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Dedicatoria
Mi mamá, que vive en España, tenía 90 años en su último viaje a 

Colombia y me acompañó a la reunión de fin de año de Fundare. La miré 
en el momento en que los pacientes me saludaban y estaba llorando muy 
emocionada al ver las muestras de cariño que recibía.

A ella y a esos pacientes quiero dedicar este manual.

P epita Bernat De Hurtado





Introducción
Este Manual Práctico del manejo de las Enfermedades Reumáticas es 

uno de los mayores esfuerzos de la  Fundación Colombiana de Apoyo al 
Reumático, FUNDARE, para apoyar a los pacientes que sufren de estas 
enfermedades y de padecimientos asociados, brindando información clara 
y suficiente de las causas, síntomas,  efectos, tratamientos, medicaciones 
y especialmente de las formas de abordar cada una de las patologías para 
mejorar la calidad de vida de sus afectados.

En este sentido, un grupo de los mejores especialistas, expertos y médicos 
dedicados al tratamiento e investigación de las enfermedades reumáticas en 
Colombia y el exterior, en un lenguaje sencillo y universal, escriben desde su 
experiencia una serie de artículos que conforman el presente Manual para 
que los pacientes tengan la mejor orientación posible y sus colegas puedan 
comprender sus  experiencias.

Parte del enfoque pedagógico y didáctico de este Manual se basa en 
las principales preguntas que los pacientes hacen sobre las enfermedades 
reumáticas y asociadas, frente a lo cual los especialistas en su rol de médicos 
tratantes y desde sus experticias y formación académica, responden en 
forma directa y precisa  sobre todos los interrogantes que surgen sobre cada 
una de estas enfermedades.

Por lo tanto, no es un documento científico sobre las enfermedades 
reumáticas, sino por el contrario un texto sencillo, claro y concreto sobre los 
alcances, dimensiones, tratamientos, medicaciones y cuidados preventivos y 
paliativos como orientación para los pacientes.

También es importante aclarar, que este Manual no pretende sustituir 
la atención médica especializada, sino por el contrario animar a todos los 
pacientes y sus familias a tener una esperanza de vida con sus médicos 
tratantes y confiar en los avances de la ciencia para tratar estas enfermeda-
des.

Por esa razón, queremos de corazón, agradecer a todos los médicos y 
especialistas que colaboraron con la redacción de este Manual publicado 
por la Fundación Colombiana de Apoyo al Reumático, FUNDARE, porque 
demuestran su voluntad desinteresada y compromiso profesional con una 
medicina humana y social.

 





Prólogo 
Entre los fines principales de la medicina, no sólo se encuentra la pre-

vención, la promoción de la salud,  la atención y la curación de los enfermos, 
sino  fundamentalmente, el alivio del dolor y el sufrimiento. En una época 
donde todo parece “superficial y descartable”, junto a una tecnología capaz 
de atropellar nuestro presente, resulta imprescindible volver a los principios 
éticos del cuidado. La atención a la persona y el cuidado de lo invisible, 
constituyen aspectos fundamentales para todos aquellos que se dedican a 
la salud.  

El escenario actual, se encuentra marcado por el aumento de las enfer-
medades crónicas y el envejecimiento de la población. Gracias a los avances 
tecnológicos, hoy es posible disponer de métodos de detección precoz y 
posibilidades terapéuticas que generan mucha esperanza en los pacientes. 

Si bien es cierto que nuestro sistema de salud está estructurado a partir 
de centros asistenciales, a veces compuestos de varios edificios, organizados 
por patologías y, preparado para atender de manera eficiente situaciones 
agudas, hoy en día el perfil de paciente ha cambiado.

Tendremos una población cada vez más grande de personas que superan 
los 65 años y que estarán afectados por distintas enfermedades crónicas, con 
limitaciones y discapacidades asociadas y que realmente tendrán necesidad 
de cuidados complejos y ofrecidos a largo plazo.

Para ello será necesario ajustar la manera de ofrecer los cuidados teniendo 
presente los siguientes principios: 

 • Diagnóstico integral, incluyendo su situación social y familiar.

 • Atención coordinada, con una visión integral de la personas y de 
todos los niveles de atención y a lo largo de todas las fases de 
la enfermedad.

 • Mayor consciencia de las necesidades y prioridades de los pacien-
tes, ahora más activos en la toma de decisiones que tienen que ver 
con su salud.

 • La atención por el rol del cuidador o familiar, que debe ser tomado 
con mayor consideración. 



 • El rol que desempeñan las organizaciones de pacientes, no sólo en 
la información y orientación del paciente en el Sistema Sanitario, 
sino además como interlocutor y portavoz de sus necesidades, 
especialmente donde se toman decisiones que pueden impactar en 
su calidad de vida.  

Poder ofrecer una medicina centrada en las personas, constituye la meta 
central de cualquier Sistema de Salud y uno de sus desafíos principales. La 
estrategia global de la Organización Mundial de la Salud, OIM, para los 
servicios centrados en las personas, considera que la asistencia sanitaria 
debe involucrar no sólo a los individuos, sino también a las familias y 
las comunidades.

Esta resolución, pone en evidencia la importancia a nivel global de 
participación activa de los pacientes y las comunidades en la planificación 
y gobernanza de la atención en salud. Los pacientes pasan de una posición 
receptiva, a tener mayor protagonismo y comienzan a participar en la toma 
de decisiones compartidas.

Por ello, resulta esencial empezar a comprender mejor las necesidades 
y prioridades de los pacientes, lo que hoy se denomina la experiencia de 
enfermar. Poder comprender de manera profunda las emociones y nece-
sidades de acompañamiento, requiere por parte de los profesionales de la 
salud, el manejo de habilidades relacionadas con la empatía y la capacidad 
de escucha en la relación de cuidado. 

Tal vez el acompañamiento y la relación de confianza, intrínsecas al acto 
médico, constituyen píldoras de confort emocional, que todavía no somos 
realmente capaces de medir. Como bien afirmara Eric Cassell (1998)  “los 
que sufren no son los cuerpos, sino las personas”.

En definitiva, la atención centrada en la persona busca preservar 
y mejorar la experiencia del paciente o la experiencia de enfermar. Los 
programas que se propongan la mejora de la experiencia del paciente 
necesitan ejercer una influencia en la actitud, tanto de los pacientes como 
en la del personal sanitario. 

La experiencia de enfermar consiste en el proceso por el que los pacientes, 
las familias y los cuidadores reciben la atención y cuidados necesarios para 
mejorar la salud. Es un elemento central de la calidad asistencial junto a la 
excelencia clínica y la seguridad del paciente.



La experiencia del paciente consiste en:

 • Recibir los mejores tratamientos

 • En un ambiente confortable y seguro

 • Ofrecidos de una manera tranquila

 • Con la información suf iciente para poder tomar decisiones

 • Con seguridad y confianza

 • Siendo tratado con honestidad, respeto y dignidad

Es por este motivo, que nuestro Sistema de Salud será siempre mejor, 
si sus principales protagonistas, los pacientes, tienen voz. Hoy podemos 
hablar de estos temas con mucho más crédito, teniendo como aliadas las 
sociedades científicas y los profesionales y los centros de salud. No obstante, 
hace unos años atrás, el escenario era muy distinto. 

La posibilidad de pensar en una sanidad  que construimos juntos, se lo 
debemos a las organizaciones de pacientes que han venido haciendo la tarea 
más difícil. Gracias a ellas hoy podemos hablar de la puesta en valor de la 
“experiencia de enfermar” o de la necesidad de humanizar los cuidados.

Será siempre un misterio para mí, aquella fuerte convicción de quien no 
sólo es capaz de convivir con una enfermedad crónica, como son las enfer-
medades reumáticas, sino que supera su propio dolor y decide convertirlo 
en una causa de vida por la que luchar a favor de miles de desconocidos.

En tiempos donde había poca información y conocimiento  disponi-
ble para los pacientes reumáticos, un grupo muy pequeño de personas 
extraordinarias, iniciaba en Colombia la aventura de promover este cuidado 
humanizado y delicado, además de acompañar a los pacientes y defender 
sus derechos.

Tanto ha conseguido ese grupo pequeño de personas, que después se 
volvió grande, e hizo grande al país que representa, que su fuerza y su 
impacto ha llegado a miles de pacientes, algunos de los cuales jamás sabrán 
de su existencia.

Esa labor incansable, sin horarios, con fatiga, con empeño y a veces 
hasta el límite del propio agotamiento, sigue siendo un misterio. Tal vez un 
ministerio de amor y de entrega incondicional que se fortalece y se expande 
con la felicidad de los demás… Cuantos pacientes habrán sido beneficiados 
gracias a su labor, cuántos aún quedan por ayudar.



Y tampoco es de menos, si se me permite señalar, que este grupo de 
mujeres valientes llevan ya más de 15 años ininterrumpidos de servicio a los 
demás. Gracias a ellas y a las nuevas posibilidades terapéuticas, la vida de 
las personas que conviven con esta enfermedad será diferente, sus familias 
lo serán y sus oportunidades también.

La historia de FUNDARE no puede más que emocionar y como una 
de sus tantas metas alcanzadas, hoy presentan este maravilloso manual, un 
compañero de ruta, un amigo fiel que ofrece una lectura sincera y acompaña 
con información, dando calor y consuelo a sus lectores.

Estoy segura que este maravilloso ejemplar que tienes entre tus manos 
te será de gran utilidad, no olvides que es el fruto de la labor encomia-
ble que FUNDARE junto a otros actores, viene realizando a favor de los 
pacientes reumáticos.

Recuerda que ellos te acompañarán siempre… y recuerda también, que 
los pacientes son parte de la solución!

Emilia Arrighi
Doctora en Psicología de la Salud 

Directora de Patient Advocacy de la Fundación Hospital Universitario

Referencias
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13

Fundación Colombiana de Apoyo al Reumático

Una breve historia de la Fundación 
Colombiana de Apoyo al Reumático

Y todo comenzó......

Corriendo el mes de junio de 1985 terminábamos nuestras vacaciones 
familiares en Marco Island, una hermosa isla al suroeste de la Florida, que 
se conecta con el continente mediante puentes en el sur de la ciudad de 
Naples. 

Recuerdo que al acostarme todo era perfecto pero al despertar no me 
podía mover; era el comienzo de una artritis que aparecía con una fuerza 
inusitada. Regresamos a Bogotá y tras averiguar por un buen reumatólogo, 
este episodio que influiría en el resto de mi vida, terminó en el consultorio 
del doctor Fernando Chalem Benattar quien desde ese día hasta su muerte, 
fue mi médico tratante y mi gran amigo.

Habían pasado apenas unos meses cuando el Dr. Chalem nos invitó, a 
mi marido Raimundo Eduardo Hurtado y a mi, a que nos afiliáramos a la 
fundación Instituto de Reumatología e Inmunología “FIRI”. Comenzando 
el año de 1987, me sentí muy honrada al ser elegida en su junta directiva, 
donde he permanecido acompañando a sus hijos y donde me mantendré 
mientras ellos lo requieran.

Con dolor recuerdo mi primer encargo ya que en compañía con Enrique 
Szerer, debía manejar el club de pacientes. Digo con dolor porque Enrique, 
que me animaba con su entusiasmo, era un hombre joven, de agradable 
trato, con hijos muy pequeños y un feliz matrimonio que un día festivo salió 
de paseo con su familia y en un absurdo accidente automovilístico, perdió la 
vida. Seguramente estará en permanente reunión allá arriba, hablando del 
instituto con una persona a la que sigo queriendo como si estuviera viva; 
ojalá me guarden mí puesto en esa junta.

Años después, el Dr. Chalem debió renunciar a la presidencia de FIRI 
para asumir el mismo cargo pero esta vez de UNIMEC. Por una razón que 
todavía no comprendo puesto que en la junta habían varios médicos, fui 
elegida para reemplazarlo. Algo que tengo que reconocer es que mi esfuerzo 
fue altamente recompensado porque hice una linda amistad con Andreè de 
Chalem.

Recordando esa época escribo una tontería dirigida a ella con la esperanza 
de que algún día la lea porque pienso que se va a divertir un rato, igual que 
lo hago yo siempre que recuerdo nuestro saludo matutino diario: “Ça va 
Andreè? dites moi si vous ête d’accord”.
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Asistí a la conmemoración de los 50 años de la Arthritis Foundation 
donde tuvimos muy complete semana de trabajos y celebraciones, cuya efe-
mérides finalizó en dos días de reunión con los miembros de ARI, Arthritis 
and Reumatism International. Representé a Colombia sin que tuviera que 
ver mi nacionalidad española. El segundo día se realizó la asamblea general 
que en su orden del día contemplaba la elección de junta directiva; como 
cosa rara, por votación unánime pasé a hacer parte de ella. Trabajé mucho 
y aprendí más durante 3 años hasta que, con inmenso dolor físico y mucho 
sentimiento tuve que renunciar ante una junta compuesta por Holanda, 
Inglaterra, Estados Unidos, Israel, Nueva Zelanda y Colombia. Si me piden 
que escoja entre todo lo que hicimos en esos años, no tendría duda en decir 
que nuestro trabajo más serio culminó con el Manifiesto de Personas con 
Enfermedades Reumáticas en Europa, que ha servido como un enfoque 
muy eficaz para desarrollar planes de acción, abrir diálogos, establecer 
asociaciones con otras organizaciones, presionar a los gobiernos y atraer la 
atención de los medios en toda Europa. 

El manifiesto fue desarrollado por ARI en colaboración con la 
Organización Internacional de Jóvenes con Reumatismo y la Liga Social 
EULAR. Importante también fue conseguir que la OMS otorgara una fecha 
para conmemorar las enfermedades reumáticas, fecha que ha sido acogida 
por casi todo el mundo y que fue difundido por la prensa de esta manera: 
“El 12 de octubre ha sido celebrado como el Día Mundial de la Artritis. 
Esto fue iniciado por Arthritis and Rheumatism International (ARI) para 
aumentar la conciencia mundial sobre las enfermedades reumáticas y mus-
culoesqueléticas (RMD)”. 

El único país latino que ha pertenecido a esta asociación ha sido 
Colombia. Algo que me llamó especialmente la atención, fue saber que 
en cada país de los allí representados, existía una fundación cuyo único 
objetivo era el paciente reumático y que funcionaban subvencionadas por 
sus respectivos gobiernos.

Convencida de la importancia de organizaciones como las que había 
conocido, presenté a la junta directiva de FIRI mi idea de tener una 
fundación en Bogotá. Inicialmente encontré mucha resistencia pero esa 
persona generosa que de cerca conocí, pronto cedió y me dió el “go ahead” 
anhelado. Entusiasmada me reuní en primera instancia con Andreè de 
Chalem, realizando posteriormente reuniones con amistades que de alguna 
forma podrían colaborar e invitando a asistir a mi queridísimo amigo 
Manuel Armisén quien me había sucedido en la presidencia de FIRI y al 
Dr. Chalem. 
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Poco tiempo después fui a parar a la unidad de cuidados intensivos con 
un trombo embolismo pulmonar tan grave, que le avisaron a mi mamá para 
que viajara desde Madrid. De mi parte, no pude evitar que me invadiera 
una gran tristeza ya que mientras mis dos hijas eran felices por su estado 
de buena esperanza, yo creía que no podría conocer a mis primeros nietos y 
que por ende empañaría la felicidad de mi familia. 

Fernando Chalem me visitó varias veces en la clínica contándome que 
había invitado a varios pacientes a hacer parte de la fundación, que no me 
preocupara porque estaban respondiendo muy bien. Me dieron el alta tras 
un largo tiempo ingresada y justo 8 días después, el 4 de Abril de 2002, 
fuí “abuela” por primera vez tras el feliz nacimiento de mi nieta Mariana; 
el “título” fue reconfirmado el 21 del mismo mes al repetirse el venturoso 
acontecimiento, con la llegada de mi nieto Federico.

Y llegó Mayo. El Dr. Chalem, presidiendo la mesa acompañado por 
la presidenta de la liga de Cali Haydee de Victoria (a quien conocí ese 
día y de cuya amistad sigo disfrutando), dió comienzo a la asamblea 
constitutiva conformada por los 150 pacientes asistentes. El abogado Luis 
Serrano Escallón, leyó y explicó los estatutos que él mismo elaboró y fueron 
aprobados por unanimidad; acto seguido se votó para elegir la primera junta 
directiva y unos minutos después se terminába el evento con unas palabras 
mías agradeciendo a los presentes pues me retirabade la reunión elegida 
presidente.

Mi deseo era una realidad, el Dr. Chalem y yo habíamos creado la 
Fundación Colombiana de Apoyo al Reumático, “FUNDARE”. 

Aunque no recibí el esperado apoyo económico del gobierno (jejeje) 
para el buen funcionamiento de Fundare, nunca me faltó el generoso amigo 
médico que gustosamente diera una Conferencia muy especial o el equipo 
que amablemente realizara un buen tamizaje o una bien movida sesión de 
fisioterapia, todo en forma gratuita. 

Conté también con el apoyo permanente de una muy generosa junta 
directiva compuesta por pacientes realmente comprometidos que me coo-
peraron en el buen funcionamiento y en el desarrollo de la fundación y con 
ellos mismos entregué la presidencia a Ma. Mercedes Rueda. Gracias a 
Dios y sin ser presuntuosa, creo que cumplí a cabalidad con la misión que 
durante dos años me obligó a actuar de día y proyectar de noche.

En el año 2003 asistí por primera vez al congreso bienal que realiza la 
Asociación Colombiana de Reumatología, que esta vez se llevaba a cabo en 
la bella ciudad costera de Santa Marta. Fue allí donde nos conocimos las 
presidentas de 4 fundaciones de ayuda a pacientes reumáticos que existían 
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en el país: Gladys Romero de Vásquez de Medellín, Haydee Ayala de 
Victoria de Cali, Patricia Delgado Puche de Montería y Josefina Bernat de 
Hurtado de Bogotá. 

Cada una expuso su forma de trabajo y cuando llegó mi turno, hice una 
invitación para que nos uniéramos y diéramos comienzo a una red nacional.
Fungía como presidente del ASOREUMA el Dr. Carlo Vinicio Caballero 
quien continuamente daba signos de aprobación a lo que yo exponía, por 
eso no me sorprendió cuando generosamente resolvió apoyarnos en todo el 
proceso que adelantamos durante los 4 días del congreso. 

Unos meses después nos encontramos en mi casa de Girardot para, en 2 
días de trabajo, elaborar los estatutos que nos regirían en adelante. Días más 
tarde nos reunimos en asamblea para aprobar todo lo allí acordado y realizar 
la votación para elegir miembros de las 4 fundaciones que conformarán la 
primera junta directiva, acto que realmente marcaba la unión que daba vida 
a la Fundación Colombiana de Apoyo al Reumático. Ese día fui elegida 
presidenta nacional, lo cual quiere decir que este año 2020, cumplo 16 años 
ejerciendo el cargo.

Debo rememorar un muy triste episodio que aún hoy me duele profun-
damente. Mi hija Ma. Isabel me comunicó que de nuevo estaba en estado 
(de mi nieto Camilo) y poco después fui ingresada con una trombo flebitis 
venosa profunda. Pasados unos meses mi hija Adriana me vino con la misma 
noticia de su hermana y yo le contesté “Dios mío!!!......Y ahora que me va a 
pasar?”........ Y pasó...... Que inmenso dolor!!!......

