
Tendinopatías en los pacientes con espondiloartritis por 
causas diferentes de la actividad de la enfermedad reumática. 

 

Unas de las lesiones características de las espondiloartritis son las entesitis. Se trata de 

procesos inflamatorios de las entesis (área donde los tendones, ligamentos, fascias y cápsulas 

articulares se insertan en el hueso)1. Los estudios anatomopatológicos muestran rasgos diferentes 

en las espondiloartritis con respecto a lo que se 

observa en tendones y entesis durante el curso 

de otras enfermedades reumáticas sistémicas 

como la artritis reumatoide. Las entesitis 

clínicamente sintomáticas están presentes a lo 

largo de la evolución en un variable porcentaje de 

pacientes con espondiloartritis (10-60%)2 con un 

promedio del 35% para quienes presentan 

espondiloartritis axiales como la espondilitis 

anquilosante. En España, se consignan entesitis 

en las historias clínicas del 16,9% de los 

enfermos con espondiloartritis3.  Las entesitis más 

típicas son la inserción calcánea del tendón de 

Aquiles y de la fascia planta, seguidas de la 

inserción del cuádriceps femoral en la rótula, el 

propio tendón rotuliano, las inserciones de los 

tendones peroneos o del tibial posterior, las 

inserciones glúteas en los trocánteres, las inserciones tendinosas en la tuberosidad isquiática 

(biceps femoral, isquiotibiales) y las inserciones en las espinas ilíacas4. Se pueden objetivar con 

técnicas de imagen como la resonancia magnética y, sobre todo, la ecografía, método diagnóstico 

de elección en la práctica clínica5,6.  

 

Los tendones son estructuras viscoelásticas capaces de almacenar energía durante el estiramiento 

y, a continuación devolverla. Apenas poseen vascularización y la actividad metabólica de sus 

células –los tenocitos- es baja7. Sin embargo, poseen una inervación sensitiva abundante (de ahí el 

dolor intenso cuando sufren procesos inflamatorios). Cuando un tendón se somete a tracción, 

modifica la disposición de sus fibras de colágeno y cambia sus propiedades mecánicas. Son muy 

resistentes, así, el tendón de Aquiles es capaz de soportar una tracción unas 12 veces superior al 

peso medio de un adulto. Los tendones están envueltos por un revestimiento (peritendón) y, en 



zonas en las que tienen que deslizarse junto a bordes óseos, lo hacen protegidos por una vaina 

(vaina tendinosa o vaina sinovial) que permite un movimiento lubricado y sin roces. 

Existen otras enfermedades que pueden provocar daño tendinoso (tendinitis y tendinosis) y, entre 

ellas, cabe destacar un trastorno endocrinológico, el hipotiroidismo, caracterizado por el déficit de 

producción de hormonas tiroideas8-12. Los tenocitos, células de los tendones, son muy sensibles a 

la concentración de las hormonas tiroideas: la triyodotironina (T3) y la tiroxina (T4)13,14. El 

hipotiroidismo provoca reducción de la síntesis de fibras de colágeno y acelera la muerte celular 

(apoptosis) hasta el punto que puede provocar la rotura de un tendón como primera manifestación. 

El hipotiroidismo cursa frecuentemente con dolor muscular (mialgias) y degeneración tendinosa, 

siendo los tendones de Aquiles15 y los del manguito de los rotadores en los hombros los más 

habitualmente involucrados. Lamentablemente, el hipotiroidismo es frecuente en la práctica clínica. 

Se ha objetivado enfermedad tiroidea en el 20-25% de los enfermos con espondiloartritis, 

prevalencia que duplica a la de la población adulta general, siendo la más frecuente la tiroiditis de 

Hashimoto (proceso autoinmunitario del tiroides que suele inducir hipotiroidismo a medio-largo 

plazo). 

Los glucocorticoides (prednisona, metilprednisolona, betametasona, dexametasona, 

deflazacort…) pueden formar parte del tratamiento en pacientes con espondiloartritis periférica y 

son potencial causa de múltiples efectos secundarios, entre ellos los musculoesqueléticos como la 

osteoporosis, la osteonecrosis y la miopatía, pero también la rotura tendinosa, que aunque 

excepcional, está descrita. No debemos olvidar que las infiltraciones articulares y de vainas 

tendinosas no sólo debilitan los tendones adyacentes y favorecen la rotura de sus fibras, sino que 

parte de la dosis administrada se absorbe y tiene efectos sistémicos16-20. 

