.00 1.00 0.93 0.47 

mn 0.88 0.57 0.70 0.80 0.45 

 

 

 



 

Nota: RMS (RM Sinovitis), RMH (RM Hipertrofia), SWE (Elastografía), ECO (Ecografía 

convencional), DOP (Doppler), mn (muñeca), ic (intercarpiana), MCP (Metacarpofalángica)PIPI 

(Interfalángica proximal). 

 

 

 

• RM con contraste (RMS) vs. Elastografía SWE: La evaluación a nivel articular mostró 

niveles relevantes de concordancia. Fue sustancial en MCP3 (κ = 0,710) y en la muñeca (κ = 

0,664), y moderada en MCP4 (κ = 0,474) y PIPI4 (κ = 0,474) (Tablas 12, 13). 

 

Tabla 12: Índice Kappa por articulación en RM con contraste vs SWE 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Articulación Kappa p_value 

MCP3 0.710 0.0000 

mn 0.664 0.0003 

MCP4 0.474 0.0023 

PIPI4 0.474 0.0023 

MCP5 0.366 0.0095 

ic 0.340 0.0349 

MCP2 0.015 0.9325 

PIPI5 -0.056 0.6899 

PIPI3 -0.105 0.5127 



 

Articulación Kappa p_value 

PIPI2 -0.129 0.4739 

 

 

Nota: RMS (RM Sinovitis), RMH (RM Hipertrofia), SWE (Elastografía), ECO (Ecografía 

convencional), DOP (Doppler), mn (muñeca), ic (intercarpiana), MCP (Metacarpofalángica)PIPI 

(Interfalángica proximal). 



Tabla 13: Métricas por articulación en RM con contraste vs SWE 
 

 

 

 

Nota: RMS (RM Sinovitis), RMH (RM Hipertrofia), SWE (Elastografía), ECO (Ecografía 

convencional), DOP (Doppler), mn (muñeca), ic (intercarpiana), MCP (Metacarpofalángica)PIPI 

(Interfalángica proximal) 

 

• RM con contraste (RMS) vs. Ecografía Doppler Power (PDU): El análisis articular mostró 

de forma consistente valores de Kappa muy bajos o negativos en todas las articulaciones 

evaluadas, indicando ausencia de concordancia significativa (Tabla 14). 

 

Tabla 14: Índice Kappa por articulación en RM con contraste vs Doppler 



Articulación Kappa p_value 

ic 0.082 0.5229 

mn 0.043 0.7434 

MCP3 0.000 1.0000 

MCP4 0.000 NaN 

MCP5 0.000 1.0000 

PIPI2 0.000 1.0000 

PIPI3 0.000 1.0000 

PIPI5 0.000 1.0000 

PIPI4 -0.053 0.7346 

MCP2 -0.062 0.5747 

 

 

 

Nota: RMS (RM Sinovitis), RMH (RM Hipertrofia), SWE (Elastografía), ECO (Ecografía 

convencional), DOP (Doppler), mn (muñeca), ic (intercarpiana), MCP (Metacarpofalángica)PIPI 

(Interfalángica proximal). 

 

El presente estudio evaluó la concordancia y el rendimiento diagnóstico de distintas técnicas de 

imagen —RM con y sin contraste, ecografía convencional, SWE y PDU— en la detección de 

sinovitis e hipertrofia sinovial en pacientes con LES. 

 

A nivel global, la ECO mostró la mayor tasa de detección (83,3 %), seguida por RM sin contraste 

(RMH, 76,7 %), RM con contraste (RMS, 73,3 %) y SWE (73,3 %). 



El Power Doppler (DOP), en cambio, presentó una tasa significativamente inferior (26,7 %), 

evidenciando una baja sensibilidad para sinovitis subclínica. 

Las comparaciones entre técnicas mostraron: 

• ECO vs RMH: Concordancia global moderada (κ = 0,586; p = 0,001), con alta sensibilidad 

(95,7 %) y especificidad moderada (57,1 %). A nivel articular, destacó la intercarpiana (κ = 

0,595) y MCP3 (κ = 0,510). 

• SWE vs RMS: Concordancia global sustancial (κ = 0,659; p < 0,001), con idéntica tasa de 

detección (73,3 %). A nivel articular, la mejor concordancia se observó en MCP3 (κ = 

0,710) y muñeca (κ = 0,664). 

• PDU vs RMS: Concordancia global baja y no significativa (κ = 0,124; p = 0,29), con índices 

de Kappa cercanos a cero o negativos en todas las articulaciones, lo que subraya su limitado 

valor diagnóstico en este contexto. 



6. DISCUSIÓN 



6.1. Introducción: El Desafío de la Evaluación Articular en el Lupus 

Eritematoso Sistémico y el Advenimiento de un Nuevo Paradigma de 

Imagen 

La evaluación del compromiso articular en el LES representa un desafío clínico de primer orden, 

una encrucijada diagnóstica donde la sintomatología del paciente, los hallazgos de la exploración 

física y la actividad inflamatoria real a nivel tisular a menudo divergen de manera significativa 

[94]. Esta profunda disociación, un sello distintivo de la enfermedad, ha sido la piedra angular 

sobre la que se ha construido y perpetuado el paradigma clásico de la artropatía lúpica: una entidad 

de curso predominantemente benigno, caracterizada como "no erosiva". Este concepto, sin 

embargo, no es tanto un reflejo de una verdad biológica inmutable como una consecuencia directa 

de las limitaciones inherentes a las herramientas de evaluación tradicionales, principalmente la 

radiología convencional, una técnica insensible a las sutiles pero destructivas alteraciones de los 

tejidos blandos en sus fases iniciales [95]. 