Llenando los requisitos contenidos en los estatutos, había solicitado 
ante la junta y ante la asamblea la aprobación para el nombramiento del 
Dr. Chalem como Miembro Honorario de Fundare. Hecha la cita con el, 
me puse de acuerdo con Luis Serrano para ir juntos a realizar algo que nos 
satisfacía y emocionaba intensamente. Estaba preparada para salir, cuando 
me llamó mi hija Adriana avisándome que se dirigía a la clínica pues estaba 
lista para el nacimiento de mi nieto Juan Sebastián. Ante la noticia, llamé 
emocionada al Dr. Chalem y le pedí que cambiáramos de día, a lo que me 
contestó “Pepita yo no tengo más días”. Por supuesto llamé a Luis Serrano, 
quien esperaba mi aviso y salimos corriendo a cumplir la cita. 

En presencia de su hijo Philippe, nombramos a nuestro querido amigo 
Miembro Honorario de la fundación pero él y yo estuvimos todo el tiempo 
cogidos de la mano, llorando con mucho sentimiento; no se me olvidará 
nunca ese día. 
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Poco tiempo después mi amigo del alma, el Doctor Fernando Chalem 
Benatar, murió. Asistí a su entierro desconsolada. Posteriormente realiza-
mos un solemne acto en la fundación para honrar su memoria. Tengo que 
reconocer que mi gran amigo me dejó de herencia a alguien que el adoraba, 
su hija Monique quien, al igual que su padre, es mi reumatóloga y mi gran 
amiga.

Una vez al frente de la fundación, mi primer objetivo fue hacerla crecer 
a otras ciudades y conocer las necesidades de los pacientes, ayudándolos 
en todo lo posible; a los 2 años teníamos capítulo en 12 ciudades que eran 
capitales de igual número de departamentos y una Veeduría Ciudadana 
por la Calidad de Vida presidida por el ingeniero Douglas Mora Urrea, 
quien generosamente resolvió añadir a los oficios inherentes a la veeduría, 
la hechura de las tutelas que lograrían que los pacientes tuvieran todos los 
medicamentos y procedimientos que les fueran recetados por sus médicos 
tratantes. 

Hoy día cada presidente se encarga de manera independiente de las 
necesidades de su región porque desde el comienzo fue prioridad lograr su 
formación como líderes, asistiendo a cursos y diplomados que enseñaran 
como hacer proyectos, todo lo relacionado con advocacy, leyes, deberes 
y derechos, en fin, todo lo relacionado con el sistema sanitario. Además 
un gran logro fue el poder asistir a los congresos de ASOREUMA donde 
conocemos y alternamos con los médicos reumatólogos de todo el país. Así 
el primer objetivo fue alcanzado pero no finalizado porque todavía tenemos 
mucho por hacer.

La primer sede de Fundare fue la oficina de mi marido pero gracias al 
buen oficio del Dr. William Otero al conseguirnos el apoyo de una industria, 
nos pasamos al primer piso de la casa ocupada por Denis Silva y la gente 
de su conocidísima Colombia Saludable. Recuerdo que como consecuencia 
de la amplitud de la casa le hice una invitación a Fundare Bogotá para 
ocupar una oficina muy cercana a la mía y que pudiera realizar reuniones 
en un amplio espacio con mucha claridad situado también en el mismo 
primer piso. Recordaré siempre el tiempo que permanecimos trabajando allí 
porque fue un ambiente amistoso muy agradable. Siempre gracias a Denis 
y a Diana.

Iniciando el 2009, me enteré de que había ingresado al país un medica-
mento biosimilar, sin ningún estudio. Una vez reunida toda la documentación 
probatoria, puse una demanda conocida con el nombre de Acción Popular, 
en contra del ministerio de salud y del ente regulador de medicamentos 
INVIMA. Llamados a conciliación, solicité que se aplicara la regulación 
que la FDA que no hacía mucho había publicado y la entregué traducida 
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al español. Pasado el tiempo no se cumplió lo convenido y el proceso llegó 
a la corte quien ordenó al gobierno legislar sobre biotecnología, teniendo 
en cuenta la salud de toda la población colombiana. Esta sentencia originó 
grandes cambios en la legislación sobre biotecnología y salud. Fue un gran 
logro pero falta mucho para la perfección. Hay que seguir trabajando.

En el mismo año 2009 el gobierno decretó la emergencia social que 
lesionaba gravemente el derecho a la salud y a la vida. Muy preocupadas 
con esto, nos unimos un grupo de 8 personas que después de reuniones y 
protestas resolvimos fundar una organización llamada “Pacientes Colombia” 
movimiento social que agrupa organizaciones a nivel nacional para que 
trabajemos unidas incidiendo en la generación de políticas públicas en 
salud y buscando que al paciente se le garantice el derecho que le otorga la 
constitución que además debe ser con calidad, oportunidad y continuidad. 
Oir esas 3 últimas palabras trae a mi memoria a Denis Silva que es la cabeza 
visible de esta agrupación, una incansable y ahora muy conocida persona 
que trabaja y vela por la salud de todos.

Bajo la presidencia del doctor Carlos Toro, la Asociación Colombiana de 
Reumatología (ASOREUMA), en el 2016 celebró sus 50 años de fundada 
con una muy elegante fiesta de gala en el hotel Sheraton de Bogotá. Durante 
la celebración se entregaron reconocimientos a varios reumatólogos y a 
personas vinculadas con la asociación. Me emocionó muchísimo oír los 
elogios que se hicieron a FUNDARE y la admiración con que se resaltó 
la labor que realiza. El Ministro de Salud y Protección Social Alejandro 
Gaviria, tuvo la cortesía de salir al centro del salón a felicitarme, detalle que 
le agradecí en ese momento y que volví a hacer cuando coincidimos en un 
foro de Fundare en Semana, al que asistió como invitado especial. 

En el año 2016, contraté con una conocida firma encuestadora, Ipsos 
Napoleón Franco, un trabajo cuya finalidad era conocer la realidad de los 
pacientes de Fundare. De ahí salieron resultados muy 1importantes que 
fueron presentados en el congreso de Asoreuma en Bucaramanga y en el 
1º de las asociaciones de pacientes reumáticos panamericanas realizado en 
Argentina, en el que se entregó a numerosos asistentes, una infografía que 
originó muy buenos comentarios. Esta encuesta ha supuesto una obligación 
más para trabajar pero nos dió luces sobre que debemos hacer.

Llevo casi 3 años en una cama, tengo prohibido montar en avión, que 
me anestesien o seden, me desplazo en silla de ruedas y tengo oxígeno 24 
horas. Como es lógico hay una infinidad de reuniones y viajes a los que no 
puedo asistir y solo salgo a citas médicas y a eventos muy puntuales de la 
fundación. 
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Con el mismo orgullo reconozco que todos mis compromisos con 
Fundare han sido cubiertos impecablemente por Ma. Mercedes Rueda, 
quien en todos los escenarios en que ha tenido que participas, ha sido muy 
ponderada. Ella estaba programando su retiro porque después de tantos 
años se sentía cansada, me alegro de que no haya podido hacerlo y de 
corazón espero que continúe al frente de Fundare Bogotá, muchos años 
más. Muchas gracias querida Memé. 

Tengo que reconocer con orgullo que las presidencias de los capítulos 
de la fundación están bien posicionadas en sus respectivas ciudades, se han 
destacado por ser verdaderas líderes y saben dejar en alto el nombre que 
representan. Mi eterno agradecimiento y que Dios las bendiga.

Me duele profundamente el recuerdo de nuestros muy queridos com-
pañeros que se nos adelantaron en el camino final. En su memoria se van 
a colocar unas fotos en la sede de la presidencia nacional en Bogotá, son 
ellos: Adolfo León Marín, presidente del capítulo Pereira; María Cristina 
Estrada, presidenta capítulo Girardot; Patricia Delgado Puche, presidenta 
capítulo Montería. Ellos alcanzaron La Paz del Señor pero nosotros los 
seguimos llorando. 

Apoyados por la Liga Panamericana de Asociaciones de Reumatología 
PANLAR bajo la presidencia del Dr. Carlo Vinicio Caballero, nació la Red 
Panamericana de Asociaciones de Pacientes Reumáticos ASOPAN a la que 
pertenece Fundare. El 26 de abril de 2019, esta asociación celebró su 2º 
congreso en la bella ciudad de Quito, Patrimonio Cultural de la humanidad. 
Tristemente por la prohibición de viajar que tenía, no pude ir a Quito. Allí 
fui objeto de un bonito homenaje en el que Memé recibió mi placa que a la 
letra dice: “Por su destacada labor y trayectoria de más de 30 años condu-
ciendo la lucha de los pacientes colombianos con enfermedades reumáticas” 
y está firmado por Priscila Torres, como presidenta del comité del congreso. 
Muy emocionada pude ver todo en directo gracias a que Enma Pinzón de 
Torres me lo trasmitió. Pocos días después, muy generosamente, ella misma 
viajó a Bogotá a entregarme personalmente mi placa. 

La vida me ha premiado con buenas amistades por donde he pasado y 
ASOPAN no es la excepción; además de las ya nombradas, he conocido 
personas igualmente admirables, inteligentes y comprometidas entre las 
que se encuentra la Dra. Emilia Arrighi, quien me honra doblemente con 
su amistad y como autora del prólogo de este manual. 
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Hacia finales de 2019, comencé a contactar a 30 doctores reumatólo-
gos pidiéndoles que cada uno me ayudase escribiendo un tema sobre una 
importante enfermedad reumática, en un estilo totalmente coloquial, que 
pudiese ser entendido por cualquiera de nosotros, los pacientes reumáticos. 

Nunca me esperé la respuesta recibida pues a todos ellos les pareció un 
honor la invitación y aceptaron colaborar con su escrito; digo que nunca 
me esperé esta respuesta porque yo consideraba y considero que quienes 
nos honramos somos la fundación y por supuesto yo, o al tener autores 
tan importantes dentro del cuadro médico de Asoreuma, participando con 
tanto gusto en el manual. Todos los miembros de Fundare y cuánto enfermo 
reumático lo desee, podremos consultar el manual, en papel o en la red, 
para obtener información veraz y actualizada que nos permita conocer y 
entender mejor cómo son las características de nuestras patologías. 

Como paciente me tomo la vocería en nombre de todos para dar las 
gracias, muchas gracias queridos doctores amigos por la encomiable labor 
que realizan. Dios los bendiga hoy, mañana y siempre:

Dr. Wilson Armando Bautista Molano
Dr. Carlo Vinicio Caballero Uribe
Dr. Alonso Cortina Gutiérrez
Dr. Monique Chalem Choueca
Dr. Marlio Charry Barrios
Dr. Andrés Ricardo Fernández Aldana
Dr. Elias Gonzalo Forero,
Dr. Philippe Chalem Choueca
Dr. Laura Daniela Forero
Dr. Antonio Jesús Iglesias Gamarra
Dra. María José Jannaut
Dr. Ruben Darío Mantilla Hernández y
Dra. María Alejandra Arévalo Gutiérrez
Dr. Yimi Francisco Medina Velásquez
Dr. Paul Alejandro Méndez Patarroyo
Dr. José Fernando Molina Restrepo
Dr. Yezid Alberto Muñoz Urrego y
Dr.Andrés Alfonso González Romero
Dr. William José Otero Escalante
Dra. Sally Pino
Dr. William Antonio Puche Ruiz
Dr. Pedro Quevedo
Dr. Gerardo Quintana López
Dr. Kevin Maldonado Cañón
Dr. Javier Ramírez Figueroa
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Dr.Juan Pablo Restrepo Escobar
Dra. Elsa Reyes Sanmiguel
Dr. Adriana Rojas Villarraga
Dr. Rodrigo Barrera y
Dra. Ma. Alejandra Martínez
Dr. José Angel Salas Siado
Dr. Pedro Iván Santos
Dr. Carlos Enrique Toro Gutiérrez
Dr. Rafael Valle Oñate
Dr. Carlos Jaime Velásquez Franco
Dr. Kevin Maldonado Cañón

Gracias también a la presidenta de Fundare Bogotá, enfermera María 
Mercedes Rueda y a mi f isioterapeuta Diana Fernanda Matiz quienes muy 
generosamente y con inmenso cariño colaboraron con este manual.

Lógicamente no hubiera podido hacer nada en estos 34 años, sin contar con 
el aliento y la anuencia de mis hijas al igual que el aval y la compañía de 
mi marido Raimundo Eduardo Hurtado Triviño. Estos últimos renglones 
son para decirle a él que no solo yo, sino muchos pacientes que lo han visto 
siempre a mi lado, apoyándome, le agradecemos su generosidad sin límites 
para con la fundación.

De corazón, mil veces gracias Ray!!! Te amo.

Josef ina Bernat de Hurtado
Presidenta Nacional

Fundación Colombiana de Apoyo al Reumático, FUNDARE
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ARTRITIS 
IDIOPÁTICA 

JUVENIL... QUE 
RARO, NO?

Dra Sally Pino. Reumatóloga Pediatra

AIJ significa Artritis Idiopática Juvenil y es una de las enfermedades 
crónicas más frecuentes de la infancia, pero poco reconocidas por la 
población, ya que usualmente la artritis se asocia como una enfermedad 
propia de los adultos mayores. 

Dentro de las enfermedades reumáticas de la infancia, ocupa el primer 
lugar en frecuencia, pero la falta de conocimiento de su existencia entre 
las personas, incluyendo médicos, retarda el diagnóstico, llevando a un mal 
manejo y por tanto a  consecuencias que pueden ser graves.

¡¡A los niños también les da artritis !!... Y como tal, la artritis se define 
como la inflamación de las articulaciones (la unión entre los huesos) que se 
manifiesta con hinchazón (edema), dolor al tacto o al movimiento y calor.

En la AIJ estos síntomas deben permanecer por más de seis  semanas 
(lo que hace que este proceso sea denominado crónico) y se debe haber 

01



26

Manual Práctico Del Manejo De Enfermedades Reumáticas

descartado cualquier otra causa que lo pueda producir (trauma, infección, 
malignidad, otras enfermedades autoinmunes como lupus eritematoso 
sistémico, dermatomiositis, vasculitis, etc.)

Esta enfermedad puede ocurrir en cualquier edad, tanto en hombres 
como en mujeres, aunque es más frecuente en las niñas, y solo la atención 
a síntomas particulares puede ser la alerta para un diagnóstico temprano.

La mayoría de los pacientes presentan síntomas como:

 • Rigidez después del reposo: lo que signif ica que al levantarse en la 
mañana, después de la siesta, o tras un largo periodo sentado (por 
ejemplo en clase o en la ruta escolar) les es difícil moverse y usar 
la articulación afectada. Se sienten “tiesos”. 

 • Cojera

 • Dolor con el movimiento o con la palpación

 • Dificultad para la realización de tareas diarias como abotonarse, 
escribir, agarrar objetos, amarrarse los zapatos…cosas que hacían 
antes con facilidad.

 • Hinchazón de las articulaciones que no pasa

 • Fiebres no explicadas

 • Brotes asociados a la f iebre (aparecen y desparecen con esta)

 • Pérdida de peso, inapetencia

La causa de esta enfermedad es AUTOINMUNE, que es cuando el 
Sistema  Inmunológico (de defensa),  pierde la capacidad de reconocer 
lo propio, (en este caso la membrana sinovial que recubre las articulacio-
nes)  e inicia un “ataque” a través de diferentes sustancias, ocasionando la 
inflamación y el dolor; esto con el tiempo llevará al daño completo de la 
articulación, impidiendo que vuelva a funcionar normalmente.

Las enfermedades autoinmunes ocurren en personas genéticamente 
predispuestas, cuyo sistema inmunológico reacciona de esta manera ante un 
factor no establecido; No se hereda, no se contagia, no es ocasionada por un 
tipo de comida, déficit de vitaminas, alergia, picaduras o trauma.

Es enfermedad que se presenta en 1-4 de cada 1000 niños. En los niños a 
diferencia de las artritis crónicas de los adultos, hay siete subtipos diferentes 
de AIJ, por eso no son comparables unos pacientes con los otros. El subtipo 
está determinado por las características presentes durante los seis primeros 
meses de enfermedad.
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Subtipos de AIJ

1. AIJ oligoarticular

 • Compromete cuatro  o menos articulaciones en general; articula-
ciones grandes como rodillas y tobillos, codos, muñecas.

 • Es el tipo de artritis más frecuente (40-50%)

 • Se presenta más en niñas (pico de edad 1-3 años). 

 • Este subtipo tiene dos presentaciones:

 ⚬ Extendida, si durante los primeros seis meses el número de 
articulaciones afectadas pasa a más de cinco

 ⚬ Persistente, si hay menos de cuatro articulaciones afectadas. 

 • Se asocia frecuentemente con la presencia de Uveítis (inf lamación 
de la úvea del ojo), y es muy silenciosa, pero que puede llevar a un 
compromiso importante de la visión, incluyendo ceguera.  Esto se 
presenta mucho más en aquellos pacientes que tienen la presencia 
de anticuerpos antinucleares (ANA). 

2. AIJ poliarticular factor reumatoideo negativo

 • Compromete cinco  o más articulaciones;  articulaciones grandes, 
pero también pequeñas (dedos de las manos y pies) y la articula-
ción temporomandibular (ATM).

 • El factor reumatoideo es negativo. 

 • Representa el 20-25% de los casos.

 • Se presenta más en niñas (dos picos de edad: 2-4 años y 6-12 años)

3. AIJ poliarticular factor reumatoideo positivo

 • Compromete cinco  o más articulaciones. Este tipo se parece a 
la artritis reumatoidea de los adultos, afecta las articulaciones 
grandes y pequeñas incluyendo las manos y los pies, de forma 
simétrica; genera erosiones óseas y se presentan quistes sinoviales 
y nódulos reumatoideos.

 • El factor reumatoideo es positivo. 

 • Representa el 5% de los casos. 

 • Se presenta más en niñas adolescentes. 
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4. AIJ sistemica

 • En este tipo, hay artritis en una o más articulaciones asociada a 
síntomas sistémicos: f iebre prolongada (mayor de dos semanas) en 
agujas (1-2 veces el día) y alguno de los siguientes síntomas:

 ⚬ Exantema (brote) evanescente: color salmón en tronco, 
muslos, espalda, que aparece y desaparece en general con 
la f iebre, pero que puede aparecer también con el estrés, el 
agua caliente o el roce.

 ⚬ Serositis (inf lamación de la capa que recubre los pulmones: 
pleuritis y el corazón: pericarditis)

 ⚬ Hepatomegalia o esplenomegalia (aumento tamaño hígado 
o bazo)

 ⚬ Adenomegalias (aumento de los ganglios linfáticos)

 • Representa el 10% de los casos

 • Afecta a niños y niñas de cualquier edad. 

5. Entesitis relacionada con artritis

 • En este tipo, la artritis se acompaña de entesitis (inf lamación de 
los puntos de inserción de los tendones al hueso, frecuentemente 
en el talón, la planta del pie y en las rodillas).  Aquí hay artritis o 
entesitis y dos de las siguientes características:

 ⚬ Dolor inf lamatorio de la espalda.

 ⚬ Dolor a la palpación articulaciones en las sacroiliacas

 ⚬ Uveítis anterior aguda (produce dolor, ojo rojo, fotofobia)

 ⚬ Antecedentes familiares de espondilitis, enfermedad inf la-
matoria intestinal o uveítis aguda

 ⚬ Este tipo se presenta más en niños varones mayores de 
6 años.

 • Muchos de estos pacientes tienen un gen HLAB27 positivo y el 
factor reumatoideo es negativo.

6. Artiritis psoriatica

Es la artritis que se produce en niños que a la vez tienen psoriasis o la 
artritis en niños con dos de los siguientes criterios:
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 • Familiares en primer grado de consanguinidad con psoriasis. 

 • Dactilitis (inf lamación de los dedos en forma de “salchicha”). 