La vitamina D, entre sus funcionales, mejora la fuerza muscular y favorece la reparación de las 

lesiones tendinosas. Su deficiencia contribuye a intensificar las tendinitis y a la degeneración del 

tendón, sobre todo cuando coexiste con hipotiroidismo o con tratamientos que produzcan toxicidad 

celular21-23. 

Existen fármacos con elevada toxicidad sobre los tendones, entre ellos cabe destacar las 

quinolonas, antibióticos de amplio espectro capaces de inducir apoptosis de los tenocitos y reducir 

drásticamente su síntesis de fibras de colágeno. En 2018, el Comité Europeo para la Evaluación de 

Riesgos en Farmacovigilancia revisó el impacto de las reacciones adversas de los antibióticos 

quinolónicos sobre el sistema nervioso y el sistema musculoesquelético; esto es, aquellos que  

desencadenaban incapacidad prolongada y eran potencialmente irreversibles. Las tendinitis y las 

roturas tendinosas eran uno de los problemas más relevantes24. Las tendinopatías inducidas por 

quinolonas están abundantemente descritas en la literatura médica25-43 y son particularmente 

frecuentes en pacientes con edad superior a los 60 años, en quienes reciben glucocorticoides y en 



quienes padecen hipotiroidismo. La confluencia de varios factores predisponentes eleva la 

frecuencia y gravedad con la que se presenta la tendinopatía por quinolonas, proceso en el que se 

considera que existe además predisposición genética. La aparición de los síntomas pueden 

diferirse hasta transcurridas unas tres semanas de iniciado el tratamiento. Los antibióticos 

quinolónicos no deben prescribirse de forma empírica, es decir, sin conocer el microorganismo 

responsable del proceso infeccioso y tampoco constituyen la primera opción (sólo se emplearían si 

no existen otras alternativas mejores)24. Todos los enfermos con espondiloartritis tratados con 

glucocorticoides (en especial a dosis superiores a 10 mg/día de prednisona), metotrexato (sobre 

todo a dosis superiores a 12,5 mg/semana), leflunomida, anti-TNFα, inhibidores de la janus quinasa 

y otros fármacos inmunosupresores, presentan mayor riesgo de infecciones respecto a la población 

general. Las complicaciones infecciosas les hacen más susceptibles de recibir antibioterapia y con 

ella, la probabilidad de ser tratados con quinolonas. 

PRINCIPALES ANTIBIOTICOS  QUINOLÓNICOS 

Primera generación Ácido nalidíxico 

Ácido pipemídico 

Segunda generación Norfloxacino* 

Ciprofloxacino* 

Ofloxacino* 

Tercera generación Levofloxacino* 

Tosufloxacino* 

Cuarta generación Moxifloxacino* 

Gemifloxacino* 

(*) Derivados fluorados o fluorquinolonas. Algunos preparados de quinolonas ya 

han dejado de comercializarse por efectos adversos como gatifloxacino oral. 

Existen otras quinolonas no incluidas en esta tabla por tener indicaciones en 

veterinaria o ser de uso infrecuente en humanos. 

 

Lamentablemente, no todos los médicos mantienen suficiente nivel de sospecha sobre el 

hipotiroidismo y las quinolonas como potenciales desencadenantes de tendinitis y roturas 

tendinosas. Por tanto, no es raro que cuando un paciente con espondiloartritis sufre tendinitis y 

entesopatías, el facultativo las atribuya únicamente a la actividad de la enfermedad de base, sin 

contemplar otras causas.  

En la práctica diaria he visto muchas tendinitis y algunas roturas tendinosas por quinolonas, por 

hipotiroidismo y por coexistencia de ambas circunstancias, no pocas veces agravadas por el déficit 

de vitamina D.  



Rotura del tendón de Aquiles en una mujer hipotiroidea diagnosticada de artropatía psoriásica 
que recibió tratamiento con ciprofloxacino por una infección urinaria. A la izquierda, fotografía 
del hematoma provocado por la rotura. A la izquierda, un corte sagital de la resonancia 
magnética donde se señalizan con flechas amarillas la zona de rotura del tendón de Aquiles.  

Es de crucial importancia que los pacientes con espondiloartritis sean conscientes de que no toda 

lesión en las entesis y en los tendones está causada por la enfermedad reumática. Cuando en una 

consulta o en urgencias se les prescriba un antibiótico quinolónico no está de más que se aseguren 

que los facultativos han valorado los tratamientos concomitantes y los factores de riesgo como la 

toma de corticoides y el hipotiroidismo.  
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