 

En la actualidad, este paradigma histórico está siendo fundamentalmente rebatido y deconstruido 

por la abrumadora evidencia que aportan las técnicas de imagen avanzadas. La resonancia RM y, de 

forma cada vez más prominente, la ecografía de alta resolución, han desvelado una realidad 

inflamatoria mucho más prevalente y potencialmente más agresiva de lo que se sospechaba. La 

subestimación sistemática de la carga de sinovitis, derivada de una confianza excesiva en la 

evaluación clínica, conlleva consecuencias clínicas de gran calado: conduce a un diagnóstico más 

tardío, un posible infratratamiento, permite la persistencia de una actividad inflamatoria de bajo 

grado que perpetúa síntomas debilitantes como el dolor y la fatiga, y, en última instancia, facilita la 

progresión de un daño estructural y una discapacidad funcional que, lejos de ser infrecuentes, minan 

de forma progresiva la calidad de vida de los pacientes [94]. 

 

Frente a esta brecha diagnóstica, la presente tesis doctoral postula y explora una solución robusta: la 

ecografía multimodal. Este enfoque representa un salto cualitativo que trasciende la simple 

evaluación morfológica para ofrecer una caracterización tisular completa, objetiva y en tiempo real. 

La ecografía multimodal integra de forma sinérgica tres dimensiones de análisis tisular: 

 

• El Modo B (escala de grises), que proporciona el mapa anatómico y morfológico, 

permitiendo la detección precisa de la hipertrofia sinovial, el derrame articular y las 

alteraciones tendinosas [94]. 

• El PDU, que añade una dimensión funcional al visualizar y cuantificar la vascularización 

sinovial. La presencia de señal Doppler es un marcador directo de 



neovascularización, un proceso clave en la inflamación aguda y un indicador de agresividad 

biológica [94-95]. 

• La SWE, la innovación central de este trabajo, que introduce una tercera dimensión de 

análisis: la biomecánica. Al medir cuantitativamente la rigidez de los tejidos en 

kilopascales (kPa), la SWE proporciona un correlato físico directo de los cambios 

microestructurales inducidos por la inflamación, como el infiltrado celular y la deposición 

de matriz fibrótica, procesos que a menudo son "silentes" al PDU y, por tanto, invisibles 

para las modalidades ecográficas convencionales [94]. 

 

Por consiguiente, la premisa fundamental que guiará esta discusión es que los hallazgos de esta 

tesis, articulados a través de sus dos estudios complementarios y sinérgicos ("Elasto-LES" y 

"Elasto-RM LES"), van más allá de la mera validación técnica de la ecografía multimodal como una 

herramienta diagnóstica fundamental. En su conjunto, estos resultados proporcionan la evidencia 

empírica necesaria para proponer un cambio de paradigma en la evaluación, monitorización y 

conceptualización de la artropatía lúpica. Se argumentará que la integración de la elastografía SWE, 

en particular, permite por primera vez en la práctica clínica rutinaria redefinir los conceptos de 

actividad y remisión articular, cuantificar de forma objetiva la vasta carga de enfermedad subclínica 

y estratificar el pronóstico del paciente de una manera precisa, accesible y no invasiva, abriendo así 

una nueva era en el manejo personalizado de la afectación musculoesquelética en el LES. 

 

6.2. Perspectiva Histórica y Evolución de la Ecografía en la Práctica 

Reumatológica: De la Sombra a la Vanguardia 

Para comprender la magnitud de la contribución de esta tesis al campo de la reumatología, es 

imperativo situar sus hallazgos en el contexto de la notable evolución de la ecografía 

musculoesquelética (MSKUS). El viaje de esta técnica desde los albores de la física acústica hasta 

su consolidación como una herramienta indispensable en la consulta del reumatólogo es una historia 

de innovación tecnológica, cambio conceptual y redefinición de roles profesionales. 

 

Los cimientos de la ecografía se remontan a observaciones científicas fundamentales. A finales del 

siglo XVIII, el biólogo italiano Lazzaro Spallanzani, en una serie de ingeniosos experimentos, 

demostró que los murciélagos podían navegar en la oscuridad total, concluyendo que su "visión" 

dependía de sus oídos, un concepto herético para su época. Sin saberlo, había descubierto la 

ecolocalización, el principio básico del ultrasonido. Casi un siglo después, en 1843, el físico 

austriaco Christian Doppler describió el cambio aparente en la frecuencia de una onda producido 

por el movimiento relativo de la fuente respecto a su observador, sentando las bases teóricas para la 



futura tecnología Doppler. El paso tecnológico decisivo llegó en 1880, cuando los hermanos Pierre 

y Jacques Curie descubrieron el efecto piezoeléctrico en ciertos cristales, la propiedad que permite 

convertir la energía mecánica en eléctrica y viceversa, y que constituye el corazón de los 

transductores de ultrasonido modernos [96]. Impulsada por necesidades militares, como el 

desarrollo del SONAR para la detección de submarinos durante las Guerras Mundiales, la 

tecnología de ultrasonidos experimentó un rápido desarrollo que finalmente allanaría el camino para 

sus aplicaciones médicas [97]. 

 

La transición de la ecografía al ámbito médico fue paulatina. Uno de los primeros intentos 

documentados fue el del neurólogo austriaco Karl Dussik, quien en 1942 trató de utilizar haces de 

ultrasonido para identificar tumores cerebrales [96]. Sin embargo, el primer estudio con relevancia 

clínica directa para la patología musculoesquelética no se publicaría hasta 1972. En este trabajo 

pionero, los radiólogos estadounidenses Daniel McDonald y George Leopold describieron el uso de 

un ecógrafo en modo B para diferenciar quistes de Baker de tromboflebitis, demostrando la 

capacidad de la técnica para evaluar los tejidos blandos. El momento fundacional para la ecografía 

reumatológica moderna llegaría seis años más tarde, en 1978, cuando el radiólogo canadiense Peter 

Cooperberg publicó la primera demostración de sinovitis en escala de grises en las rodillas de 

pacientes con artritis reumatoide (AR). Este hito fue seguido en 1981 por el primer informe sobre el 

uso de la ecografía para guiar con éxito una aspiración articular, abriendo la puerta a su vasto 

potencial intervencionista [96]. 