 • Onicopatia (uñas con depresiones puntiformes u hoyuelos, surcos)

7. Artritis indiferenciada

Cuando la artritis no encaja en alguno de los subtipos anteriores, o por 
el contrario encaja en varios.

Los pacientes con AIJ pueden presentar:

 • Bajo peso y talla

 • Uveítis (inf lamación ocular, que puede producir cegue-
ra irreversible)

 • Discrepancias en la longitud y deformidad de extremidades 

 • Presencia de nódulos reumatoides.

 • Alteración de la calcif icación de los huesos.

¡¡El diagnóstico de la AIJ es CLINICO!!, debido a que no existe ningún 
laboratorio o imagen que permita su identificación, es necesario que el 
médico haga una buena historia clínica y examen físico. Por eso es tan 
importante que el paciente y su familia aporten todos los datos referentes 
al tiempo que lleva la condición, duración de los síntomas, los factores 
que alivian o agravan los síntomas, particular atención a cómo se comporta 
después de los periodos de reposo.

Los laboratorios que se solicitan, sirven para excluir otras condiciones 
que causan artritis, monitorizar la actividad de la enfermedad, la respuesta 
al tratamiento y los efectos secundarios de los medicamentos.

Los exámenes como ANA (anticuerpos antinucleares), FR (factor reu-
matoideo), HLA B27 y anti CCP (anticuerpos anticitrulina) en niños, solo 
sirven como marcadores pronóstico y de severidad, pero NO SIRVEN para 
confirmar o excluir el diagnóstico de la AIJ.

Las radiografías e imágenes son tomadas durante el curso de la enferme-
dad, con el fin de evaluar daño articular (erosiones, fusiones de los huesos 
y/o deformidades óseas)

LA AIJ no se cura…el tratamiento tiene como objetivo aliviar el dolor y 
disminuir la inflamación, preservar la función de las articulaciones, y evitar 
las deformidades, permitiendo que el niño se reincorpore a su vida normal.  
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El tratamiento incluye el uso de medicamentos junto con un programa 
de rehabilitación con terapia física y ocupacional para preservar la 
función articular. La participación de la familia y el apoyo escolar es fun-
damental en la adherencia del niño al tratamiento y así lograr el control de 
la enfermedad.

La elección del medicamento depende del subtipo de AIJ, la edad, la 
severidad y la presencia de factores de mal pronóstico, y para cada paciente 
es diferente. 

En primera línea, se usan los AINES (antiinflamatorios no esteroideos) 
tipo Ibuprofeno o naproxeno, que deben ser administrados con las comidas 
y abundante agua. Se usan también como coadyuvantes en el tratamiento

En pacientes con mucho compromiso y dolor se usan los corticoides 
(orales o en inyección intraarticular)  y se usan como terapia puente (mientras 
otros medicamentos inmunosupresores tienen efecto usualmente de ocho  a 
doce semanas) o como adyuvantes. Deben ser tomados con comidas, en el 
horario establecido por el médico (generalmente con el desayuno) y nunca 
pueden ser suspendidos abruptamente (por el riesgo de shock). Para evitar 
sus efectos secundarios, es necesario que la dieta sea baja en grasas (por la 
ganancia de peso) y  rica en calcio; recibir suplencia de calcio y vitamina 
D (por el riesgo de osteoporosis y fracturas patológicas); y controles por 
oftalmología (por el riesgo de catarata). 

En segunda línea de tratamiento, se usan los medicamentos FARME 
(fármacos modificadores de enfermedad y ahorradores de esteroides); en 
niños se usa el Metotrexato (oral o Inyectado subcutáneo). Es el fármaco 
que consigue remisión de la enfermedad en casi el 70% de los casos. Debe 
ser administrado junto con ácido fólico. Se administra en una dosis semanal 
(que puede ser dividida en dos tomas), generalmente el fin de semana, en 
ayunas o lejos de la última comida. 

Cerca del 30% de los pacientes con AIJ no responden a estas terapias 
y es necesario iniciar manejo con FARME de tipo biológico. De estos 
medicamentos hay cinco  aprobados en Colombia para uso en niños que 
son Etanercept, Adalimumab, Abatacept, Tocilizumab, y Canakimumab. 
Estos se administran de forma inyectada (subcutáneo o endovenoso). En 
este momento deben ser formulados a través de la plataforma Mi PRES del 
Ministerio de Salud de Colombia. La elección depende del subtipo de AIJ. 

Como recomendaciones generales a todos los pacientes bajo tratamiento 
se indica:
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 • Verif icar el estado de vacunación y realizar una prueba de tuber-
culosis

 • Desparasitar al inicio del tratamiento y cada 6-12 meses

 • Monitorización con laboratorios según lo indique el médico cada 
4- 12 semanas

 • Es recomendable descansar bien, comidas sanas ricas en calcio y 
omega 3.

 • Respetar los horarios de administración y las indicaciones dadas 
para la toma o aplicaciones

 • No recibir vacunas vivas durante el tratamiento.

 • No suspender abruptamente ningún medicamento.

 • No administrar si el paciente tiene f iebre o alguna infección.

 • Está contraindicado la toma de alcohol, fumar, vapear, piercings, 
tatuajes durante el tratamiento

 • No  se deben consumir comidas crudas o leche no pasteurizada. 
El agua siempre debe ser hervida, f iltrada o embotellada

 • Los adolescentes que inician vida sexual, deben utilizar doble 
método de planif icación, ya que los medicamentos pueden ser 
teratogénicos (causar daños en los fetos) y por el mayor riesgo de 
contraer enfermedades de trasmisión sexual.

 • Para el manejo del dolor y disminuir la rigidez del reposo, está 
indicado mantener una rutina diaria de ejercicios, el uso de 
paquetes calientes y fríos, dormir abrigado, y no inmovilizar al 
paciente.

Una vez iniciado el tratamiento, se busca que el paciente consiga la 
remisión con medicamentos (cuando los síntomas desaparecen, el examen 
físico y los laboratorios se normalizan); si el paciente logra esta fase por 
cerca de seis - doce meses, el médico definirá el destete de los mismos 
de forma gradual, monitorizada y controlada. Una vez el paciente logra 
mantener la remisión por más de dos años sin medicamentos, se habrá 
alcanzado la remisión sin medicamentos.

Por ser una enfermedad crónica, es posible que se presenten recaídas 
en el futuro, es por esto que el control con el reumatólogo pediatra debe 
seguirse, aun esté sin medicamentos.
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El oftalmólogo hace parte fundamental del equipo de cuidado de los 
niños con AIJ, y debe valorar a los pacientes cada tres  a  doce meses según 
el riesgo que tenga de desarrollar uveítis, y lo define el reumatólogo tratante. 
El riesgo de desarrollar uveítis existe siempre aun así se haya controlado la 
parte articular!!

La artritis de los niños y los adultos es diferente, tanto en su presentación, 
abordaje, manejo y complicaciones, por eso los niños deben ser seguidos y 
manejados por un reumatólogo pediatra.

La AIJ es una enfermedad huérfana, y dentro de la legislación mantendrá 
esta condición por el resto de la vida, con los derechos de toda enfermedad 
huérfana. Cuando alcanzan la mayoría de edad, los pacientes  seguirán 
teniendo el diagnóstico de AIJ, porque este no cambia con la edad; para 
mantener esos derechos deben mantener el diagnóstico de AIJ, aun siendo 
adultos. (Esto debe ser comunicado al reumatólogo de adultos que los 
reciba)
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Introducción

La artritis psoriásica es una  enfermedad de las articulaciones  que se 
presenta en aproximadamente un 10% de pacientes que padecen psoriasis 
en la piel. En algunos casos, aparece antes la artritis y las lesiones cutáneas 
se desarrollan con el paso del tiempo, y en otros, la afectación de la piel no 
se produce a pesar de padecer la enfermedad articular. 

¿Qué es la psoriasis?

Es una afección cutánea que provoca enrojecimiento, escamas blanque-
cinas e irritación de la piel. 

02
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La mayoría de las personas con psoriasis presentan parches gruesos, 
rojos y bien definidos de piel y escamas de color blanco plateado. 

La psoriasis es común y cualquiera puede tenerla,  pero casi siempre 
comienza entre las edades de 15 y 35 años, y aunque no es contagiosa, es 
decir que no se transmite a otras personas, se puede  transmitir de padres 
a hijos. 

¿Qué es la artritis psoriásica?

La artritis psoriásica es un trastorno que causa dolor e inflamación en las 
articulaciones y se presenta en personas con psoriasis, que es una enferme-
dad crónica  de la piel que se caracteriza por la presencia de un salpullido 
reseco en la piel, en forma de escamas y que causa comezón.

Esta erupción cutánea es más común en los codos, en las rodillas y en el 
cuero cabelludo, pudiendo originar cambios en las uñas de los dedos de las 
manos y de los pies, como pequeñas depresiones que semejan puntitos en la 
superficie de las uñas, llamadas fóveas.

No todo el que tiene psoriasis presenta artritis psoriásica, por lo que 
se estima que del 10 al 30% de las personas con psoriasis desarrollan 
artritis psoriásica. El dolor articular causado por la artritis psoriásica está 
generalmente asociado con la hinchazón y con el enrojecimiento de las 
articulaciones, particularmente en las rodillas, en los tobillos y en los dedos 
de las manos y de los pies.

Algunos individuos con artritis psoriásica también tienen dolor y rigidez 
de cuello y/o espalda, lo que pudiera limitar el movimiento y las personas 
que desarrollan artritis psoriásica pueden presentar primero, ya sea los 
síntomas de la piel o los de las articulaciones, pero más frecuentemente las 
manifestaciones cutáneas aparecen antes que el dolor articular.

Ambos síntomas pueden mostrarse al mismo tiempo y fluctuar con 
episodios de exacerbación; la artritis psoriásica afecta tanto a hombres 
como a mujeres y usualmente se desarrolla entre los 30 y 55 años de edad.

¿Qué causa artritis psoriásica?

No se sabe con exactitud qué causa esta afección, pero alguna literatura 
médica indica que la artritis psoriásica ocurre cuando el sistema inmuni-
tario comienza a atacar células y tejidos sanos; la respuesta inmunitaria 
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anormal causa inflamación en las articulaciones, así como la sobreproducción de 
células de la piel.

De las personas con artritis psoriásica, un 40% tiene un familiar con psoriasis o 
artritis, lo que sugiere que la herencia puede jugar algún papel, por lo que se cree 
que factores genéticos (hereditarios), un funcionamiento incorrecto del sistema 
inmunológico del cuerpo, la inflamación en las articulaciones y el medio ambiente, 
juegan un papel en el desarrollo de la enfermedad. 

Un traumatismo físico o algo en el ambiente, como una infección viral o 
bacteriana, pueden desencadenar artritis psoriásica en personas con una tendencia 
hereditaria.

¿Cuáles son los signos y síntomas?

Tanto la artritis psoriásica como la psoriasis son enfermedades crónicas, de 
evolución leve, moderada o severa, con periodos alternados de remisión y actividad 
de la enfermedad. 

La artritis psoriásica puede afectar las articulaciones de un solo lado o de 
ambos lados del cuerpo y los signos y síntomas a menudo se parecen a los de la 
artritis reumatoide, por lo que ambas enfermedades hacen que las articulaciones 
se vuelvan dolorosas, hinchadas y calientes al tacto.

Los dedos afectados de manos y pies pueden puede causar una hinchazón 
dolorosa en forma de salchicha, una afección que se conoce como dactilitis; las 
uñas también pueden verse afectadas y además  puede causar dolor en los puntos 
donde los tendones y los ligamentos se adhieren a los huesos, especialmente en la 
parte posterior del talón (tendinitis del tendón de Aquiles) o en la planta del pie 
(fascitis plantar). 

La entesitis es uno de los rasgos característicos de la artritis psoriásica. La 
artritis psoriásica en la columna vertebral, llamada espondilitis, provoca rigidez en 
la espalda o el cuello y dificulta inclinarse, además  las articulaciones sacro iliacas 
pueden inflamarse  (sacroilitis).

¿Cuál es la evolución y desenlace?

La artritis psoriásica se inicia lentamente y la forma de manifestarse 
es diferente para cada individuo, pero los expertos han establecido cinco 
formas de aparición, aunque se pueden superponer algunas de ellas en 
algunos pacientes:
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 • Artritis oligoarticular asimétrica, que afecta a unas pocas articu-
laciones de las extremidades y es la forma más frecuente.

 • Artritis que afecta principalmente a las interfalángicas distales de 
las manos.

 • Artritis simétrica similar a otra enfermedad articular llamada 
artritis reumatoide.

 • Artritis mutilante, que es muy rara, aunque destructiva y defor-
mante.

 • Artritis que afecta a la columna y articulaciones de la pelvis o 
sacro ilíacas de forma similar a otra enfermedad reumática llama-
da espondilitis anquilosante.

Aunque la artritis psoriásica puede evolucionar de manera severa, con 
compromiso articular  y de otros sistemas del cuerpo, sus efectos a menudo 
se pueden reducir si se le diagnostica y trata precozmente.

¿Cómo se diagnostica la artritis psoriásica?

Para diagnosticarla, los reumatólogos buscan articulaciones hinchadas y 
dolorosas; ciertos patrones de artritis; y cambios en la piel, y las uñas típicos 
de la psoriasis. Suelen tomarse radiografías para buscar daños en las articu-
laciones y se pueden usar imágenes por resonancia magnética, ultrasonido o 
tomografía computarizada para observar las articulaciones con más detalle.

Igualmente, pueden realizarse  análisis de sangre para descartar otros 
tipos de artritis que tienen síntomas similares, incluidas la gota, la osteoar-
tritis  y la  artritis reumatoide; en pacientes con artritis psoriásica, los 
exámenes de sangre pueden estar elevados los reactantes de fase aguda, que 
indican  inflamación y anemia leve en el hemograma, pero también pueden 
ser normales.

El factor reumatoide y los anticuerpos anticitrulinados suelen por lo 
general ser normales, aunque en ocasiones se necesitan biopsias cutáneas,  
con el fin de confirmar la psoriasis.

¿Existen factores de riesgo?

Varios factores pueden aumentar su riesgo de presentar artritis psoriásica:



37

Fundación Colombiana de Apoyo al Reumático

Antecedente de Psoriasis. 

Tener psoriasis es el factor de riesgo más importante para sufrir artritis 
psoriásica, por lo que las personas que tienen compromisos de las uñas, son 
especialmente propensas a sufrir artritis psoriásica.

Historia familiar. 

Muchas personas con artritis psoriásica tienen un padre o un hermano 
con la enfermedad.

Edad. 

Aunque cualquier persona puede sufrir artritis psoriásica, esta ocurre 
con más frecuencia en adultos entre los 30 y 50 años de edad.

¿Cuáles son las manifestaciones 
extraarticulares de la artritis psoriásica? 

Las personas que tienen artritis psoriásica a veces también desarrollan 
problemas oculares como conjuntivitis o uveítis, que pueden causar dolor, 
enrojecimiento de los ojos y visión borrosa, con un mayor riesgo de padecer 
enfermedades cardiovasculares.

¿Es una enfermedad incapacitante?

Un pequeño porcentaje de personas con artritis psoriásica desarrollan 
artritis mutilante, que es una forma grave, dolorosa e incapacitante de la 
enfermedad; con el tiempo, la artritis mutilante destruye los pequeños 
huesos de las manos, especialmente los dedos, lo que lleva a una deformidad 
y discapacidad permanente.

¿Cuál es el tratamiento de estas dos 
enfermedades?

Como la mayoría de los pacientes  con artritis psoriásica también sufre 
de psoriasis, la atención médica debe ser integrada entre el médico de 
atención primaria, el dermatólogo y el reumatólogo.
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Es bueno saber, que algunos tratamientos sirven para ambas enfermeda-
des, mientras que otros solamente se usan para la psoriasis cutánea o para 
la artritis.

¿Cuál es el tratamiento para la psoriasis?

Hay muchos tratamientos para la psoriasis de piel, pero si sufre de 
psoriasis, se recomienda hablar  con su dermatólogo sobre las siguientes 
opciones:

 • Medicamentos tópicos aplicados directamente en la piel.

 • Tratamientos por medio de luz solar o luz ultravioleta especial.

 • Fármacos vía oral para mejorar la piel.

 • Fármacos modif icadores de la enfermedad.

¿Cuál es el tratamiento para la artritis 
psoriásica?

De no tratarse, la inflamación que acompaña a la artritis psoriásica puede 
resultar en daño articular, por lo que controlar la inflamación puede retrasar 
o prevenir el daño en las articulaciones.

 • Los objetivos del tratamiento de la artritis psoriásica se enfoca en:

 • Disminuir  el dolor y la  inf lamación.

 • Mejorar la limitación de los movimientos y mantener la función 
de las articulaciones.

 • Evitar el daño articular y  la progresión de la enfermedad.

 • Mejorar la calidad de vida del paciente.

Es  importante plantear el tratamiento de la artritis psoriásica de forma indi-
vidual y según el tipo de artritis, su localización, el tipo de afectación (artritis 
periférica, dactilitis y/o entesitis, afectación de la columna y de la piel, etc.), la 
gravedad de la enfermedad,  utilizar adecuadamente  los medicamentos.

Es clave, la información o educación al paciente por el reumatólogo, 
sobre  sus beneficios y sus riesgos del tratamiento, por lo que éste debe ser 
dialogado entre el médico y el paciente; hay  dos tipos de tratamientos para 
Artritis Psoriásica: los no farmacológicos y los farmacológicos.



39

Fundación Colombiana de Apoyo al Reumático

Tratamiento no farmacológico

Es muy importante realizar un tratamiento no medicamentoso, que 
incluya, la educación del paciente, la fisioterapia,  un manejo interdiscipli-
nario y cirugía.

Entre los hábitos de vida saludables están: 

 • Llevar una dieta adecuada y balanceada, baja en calorías y en sal.

 • Evitar el tabaco y  el alcohol, porque el primero es un factor de 
mal pronóstico.

 • La obesidad/ sobrepeso. El control del peso reduce la sobrecarga 
en rodillas y caderas.

 • Evitar el estrés, por  ser inductor de   la aparición de la psoriasis 
cutánea como de la artritis psoriásica

 • Realizar ejercicio físico, practicar la relajación, la meditación y 
disfrutar el tiempo libre, porque favorece la buena evolución de la 
enfermedad.

Tratamiento farmacológico

Los tratamientos medicamentosos mejoran el dolor y la inflamación 
propia de la artritis psoriásica, evitando lesiones en las articulaciones y 
mejorando la calidad de vida del paciente.

Veamos los diferentes tipos de medicamentos indicados para esta 
patología:

Antiinflamatorios

Son medicamentos que producen mejoría de la inflamación, alivio rápido 
del dolor y rigidez, pero presentan muchos efectos adversos, sobre todo 
sangrados digestivos, cardiovasculares y renales; su uso debe restringirse 
cuando hay dolor y es importante tener en cuenta que nunca se debe tomar 
2 antiinflamatorios juntos.

Corticoesteroides

Poseen un efecto antinflamatorio potente, más que cualquier otro medi-
camento, pero a la vez, tienen muchos efectos adversos, por lo que se sugiere  
utilizarse a bajas dosis y  por corto tiempo.
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 Los efectos adversos más frecuentes son:

 • Aumento de peso.

 • Cara en luna llena.

 • Infecciones.

 • Aumento de la glicemia (Diabetes).

 • Elevación de la presión arterial.

 • Osteoporosis.

 • Cataratas en ojos.

 • Cefalea.

 • Cambios psicológicos o de  humor.

 • Gastritis medicamentosa.