 

La era moderna de la MSKUS fue inaugurada por dos desarrollos cruciales. El primero fue la 

publicación de J.S. Newman en 1994, que demostró la capacidad del Power Doppler para visualizar 

la vascularidad anormal en los tejidos, proporcionando por primera vez una ventana a la actividad 

inflamatoria en tiempo real. El segundo fue un cambio de paradigma profesional: a partir de la 

década de 1990, la MSKUS comenzó a migrar desde el dominio exclusivo de los radiólogos a la 

consulta del reumatólogo, convirtiéndose en una extensión natural del examen físico [96]. Se 

argumentó, con razón, que el profundo conocimiento del reumatólogo sobre la anatomía funcional, 

la fisiopatología de las enfermedades reumáticas y la presentación clínica del paciente, lo 

posicionaba de manera única para realizar e interpretar estos estudios en el punto de atención, 

integrando los hallazgos de imagen de forma inmediata en la toma de decisiones clínicas [97]. 

 

Esta transición fue consolidada por la labor de grupos de trabajo internacionales como OMERACT 

(Outcome Measures in Rheumatology), que se dedicaron a estandarizar las definiciones de 

patología ecográfica y a desarrollar sistemas de puntuación validados. Este esfuerzo riguroso fue 



fundamental para elevar la MSKUS de una técnica observacional a una herramienta de medición 

cuantitativa y fiable, apta para su uso en ensayos clínicos y en la práctica basada en la evidencia 

[98]. 

 

La evolución de la ecografía en reumatología, por tanto, no ha sido meramente tecnológica, sino 

también conceptual. Ha transitado de ser una técnica de valoración de hallazgos anatómicos gruesos 

(p. ej., ¿hay un quiste?) a una de "caracterización y monitorización" de procesos patológicos 

complejos (p. ej., ¿cuál es el grado y el tipo de inflamación sinovial?) [99]. Este viaje ha 

transformado la MSKUS de una herramienta para evaluar una articulación aislada a un instrumento 

capaz de informar sobre la actividad de la enfermedad a nivel sistémico, alineándose perfectamente 

con las estrategias terapéuticas modernas como el "treat-to-target" (tratar hasta alcanzar el 

objetivo). La presente tesis doctoral se inscribe directamente en la siguiente fase de esta evolución, 

al proponer y validar la adición de una tercera dimensión de análisis —la biomecánica, a través de 

la elastografía SWE— para lograr una caracterización aún más profunda, cuantitativa y matizada de 

la patología articular en el complejo escenario del LES. 

 

6.3. El Paradigma de la Sinovitis Subclínica en el LES: Desentrañando la 

Enfermedad Silente y su Magnitud Cuantitativa 

Uno de los avances conceptuales más relevantes introducidos por las técnicas de imagen en la 

reumatología contemporánea es el de la inflamación subclínica, entendida como la presencia de 

actividad inflamatoria objetivable mediante imagen en pacientes clínicamente asintomáticos o 

considerados en remisión. En el contexto del LES, este concepto ha adquirido creciente 

relevancia, al ofrecer una posible explicación para la persistente disociación clínico-patológica 

observada en muchos casos. 

 

Durante la última década, diversos estudios han documentado la alta prevalencia de sinovitis 

subclínica en el LES. El trabajo de Yoon et al. (2014) fue uno de los primeros en abordar 

sistemáticamente esta cuestión, mostrando que el 58,3 % de una cohorte de pacientes asintomáticos 

presentaba sinovitis detectable mediante ecografía en Modo B, con correlación significativa entre el 

índice ecográfico de sinovitis (USSI) y biomarcadores serológicos de actividad como la VSG y los 

anti-DNA [100]. 

 

Posteriormente, Ruano et al. (2017) observaron hallazgos similares en una cohorte de 30 pacientes, 

con una prevalencia del 77 % de hipertrofia sinovial (grado ≥1), lo que sugiere que la inflamación 



articular puede estar presente incluso en ausencia de manifestaciones clínicas musculoesqueléticas 

[101]. 

 

El estudio de Corzo et al. (2024), utilizando RM con contraste, corroboró la existencia de 

inflamación en el 42,9 % de los pacientes asintomáticos, así como edema óseo y tenosinovitis, 

reforzando el concepto de que la afectación articular en el LES puede no manifestarse clínicamente 

[102]. 

 

Los estudios de Guillén-Astete et al. han contribuido significativamente al conocimiento del 

fenómeno. En 2020, en una cohorte de 100 pacientes sin artritis clínica, se reportó sinovitis 

subclínica en el 38 % de los casos [103]. En un análisis longitudinal posterior, en 2024, se evidenció 

que la presencia de sinovitis subclínica basal se asociaba de forma significativa con la progresión 

hacia enfermedad articular clínica en un seguimiento a 10 años, con un Odds Ratio de 9,44 [104]. 

Este dato sugiere un posible valor pronóstico de la imagen en pacientes clínicamente inactivos 

 

En este contexto, el estudio Elasto-LES realizado en el marco de la presente tesis confirma y amplía 

estos hallazgos al incorporar la medición objetiva de la rigidez sinovial mediante SWE. Se observó 

que los pacientes con LES, considerados en conjunto, presentaban valores significativamente más 

altos de rigidez sinovial (kPa) en comparación con controles sanos (media de diferencia: 24,06 kPa; 

p < 0,001), lo que sugiere una alteración biomecánica de base en la sinovial de estos pacientes. 

 

Además, un hallazgo relevante del estudio fue la ausencia de diferencias significativas en los 

valores de rigidez sinovial entre los tres subgrupos analizados: pacientes con artritis clínica, 

pacientes con artralgias sin sinovitis objetiva, y pacientes completamente asintomáticos. Estos 

resultados sugieren que la rigidez sinovial aumentada puede estar presente de forma uniforme en 

todo el espectro clínico del LES, lo que refuerza la necesidad de herramientas sensibles de imagen 

para detectar actividad inflamatoria más allá de la evaluación clínica tradicional. 

 

Con el fin de integrar estos resultados en el marco actual del conocimiento, se presenta a 

continuación una tabla comparativa que resume la evidencia publicada sobre la sinovitis subclínica 

en el LES (Tabla 15). 

 

Tabla 15: Prevalencia de Hallazgos Inflamatorios Subclínicos en Pacientes con LES mediante 

Técnicas de Imagen Avanzadas (Revisión de la Literatura y Hallazgos de la Tesis) 



 

 

Autor/Año 

 

Técnica de 

Imagen 

 

Cohorte de 

Pacientes (n) 

Hallazgo 

Principal de 

Inflamación 

Subclínica 

 

Hallazgo 

Cuantitativo Clave 

 

 

Conclusión Principal 

 

Yoon et al. 

(2014) 

[100] 

 

Ecografía 

(Modo B, 

PDU) 

 

 

Asintomáticos 

(48) 

58.3% de los 

pacientes 

presentaban 

sinovitis en Modo 

B. 

Índice de sinovitis 

(USSI) se 

correlacionó con 

VSG y anti-DNA. 

La sinovitis subclínica es 

común y se asocia con 

marcadores serológicos de 

actividad. 

 

 

 

Ruano et 

al. (2017) 

[101] 

 

 

 

Ecografía 

(Modo B, 

PDU) 

 

 

 

Asintomáticos 

(30) 

77% presentaban 

hipertrofia sinovial 

(SH) grado ≥1; 

23% tenían 

hallazgos 

anormales (SH≥2 

o PDU≥1). 

 

 

Índice de SH 

significativamente 

mayor que en 

controles. 

 

 

Un subgrupo de pacientes 

asintomáticos con LES 

presenta inflamación articular 

subclínica significativa. 

Corzo et 

al. (2024) 

[102] 

RM con 

contraste 

Artritis (31), 

Artralgia (31), 

Asintomáticos 

(21) 

Sinovitis 

presente en 

42.9% de 

asintomáticos y 

51.6% de 

pacientes con 

artralgia. 

Prevalencia de 

sinovitis, edema 

óseo y 

tenosinovitis 

significativamente 

mayor en 

pacientes LES vs. 

controles. 

La RM confirma una alta 

prevalencia de alteraciones 

inflamatorias 

musculoesqueléticas en 

pacientes con LES, incluso 

asintomáticos. 

Guillén- 

Astete et 

al. (2020) 

[103] 

Ecografía 

(Modo B, 

PDU) 

LES sin 

artritis (100) 

38% con 

sinovitis 

subclínica. 

Alta frecuencia 

sinovitis 

subclínica. 

La sinovitis subclínica es 

frecuente en LES sin artritis 

clínica. 

Guillén- 

Astete et 

al. (2024) 

[104] 

Ecografía 

(Modo B, 

PDU) 

LES sin 

artritis (101) 

La sinovitis 

subclínica 

predice 

progresión 

clínica a 10 años. 

74.9% de los que 

progresaron tenían 

sinovitis 

subclínica vs. 

23.4% de los que 

no (OR 9.44) 

La sinovitis subclínica es un 

factor pronóstico para daño 

articular. 



Tesis 

Marsico 

Estudio 

Elasto - 

LES 

 

2025 

 

 

 

Ecografía 

(SWE) 

 

 

Asintomáticos 

(20), Artralgia 

(20), Artritis 

(20) 

La rigidez sinovial 

(kPa) fue 

significativamente 

mayor en todos los 

grupos de LES vs. 

controles. 

No hubo diferencias 

significativas en la 

rigidez (kPa) entre 

los grupos de 

artritis, artralgia y 

asintomáticos. 

 

La sinovitis subclínica no solo 

es prevalente, sino 

cuantitativamente tan 

significativa como la sinovitis 

clínica. 

 

 

Esta tabla evidencia que la aportación de la presente tesis es única: es pionera en la cuantificación 

biomecánica de la sinovitis subclínica, añadiendo un nuevo nivel de evidencia al campo. La 

implicación de este hallazgo es profunda y multifacética. En primer lugar, socava los cimientos de 

la evaluación clínica tradicional. Si la carga inflamatoria tisular, medida objetivamente por su 

rigidez, es similar en un paciente asintomático y en uno con un brote articular, se deduce que los 

síntomas clínicos como el dolor y la tumefacción no son un reflejo directo ni lineal del grado de 

inflamación subyacente. Son, más bien, un umbral que se cruza de forma tardía o que puede 

depender de otros factores, como la sensibilización central, la presencia de mediadores del dolor 

específicos o la afectación de estructuras nociceptivas. 

 

En segundo lugar, este descubrimiento obliga a reconsiderar los objetivos terapéuticos y la propia 

definición de remisión en el LES. El objetivo actual de alcanzar la remisión clínica, definida por la 

ausencia de síntomas y signos en la exploración, puede ser insuficiente. Si un paciente "en 

remisión" alberga una sinovia biomecánicamente alterada, con una rigidez comparable a la de un 

paciente con sinovitis activa, ¿está la enfermedad realmente bajo control? Es plausible postular que 

esta "inflamación silente" y persistente es el motor no reconocido que impulsa el daño estructural a 

largo plazo, la laxitud ligamentosa que incluso conduce en algunos casos (aproximadamente el 5% 

de los pacientes con LES) a la artropatía de Jaccoud, y la causa subyacente de síntomas sistémicos 

debilitantes como el dolor crónico y la fatiga, que a menudo son erróneamente atribuidos en su 

totalidad a una fibromialgia comórbida [20-24]. Por todo ello, se propone que la definición de 

remisión en el LES debe evolucionar para integrar biomarcadores de imagen cuantitativos y 

objetivos, como la rigidez sinovial medida por SWE, para asegurar un control más profundo y real 

de la actividad de la enfermedad. 