Fármacos modificadores de la enfermedad (FAME)

Se denominan fármacos modificadores de la enfermedad (FAME) al 
grupo de medicamentos utilizados para disminuir o inhibir la inflamación 
y frenar la actividad de la enfermedad; estos medicamentos actúan lenta-
mente y, en ocasiones, su eficacia no es evidente hasta entre ocho  y doce 
semanas después de iniciar el tratamiento.

Los más usados son:

 • Metotrexato

 • Sulfasalazina

 • Lef lunomida

 • Ciclosporina

 • Azatioprina 

 • Apremilast

Tratamiento biológico

Los tratamientos biológicos son proteínas muy similares a las humanas 
que bloquean las moléculas que intervienen en la inflamación articular, 
actuando sobre la respuesta inmunológica que ocurre en la Artritis 
Psoriásica.
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Antes de iniciar un tratamiento biológico es de vital importancia 
descartar tuberculosis e infecciones de cualquier tipo.

Tratamientos biológicos no anti-TNFα:

 • USTEKIZUMAB.

 • SECUKINUMAB. 

Tratamientos biológicos anti-TNFα:

 • Inf liximab. 

 • Etanercept.  

 • Adalimumab. 

 • Golimumab.

 • Certolizumab.

Cuándo debes consultar al médico

Si tienes psoriasis, asegúrese de decirle a su médico si sufres de  dolor 
articular, porque en investigaciones recientes, se sugiere que la inflamación 
persistente por artritis psoriásica causa daño articular, por lo que es esencial 
el diagnóstico precoz y preciso; por suerte, hay tratamientos disponibles 
que son eficaces en la mayoría de las personas y mejoran la calidad de vida.

Hable con su médico, y  si algunos medicamentos que toma, le producen 
una reacción adversa, es posible que lo que a usted le sirva puede ser distinto 
de lo que le funcione a otra persona para controlar la psoriasis o la artritis 
psoriásica; por lo tanto tome los medicamentos tal como se lo indica su 
médico.

Sin pretender ser una bibliografía en sentido estricto y si le interesa 
conocer más de la enfermedad, se recomienda consultar en las páginas web 
de las siguientes instituciones o los documentos relacionados: 

Mayo Clinic
Arthritis Foudation
Artritis hoy
American College of Rheumatology
Fundacion española de Reumatología
Medline plus
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ARTRITIS REACTIVA
Dr. Pedro Quevedo

Resumen

La artritis reactiva hace parte de un grupo de enfermedades articulares 
llamadas “espondilo artropatías seronegativas”; cuya principal caracterís-
tica es la presentación precedida de un  proceso infeccioso,  ya sea  gas-
trointestinal, urogenital o pulmonar y se manifiesta habitualmente entre 
dos a seis  semanas posteriores a la infección y se presenta con dolor e 
inflamación articular predominantemente de miembros inferiores que en 
algunas ocasiones puede acompañarse de otros síntomas extra articulares 
como inflamación ocular “uveítis”, infecciones urogenitales principalmente 
en hombres “uretritis”, constituyendo el llamado síndrome de Reiter.

Su pronóstico es bueno y suelen autolimitarse, por lo que su tratamiento 
radica en el control de la infección predisponente, de acuerdo al germen 
vinculado, además del alivio de los síntomas articulares y extraarticulares 
con drogas antiinflamatorias no esteroideas, corticoides y en los casos que 
los síntomas sean recurrentes o se prolonguen en el tiempo se benefician de 
drogas inmunosupresoras como la sulfasalazina.  

¿qué es la artritis reactiva?

La artritis reactiva es una enfermedad que se caracteriza por inflama-
ción de una o más articulaciones posteriores a un proceso infeccioso, que 
habitualmente se localiza en el tracto digestivo o a nivel genitourinario en 

03
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individuos genéticamente predispuestos.  Esta enfermedad comienza entre 
dos a seis semanas posteriores a la infección y puede acompañarse de otros 
síntomas extra articulares, es decir manifestaciones en la piel, ojos y, en 
raros casos, compromiso del corazón y grandes vasos.

¿Por qué se produce?

Para que esta enfermedad se presente, requiere que el individuo tenga 
una suceptibilidad relacionada a diversos genes; de los cuales el HLA B27 
es el más frecuente y ocurre por la migración de productos de bacterias 
“artritogénicas” que provienen del intestino como la salmonella, shigella, 
Yerisina y e coli; tracto urogenital como la chlamidya trachomatis, urea-
plasma urealyticum, neisseria gonorreae y a nivel respiratorio relacionada 
a infecciones por estreptococo beta hemolítico del grupo A y micoplasma 
pneumoniae.  

El desplazamiento de estos productos de bacterias hacia las articulaciones 
y otros órganos genera una inflamación exagerada, debido al “mimetismo” o 
desconocimiento de los tejidos propios que suele ser autolimitada en tres a 
seis meses, aunque en algunos pacientes puede hacerse crónica. 

¿Qué tan frecuente es y a quienes afecta?

Es una enfermedad poco frecuente que afecta a ambos sexos, siendo 
más prevalente en los hombres menores de 40 años cuando precede a 
una infección urogenital y es similar tanto en hombres como en mujeres 
posterior a una infección gastrointestinal.

 La incidencia estimada de la artritis reactiva es de 0.6 – 27 casos por 
cada 100.000 personas/año y suele presentarse entre la segunda y tercera 
década de la vida, el 2 – 4% se manifiestan posterior a una infección uroge-
nital y hasta un 15% luego de una infección gastrointestinal.

¿Cuáles son los síntomas de la artritis reactiva?

Los síntomas de la artritis reactiva son variables, porque algunos 
individuos pueden ser asintomáticos y en otros presentarse con síntomas 
articulares y extraarticulares. 
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Los síntomas articulares se caracterizan por “oligoartritis asimétrica”, 
lo que significa inflamación de hasta cinco articulaciones, especialmente 
en los miembros inferiores; así mismo, se puede acompañar de inflamación 
de los tendones a nivel de las inserciones en el hueso, lo que se denomina 
“entesitis” con mayor predilección por el tendón de Aquiles.

Del mismo modo, puede presentarse inflamación de la “vaina” que 
envuelve los tendones de los dedos, produciendo la apariencia de “dedos en 
salchicha” lo que se denomina dactilitis. 

La columna y las articulaciones sacroilíacas también se pueden com-
prometer hasta en un 30%,  generando síntomas como el dolor lumbar 
inflamatorio, que se manifiesta como un dolor desencadenado en el reposo 
y mejora con el ejercicio. 

Radiológicamente esta enfermedad puede generar cambios de las articu-
laciones sacroiliacas de manera simétrica, dadas por erosiones, esclerosis y 
puentes óseos y a su vez genera calcificación del ligamento vertebral común 
anterior, lo que se conoce como “sindesmofito”. 

A nivel extra articular, puede generar síntomas oculares caracterizados 
por dolor ocular y ojo rojo producto de una conjuntivitis, uveítis e iritis. 

Las manifestaciones en piel son diversas y pueden ser desde un “rash” 
cutáneo generalizado, lesiones nodulares dolorosas habitualmente en 
miembros inferiores, ulceras en la piel “pioderma gangrenoso”, pústulas 
en las palmas y plantas “keratoderma blenorrágicum”, a nivel de genitales 
externos inflamación del glande “balanitis circinada” y lesiones tipo ulceras 
“aftas” en la mucosa oral. 

Raramente la enfermedad puede comprometer el corazón y los grandes 
vasos, pero cuando lo hace, se puede expresar con inflamación en el peri-
cardio “pericarditis”, anormalidades en la conducción eléctrica del corazón 
e inclusive enfermedades de la aorta. 

Los síntomas del tracto urogenital que se asocian a la artritis reactiva se 
relacionan a cervicitis, uretritis, prostatitis y cistitis hemorrágica, generando 
síntomas irritativos urinarios como “ardor al orinar”,  sangre en la orina y 
salida de material purulento por el meato uretral. 

¿Cómo se diagnostica?

Para el diagnóstico o clasificación de pacientes con esta enfermedad, no 
existe una prueba que permita confirmar o descartar esta entidad, es decir 
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no hay un “gold estándar”, por lo que el diagnóstico se basa en una alta 
sospecha clínica en el contexto de la relación temporal entre los síntomas 
articulares y el proceso infeccioso desencadenante.

Así mismo,  el uso de diversas pruebas de laboratorio que nos permitan 
obtener información sobre la presencia de los distintos gérmenes involu-
crados, ya sea en el análisis del líquido sinovial “liquido de la articulación” 
a través de test como la PCR “reacción en cadena de la polimerasa” o el 
hallazgo positivo de anticuerpos dirigidos contra estos gérmenes como la 
“Chlamydia trachomatis” o el “micoplasma pneumoniae” en sangre u orina, 
y la medición en sangre de los reactantes de inflamación como la eritrosedi-
mentación y proteína C reactiva que son proteínas que se aumentan cuando 
tenemos un proceso inflamatorio en el organismo.  

El empleo de las imágenes son de utilidad  para la aproximación diag-
nóstica, ya sea a través de radiografías de columna que permitan identificar 
sindesmofitos, o de sacroilíacas que evidencien cambios en el espacio 
articular o por  esclerosis, erosiones o puentes óseos. 

La integración de todos estos aspectos, clínicos – serológicos – epide-
miológicos y radiológicos, nos permiten realizar una adecuada aproxima-
ción hacia un diagnóstico correcto de artritis reactiva; así mismo existen 
unos criterios establecidos para clasificar la artritis reactiva como definida 
o probable de acuerdo a si cumple los siguientes criterios: 

Criterios mayores

 • Artritis con dos o  tres de los siguientes hallazgos: 

 ⚬ Asimétrica. 

 ⚬ Mono u oligoartritis. 

 ⚬ Compromiso de miembros inferiores. 

 • Infección sintomática previa con uno o dos de los siguientes 
hallazgos: 

 • Enteritis (diarrea de por lo menos un día y tres días a seis semanas 
antes de la instauración de la artritis).

 • Uretritis (disuria o salida de material purulento por la uretra de 
por lo menos 1 día y 3 días a 6 semanas antes de la instauración 
de la artritis).
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Criterios menores

 • Por lo menos uno de los siguientes: 

 ⚬ Evidencia de infección desencadenante: cultivo de patóge-
nos intestinales en materia fecal, o hallazgo de PCR positiva 
para Chlamydia trachomatis en orina o moco cervical. 

 ⚬ Evidencia de infección sinovial persistente (PCR positiva 
para Chlamydia).

 ⚬ Enfermedad def inida: si cumple ambos criterios; mayores y 
menores. 

 ⚬ Enfermedad probable: si cumple los criterios mayores sin 
los menores, o si tiene un criterio mayor más uno menor; en 
ambos casos requiere la presencia de infección previa.  

¿Cómo se trata?

 El tratamiento se enfoca hacia el control del proceso infeccioso conco-
mitante y el alivio de los síntomas articulares y extraarticulares. La enfer-
medad puede tomar dos cursos: uno autolimitado en el cual los síntomas se 
resuelven espontáneamente en tres  a seis meses,  y un curso crónico, en el 
cual los síntomas persistirán, incluso durante años. 

Para el manejo de los síntomas se utilizan los antiinflamatorios no 
esteroideos (AINES) como primera línea de tratamiento, ya que no solo 
mejoran la inflamación de articulaciones periféricas, sino también el dolor 
lumbar relacionado a compromiso de la columna y articulaciones sacroilía-
cas,  inclusive retrasando la progresión de daño radiológico lumbar. 

Los corticoides son medicamentos útiles para el control de síntomas 
articulares periféricos, mas no para los síntomas axiales, es decir aquellos 
que se presentan en la región lumbar, y suelen utilizarse a través de infiltra-
ción articular con buenos resultados. 

En aquellos pacientes cuyos síntomas persisten en el tiempo, se procede al 
uso de drogas inmunosupresoras para perpetuar el control de la inflamación 
en el tiempo, entre ellas se encuentra como primera elección la sulfasalazina 
con muy buenos resultados, en casos refractarios se puede plantear el uso de 
otras drogas inmunosupresoras sintéticas o biológicas balanceando siempre 
el riesgo - beneficio.  
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ARTRITIS 
REUMATOIDE

Dr. Paul Alejandro Méndez Patarrollo

Introducción

La artritis reumatoide es una de las enfermedades reumáticas que a más 
personas afecta y por lo tanto, son muchas las dudas que los pacientes me 
plantean cuando se acercan a mi consultorio y en este sentido, la invitación 
a escribir este capítulo representa un reto, pues son muchos los aspectos 
que se pueden tocar y con diferentes grados de complejidad. Aquí pretendo 
describir de una forma fácil de leer y entender, con un formato de preguntas 
y respuestas, las dudas más frecuentes que tienen mis pacientes. 

El lector debe tener en cuenta que los síntomas más frecuentes de la 
enfermedad en su inicio son dolor en articulaciones de mediano y pequeño 
tamaño, comprometiendo más frecuentemente las manos y los pies.

Generalmente es similar a los dos lados del cuerpo y tiende a ser peor 
en reposos prolongados, con una sensación de rigidez después de estos, 
corrientemente en la mañana al levantarse; normalmente se acompaña de 
fatiga y malestar general, sueño que no repara y dolor osteomuscular entre 
otros. 

Son muchos los avances que se han logrado en esta enfermedad, como la 
forma de cómo se hace el diagnóstico; cómo se individualiza el tratamiento 
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de acuerdo a las características de cada persona; la forma de hacer el 
seguimiento; el minimizar las complicaciones como la osteoporosis; y el 
compromiso de otros órganos del cuerpo. 

Son muchos los aspectos que pueden ser no abarcados en este escrito 
debido a la limitación de espacio y por ese motivo no extenderé mas esta 
introducción.

¿Qué tan frecuente es la artritis reumatoide?

Tenemos estudios internacionales y estudios colombianos que nos 
muestran que puede afectar entre una de cada doscientas personas adultas 
hasta una de cada setenta personas. 

El estudio local más reciente que ha realizado la Asociación Colombiana 
de Reumatología y que se hizo en seis ciudades, nos confirma este último 
dato (esta enfermedad afecta a uno de cada setenta personas), comprome-
tiendo a más mujeres que a hombres (un hombre por cada tres mujeres), 
y siendo más frecuente en Bogotá donde se determinó que afectó a una 
de cada cuarenta personas, seguida por Cali donde se encontró en una de 
cada cuarenta y cinco personas estudiadas, mientras que en Barranquilla y 
Bucaramanga afectó a cerca de una de cada cien personas y en Medellín y 
Bucaramanga a una de cada ciento cuarenta personas aproximadamente.

¿Cómo sé que tengo Artritis Reumatoide?

La forma en que se confirma que una persona tiene artritis reumatoide 
es por medio de la evaluación por un médico especializado en este tipo de 
enfermedades y el especialista es el médico reumatólogo.

Él interrogará a los pacientes y hará un examen minucioso, haciendo 
énfasis en sus articulaciones; en ellas mirará la existencia de inflamación y 
la presencia de dolor al comprimirlas.

Podrá pedirle al paciente que se practique algunos análisis, como la 
determinación de la presencia en su sangre de algunos anticuerpos (factor 
reumatoide y anticuerpos anticitrulina) y algunos marcadores de inflama-
ción, los cuales servirán para apoyar el diagnóstico y determinar cómo va a 
ser su enfermedad (pronóstico).
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Además de descartar enfermedades que presentan síntomas y signos 
similares a la artritis reumatoide, porque además, en ocasiones, se pueden 
tener a la vez dos o más enfermedades reumáticas.

¿Qué son y para qué sirven los criterios de 
clasificación de la artritis reumatoide?

Los criterios clasificatorios de la artritis reumatoide, los cuales pueden 
ser encontrados por medio de los buscadores comunes en internet, son útiles 
para hacer estudios clínicos en pacientes con artritis reumatoide, tanto para 
evaluar la eficacia de algunas intervenciones, sean estas medicamentosas o 
no, y para entender los mecanismos de la enfermedad. 

Estos estudios pueden determinar componentes genéticos; establecer la 
presencia en la sangre de otros marcadores, que el personal de la salud 
denomina como biomarcadores  y que asocia con alguna característica como 
casos más severos; una mejor respuesta a medicamentos; y  aspectos clínicos 
que pueden indicar que otras partes del cuerpo son afectadas, aparte de las 
articulaciones, entre otras. 

También sirven para guiar a los médicos no expertos en reumatología en 
sospechar sobre esta enfermedad y los criterios clasificatorios, a los que se 
refiere este aparte, son los que conocemos los reumatólogos como los criterios 
clasificatorios EULAR/ACR del 2010. EULAR es la Liga Europea contra 
las Enfermedades Reumáticas y ACR es el Colegio Americano de Reuma-
tología, que son asociaciones de expertos en enfermedades reumáticas.

¿Por qué me dio o por qué tengo esta 
enfermedad?

Esta es una de las preguntas más difíciles de contestar y más difíciles de 
entender por parte de los pacientes, y se puede iniciar por la gran conclusión 
que hasta el momento tenemos: “Aún no se sabe a ciencia cierta”, pero no 
nos podemos quedar allí los médicos y el personal de salud. 

Es importante que los pacientes entiendan que se continúa estudiando, y 
gracias a esas investigaciones ya sabemos que es una enfermedad compleja, 
lo que significa que son muchos los componentes causales de esta enfer-
medad, y que quizás en muchos de los pacientes estén uno o más de uno de 
estos componentes, y que en algunos de estos no esté presente ninguno de 
los factores que hasta ahora hemos identificado.
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Los componentes causales que confluyen para que una persona padezca 
de artritis reumatoide los podemos dividir en los siguientes dos grupos, 
unos modificables y otros no modificables.

Modificables

 • Infecciones: Dentro de estas tenemos las infecciones en cavidad 
bucal, y de ellas las que más se han asociado son la periodontitis 
y la gingivitis, específ icamente se ha asociado una bacteria que es 
muy frecuente en estas infecciones y es la porf iromona gingivalis. 
Otras infecciones propuestas son las que comprometen las vías 
digestivas y a nivel pulmonar.

 • Tabaquismo

 • Sobrepeso u obesidad

No modificables

 Son aquellos que no podemos cambiar y los principales son los genes, 
muchos de ellos los heredamos y otros se forman de Novo al unir el material 
genético del padre y la madre.

Estos genes son la información que se encuentra en el núcleo de cada una 
de nuestras células y que conocemos como el ADN, teniendo que ver con 
muchos de los componentes de los mecanismos fisiopatológicos o procesos 
en el cuerpo de los pacientes con la enfermedad y que están alterados, lo 
que hace que se presente la artritis reumatoide. 

Otros factores no modificables son la edad de inicio, generalmente entre 
los treinta y cincuenta años, y el sexo, siendo más frecuente en mujeres.

¿Le voy a pasar esta enfermedad a mi familia, o 
mis padres me pasaron esta enfermedad?

Esta es una pregunta muy frecuente, y al momento de hacerla, es evidente que 
hay una carga emotiva en los pacientes, ya sea de culpa al sentir que puede afectar 
a algunos de sus hijos, o rencor contra sus padres por haberla heredado.

Lo primero que hay que tratar es esa emoción, porque debemos canali-
zarla adecuadamente, ya que lo primero que debe aclararse, es que prima el 
sentimiento de agradecimiento por traer a la vida a un nuevo ser, el cuidarlo 
y el permitir que llegue a donde está en este momento; esto aplica en el caso 
de tener sentimientos hacia los padres o hacia los hijos. 
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Una vez se ha trabajado este sentimiento, es bueno entender lo que 
muestran los estudios: hay un riesgo mayor en familiares de primer grado 
de consanguinidad, esto significa padres, hermanos o hijos y este riesgo hay 
que entenderlo como una probabilidad y los estudios muestran que puede 
aumentar de dos a tres veces en una persona que tiene familiares de primer 
grado con artritis reumatoide o con otra enfermedad autoinmune.

Muchas veces esto no queda claro con esta explicación, así que la 
información  numérica es mejor, porque previamente se describió que esta 
enfermedad puede afectar a una de cada setenta personas en Colombia 
(según el estudio que realizó nuestra Asociación). 

Al aplicar este riesgo, la posibilidad para un familiar de primer grado de 
una persona con artritis reumatoide puede aumentar hasta en uno de cada 
veinticuatro hijos o hermanos de padecer esta enfermedad  y esta posibilidad 
puede aumentar o disminuir, si se alteran los factores que denominamos 
modificables.

¿Esta enfermedad me va a deformar, me va a 
degenerar?

Es muy frecuente “mal entender” el término degenerativo y muchas 
personas, e incluso médicos no especialistas en reumatología usan inade-
cuadamente este concepto.

Lo primero que deben entender los pacientes, es que el término “degene-
rativo” indica un proceso fisiopatológico o un mecanismo de la enfermedad 
y la artritis reumatoide no tiene este tipo de mecanismo fisiopatológico; el 
mecanismo fisiopatológico es inflamatorio y de origen autoinmune.

Entendamos que es esto.

Inflamatorio es que hay un predominio en el cuerpo de las personas con 
esta enfermedad de inflamación y en nuestro cuerpo tenemos mecanismos 
que estimulan la inflamación y otros que la frenan. 

Los pacientes con artritis reumatoide tienen aumentados los mecanis-
mos inflamatorios del cuerpo sobre los que la frenan o antiinflamatorios y 
esta  inflamación se presenta en el cuerpo como respuesta a varios procesos, 
generalmente externos, como por ejemplo infecciones o  lesiones como 
heridas, fracturas o traumas; sin embargo, en la artritis reumatoide se 
presenta como respuesta a componentes del mismo cuerpo.
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El término autoinmune significa que hay un mecanismo donde el propio 
sistema de defensa o inmune, que está compuesto por células, productos de 
células y órganos especializados del sistema inmune, empieza a atacar o a 
agredir algún componente o estructura de nuestro cuerpo.

La artritis reumatoide es una enfermedad donde el sistema inmune de 
los pacientes inflama algunos órganos de su cuerpo, principalmente las 
articulaciones.

Si no se controla esta inflamación, este ataque repetido terminará defor-
mando las articulaciones y cicatrizando algunos órganos diferentes a estas, 
como son ojos, pulmones, nervios entre otros y esta inflamación sin control 
puede hacer que se presenten deformidades visibles, aunque afortunada-
mente ya tenemos medicamentos para evitar que esto ocurra.

¿Son seguros los medicamentos que me 
formulan?, ¿los medicamentos que me envían, 
me intoxican?, ¿debo hacer un tratamiento de 
desintoxicación en mi cuerpo?, ¿me puedo curar 
con medicamentos naturales?

Estas preguntas las agrupo, ya que son muy frecuentes y lo primero 
que deben entender los pacientes, es que muchos de los medicamentos 
que denominamos de síntesis química o biológica, tienen origen en otros 
organismos vivos como son las plantas y sus extractos, entre otros.

Con el tiempo y los avances tecnológicos, se ha logrado purificar los 
componentes activos de ellos, pudiendo establecer su estructura química 
y también se ha evaluado su seguridad y eficacia de forma estricta; tanto 
así, que han sido sometido ante las entidades encargadas de la vigilancia 
y la seguridad de medicamentos en el mundo y en nuestro país, logrando 
obtener un permiso para ser suministrado con seguridad a los pacientes. 

Este permiso lo conocemos como el registro sanitario, y se puede verificar 
si este registro aún continúa vigente en las páginas web de las instituciones 
de vigilancia, que en el caso de Colombia es el INVIMA.

Los medicamentos para artritis reumatoide que han logrado cumplir con 
estos procesos, demuestran que controlan la inflamación y disminuyen las 
complicaciones de esta enfermedad, como son las deformidades articulares 
y se denominan medicamentos modificadores de la enfermedad (FARMEs) 
o su sigla en inglés DMARDs.
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Es posible que algunos de estos medicamentos ocasionen malestar o 
algún efecto no deseado en algunos de los pacientes que los consumen y 
también es frecuente que los pacientes consulten información disponible en 
internet y encuentren un listado de posibles eventos adversos.

Esto no significa que todos estos vénetos no deseados se le presenten a 
cada paciente que los consuma por indicación médica, pero esa información 
es una guía para los médicos no expertos, sobre los efectos que se pueden 
presentar al tomar estos tratamientos. 

También hemos visto que la carga emocional que genera esta enferme-
dad hace que los pacientes sientan “síntomas”  en su cuerpo que no están 
pasando, y tomen decisiones inadecuadas, como suspender los medicamen-
tos o cambiar la dosis recomendada; es importante indicar que si no hay 
claridad con sus médicos tratantes, puede que recomendemos conductas 
inadecuadas.

En nuestro medio existen adicionalmente muchos centros que, sin tener 
especialistas en esta enfermedad, ofrecen tratamientos endovenosos u orales 
de desintoxicación, haciendo suspender los medicamentos que han demos-
trado eficacia, y aplicando sustancias en los pacientes que en la mayoría de 
las veces no conocen. 

Estos tratamientos son ofrecidos a pacientes con un grupo heterogé-
neo de enfermedades con mecanismo fisiopatológicos diferentes y a los 
pacientes con artritis (enfermedad con un mecanismo inflamatorio), 
diabetes (mecanismo hormonal), e hipertensión (alteración vascular), entre 
otras. Lamentablemente esto demuestra un interés económico.

Si bien no se ha demostrado científicamente un tratamiento efectivo 
para curar la artritis reumatoide, y entiéndase como cura la desaparición de 
la enfermedad; hemos visto pacientes que entran en periodos que denomi-
namos remisión sostenida libre de medicamento.

El término remisión sostenida, se refiere a cese de la inflamación y 
se manifiesta como ausencia de dolor y los síntomas de la enfermedad, y 
esto se puede lograr, con medicamentos tratados tempranamente, aunque 
a algunos de ellos lograremos retirar medicamentos y se mantendrán sin 
síntomas.

Por último, vale la pena anotar que los medicamentos son metabolizados 
en diferentes órganos del cuerpo para ser eliminados por diferentes vías y  
uno de los órganos que más hace este trabajo es el hígado.

Los medicamentos que se usan en artritis reumatoide, con dosis adecuadas, 
han demostrado seguridad y no ocasionar daño en sus órganos; pero si se 



56

Manual Práctico Del Manejo De Enfermedades Reumáticas

toman componentes adicionales, como son los componentes herbales, existe 
la posibilidad que algunos de estos componentes se metabolicen también 
en el hígado, y puede hacer que se presente inflamación hepática, que es lo 
conocemos como hepatitis.

Si el paciente toma estos componentes herbales sin informar al médico 
y si adicionalmente pierde el seguimiento, esta inflamación puede volverse 
severa y poner en riesgo  al paciente de presentar una hepatitis severa o una 
cicatrización del hígado, llegando a peligrar su vida.

¿Qué más puedo hacer, además de tomarme los 
medicamentos, para que esta enfermedad no 
me genere daños permanentes?

Las recomendaciones que se han podido establecer en las diferentes guías 
de práctica clínica de las sociedades científicas de reumatología, coinciden 
en varios aspectos:

 • Para la población en riesgo se debe trabajar en modif icar los 
factores modif icables: mejorar la higiene oral; tratar la gingivitis 
y periodontitis; bajar de peso y mantenerse en un índice de masa 
corporal adecuado, es decir un peso adecuado para la talla, lo 
que mide y según la edad; optimizar el ejercicio cardiovascular; 
fomentar una dieta adecuada y sana; y evitar el tabaquismo.

 • Para los pacientes con la enfermedad,  además de lo anterior, en 
algunos casos requerirán intervenciones por f isioterapeutas, tera-
peutas ocupacionales, quienes indicarán como hacer este ejercicio, 
mantener los arcos de movimiento y manejar los elementos de la 
vida diaria como cubiertos y elementos de trabajo.

 • En algunos casos, se indicarán elementos adicionales para mejorar 
agarre, la marcha, que se conocen como ortesis; y fomentar la 
práctica de disciplinas como el yoga o el Tai Chi, que pueden 
disminuir el dolor en ellos.

 • Otro aspecto importante es la salud mental, porque es frecuente 
el impacto emocional en los pacientes con esta enfermedad y  en 
nuestro centro hemos visto que casi la mitad de los pacientes 
tienen depresión y ansiedad como comorbilidad o consecuencia.
Tratar este impacto mejora la calidad de vida y hace que mejore la 
adherencia a los tratamientos, por lo que este factor está asociado 
al apoyo que tenga el paciente en su casa, lo que denominamos red 
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de apoyo familiar. Es frecuente que el paciente se excluya de la 
familia, ya sea por iniciativa de los familiares o del mismo pacien-
te, debido a la carga emotiva que genera el estar enfermo; se debe 
trabajar con cuidadores y familiares este aspecto.

Como cierre de este capítulo quiero detenerme en varios aspectos 
a manera de conclusión y reflexión. 

El primero aspecto a reforzar es que, si bien aún falta mucho por esta-
blecer en esta enfermedad, son muchas cosas las que hemos logrado aclarar 
y hemos logrado modificar el curso de la enfermedad. 

Con los tratamientos que existen podemos evitar las deformidades que 
afectan la capacidad laboral y de interactuar con la familia y la sociedad, 
comprobando que los medicamentos son seguros, ya que conocemos tanto 
su eficacia como sus riesgos. 

La comunicación entre paciente y personal de salud debe ser trasparente 
y sin omitir detalles, por lo que la confianza debe primar. 

La estructura de nuestro Sistema de Salud, específicamente el de 
Colombia, tiene un número limitado de especialistas, más el advenimiento 
de algunos modelos de atención, donde no se da espacio para aclarar las 
dudas, ni generar una relación empática con los pacientes, se constituyen en 
uno de los aspectos que facilitan la pérdida de esta comunicación.

Estos retos deben ser abordados para lograrlos superar y es así, como 
algunos centros han creado equipos de trabajo y jornadas adicionales de 
educación a pacientes y cuidadores. 

Es frecuente que, por lo comentado anteriormente, los pacientes sean 
seducidos por promesas falsas, brindando tratamientos no probados en su 
seguridad o eficacia, donde prima un interés económico en quien ofrece 
este espejismo, aunque lamentablemente ponen en riesgo a los pacientes.

Referencias:
• Londoño J, Peláez Ballestas I, Cuervo F, et al. Prevalence of rheumatic disease in 

Colombia according to the Colombian Rheumatology Association (COPCORD) 
strategy. Prevalence study of rheumatic disease in Colombian population older 
than 18 years. Rev Colomb Reumatol. 2018;25:245–256.
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ARTRITIS SÉPTICA
Dr. William Antonio Puche Ruiz, M.D.

A continuación me permito describir algunas de las preguntas e inquie-
tudes más frecuentes que me transmiten mis pacientes sobre artritis séptica 
en mi oficio diario como médico reumatólogo en la ciudad de Montería, 
Colombia, con el objetivo de brindar herramientas de empoderamiento al 
paciente reumático y así, mejorar su calidad de vida.  

¿Qué es la artritis séptica?

La artritis séptica, también llamada artritis infecciosa o artritis bacte-
riana,  consiste en la invasión del espacio articular por una bacteria, u otro 
agente infeccioso, que provoca la inflamación de la articulación artritis que 
se manifiesta por dolor enrojecimiento hinchazón y aumento local, lo que 
puede provocar grandes consecuencias, como la destrucción parcial de las 
articulaciones con secuelas irreversibles.

La elección inicial del tratamiento del antibiótico debe basarse en la 
tinción del Gran del líquido sinovial, según la edad del paciente y sus enfer-
medades concomitantes, pues van a orientarnos hacia el patógeno causante 
de la infección.

05
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¿En qué se diferencia la artritis 
gonocócica de la que no es causada por 
estos microorganismos?

Los huéspedes con artritis gonocócica son pacientes jóvenes y adultos 
saludables y  presentan un patrón con poliartralgias migratorias/artritis con 
tenosinovitis y dermatitis frecuentes, cultivos articulares positivos menores 
del 25%, cultivos hemáticos positivos raros, y consecuencias buenas en 
mayores del 95%.

Los huéspedes con artritis no gonocócica son niños pequeños y ancianos 
inmunocomprometidos, que presentan un patrón con monoartriris con 
tenosinovitis y dermatitis raras; cultivos articulares positivos mayores del 
95%, cultivos hemáticos positivos del 40 a 50% y consecuencias adversas en 
30 al 50%.

¿Qué manifestaciones clínicas son típicas de la 
artritis séptica no gonocócica?

El cuadro clásico comprende el inicio abrupto con hinchazón y dolor en 
una articulación, y  la mayoría de los pacientes tienen enfermedades agudas 
subyacentes y fiebre; los enfermos con bacteremia pueden sufrir escalofríos 
y estremecimientos.

¿Cómo logran los microorganismos llegar al 
líquido sinovial para causar artritis séptica?

 • Por vía hematógena, debido a una infección remota

 • Diseminación de osteomielitis adyacente (especialmente en niños)

 • Diseminación linfática de una infección próxima a las articulaciones

 • Infecciones yatrógenas, debidas a artrocentesis o artroscopia

 • Traumatismo penetrante por espinas de plantas u otros objetos 
contaminados
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¿Qué factores predisponen a un individuo a 
padecer la artritis séptica?

 • Deterioro de las defensas del huésped, enfermedad neoplásica y 
vejez.

 • Enfermedad aguda y crónica (p. ej., diabetes, cirrosis, enfermedad 
renal crónica)

 • Agentes inmunosupresores (p. ej., glucocorticoides, quimiotera-
pia).

 • Penetración directa, abuso de drogas administradas por vía intra-
venosa, lesiones punzocortantes y procedimientos invasivos.

 • Lesiones articulares y  prótesis articulares.

 • Artritis crónica (p. ej., artritis reumatoide, hemartrosis, osteoar-
tritis)

 • Defectos fagocitarios del huésped, def iciencias de complemento y 
falla quimiotáctica

¿Cuáles son las articulaciones que con mayor 
frecuencia son afectadas en séptica no 
gonocócica?

La articulación que con mayor frecuencia es afectada por la artritis 
séptica no gonocócica se encuentra en  las rodillas (55%); le sigue la cadera 
(11%), tobillos y hombros (8%); muñecas (7%) y codos (6%).

 ¿Qué bacterias causan comúnmente artritis 
séptica no gonocócica?

La bacteria más frecuente es la Staphylococcus aureus (61%); los Bacilos 
gramnegativos (17%) y los Estreptococos betahemolíticos (15%); le siguen 
las infecciones polimicrobianas (4%) y Streptococcus pneumoniae (3%).
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¿Cuáles eran las tendencias bactereológicas de 
la artritis séptica en las décadas pasadas?

En la mayoría de los casos se han aislado bacilos gramnegativos, estrep-
tococos que no pertenecen al grupo A y anaerobios; con menor frecuencia 
se aíslan neumococos.

¿Cuáles microorganismos son las causas más 
comunes de artritis séptica en niños?

Los microorganismos más frecuentes que se presentan en los neonatos 
son el Staphylococcus aureus (adquirido en el hospital); el estreptococos 
(adquirido en la comunidad); y los bacilos gramnegativos; en menores de dos 
años de edad  el Hemophilus influenzae y el Staphylococcus aureus; y de 12 a 
15 años de edad  el Staphylococcus aureus y el Streptococcus pyogenes.

¿Cuáles son los organismos causales de 
trastornos que provocan artritis séptica?

Existen muchos microorganismos causantes de artritis séptica en 
diferentes patologías y entre ellos se encuentran: 

Artritis reumatoide Staphylococcus aureus

Alcoholismo/cirrosis
Bacilos gramnegativos

Staphylococcus pneumoniae

Cáncer Bacilos gramnegativos

Diabetes mellitus
Bacilos gramnegativos

Cocos grampositivos

Consumo de drogas

Pseudomonas aeruginosa

Serratia marcescens

Staphylococcus aureus

Mordeduras de perros y gatos Pasteurella multocida

Hemoglobinopatías
Streptococcus pneumoniae

Salmonella spp

Leche cruda/productos lácteos Brucella spp
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¿Son útiles los análisis de líquido sinovial y los 
cultivos para el diagnóstico de artritis séptica 
no gonocócica?

 La artrocentesis con detección de bacterias por tinción Gram o cultivos, 
permite establecer el diagnóstico de artritis séptica y de las pruebas que 
pueden efectuarse con el líquido sinovial, las más útiles son los cultivos, 
tinción Gram y el recuento leucocitario (WBC). 

Es importante tener en cuenta que sólo en 40 a 50% de los casos de 
artritis séptica el recuento leucocitario en líquido sinovial es mayor de 100 
00 cel/mm3 y es posible que haya infección, aun cuando el recuento de 
leucocitos en este líquido no de resultados “clásicos” de artritis.

¿Son útiles las pruebas hemáticas para la 
detección de artritis séptica?

Tal vez los cultivos de sangre sean los más útiles, dado que  el 50% de los 
pacientes con artritis séptica no meningocócica tienen resultados positivos 
y se considera que la leucocitosis y las velocidades altas de sedimentación 
son más individuales, pero normalmente poco útiles para el diagnóstico.

¿Ayudan las radiografías simples al 
diagnóstico de la artritis séptica?

Inicialmente se deben obtener placas radiográficas para descartar la 
osteomielitis adyacente y establecer un punto de partida, sin embargo, los 
cambios definitivos en la artritis séptica pueden demorar en manifestarse 
de varios días a dos semanas.
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¿Cuáles son los cambios radiográficos que 
ocurren en la artritis séptica?

SIGNOS 
RADIOGRÁFICOS

CORRELACIÓN 
PATOLÓGICA

Anquilosis ósea Anquilosis fibrosa u ósea

Osteoporosis Incremento en flujo sanguíneo

Pérdida del espacio articular Pannus con destrucción de cartílago

Deformidad articular Etapa final de la destrucción artrítica

Erosiones Pannus con destrucción ósea

Derrames articulares (el 
primer signo) e inflamación 

Edema de articulación sinovial 
con producción de líquido

¿Cómo debe tratarse la artritis séptica no 
gonocócica?

 • Siempre considerar que hay alta probabilidad de artritis séptica en 
pacientes propensos a este trastorno.

 • Escoger un antibiótico ef icaz, según edad y estado clínico del 
paciente, así como hallazgos en tinciones Gram.

 • Drenaje adecuado y frecuente de la articulación, con una aguja (en 
ocasiones, varias veces al día), a menos que se requiera dren abier-
to o artroscópico. Es importante enviar siempre el líquido sinovial 
al laboratorio para recuento celular, tinción Gram y cultivos, con 
el f in de asegurar la ef icacia del tratamiento. 

 • La terapéutica de sostén con analgésicos es útil como coadyuvante.

 • Es importante la f isioterapia.

 • Inmovilizar la articulación durante el primero o los dos primeros 
días.

 • Ejercicios pasivos de amplitud de movimiento después de los 
primeros dos días.

 • Ejercicios activos de amplitud de movimiento/levantar peso según 
ceda el dolor.
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¿Qué antibiótico es recomendable para tratar 
artritis séptica no gonocócica y durante cuánto 
tiempo se debe administrar?