6.4. Caracterización Biomecánica de la Sinovia: La Aportación de la 

Elastografía por Ondas de Corte (SWE) 

6.4.1. Fundamentos Fisiopatológicos y la "Paradoja de la Rigidez" en la Artritis 

Inflamatoria 

La SWE representa una de las innovaciones más significativas en la imagen ecográfica de la última 

década, al permitir la cuantificación no invasiva de las propiedades mecánicas de los tejidos. Su 

aplicación en la evaluación de la sinovitis se fundamenta en un principio fisiopatológico sólido: el 

proceso inflamatorio articular no es un evento etéreo, sino un fenómeno biológico concreto que 

altera drásticamente la microarquitectura y, por ende, las propiedades biomecánicas del tejido 

sinovial. La sinovitis implica una cascada de eventos que incluyen edema intersticial, hiperemia, 

proliferación de sinoviocitos, un denso infiltrado de células inflamatorias (linfocitos, macrófagos, 

neutrófilos) y la deposición de una nueva matriz extracelular rica en fibrina y, posteriormente, en 

colágeno. Cada uno de estos componentes modifica la "dureza" o rigidez intrínseca del tejido. La 

SWE, al medir la velocidad a la que se propagan las ondas de corte a través de la sinovia, 

proporciona un valor cuantitativo (en m/s o, más comúnmente, en kPa) que es un correlato físico 

directo de estas alteraciones microestructurales. 

 

Al explorar la aplicación de la SWE en la artritis inflamatoria, la literatura científica, principalmente 

en el campo de la artritis reumatoide (AR), ha revelado una aparente "paradoja de la rigidez". 

Algunos estudios iniciales, como el de Sammel et al., encontraron que la sinovia en pacientes con 

AR activa era más blanda (es decir, presentaba una menor velocidad de onda de corte) en 

comparación con los controles, una observación que se hipotetizó que reflejaba la presencia de un 

edema predominante y una sinovia "pantanosa" o "boggy" [105]. 

 

Sin embargo, una creciente corriente de evidencia, a la que se suma de forma contundente la 

presente tesis, apunta en la dirección opuesta. Estudios como el de Chandel et al. [106] y el trabajo 

previo de nuestro propio grupo han encontrado que la sinovia inflamada es, de hecho, 

significativamente más rígida (presenta valores de kPa más elevados) que el tejido sano. Esta 

rigidez aumentada no se debería al edema, sino al componente celular denso y, de forma crucial, a 

la deposición de una matriz rica en proteínas como la fibrina. Apoya esta hipótesis el elegante 

estudio de Orange et al., que demostró una fuerte asociación entre la rigidez matutina reportada por 

los pacientes con AR y la presencia de depósitos de fibrina enmarañados con neutrófilos en la 

biopsia sinovial [107]. Estos depósitos crean una especie de "gel" biomecánicamente resistente que 

aumenta la rigidez del tejido. 



Los estudios que han evaluado la sinovia en pacientes con LES son escasos. Uno de los pocos 

trabajos disponibles es el del 1991 de Natour et al., en el que se realizaron biopsias sinoviales 

percutáneas de rodilla en 30 pacientes con LES, 16 de ellos con afectación articular aguda [108]. El 

análisis histológico reveló características como hiperplasia de sinoviocitos, infiltrado inflamatorio 

escaso y heterogéneo con proliferación vascular, edema, necrosis fibrinoide, depósitos de fibrina en 

la superficie sinovial y congestión vascular. 

 

Más recientemente, el trabajo de Nzeusseu Toukap et al. analizó el perfil de expresión génica en 

biopsias sinoviales de pacientes con LES, comparándolas con muestras de AR y artrosis [109]. Se 

observó en el LES una regulación a la baja de genes implicados en la homeostasis de la matriz 

extracelular y una sobrerregulación de genes inducidos por interferón tipo I (IFI27, IFI44, IFI44L). 

Además, se identificó una menor expresión de moléculas estructurales como proteoglicanos de 

condroitín sulfato y proteínas de activación fibroblástica. Estos hallazgos sugieren que la sinovitis 

en el LES tiene una firma molecular específica, distinta tanto de la AR como de otras enfermedades, 

con una menor carga inflamatoria clásica y un componente inmunológico interferón-dependiente 

más marcado. 

 

No obstante, pese a estas valiosas aportaciones, es importante subrayar que no existen actualmente 

estudios contemporáneos que correlacionen directamente los hallazgos histológicos o moleculares 

sinoviales con parámetros de imagen como la elastografía o la RM en el LES. Por tanto, el carácter 

fisiopatológico exacto de la sinovitis subclínica en esta enfermedad, especialmente en términos de 

rigidez tisular, sigue siendo una zona de incertidumbre científica, cuya exploración futura podría 

aportar elementos claves para redefinir los mecanismos de daño articular en el lupus. 

 

El contexto se enriquece al observar la aplicación de la SWE en otras patologías, lo que demuestra 

que la rigidez tisular es un biomarcador versátil cuyo significado depende del proceso 

fisiopatológico subyacente. Por ejemplo, en el Síndrome de Sjögren primario, las glándulas 

salivales se vuelven progresivamente más rígidas debido a la infiltración linfocitaria y la fibrosis 

crónica, y los valores de SWE se correlacionan con la severidad de la enfermedad [110]. Por el 

contrario, en patologías agudas como la tenosinovitis de De Quervain, se ha observado que el tejido 

afectado se vuelve más blando y menos rígido, reflejando el edema y la desorganización del tejido 

conectivo [111]. Esta dualidad subraya que la interpretación de los valores de SWE debe realizarse 

siempre en el contexto de la patología específica que se está estudiando. 