El tratamiento con antibióticos ha de iniciarse después de conocer los 
resultados de cultivos y se elige el fármaco, según cuál sea el microorganis-
mo infectante y el estado clínico del enfermo. 

Primero se da tratamiento parenteral, al menos por dos semanas, y  a 
continuación se aplica terapéutica por vía oral durante dos a seis semanas; 
la duración es variable y depende de la respuesta clínica del paciente.

Dos semanas para Haemophilus influenzae y Streptococcus spp; y tres 
o más para Staphylococcus spp; el medicamento de elección es la oxacilina 
u otra penicilina sintética resistente a la penicilinasa, las cefalosporina de 
primera generación y la clindamicina. 

La vancimicina en el tratamiento de infecciones por Staphylococcus 
aureus resistente a la oxacilina y las bacterias gramnegativas se pueden tratar 
con cefalosporina de primera, tercera o cuarta generación; o con quilolona, 
aztreonam o carbapenem.

¿Cuál es el pronóstico para los pacientes con 
artritis séptica no gonocócica?

A pesar del adecuado drenaje y los antibióticos, este trastorno es per-
sistente y tiene un índice de mortalidad de 5 a 15%; y casi todos estos 
pacientes (25 a 60%) tienen una enfermedad subyacente que los debilita 
y contribuye a la mortalidad. Hasta 30% de los enfermos que sobreviven 
padece anormalidades residuales (dolor o restricción del movimiento de 
articulaciones).

¿Qué factores son indicativos de que no se 
logrará resolución satisfactoria de la artritis 
séptica no gonocócica?  

 • La artritis reumatoide

 • La sepsis poliarticular
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 • Los cultivos hemáticos positivos

 • La vejez

 • El retraso en el diagnóstico

 • El tratamiento de inmunosupresión

 • Los microorganismos gramnegativos

¿En qué se diferencia la artritis séptica infantil?

La edad de los pacientes facilita la determinación del probable 
microorganismo

Comúnmente, la artritis es causada por osteomielitis adyacente.

En niños es muy frecuente la afección de la cadera. 

¿Cuáles son los aspectos importantes de la 
relación entre artritis reumatoide y la sepsis en 
las articulaciones?

Probablemente, articulaciones previamente dañadas y la administración 
de inmunosupresores hacen aumentar el riesgo de que las personas con RA 
sufran artritis séptica.

Por lo regular, los pacientes afectados son quienes han padecido durante 
mucho tiempo una enfermedad seropositiva, tienen marcada incapacidad y 
antecedentes de medicación con corticosteroides.

Desafortunadamente, los esteroides pueden amortiguar los síntomas 
característicos de la artritis séptica, por lo que a veces se confunde este 
trastorno con un episodio de artritis reumatoide.

Los microorganismos grampositivos, en especial el Staphylococcus 
aureus, causan el 90% de las infecciones, aunque también se ha informado 
sobre infecciones por microorganismos raros y polimicrobianas.

La característica más importante es el pronóstico pesimista, porque  la 
mortalidad por esta enfermedad es del 25% y sólo el 50% de los supervi-
vientes recuperan el nivel funcional que tenían antes de la infección. 
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¿Con qué frecuencia se producen infecciones 
prótesis articulares y cuáles son sus factores de 
riesgo?

El índice general de infección en casos de reemplazo total de articula-
ciones es de aproximadamente el 1% y los principales factores de riesgo son 
deterioro de las defensas del huésped, la artritis reumatoide, la artroplastia 
de revisión,el  tiempo prolongado de cirugía y el reemplazo de articulacio-
nes superficiales (p.ej., codos, hombros, tobillos).

¿Qué signos y síntomas son indicativos de 
infección de las prótesis articulares?

Según la virulencia del microorganismo, la manifestación inicial puede 
ser insidiosa y fulminante, aunque los principales síntomas son dolor (95%), 
fiebre (43%), hinchazón (38%) y derrame (32%); el dolor, la inflamación 
tópica y los signos radiográficos de desajuste articular, siempre son indica-
tivos de infección.

¿Qué es la artritis “seudoséptica”?

Este trastorno surge cuando hay un control deficiente de la artritis 
reumatoide, por lo que una o más articulaciones se inflaman y el recuento 
leucocitario en su líquido sinovial es muy elevado (>100 000 cel/mm3).

Los cultivos son negativos y los pacientes mejoran con incremento de cor-
ticosteroides, pero no con antibióticos, sin embargo, siempre es necesario que 
primero se descarte la infección; también se observa artritis seudoséptica en casos 
de artritis inducidas por cristales y espondiloartropatías seronegativas.

¿Quiénes están en riesgo de padecer infección 
gonocócica diseminada?

A diferencia de los pacientes con artritis séptica, el enfermo típico de 
artritis gonocócica es una persona joven y saludable. Este trastorno afecta 
más comúnmente a las mujeres que a los varones y ellas son más proclives a 
padecerlo durante la menstruación y el embarazo.



68

Manual Práctico Del Manejo De Enfermedades Reumáticas

¿Cuánto tiempo después de la infección 
gonocócica diseminada aparecen los síntomas 
de artritis?

La artritis es una complicación en uno a 3% de los pacientes con gonorrea 
y normalmente, los síntomas se manifiestan de un día a varias semanas 
después del coito.

¿Qué patrones se relacionan con gonorrea?

Un diagnóstico importante es la tenosinovitis, que por lo regular afecta 
manos, tobillos, muñecas y rodillas; muchas veces con dolor desproporcio-
nado para lo que se aprecia el examen físico y se presenta con poliartralgia 
migratoria (70%), tenosinovitis (67%), artritis purulenta (42%), monoartri-
tis (32%) y poliartritis (10%).

Además de los dolores articulares, ¿qué 
otros síntomas causa la infección gonocócica 
diseminada?

Sólo  el 25% de los pacientes con este trastorno tienen síntomas urogenitales y 
por otra parte, el 67% o más padecen tenosinovitis, fiebres y dermatitis.

Es característico que la dermatitis sea maculopapular o vesicular y las lesiones 
por lo regular son sintomáticas y afectan tórax y extremidades, sin embargo, es 
posible que haya pústulas, ampollas hemorrágicas y eritema multiforme.   

¿Qué utilidad tienen los cultivos y la tinción 
gram para el diagnóstico de artritis séptica 
gonocócica?

A diferencia de la artritis no gonocócica, las tinciones gram de líquido 
sinovial son positivas al menos en el 25% de los casos y los cultivos mejoran 
la eficacia diagnóstica; con frecuencia, la uretritis es asintomática,  por lo 
tanto, siempre deberá obtener los frotis y cultivos uretrales apropiados.
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¿Hay otras pruebas de laboratorio que son 
de ayuda para el diagnóstico de infección 
gonocócica diseminada?

Sí, pero no son específicas y como sucede con la artritis séptica, en los 
casos de infección gonocócica diseminada, el recuento leucocitario y la 
velocidad de sedimentación eritrocitaria son frecuentes, pero inespecíficas; 
el recuento leucocitario en líquido sinovial varía entre 34 000 a 68 000 cel/
mm3, con una media de 50 000/mm3. 

¿Hay otras pruebas de laboratorio que son 
de ayuda para el diagnóstico de infección 
gonocócica diseminada?

En el pasado se lograba sorprendente mejoría al administrar penicilina a 
los pacientes a quienes se les diagnosticaba esta infección, sin embargo, con 
la aparición de cepas resistentes, cambió el fármaco inicial más recomenda-
ble contra la gonorrea. 

 • Local (cervicitis): Ceftriaxona, 250 mg por vía IM, seguida de 
doxiciclina, 100 mg PO, 2 veces al día, durante 7 días.

 • Infección gonocócica diseminada: Ceftriaxona por vía IM o IV, 
1 a 2 g al día, hasta que los síntomas desaparezcan, seguido de 
una tratamiento de 7 días, en casa, con cefuroxina, 500 mg PO, 
2 veces al día, o calvulanato de amoxicilina, 500 mg por vía oral, 
3 veces al día.

 También hay que dar tratamiento empírico al paciente y a su pareja 
contra infecciones por Chlamydia coexistentes o silenciosas (doxiciclina, 
100 mg PO, dos veces al día, durante 7 días, o eritromicina si la enferma 
está embarazada). 

Se deberán hacer pruebas para detección de sífilis (VDRL) y virus de 
inmunodeficiencia humana (VIH). Se administran penicilina o amoxicilina 
por vía parenteral, si la cepa no es resistente a la penicilina; otros antibióti-
cos alternativos son ciprofloxacina o norfloxacina. 
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Conclusiones

Las artropatías por infecciones constituyen un gran peligro para la 
salud pública y un problema clínico importante para el médico tratante, 
porque a pesar de contar en la actualidad con medidas preventivas y nuevos 
desarrollos de agentes antibacterianos, la artropatía sigue siendo una causa 
de morbilidad y mortalidad en los pacientes con compromisos musculoes-
queléticos.

A pesar de que en la actualidad el tratamiento clínico de la artritis bac-
teriana cuenta con nuevas modalidades diagnósticas, técnicas de biología 
molecular; utilidad de la resonancia magnética y la tomografía computari-
zada en la detección temprana del compromiso séptico bacteriano, se puede 
considerar que en estos últimos 25 años la artritis séptica no ha cambiado 
en su sintomatología clínica a pesar de la aparición de nuevos antibióticos.
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¿Qué es la artrosis?

La artrosis, también conocida como osteoartritis, es la enfermedad 
más frecuente de las articulaciones y algunos la conocen también como 
enfermedad degenerativa de las articulaciones; el hallazgo inicial y más 

06
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importante es el daño del cartílago articular, pero con el tiempo se afectan 
las demás estructuras de la articulación (Figura 1). 

Tiene como característica principal el dolor de la articulación afectada 
y la pérdida progresiva en la funcionalidad de la misma, aunque se puede 
encontrar en ocasiones hinchazón y deformaciones (de las manos o las 
rodillas principalmente). Las articulaciones de la columna vertebral, así 
como las caderas, las rodillas y las manos, son las más comúnmente afectadas, 
sin embargo, la artrosis afecta también otras articulaciones (Figura 2).

Figura 1. Estructura de la articulación y sus principales componentes. 

Figura 2. Articulaciones donde se manifiesta la osteoartritis. 
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La artrosis es una enfermedad crónica, es decir, que se caracteriza por 
una duración extremadamente larga, por lo que dura muchos años y para la 
cual no se conoce hasta el momento un tratamiento curativo; aunque esto 
no quiere decir que no haya nada que hacer, porque existen medios que 
ayudan al paciente a controlar el dolor, a recuperar la movilidad perdida y 
en ocasiones a restablecer la función de la articulación enferma. 

¿A qué se debe?

La artrosis no tiene una causa única y es una enfermedad causada por 
diversos factores, en la que se ven involucrados factores mecánicos (uso de 
las articulaciones), bioquímicos (sustancias que producen inflamación) y 
genéticos (heredados de los padres). 

Cuando envejecemos, las estructuras de soporte de la articulación se 
modifican,  sumado a fuerzas externas producidas por sobrepeso u obesidad, 
uso repetitivo y trauma, ocasionando inflamación y debilitamiento de las 
estructuras de soporte.  

En la artrosis no se encuentra alterado solamente el cartílago, sino 
las diferentes estructuras pertenecientes a la articulación, como son la 
membrana sinovial, el hueso, los ligamentos, los tendones y los músculos.

Factores de riesgo

Como se mencionó en el párrafo anterior, hay varias condiciones que 
pueden causar esta enfermedad e igualmente, algunas de estas condicio-
nes hacen que progrese de manera más rápida, que son lo que se puede 
denominar como factores de riesgo y algunos de estos son: 

Edad: la artrosis es un proceso que acompaña a la vejez, porque más de 
dos terceras parte de los adultos mayores de 70 años tienen algún grado de 
artrosis, aun cuando no siempre tengan dolor articular. 

Ser mujer: las mujeres tienen mayor probabilidad de sufrir esta enfer-
medad que los hombres y es particularmente cierto, en lo que se refiere a 
las manos.  

Obesidad: la obesidad y el sobrepeso se relacionan principalmente con 
artrosis en articulaciones que soportan peso, sin embargo, también se ha 
encontrado relación con la artrosis de las manos. 
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Trauma: un trauma severo en una articulación o los traumas a repetición 
puede predisponer a la aparición de la artrosis.  

Enfermedades metabólicas: la obesidad, la diabetes y el hipotiroidismo 
son algunas de las enfermedades que se han relacionado con el desarrollo 
de la artrosis. 

Síntomas 

Estos son los síntomas  referidos por los pacientes. 

 • Dolor articular, que empeora con el movimiento y que se puede 
acompañar por rigidez (limitación para iniciar el movimiento) con 
una duración menor de 30 minutos; cuando la enfermedad está 
más avanzada, el dolor puede aparecer incluso en reposo. 

 • Pérdida de la movilidad normal de la articulación, que se puede 
presentar después de varios años de iniciada la enfermedad.

 • Inestabilidad: la pérdida de estabilidad de la articulación se rela-
ciona en general con pérdida de la fuerza muscular. 

 • Crépitos a la movilización: este síntoma, referido a veces por el 
paciente como chasquido o traquido de la articulación se relaciona 
habitualmente con el daño avanzado del cartílago articular.  

 • Inf lamación: aun no es habitual que las articulaciones se inf lamen, 
aunque este síntoma puede acompañar a la artrosis de rodillas y 
de manos.  

La intensidad de estos síntomas varía con el tiempo e inicialmente solo 
algunas articulaciones se verán afectadas, pero posteriormente se irán com-
prometiendo varias.

El doctor le preguntará acerca de estos síntomas y posteriormente 
revisará sus articulaciones, para lo cual podría solicitar además algunos 
exámenes.

¿Cuáles exámenes pueden ser de utilidad?

Aun cuando los síntomas que refiere el paciente y lo que el médico 
encuentra al examinarlo son, frecuentemente suficientes, para el diagnós-
tico de la artrosis, a veces es necesario hacer algunas radiografías, que son 
útiles porque ayudan a confirmar el diagnóstico, cuando existen dudas de la 
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enfermedad o cuando se quiere averiguar qué tan dañada está una articu-
lación; son además indispensables para definir si debe o no realizarse una 
cirugía, así como para el control después de la operación. 

En ocasiones pueden requerirse exámenes más complejos y costosos como 
una tomografía axial computarizada (TAC) o una resonancia magnética. 

Habitualmente, los exámenes de sangre no son de utilidad en el diag-
nóstico de la artrosis.  

Tratamiento 

Como en otras formas de enfermedades articulares, deben tenerse en 
cuenta los objetivos del tratamiento a corto plazo y a largo plazo. 

A corto plazo se busca disminuir el dolor de las articulaciones, para 
que el paciente tenga la oportunidad de iniciar lo más pronto posible sus 
actividades habituales y volver a ocupar su lugar dentro de su familia y la 
sociedad. 

A largo plazo, además de evitar los episodios de dolor, se busca 
conservar la función de las articulaciones, evitar su deformación y cuando 
sea necesario, realizar correcciones quirúrgicas.

La planificación del tratamiento y su ejecución deben ser llevadas a 
cabo por un equipo multidisciplinario, liderado por el médico especialista 
en reumatología, que incluya a un cirujano ortopedista, un especialista 
en rehabilitación y un grupo de terapistas, que incluya terapista físico y 
ocupacional. 

El plan de tratamiento será obviamente individual y dependerá de la 
articulación o articulaciones afectadas, el cual incluye medidas no farmaco-
lógicas y medidas farmacológicas. 

Medidas no farmacológicas

Control del exceso de peso: la disminución del peso que deben soportar 
algunas articulaciones como la rodilla y la cadera ayudará a disminuir la 
progresión del desgaste articular. 

Realizar actividad física: mejora los síntomas y a su vez, disminuye 
de peso, permitiendo fortalecer los músculos, generando mayor estabili-
dad de la articulación y disminuyendo el dolor. Esta actividad debe ser 
personalizada, gradual y de bajo impacto, como caminar o nadar. 
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Fisioterapia: permite mantener los arcos de movilidad y conservar la 
fuerza y la masa muscular, pudiendo incluir medios físicos destinados a 
controlar el dolor como la aplicación de calor o frío. 

Terapia ocupacional: debe incluir instrucciones acerca de las diferentes 
medidas de protección articular y conservación de energía, que puede incluir 
la elaboración de utensilios que faciliten ciertas actividades cotidianas como 
bañarse o vestirse.  

Uso de implementos: como bastones y férulas: permite disminuir la 
fuerza ejercida sobre las articulaciones, mantener la articulación en reposo 
y generar estabilidad.

Medidas farmacológicas

Analgésicos: el tratamiento con estos medicamentos está centrado en 
reducir los síntomas y dentro de estos, se encuentra el paracetamol (aceta-
minofén) usado en dolores leves a moderados, así como antiinflamatorios 
no esteroideos que se utilizan en dolores más fuertes; sin embargo, estos no 
deben ser administrados por tiempos prolongados pues tiene consecuencias 
a largo plazo.

También se puede contar con los opioides débiles como el tramadol para 
dolores fuertes;  y los glucocorticoides (derivados de la cortisona) inyectados 
dentro de las articulaciones, que pueden ayudar, en algunos casos, cuando 
hay un dolor severo o inflamación en una articulación. 

Algunos medicamentos como el condroitín sulfato, la glucosamina y la 
diacereína pueden ayudar a disminuir el dolor cuando se utilizan durante 
períodos prolongados; por su parte, el ácido hialurónico inyectado dentro 
de la articulación puede igualmente ayudar a reducir el dolor durante varios 
meses, aunque no se ha comprobado que ninguno de estos medicamentos 
logre frenar la enfermedad.  

 Cirugía: La cirugía es una opción para considerar en personas que no 
tienen un buen control de síntomas, a pesar de los medicamentos y de las 
medidas no farmacológicas y, que además, tienen limitaciones funcionales 
en su vida diaria debido a la enfermedad.

 Existen diferentes opciones dependiendo de cada caso y cuando se 
realiza  un procedimiento llamado osteotomía, se corta una parte del hueso 
y se cambia su alineación, con el fin de desplazar el peso a la zona sana de 
la articulación, proporcionando mejoría de los síntomas. En la artroplastia 
se reemplaza la articulación afectada con una prótesis, devolviéndole la 
funcionalidad.
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¿Cuál es la diferencia entre la artrosis y la 
artritis reumatoide? 

Son enfermedades diferentes, porque la artrosis es una enfermedad de 
las articulaciones que afecta principalmente el cartílago y la artritis reuma-
toide es una enfermedad en la cual las defensas de nuestro cuerpo atacan las 
articulaciones y se pueden ver múltiples manifestaciones extra articulares 
(fuera de las articulaciones). 

¿Cuál es la diferencia entre la artrosis y la 
osteoporosis? 

La osteoporosis es una entidad que compromete la integralidad del 
hueso, generando debilidad del mismo con aumento del riesgo de fractura, 
aunque no es común que cause dolor, a menos que se presente una fractura.

¿Para evitar el dolor debo moverme menos?

No. Como se mencionó anteriormente, hacer actividad física proporcio-
na beneficios, sin embargo, sí deberá evitar deportes de alto impacto que 
puedan generar trauma y así, mayor deterioro.

¿La artrosis conduce siempre a la invalidez?

No. Es posible que debido a la intensidad del dolor pueda tener limi-
tación funcional y que se vea afectada su calidad de vida, sin embargo con 
el tratamiento se busca disminuir el la limitación y proporcionar a los 
pacientes una mejor calidad de vida.

¿A dónde debo acudir?

El médico general podrá realizar el estudio inicial y contribuir en el 
seguimiento de la artrosis, sin embargo, el médico especializado para esta 
enfermedad y quien dictará los lineamientos en el diagnóstico y tratamiento 
de la misma, es el médico reumatólogo.
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¿Existe algún alimento que no debamos 
consumir?

Muchas enfermedades de las articulaciones son injustamente atribuidas 
a las “carnes rojas”, pero no existe ninguna prueba de que la carne u otros 
alimentos sean la causa o empeoren la artrosis.

Por lo tanto, no existen restricciones particulares en la dieta y en otras 
palabras, el paciente con artrosis puede tener una alimentación normal, 
aunque se recomienda evitar los excesos, por lo que una dieta adecuada y 
equilibrada es importante para mantener un buen estado de salud y evitar 
el exceso de peso. 

Lecturas recomendadas
• h t t p s : // w w w - c l i n i c a l k e y - e s . e z p r o x y . j a v e r i a n a . e d u . c o / # ! / t o p i c /

osteoartritis?topic=osteoartritis

• https://www.elsevier.es/es-revista-revista-espanola-reumatologia-29-articulo-
fisiopatologia-artrosis-cual-es-actualidad-13064151

• ht tps://w w w - clinicalkey- es .ezprox y. javeriana.edu.co/#!/content/guides _
techniques/52-s2.0-mt_fis_31
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DERMATOMIOSITIS 
Y POLIMIOSITIS 

(DM/PM)
Dra. Elsa Reyes Sanmiguel

Internista Reumatóloga.

Introducción

El aparato locomotor o músculo-esquelético es el conjunto de órganos 
que nos permiten movernos y está conformado por los huesos, los músculos, 
los tendones y las articulaciones, que son como unas bisagras, que permiten 
la movilidad de los diferentes segmentos corporales, gracias a la acción 
de los músculos, que tienen la propiedad de contraerse y estirarse, al estar 
anclados en los huesos contiguos y bajo el comando del sistema nervioso 
central y periférico, realizan su función de movimiento.

Las enfermedades reumáticas pueden afectar uno o varios sistemas 
del organismo, entre ellos el aparato musculo-esquelético, ocasionando 
inflamación, que se manifiesta con dolor, pérdida del movimiento y a largo 
plazo, daño de la estructura afectada.

Entre las enfermedades que cursan con inflamación de los músculos, 
llamadas “miopatías inflamatorias”, se encuentran las de origen autoinmune, 

07
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pero también otras, como de origen tóxico, infeccioso y algunas veces here-
ditarias, por lo cual el diagnóstico diferencial corresponde al especialista.

Si el médico te ha confirmado el diagnóstico de la Dermatomiositis o 
Polimiositis (DM o PM) estás en el lugar adecuado para entender lo que 
te está sucediendo y poder aprender a convivir con la enfermedad y a ser 
proactivo en su manejo.

Diagnóstico

¿Cómo sé que padezco Dermatomiositis / Polimiositis (DM/PM)?

El paciente puede experimentar de manera progresiva una disminu-
ción de la fuerza muscular, como la pérdida de la capacidad de levantar y 
sostener, por ejemplo, un objeto que habitualmente era capaz de cargar sin 
notar debilidad, o como una incapacidad para elevar los brazos para colgar 
la ropa en una cuerda, para correr, subir escaleras, para sentarse y levantarse 
de una silla.

Si esta debilidad es más que el cansancio que se experimenta después de 
hacer algún ejercicio, debido a  que necesita ayuda para hacer la actividad 
que quiere; y esto se repite todos los días y cada vez con más intensidad, es 
importante que el paciente consulte cuanto antes a un especialista. 

Si además el paciente presenta algunas lesiones en la piel, por ejemplo 
un enrojecimiento llamativo de tu piel cuando se expone al sol, una colo-
ración violeta en los párpados, o un brote en los nudillos de las manos, los 
codos o las rodillas, y además experimenta otros síntomas, como malestar 
general, fiebre, pérdida del apetito y de peso, dolor y /o inflamación en tus 
articulaciones, asfixia, tos, taquicardia, ronquera o dificultad cuando come, 
porque no bajan los alimentos o se  devuelven, o está con estreñimiento de 
comienzo reciente, éstos también pueden síntomas de la misma enfermedad.

El paciente puede experimentar una limitación, no solo para realizar 
sus actividades recreativas, sino también para las labores en el hogar o en 
el trabajo y hasta para las actividades básicas de la vida, como bañarse, 
vestirse, tomar el transporte, comer o asearse cuando va al baño. 

En estos casos necesita buscar prontamente una valoración médica, ojalá 
por un especialista en medicina interna, reumatología, neurología o fisiatría.

Puede ser que sufra de una enfermedad muscular o una enfermedad 
sistémica, que compromete no solo los músculos, sino también la piel, los 
pulmones, las articulaciones, el tubo digestivo, etc.
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Pero si ya tiene un diagnóstico establecido, como Dermatopolimiositis 
o Polimiositis, no abandone esta lectura, porque más adelante encontrará 
recomendaciones generales y específicas para el manejo adecuado de cada 
uno de sus problemas.

El médico se enterará muy bien de sus síntomas, porque le preguntará 
el tiempo de evolución, la intensidad, el impacto que ha causado en sus 
actividades, en sus emociones y hará la historia de los antecedentes de las 
enfermedades personales y familiares, de exposición a sustancias tóxicas, de 
infecciones, traumas y realizará un examen físico orientado a los órganos 
afectados: articulaciones, músculos, piel, pulmones, corazón, y sistema 
nervioso.

Luego le solicitará unos exámenes de laboratorio para trabajar en el 
diagnóstico diferencial, buscar la causa, establecer el grado de inflamación, 
y precisar el estado de la función renal y hepática, con miras a los trata-
mientos que puede ofrecer.

Por eso tienen un papel muy importante los marcadores de la inflamación 
muscular, como son las enzimas musculares y los marcadores de enfermedad 
del sistema inmunológico, como son los auto-anticuerpos. 

Existen casos de sobre-posición de enfermedades del sistema inmuno-
lógico, por lo cual no se extrañe si en sus antecedentes se encuentra un 
hipotiroidismo (posiblemente por tiroiditis autoinmune) o una sospecha de 
lupus, o de artritis reumatoide. También puede darse miopatía inflamatoria 
en la enfermedad mixta del tejido conectivo.

Cuando va al control, el médico le explicará los resultados, le hará de 
nuevo preguntas y probablemente le solicite alguna valoración adicional, 
bien sea un estudio de la función muscular, como una electromiografía, o 
una biopsia de músculo, y lo que considere pertinente para iniciar el manejo 
médico.

Finalmente, si con este trabajo de diagnóstico se aclara que cumple con 
los criterios para clasificar sus síntomas como un “enfermedad inflamatoria 
muscular”, le iniciará manejo farmacológico y le dará una serie de recomen-
daciones, que en este capítulo queremos ampliar y explicar para su bienestar 
y mejorar adherencia al tratamiento. 

Etapas de la enfermedad

La etapa de manifestaciones iniciales puede durar de tres a seis meses, 
con pérdida de la fuerza muscular, con o sin dolor muscular, de predominio 
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en cuello, hombros, brazos y muslos, pero puede haber otros síntomas 
constitucionales que colaboren con el retraso en el diagnóstico, como la 
fatiga, sensación de fiebre, haciendo pensar en causas infecciosas, pero si 
solamente hay compromiso muscular, se puede pensar en la Polimiositis.

Cuando se presentan lesiones cutáneas características en la cara y en la 
cara extensora de las articulaciones de las manos, codos y rodillas, el diag-
nóstico se inclina hacia la Dermatomiositis; esta es la fase de diagnóstico.

La etapa inflamatoria tiene una duración condicionada por el diag-
nóstico y el inicio de la terapéutica anti-inflamatoria; a mayor demora en 
el diagnóstico y  a más tiempo sin recibir tratamiento adecuado, mayor 
intensidad o severidad del proceso, que llevará a mayor daño en la estruc-
tura muscular, con secuelas en la función, es decir en la fuerza muscular y 
deterioro progresivo en la movilidad, pudiendo llevar a discapacidad, en la 
etapa de las secuelas.

En la fase de tratamiento, que puede durar de 24 a 36 meses, se tiene 
en cuenta la evaluación de la respuesta mediante examen físico y pruebas 
de laboratorio clínico, de manera que se ponga una meta y si no se alcanza 
en el intervalo de tiempo programado, se realicen los ajustes para lograrla.

Es la estrategia “treat to target” que ha dado buenos resultados en el manejo de 
la diabetes, la artritis reumatoide y otras enfermedades crónicas; en la medida que 
avanza la terapia, se pasa del periodo de recuperación temprana al de recuperación 
tardía.

De la comprensión del curso de la enfermedad, depende que este proceso sea 
abordado de manera oportuna para hacer el diagnóstico, establecer el tratamiento 
y manejar las complicaciones y el compromiso eventual de otros órganos.

En las etapas iniciales tiene gran importancia la evaluación de las 
enzimas musculares, la electromiografía y la biopsia muscular, por lo que 
se recomienda realizar esta pesquisa en el primer mes desde la primera 
evaluación; en las visitas de seguimiento, cada dos a tres  meses, se realiza 
evaluación clínica por examen físico y pruebas de laboratorio. 

Puede ocurrir, que a pesar de un juicioso manejo médico y una buena 
adherencia al tratamiento, ocurran recaídas o aparezcan nuevos síntomas, 
por afectación de otros órganos, los cuales siempre se deben informar.

Es muy importante identificar el compromiso del aparato respiratorio, 
digestivo, cardiaco (el corazón es un músculo) y prevenir las complicaciones 
de la enfermedad y del tratamiento, como la hipertensión arterial, la diabetes, 
la osteoporosis y las infecciones por el estado de inmuno-compromiso por 
la enfermedad misma y por el tratamiento.
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En la fase de seguimiento el pronóstico de la DM/PM es variable, según 
diferentes estudios, y la respuesta terapéutica es mejor cuando predomina 
la inflamación y se logra controlar con los agentes farmacológicos en etapas 
tempranas.

La rehabilitación es indispensable en todas las etapas del tratamiento y 
mantenimiento, (Se ha descrito una supervivencia a 5 años de 70-80% para 
DM/PM y cuando la miopatía es parte de un cuadro de sobre-posición la 
supervivencia sube a 90%). 

Manejo médico

En todo momento el médico es el mejor interlocutor para orientar o 
resolver las inquietudes que genera la enfermedad o sus consecuencias y el  
especialista en estas enfermedades es el Reumatólogo, aunque en ausencia 
de este especialista, puede llevar las riendas del proceso un internista con 
buena preparación en Reumatología.

La participación activa del enfermo es fundamental, asumiendo interés 
en conocer su problema de salud, dando a conocer sus síntomas, poniendo 
de su parte en el tratamiento y exponiendo las dificultades que experimente 
por las manifestaciones de su enfermedad, como por las dificultades que 
encuentre en su sistema de salud para obtener las autorizaciones a las 
pruebas de laboratorio y a los tratamientos ordenados.

Es muy aconsejable que participe proactivamente en un grupo de 
pacientes con su mismo diagnóstico y que ojalá se afilie a FUNDARE.

El esquema de tratamiento incluye el uso 
de medicamentos 

Se utilizan corticoesteroides como la Metilprednisolona, Cortisona, 
Prednisolona, Prednisona, Deflazacort, inicialmente a dosis altas, algunas 
veces se inician por vía intravenosa en “bolos” o “pulsos”, y luego por vía 
oral, ajustando la dosis a la respuesta, que son la base del tratamiento. 

Tiene efectos secundarios que el médico le explicará y estará pendiente 
de ayudarle a evitarlos o minimizarlos, pero no puede dejar de recibirlos, 
porque se juega el pronóstico a largo plazo de su funcionalidad.

Inmunosupresores, como Metotrexate, Azatioprina, Ciclofosfamida, 
Ciclosporina A o Antimaláricos, como la Cloroquina y la Hidroxicloroquina 
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se han usado en casos escogidos, para las manifestaciones cutáneas de la 
DM y son buenos ahorradores de corticoides.

También inmunoglobulinas en casos severos y a falta de respuesta a 
Corticoides en dosis altas y a inmunosupresores.

En terapias biológicas se han usado los inhibidores del TNF (Factor 
de Necrosis Tumoral alfa), y el Rituximab, pero todavía faltan estudios 
diseñados en grupos más grandes de pacientes, para que sean aceptados 
como parte del esquema de tratamiento estándar.

La Plasmaféresis es un procedimiento de “diálisis” para retirar los 
auto-anticuerpos y los complejos inmunes responsables de la inflamación, 
se deja para casos muy severos que no han respondido a las terapias antes 
mencionadas. 

El papel de la Rehabilitación es fundamental, dirigido por el Fisiatra, 
porque iniciarla desde el comienzo de la enfermedad, adaptada a cada fase, 
mejora el pronóstico y evita mayor discapacidad, esta puede hacerse dirigida 
y debe hacerse un plan domiciliario. 

También es importante la participación de la familia como soporte de 
todo el proceso y se recomienda en el programa de educación al paciente y 
su familia para enfermedades crónicas. Es ideal que un familiar acompañe 
a las visitas médicas. 

A veces es necesario adaptar el sitio de vivienda y aprender a dar apoyo en 
la movilidad, pero según el grado de discapacidad, es importante acompañar 
en la administración de las medicinas y de los alimentos, dando seguridad, 
pero sin suplantar al paciente en lo que él puede hacer.

Aprender a vivir con dm/pm. 

Algunos consejos y recomendaciones de mi experiencia. 

Durante todo el proceso de la enfermedad es muy importante mantener 
una actitud positiva, de estudio, comprensión, aceptación y colaboración 
con el equipo de salud.

Es deseable que un miembro del equipo sea un psicólogo que acompañe 
en las diferentes circunstancias y remita a psiquiatría de enlace si se 
presentan ansiedad y/o depresión, porque en algunos casos es necesaria la 
medicación para estas circunstancias, por lo que se recomienda cuidar la 
salud mental, no aislarse y confiar  en la familia.



85

Fundación Colombiana de Apoyo al Reumático

Cuidar la higiene del sueño. 

Es muy importante cuidar su alimentación, evitando que el alto consumo 
de azúcares y almidones, fritos y salsas contribuyan a subir de peso, estimu-
lado por el uso de corticoides y la ansiedad.

El manejo del dolor articular y muscular es importante si los corticoides 
no logran controlarlo. 

Mantener  una rutina de ejercicios, con la actividad física que pueda y 
no postrarse.

Evitar retracciones musculares, haciendo ejercicios de estiramiento 
frecuentemente.

No tema usar un bastón o un caminador, buscando las ayudas necesarias, 
pero no dejar de hacer lo que pueda para no limitarse.

El manejo de la debilidad muscular es muy importante, así que hable de 
este síntoma en cada consulta, de sus avances y retrocesos.

La fatiga o sensación de cansancio es otro síntoma frecuente, que se 
confunde con la debilidad muscular, o a veces con la dificultad respiratoria, 
por  lo que es clave  no dejar de mencionarla, pues puede estar presentando 
anemia, fibromialgia, hipotiroidismo y otra condición tratable, que le ayude 
a sentirse menos fatigado.

Para manejar la limitación articular puede decirle al Fisiatra que incluya 
el uso de algunas ortesis para las retracciones en flexión y trabajar con su 
fisioterapeuta algunos ejercicios que puede hacer en casa varias veces al día.

Es posible que antes del inicio de la DM/PM ya tuviera algún otro 
diagnóstico, como Hipotiroidismo, Dislipidemia, Diabetes mellitus, 
Hipertensión arterial u otras enfermedades que pueden aparecer a medida 
que transcurre el tiempo y son las llamadas enfermedades acompañantes 
o comorbilidades, que debe seguir manejando sin descuidar revisar con su 
médico si algún medicamento puede relacionarse con resultados de labora-
torio, como los corticoides y las estatinas.

También el uso de Corticoides a altas dosis por tiempo prolongado 
predispone a complicaciones como fragilidad ósea y aumento del riesgo de 
fracturas, necrosis avascular, y aumento del riesgo cardiovascular, problemas 
cutáneos y mayor riesgo de infecciones.

El estado laboral requiere una atención especial, pues una incapacidad 
prolongada, en Colombia mayor de 180 días, requiere un concepto de 
medicina del trabajo y una valoración del grado de limitación, secuelas 
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definitivas y restricciones por parte del fisiatra, por lo que se recomienda 
consultar con un abogado laboralista.

Búsque a FUNDARE u otra asociación de pacientes reumáticos, que 
siempre lo  acogerán con gusto y le darán la asesoría que necesita.

Una complicación tardía de la DM juvenil es la aparición de depósitos 
de cristales de calcio en el tejido celular subcutáneo, que es la denominada 
Calcinosis cutis, la cual es de difícil manejo y requiere, a veces, intervención 
quirúrgica.

Siempre que la respuesta al tratamiento no sea la esperada, manifieste 
su inquietud al médico, pues en algunos casos es importante buscar otras 
enfermedades, especialmente en los síndromes de sobre-posición con 
esclerodermia u otras enfermedades del colágeno, cáncer (especialmente en 
mayores de 50 años) y complicaciones raras, como infecciones por hongos, 
toxoplasmosis, VIH, sarcoidosis, etc.

Pero siempre mantenga la esperanza, piense que lo mejor está por venir 
y que la vida es una sola y es para los valientes aceptar los retos, luchar por 
superar las dificultades, dejarse acompañar, confiar y ser objeto de amor 
para los que lo rodean.
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HOMBRO 
DOLOROSO 

O DOLOR DEL 
HOMBRO: UNA 

GUÍA PARA 
PACIENTES. 

Dr. Yimy Francisco Medina Velásquez

Universidad Nacional de Colombia. 

¿Que es el hombro?

El hombro es la unión de varios huesos, es decir es una articulación y 
estos huesos son la clavícula, el omoplato o paleta y el húmero que es el 
hueso del brazo.

08
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Los huesos del hombro, como en todas las articulaciones se unen y 
forman una estructura estable mediante otras llamadas ligamentos (que son 
como cuerdas que van entre los huesos dentro o alrededor de la articulación 
y estabilizan las estructuras), tendones (son cuerdas que unen los huesos 
a los músculos y tienen función de ayudar al movimiento de los huesos),  
músculos (que son como las fibras de carne encargados de contraerse y dar 
el movimiento a las demás estructuras) o las bursas que son como almohadas 
que evitan el roce o los impactos entre las diferentes estructuras. 

El hombro tiene principalmente dos articulaciones que son la acro-
miohumeral y la acromioclavicular. Ejemplos de tendones, son el tendón 
del manguito rotador que es la unión de varios tendones al insertarse a la 
cabeza del hueso llamado húmero y el tendón del músculo bíceps que es 
el tendón más grande del brazo; en este sentido, el hombro es la articula-
ción más móvil en el cuerpo, es decir puede hacer movimientos en muchas 
direcciones.

¿Porque se produce el dolor de hombro?

El dolor en el hombro puede ser parte de una enfermedad generalizada, 
en especial cuando están otras articulaciones doloridas, como en la artritis 
reumatoide, en la artrosis (también se llama osteoartritis u osteoartrosis) o 
en las artritis de otras causas. 

En la mayoría de las ocasiones, el dolor es debido a una causa originada 
en el mismo hombro (por ejemplo, la tendinitis del manguito rotador), 
en este caso es localizada, de corta duración y en la mayoría de los casos 
autolimitada (es decir, cede espontáneamente o con medidas simples).

En otras ocasiones, puede ser el reflejo de lo que pasa en un órgano 
interno u otro sitio, como cuando hay problemas digestivos o hay problemas 
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en el corazón, en este caso se acompañan de otros síntomas propios de esos 
sitios.