6.4.2. Interpretación de los Hallazgos de la Tesis: La Rigidez Sinovial en el LES 

como Reflejo de una Inflamación Proliferativa Persistente 

Los resultados de esta tesis doctoral aportan una pieza clave para resolver la "paradoja de la rigidez" 

en el contexto específico del LES y permiten caracterizar el fenotipo inflamatorio predominante en 

la artropatía lúpica. El hallazgo consistente de valores de rigidez sinovial (kPa) significativamente 

elevados en todos los grupos de pacientes con LES, incluidos los asintomáticos, en comparación 

con los controles sanos, sugiere de forma robusta que la sinovitis lúpica se caracteriza por un tipo de 

inflamación predominantemente celular-proliferativa y/o fibrótica, en lugar de una inflamación 

puramente edematosa. 

 

Este argumento se sustenta en una cadena lógica de evidencias. Primero, como se ha discutido, los 

valores elevados de kPa en el contexto de la artritis inflamatoria se asocian más plausiblemente con 

un aumento de la densidad celular y de la deposición de matriz extracelular (como fibrina y 

colágeno) que con un simple acúmulo de líquido edematoso, que tendería a "ablandar" el tejido. 

Segundo, este hallazgo biomecánico se ve reforzado por la baja prevalencia de señal Power Doppler 

positiva observada en nuestra cohorte de pacientes. Este dato indica que la inflamación en la 

artropatía lúpica es a menudo significativa a nivel microestructural (lo que la hace "rígida" a la 

SWE) pero no necesariamente cursa con una hipervascularización masiva. Se trata, por tanto, de 

una inflamación de bajo grado vascular pero de alto impacto biomecánico. 

 

Esta caracterización de una sinovitis "rígida y poco vascular" encaja de manera notablemente 

precisa con el fenotipo clínico clásico de la artritis lúpica. A diferencia de la AR, donde la artritis es 

a menudo marcadamente exudativa y tumefacta, la artritis en el LES tiende a ser menos evidente. 

 

La rigidez tisular persistente que hemos medido podría ser el correlato biomecánico directo de este 

proceso fibrótico y proliferativo crónico. 

 

Este hallazgo, además, permite justificar una de las observaciones clave de nuestro estudio: la 

ausencia de una correlación directa entre los valores de rigidez sinovial medidos por SWE y las 

puntuaciones del índice de actividad global de la enfermedad, el SLEDAI. 

 

A primera vista, esto podría parecer contradictorio, pero se explica por las limitaciones inherentes 

del propio índice para evaluar la afectación articular. 

 

La limitada utilidad del SLEDAI en el dominio articular se debe a su incapacidad para graduar la 

severidad del compromiso, pues asigna una puntuación fija por "artritis" (definida como ≥2 



articulaciones) sin distinguir la magnitud de la afectación, de modo que un paciente con 17 

articulaciones inflamadas recibe los mismos 4 puntos que uno con solo dos, una equivalencia que 

no refleja la carga real de la enfermedad 

 

Por lo tanto, un paciente con una sinovitis subclínica pero sin tumefacción palpable (como los de 

nuestros grupos G2 y G3) puede tener una puntuación de 0 en el ítem de artritis del SLEDAI, a 

pesar de presentar valores de rigidez tisular por SWE tan elevados como un paciente con artritis 

clínica (grupo G1). 

 

Esta disociación demuestra que el SLEDAI no es un instrumento suficientemente sensible para 

capturar la carga real de la enfermedad a nivel articular. 

En cambio, la elastografía SWE, al ofrecer una métrica cuantitativa y continua (kPa) de la 

alteración biomecánica del tejido, se revela como una herramienta potencialmente más granular y 

objetiva, fundamental para monitorizar la respuesta al tratamiento y ajustar la terapia de forma más 

precisa que basándose únicamente en estos índices globales. 

 

6.5. Rendimiento Diagnóstico de la Ecografía Multimodal: Un Análisis 

Comparativo frente al Patrón de Referencia (RM) 

 
Una de las piedras angulares de esta tesis doctoral es la validación rigurosa del rendimiento 

diagnóstico de las diferentes modalidades de la ecografía frente al patrón de referencia o " gold 

standard " para la evaluación de la inflamación articular: la RM [102,112]. El estudio "Elasto-RM 

LES" fue diseñado específicamente para este propósito, comparando directamente los hallazgos de 

la ecografía en Modo B, la elastografía SWE y el Power Doppler con los de la RM sin y con 

contraste de gadolinio. Los resultados de esta comparación directa no solo establecen la fiabilidad 

técnica de la ecografía multimodal, sino que también redefinen el papel y la utilidad de cada una de 

sus componentes en el algoritmo diagnóstico del LES. 

La siguiente tabla resume los resultados clave de este estudio comparativo, presentando las métricas 

de rendimiento diagnóstico para cada técnica ecográfica frente a su respectivo patrón de referencia 

de RM (Tabla 16). 

 

Tabla 16: Rendimiento Diagnóstico de las Técnicas de Ecografía Multimodal para la Detección de 

Hipertrofia Sinovial y Sinovitis Activa en LES, utilizando la RM como Patrón de Referencia 

(Resultados del estudio "Elasto-RM LES"). Nota: VPP = Valor Predictivo Positivo; VPN = Valor 

Predictivo Negativo. 



Técnica Patrón de 

Referencia 

(RM) 

Parámetro Sensibilidad Especificidad VPP VPN Índice 

Kappa 

de 

Cohen 

(p- 

valor) 

Nivel de 

Concordancia 

ECO Modo B RM sin 

contraste 

(RMH) 

Hipertrofi 

a Sinovial 

95.7% 57.1% 88.0 

% 

80.0% 0.586 

(p=0.00 

1) 

Moderada 

Elastografía SWE 

(>30 kPa) 

RM con 

contraste 

(RMS) 

Sinovitis 

Activa 

81.8% 87.5% 94.7 

% 

63.6% 0.659 

(p=0.00 

03) 

Sustancial 

Power Doppler 

(PDU) 

RM con 

contraste 

(RMS) 

Sinovitis 

Activa 

31.8% 87.5% 87.5 

% 

31.8% 0.124 

(p=0.29 

) 

Baja / Insignificante 

 

El análisis de esta tabla revela una jerarquía clara en el rendimiento de las técnicas ecográficas y 

permite extraer conclusiones de gran relevancia clínica. 

6.5.1. La Elastografía SWE como Alternativa Fiable y Accesible a la RM con 

Contraste 

El resultado más destacado y clínicamente impactante del estudio "Elasto-RM LES" es la 

concordancia sustancial (Índice Kappa de Cohen = 0.659) demostrada entre la SWE y la RM con 

contraste para el diagnóstico de sinovitis activa. Es particularmente revelador que la tasa global de 

detección de sinovitis fue idéntica para ambas técnicas, situándose en el 73,3%. Este hallazgo no es 

trivial; valida a la SWE no como una técnica de imagen auxiliar, sino como un método diagnóstico 

de primer nivel para la evaluación de la actividad inflamatoria sinovial en el LES. 



La implicación de esta validación es enorme. La RM con contraste de gadolinio, a pesar de ser 

considerada el " gold standard " por su alta sensibilidad, presenta importantes limitaciones que 

restringen su uso en la práctica clínica diaria: es una técnica costosa, su accesibilidad es limitada, 

requiere la administración de un contraste intravenoso no exento de riesgos (especialmente en 

pacientes con función renal comprometida, una comorbilidad frecuente en el LES) y, por su propia 

naturaleza, es inviable para realizar un seguimiento seriado y dinámico de la actividad de la 

enfermedad. La SWE, al demostrar una fiabilidad diagnóstica comparable a la de la RM, se erige 

como una alternativa formidable que supera todas estas barreras. Es una técnica no invasiva, segura 

(no utiliza radiación ionizante ni contraste), considerablemente más económica, altamente accesible 

en la mayoría de los entornos clínicos y, de forma crucial, perfectamente idónea para la 

monitorización frecuente y en tiempo real de la respuesta al tratamiento. Por lo tanto, este trabajo 

proporciona la evidencia necesaria para posicionar a la SWE como una herramienta de primera 

línea en el manejo rutinario de la artropatía lúpica. 

 

6.5.2. Redefiniendo el Rol del Power Doppler (PDU): De Herramienta 

Diagnóstica Limitada a Potente Marcador Pronóstico 

A primera vista, los resultados del PDU en el estudio comparativo podrían interpretarse como un 

"fracaso". La baja y no significativa concordancia global con la RM con contraste (Kappa = 0.124) 

y su baja sensibilidad (31.8%) para la detección de sinovitis activa parecen invalidar su utilidad 

diagnóstica en este contexto. Este hallazgo, de hecho, se alinea con la literatura previa, que ha 

reportado de forma consistente una prevalencia muy variable de señal Doppler en el LES (10-82%) 

[101] y una pobre correlación entre la presencia de vascularización y los índices de actividad de la 

enfermedad sistémica. La razón de esta baja sensibilidad ya ha sido discutida: la sinovitis lúpica es 

a menudo un proceso inflamatorio de bajo grado vascular. 

 

Sin embargo, una interpretación más amplia, basada en los dos estudios de esta tesis, permite 

replantear de forma sustancial el papel del PDU. Aunque no es un método sensible para detectar la 

totalidad de la sinovitis en el LES, el PDU emerge como un potente marcador de un fenotipo de 

enfermedad más agresivo, con repercusiones sistémicas. 

 

Este cambio de enfoque se sustenta en un hallazgo clave del estudio "Elasto-LES": la existencia de 

una correlación positiva y estadísticamente significativa entre el número de articulaciones con señal 

Doppler positiva y un mayor grado de daño orgánico acumulado, medido por el SLICC/ACR 

Damage Index (SDI) (r=0.438, p<0.001). 



No obstante, como en toda investigación de diseño transversal, es esencial evitar interpretaciones 

causales. Esta asociación no permite afirmar que la inflamación detectada por PDU sea responsable 

directa del daño acumulado, sino que sugiere que en aquellos pacientes con mayor daño (mayor 

SDI) persiste cierto grado de actividad sinovial vascularizada. Por tanto, la vascularización sinovial 

podría reflejar un fenotipo clínico más activo o refractario al tratamiento, cuya evolución clínica 

justificaría un seguimiento más estrecho. 

 

Desde esta perspectiva, el PDU no debe ser descartado por su baja sensibilidad, sino considerado 

como una herramienta de estratificación pronóstica. Su presencia podría identificar un subgrupo de 

pacientes con LES con mayor riesgo de daño estructural a largo plazo, lo que plantea una hipótesis 

de gran valor para futuros estudios prospectivos: 

¿La presencia de señal Doppler precede al desarrollo de daño sistémico irreversible? 

 

Validar esta hipótesis requerirá, sin duda, la ejecución de estudios longitudinales de diseño 

prospectivo. 

 

6.6. Implicaciones Clínicas, Fortalezas, Limitaciones y Perspectivas 

Futuras 

La confluencia de los hallazgos de esta tesis doctoral tiene implicaciones directas y profundas para 

la práctica clínica, la investigación futura y la comprensión global de la artropatía lúpica. Al validar 

una nueva herramienta de imagen, cuantificar una carga de enfermedad previamente oculta y 

redefinir el valor de las técnicas existentes, este trabajo sienta las bases para un manejo más preciso 

y personalizado de los pacientes con LES. 

 

6.6.1. Hacia un Nuevo Algoritmo de Evaluación Articular en el LES: Un Enfoque 

Multimodal Integrado 

La evidencia generada en esta tesis demuestra que la verdadera fortaleza de la ecografía en el 

manejo del LES no reside en ninguna de sus modalidades de forma aislada, sino en su integración 

sinérgica. Cada técnica —Modo B, SWE y PDU— proporciona una pieza distinta pero 

complementaria del complejo rompecabezas diagnóstico y pronóstico. El Modo B ofrece el mapa 

anatómico, identificando la alteración estructural (hipertrofia sinovial) (94). La SWE va un paso 

más allá, cuantificando la alteración biomecánica del tejido, que es un reflejo directo de la 

inflamación celular y fibrótica subyacente, independientemente de su grado de vascularización. 

Finalmente, el Power Doppler, aunque menos sensible para el diagnóstico general, actúa como un 



faro pronóstico, identificando a aquel subgrupo de pacientes con un fenotipo inflamatorio agresivo 

y un mayor riesgo de daño sistémico acumulado. 

 

Basándose en esta caracterización funcional, es posible proponer un nuevo algoritmo práctico, 

escalonado y coste-efectivo para la evaluación articular en la práctica clínica diaria de los pacientes 

con LES. 

 

6.6.2. Fortalezas y Limitaciones del Estudio 

La validez de las conclusiones extraídas de este trabajo se apoya en una serie de fortalezas 

metodológicas significativas. La principal es su diseño innovador y riguroso, que por primera vez 

integra la evaluación clínica con un enfoque ecográfico verdaderamente multimodal (Modo B, PDU 

y SWE) y, de forma crucial, valida los hallazgos de forma directa frente al " gold standard " que es 

la RM con contraste. La inclusión de un grupo de pacientes clínicamente asintomáticos junto a un 

grupo de control sano ha sido fundamental para poder caracterizar y cuantificar la sinovitis 

subclínica de una manera controlada y robusta. Asimismo, la aplicación de criterios de exclusión 

estrictos, como la ausencia de positividad para factor reumatoide o anti-CCP (evitando el "rhupus") 

y la exclusión de artropatía de Jaccoud avanzada, ha permitido obtener una visión más amplia y 

específica de la artropatía lúpica pura. 

 

No obstante, como toda investigación, este trabajo doctoral no está exento de limitaciones que 

deben ser reconocidas para una correcta interpretación de los resultados. El tamaño de la muestra, 

aunque es el más grande reportado hasta la fecha para un estudio de SWE en LES en la literatura, 

sigue siendo relativamente modesto. Además, el diseño transversal de los estudios permite 

establecer asociaciones robustas, pero no puede determinar relaciones de causalidad ni evaluar la 

progresión de las lesiones a lo largo del tiempo. 

 

Una limitación metodológica adicional en el estudio Elasto RM-LES RM fue la variabilidad en el 

intervalo de tiempo entre la RM y la ecografía multimodal, que osciló entre 1 y 30 días, con una 

media de 12,7 días. Este intervalo, aunque clínicamente aceptable, podría haber influido en la 

concordancia entre las dos técnicas, especialmente en un contexto clínico donde la actividad 

inflamatoria puede fluctuar en plazos cortos. 

 

Además, aunque la SWE no requiere compresión manual como otras técnicas de elastografía, sigue 

siendo un método operador-dependiente, y por tanto, su correcta 



implementación exige personal entrenado y con experiencia específica en esta modalidad para 

garantizar la reproducibilidad y la fiabilidad de los resultados obtenidos. 

 

Finalmente, la limitación más importante desde una perspectiva fisiopatológica es la ausencia de 

una correlación histológica directa. 



7. CONCLUSIONES 



• Los pacientes con LES presentan valores de rigidez sinovial medidos en kPa 

significativamente más altos que el grupo control, independientemente de la presencia o 

ausencia de síntomas articulares, reforzando la utilidad de la elastografía como herramienta 

sensible para la detección de inflamación subclínica. 

• La ecografía multimodal, y en particular la SWE, demuestra una concordancia sustancial 

con la RM con contraste, consolidándose como una herramienta diagnóstica de primera 

línea, accesible y fiable para la detección de sinovitis en pacientes con LES. 

• La presencia de actividad vascular detectada por PDU se correlaciona directamente con un 

mayor daño orgánico sistémico acumulado (SLICC-SDI), subrayando su valor como 

posible marcador pronóstico. 

• La sinovitis subclínica es un fenómeno altamente prevalente y cuantitativamente 

significativo en pacientes con LES, incluso en aquellos sin síntomas, lo que obliga a integrar 

la imagen en la definición de actividad y remisión articular. La adopción de un enfoque 

ecográfico multimodal (Modo B + SWE ± PDU) en la práctica clínica puede facilitar un 

diagnóstico más temprano y preciso, una monitorización más objetiva y una gestión 

terapéutica optimizada para prevenir la discapacidad en pacientes con LES. 



8. LÍNEAS DE FUTURO 



• Realizar estudios longitudinales para determinar si la sinovitis subclínica detectada con 

SWE predice el desarrollo de futuras exacerbaciones articulares o la progresión del daño 

radiográfico. 

• Validar los puntos de corte de rigidez (kPa) en cohortes más amplias y multicéntricas para 

desarrollar un sistema de puntuación combinado (Modo B + SWE + PDU) específico para el 

LES. 

• Realizar estudios prospectivos que comparen directamente la eficacia diagnóstica de la RM 

y la SWE, realizando ambas exploraciones en un intervalo de tiempo muy breve (máximo 7 

días) para garantizar una correlación precisa. Nuestro grupo de investigación está 

desarrollando actualmente un estudio prospectivo con estas características, aprobado por el 

CEIC del Hospital el Mar (proyecto de investigación núm. 2023/11227/I, y titulado: 

“Elastography as a tool to prevent a worse outcome of musculoskeletal manifestations in 

SLE”, código de protocolo ESR-23-22207), con el fin de validar definitivamente el papel de 

la SWE en el algoritmo diagnóstico de la artropatía lúpica. 

• Diseñar estudios que incluyan la obtención de biopsias sinoviales ecoguiadas tras la 

realización de SWE, especialmente en articulaciones con rigidez elevada pero sin hallazgos 

evidentes en modo B o Doppler. Esto permitiría validar directamente la presencia de 

sinovitis subclínica y caracterizar su perfil histopatológico. 
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