Algunas veces, el dolor del hombro puede ser originado por problemas 
en la columna cervical o el codo, o una alteración nerviosa (alteración de un 
nervio o un derrame o trombosis cerebral). 

Es más frecuente en las personas que realizan actividades repetitivas 
(carpinteros, jardineros, etc.) o los que realizan movimientos encima del 
hombro (colgar ropa, aseadoras). 

Después de la rodilla y la columna lumbar, el hombro es el sitio más 
frecuente de dolor articular y los factores que contribuyen al dolor pueden 
ser uno o varios en combinación y son:

Debilidad o desbalance de los músculos, que se origina  da como resultado 
una alteración de la movilidad del hombro y puede ser por problemas en la 
postura (como desviaciones en la columna) o actividad física en exceso o 
realizada inapropiadamente o después de una trombosis o derrame cerebral.

Condiciones de origen inflamatorio de tendones, que se llama tendinitis 
y que se pueden presentar por sobreuso o al proceso de desgaste; y las 
bursas (bursitis) que es debido muy frecuente a sobreuso o anormalidades 
de la anatomía como un pinzamiento del tendón o un desgarro o ruptura; 
además, como una inflamación del cartílago o la articulación (la sinovial 
que es la membrana que recubre la articulación).  

Condiciones que limitan la movilidad, como cuando se afectan los 
ligamentos, que se puede dar cuando hay periodos de tiempo prolongados 
de inmovilización de la articulación o que esté dañada en el caso de la 
capsulitis adhesiva. 

Causas generadas por la movilización excesiva, que dan como resultado 
una inestabilidad de la articulación o incluso luxación (se desencaja) como 
en algunos problemas congénitos (como la hipermovilidad de las articula-
ciones, en que la articulación es en exceso elástica). 

¿Cuales son las molestias o síntomas del dolor 
de hombro?

Los síntomas varían considerablemente, de acuerdo a la estructura 
afectada, pero cada alteración en la mayoría de las veces tiene sus propios 
síntomas o molestias y por esto es importante tener en cuenta el tipo de 
movimiento, de actividad o de ejercicio que se realiza para que se produzca, 
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pero la mayoría de las alteraciones que se inician en el hombro causan dolor 
al moverlo o utilizarlo.

 Algunos problemas que se originan fuera del hombro y que se dan en 
órganos internos o fuera del hombro causan dolor estando el hombro en 
reposo. En algunas ocasiones, o cuando el dolor del hombro es severo, se 
puede irradiar a otras áreas del cuerpo como el brazo, el codo (pero no más 
allá del codo) o el cuello (pero nunca a la parte superior del cuello o a la 
cabeza).

Puede haber una debilidad de los músculos circundantes, limitación de 
los movimientos del brazo al realizar los movimientos de las actividades 
diarias o incluso puede interrumpir el sueño. 

Los síntomas de la tendinitis incluyen dolor localizado en el punto en donde 
el tendón se adhiere al hueso, que es como un dolor sordo, al mover el hombro o 
toda la extremidad y, además, sensibilidad o hinchazón leve localizada.

¿Cómo se diagnostican los problemas médicos 
del hombro?

Por lo general, las enfermedades del hombro son diagnosticadas por el 
médico, mediante los síntomas que usted le comunique y por medio del 
examen físico, aunque hay criterios (basados en las molestias, el examen del 
hombro y los exámenes) para diagnosticar cada uno de ellos y se requiere 
definir que sea el hombro el origen de los síntomas y también definir la 
estructura especifica con el fin de hacer el tratamiento dirigido. Por lo 
general el médico puede diagnosticar tendinitis solo con la exploración 
física. 

Es posible que el médico pida radiografías u otras pruebas de diagnóstico 
por imágenes si lo estima necesario para descartar otras enfermedades que 
puedan ser la causa de los signos y síntomas.

En la mayoría de los casos los exámenes de sangre no son de ayuda 
para diagnosticar los problemas de salud que causan dolor de hombro, pero 
cuando se sospecha una alteración sistémica como en la artritis reumatoide, 
son de gran utilidad. 

La radiografía o rayos X no ayudan en los problemas de los tejidos blandos 
como ligamentos, tendones o músculos, pero si son de ayuda para dar una 
idea general de la articulación y para determinar cuándo hay depósitos de 
cristales o de calcio (calcinosis o tendinitis calcificada).
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El ultrasonido es de ayuda cuando hay alteración de los tejidos blandos 
(como tendinitis o manguito rotador) o el cartílago (artrosis), mientras que 
la resonancia magnética es útil cuando se sospecha un problema complejo o 
cuando se quiere ampliar, confirmar o descartar los problemas encontrados 
con las otras modalidades de diagnóstico.

Los estudios de neuroconducción o electromiografía se solicitan cuando 
se sospecha de alteraciones del sistema nervioso o de los músculos; cada 
uno de estos tipos de exámenes y de imágenes tienen sus indicaciones, así 
como  tipos de alteraciones para llevarse a cabo.  

 ¿Cuándo consultar al médico?

La mayoría de los problemas que causan dolor en el hombro son auto-
limitadas y mejoran con medidas de autocuidado, pero cuando el dolor del 
hombro sea intenso y progresivo, que se produzca por un golpe o trauma y 
un dolor que no cede con analgésicos, se aconseja consultar con el médico.

En general, cuando dura más de dos a seis semanas se aconseja buscar 
ayuda con el médico y es posible que la consulta con el médico general 
sea suficiente, pero si hay inflamación de la articulación o hay varias arti-
culaciones dolorosas o hinchadas, sea necesario tener una consulta con el 
medico reumatólogo.

Otros especialistas que pueden ayudar a evaluar pueden ser el médico 
ortopedista, que es el que trata los golpes o  el médico fisiatra, que además de 
tratar estos problemas, define los programas de terapia o de rehabilitación.  

¿Que hacer para cuando se tiene dolor de 
hombro?

Hay varias medidas de autoayuda para lidiar el dolor. Los analgésicos, 
los antinflamatorios, las medidas locales, el ejercicio y los estiramientos de 
músculos y tendones son los recursos usados. 

Los medicamentos, como los analgésicos, mejoran el dolor, entre ellos 
el paracetamol o el acetaminofén y los antiinflamatorios no esteroideos 
o más conocidos como AINES por sus siglas, son además de analgésicos, 
antiinflamatorios. 

Algunos nombres de estos medicamentos son el ibuprofeno, diclofenaco, 
naproxeno o celecoxib y es recomendable no consumirlos por más de dos 
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semanas y no usarlos más de 5 a 7 días seguidos, cuando se padece de 
hipertensión arterial, enfermedad renal, gastritis, ulcera o esofagitis.  

Las medidas locales son el frio, el calor, las cremas o los parches anti-
inflamatorios para el dolor y la inflamación en el área; en el caso del frio, 
se puede aplicar con hielo contenido en una bolsa o con cojinetes que se 
encuentran en las tiendas especializada y que se enfrían o calientan según 
su necesidad. 

Por su parte, el calor se aplica con una bolsa de agua caliente, también, 
aunque es importante proteger la piel al aplicar el hielo o el calor, para que 
no se dañe y no produzca una sensación molesta. 

Es importante hacer reposo, sobre todo del sitio en donde duele y no 
realizar ejercicios extenuantes o persistentes hasta que el dolor desaparezca. 

¿Cómo tratan los médicos el dolor del hombro?

Es importante primero llegar a un correcto diagnóstico y el tratamiento 
se hace de acuerdo a este, teniendo en cuenta, en especial, si es una enfer-
medad local o general.

Las medidas comunes aplicadas por los médicos son medicamentos 
tomados o en inyecciones; fisioterapia; y las inyecciones aplicadas en la 
articulación, tendones o músculos. 

Los medicamentos pueden ser los necesarios para controlar una enfer-
medad reumática sistémica, como la artritis reumatoide o la osteoartritis o 
local como la condrocalcinosis o la pseudogota (depósitos de cristales). 

La terapia física es de ayuda en los muchos problemas de salud y en 
particular en el hombro, por lo que el médico ordena la terapia y la(el) 
fisioterapista, según el problema en particular.

Con este tratamiento puede mejorar el dolor, la movilidad y los rangos de 
movimiento, teniendo en cuenta que la terapia ayuda en mejorar la rigidez, 
fortalecer los músculos y su función. 

Además, le da recomendaciones de su postura y de los ejercicios de for-
talecimientos para tener en cuenta en el hogar, para lo cual existen también 
varios aparatos y medios que usan los fisioterapistas como ultrasonido, 
estimulación eléctrica transcutánea, o los medios físicos.  

Las inyecciones en el hombro son de ayuda y  se pueden usar diferen-
tes clases de medicamentos, pero los más frecuentes son los corticoides, 
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combinándolos con los anestésicos, que actúan localmente en el sitio en el 
que se inyectan.

Sin embargo, es recomendable no realizar ejercicios por lo menos tres 
días después de aplicarlos, así como no aplicarse  inyecciones frecuentes, 
por lo que se debe usar otra modalidad de tratamiento cuando esta no tiene 
efectividad. 

La cirugía es una opción, generalmente cuando el dolor o el problema 
es persistente a pesar de los otros tratamientos y está dirigida a reparar 
tendones rotos, descomprimir un tendón, liberar la capsula articular o en 
ocasiones a reemplazar la articulación parcial o totalmente.

En general, antes de la cirugía, es muy importante hacer fortalecimiento 
de los músculos, ya que da mejores resultados que no hacerlo a largo plazo.

¿Qué hacer para evitar que un dolor de 
hombro aparezca nuevamente? 

Antes de realizar una actividad deportiva o ejercicio, es importante 
calentar y estirar los músculos mínimos por un tiempo de 15 minutos y 
preferiblemente antes y después de realizarla. 

Cuando se realicen las actividades deportivas, se debe evitar ejercicios 
excesivos o prolongados, y si se siente dolor realizándolas se debe suspender 
inmediatamente y descansar, además de estirar los músculos, pero si el dolor 
persiste, intente otro tipo de ejercicio. 

Es importante asesorarse con una persona profesional en deportes o ejercicios, 
si persisten dolores, para instruirse adecuadamente con la actividad deportiva. 

En el trabajo y en la casa se deben usar adecuadamente los aparatos, los 
instrumentos de trabajo o de oficina (silla, computador, teclado o escritorio) 
en forma ergonómica, es decir que se adapten bien a la anatomía corporal 
con el fin de proteger la articulación y los tendones. 

En la casa, por ejemplo, cuando se aspira mantenga el cuerpo erguido 
sin inclinarse demasiado y realizando movimientos cortos; use la plancha 
cuando sea muy necesario y con la mesa al nivel de la cintura.

Cuando tenga que ir al supermercado, use un carrito alto y no lleve 
demasiado peso o trate de distribuirlo entre los dos miembros superio-
res (cuando se cargan bolsas) y al hablar por el teléfono, no mantenga el 
teléfono en la oreja presionándolo entre esta y el hombro. 
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Una forma importante de ayudarse a tratar y a prevenir nuevos dolores  
con las  actividades deportivas, es realizar, además de ejercicios de calenta-
miento y estiramiento, ejercicios para el fortalecimiento de los músculos. 

Estos fortalecimientos se deben hacerse permanentemente, durante y 
posterior al tratamiento de su médico, y es la (el) fisioterapista la (el) que le 
indique cuales son más adecuados para las dolencias.  

Existen muchos y se pueden revisar en los sitios de internet para consultar 
los que están al final de este capítulo, pero siempre se recomienda preguntar 
al médico y la (al) fisioterapista antes de iniciarlos.  

¿Cuáles pueden ser signos o síntomas de 
alarma?

 • Síntomas generales, como pérdida de peso o de apetito, f iebre 
escalofrío, malestar general.

 • Síntomas neurológicos, como debilidad de los músculos, altera-
ción de la sensibilidad o de la movilidad sin causa aparente. 

 • Signos circulatorios, como cianosis en el hombro o el miembro 
completo.  

 • Dolor persistente, acompañado de inf lamación articular o de los 
tendones o de todo un dedo. 

Sitios de internet para consultar 
• Clínica Mayo | https://www.mayoclinic.org/es-es/symptoms/shoulder-pain/

basics/definition/sym-20050696 

• Fundación de la artritis (Arthritis Foundation) | http://espanol.arthritis.org/
espanol/combata-el-dolor/dolor/dolor-de-hombros/

• Página Estatal Reino Unido  | www.arthritisresearchuk.org

• Medplus | https://medlineplus.gov/spanish/ency/article/003171.htm



95

Fundación Colombiana de Apoyo al Reumático

ENFERMEDAD DE 
STILL DEL ADULTO

Dr. Yezid Alberto Muñoz Urrego

Dr. Andrés González Romero 

¿Qué es la enfermedad de Still del adulto?

La enfermedad de Still del adulto es un raro tipo de artritis que se asocia 
a fiebre, erupción cutánea y compromiso en los órganos, perteneciendo al 
grupo de las enfermedades auto inflamatorias.

Esto significa, que su sistema inmunológico produce demasiada infla-
mación y ataca a sus propios tejidos sanos, como las articulaciones y los 
músculos, siendo su causa aún desconocida y en algunas personas solo 
tienen un episodio de la enfermedad de Still del adulto y en otros casos, la 
afección persiste o es recurrente.

¿Quién tiene riesgo?

La enfermedad de Still del adulto es un trastorno poco común que afecta a 
ambos sexos por igual y existe en todo el mundo, aunque está descrito que se 
presenta en un caso cada 100.00 adultos y que afecta con mayor frecuencia en 
adultos jóvenes entre 16 y 35 años, se describen casos en mayores de 70 años.

09
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¿Cuáles son sus Síntomas?

La mayoría de las personas adultas con la enfermedad de Still presentan 
una combinación de los siguientes signos y síntomas:

 • Fiebre. Puede tener f iebre (temperatura mayor a 38° C) todos los 
días durante una semana o en forma prolongada y suele subir al 
máximo al f inal de la tarde o temprano por la mañana; la tempe-
ratura vuelve a normalizarse por lo regular sin necesidad de tomar 
medicamentos antipiréticos.

 • Erupción cutánea. Se puede producir una erupción cutánea de 
color rosa salmón que generalmente es de corta duración y a 
menudo coinciden con la f iebre, esta erupción cutánea suele apa-
recer en el tronco, los brazos y las piernas.

 • Dolor de garganta. Este es uno de los primeros síntomas de la 
enfermedad de Still en adultos y también es posible que los gan-
glios linfáticos del cuello se hinchen y duelan.

 • Articulaciones doloridas e hinchadas. Es posible que las articu-
laciones — especialmente las rodillas y las muñecas — se pongan 
rígidas, duelan, o se inf lamen, así como pueden doler los tobillos, 
los codos, las manos y los hombros. Puede afectar a unas cuantas 
articulaciones, pero con posibilidad de involucrar múltiples arti-
culaciones y las molestias pueden tener corta duración, pero en 
algunos casos prolongarse en el tiempo. 

 • Dolor muscular. El dolor muscular suele f luctuar con la f iebre, 
pero el dolor puede ser lo suf icientemente intenso para interrum-
pir las actividades diarias

Otros síntomas adicionales incluyen:

 • Dolor e hinchazón abdominal.

 • Dolor al respirar profundamente

 • Pérdida de peso

El bazo o el hígado pueden inflamarse y también puede ocurrir inflama-
ción pulmonar y cardíaca, aunque los signos y síntomas de este trastorno 
pueden imitar los de otras afecciones, entre ellas el lupus y un tipo de 
cáncer denominado linfoma.
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¿Cómo es el curso clínico?

Aproximadamente 20% de las personas con enfermedad Still del adulto 
manifestarán remisión o recuperación prolongada en el término de un año 
y el 33% de los pacientes tendrán una mejora de los síntomas, pero la enfer-
medad resurgirá una o más veces.

Las recaídas tienden a ser menos graves y de menor duración que el 
episodio inicial y el resto de los pacientes (cerca del 47%) presentarán el 
curso de una enfermedad crónica y persistente, predominando los síntomas 
articulares 

¿Cómo se diagnostica la enfermedad?

El diagnóstico se basa en la revisión de los síntomas, el historial médico, 
el examen físico y posiblemente las pruebas de laboratorio, pero no existe 
una prueba única que pueda diagnosticar la enfermedad de Still del adulto.

En cambio, los análisis de sangre se usan para descartar otras enferme-
dades con síntomas similares y se pueden hacer otras pruebas, como rayos 
X , para verificar si hay inflamación o daño en las articulaciones

Los siguientes análisis de sangre pueden ser útiles para diagnosticar la 
enfermedad de Still del adulto:

 • El recuento sanguíneo completo (CBC) que puede mostrar un alto 
número de glóbulos blancos (granulocitos) y un número reducido 
de glóbulos rojos.

 • La proteína C reactiva (PCR), una medida de inf lamación será 
más alta de lo normal.

 • La VSG (velocidad de sedimentación), una medida de inf lamación 
será más alta de lo normal.

 • El nivel de ferritina será muy alto.

 • El nivel de f ibrinógeno será alto.

 • Las pruebas de función hepática mostrarán altos niveles de AST 
y ALT.

 • El factor reumatoide y la prueba ANA serán negativos.

 • Los hemocultivos y los estudios virales serán negativos.
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Es posible que se necesiten otras pruebas para verificar la inflamación de 
las articulaciones, el tórax, el hígado y el bazo, como ultrasonido abdominal, 
tomografía computarizada del abdomen o radiografías de las articulaciones 
y el tórax.

Tratamiento

Los médicos utilizan diversos medicamentos para tratar la enfermedad 
de Still del adulto, aunque el tipo de medicamento dependerá de la gravedad 
de los síntomas y si presenta efectos secundarios.

No existen grandes estudios que comparen los diferentes fármacos 
disponibles para el tratamiento de la ESA y por tanto, el tratamiento se 
hace empíricamente, basado en series descriptivas de enfermos, en estudios 
retrospectivos, descripción de casos clínicos y en la experiencia de médicos 
expertos.

 • Medicamentos antiinf lamatorios no esteroides (AINE). Los 
AINE de venta libre, por ejemplo, ibuprofeno o naproxeno sódico, 
pueden ayudar a aliviar las inf lamaciones y los dolores articulares 
leves. Los AINE más potentes se venden bajo receta médica, pero 
el uso crónico de los AINE puede afectar el hígado o el riñón, por 
lo que se deben realizar análisis de sangre periódicos para verificar 
la función hepática y renal.

 • Esteroides. La mayoría de las personas que tienen enfermedad 
de Still del adulto necesitan un tratamiento con esteroides, como 
por ejemplo, la prednisona y aunque estos medicamentos potentes 
reducen la inf lamación, también pueden reducir la resistencia del 
cuerpo frente a las infecciones y pueden aumentar el riesgo de 
desarrollar osteoporosis y otras complicaciones.

 • Metotrexato. El medicamento metotrexato suele utilizarse junto 
con la prednisona, lo que permite reducir la dosis de prednisona.

 • Modificadores de respuesta biológica.  Su médico en casos severos 
podrá prescribir medicamentos como Inf liximab , Tocilizumab  o 
Rituximab 

Con la enfermedad de Still del adulto, es posible que sea necesario tomar 
los medicamentos, incluso después de que desaparezcan los síntomas, y esto 
se llama terapia de mantenimiento; es importante mantener la inflamación 
bajo control para evitar daños en las articulaciones y los órganos.
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REUMATOLOGÍA DE 
PARTES BLANDAS 

O ENFERMEDAD DE 
TEJIDOS BLANDOS
Dr. Gerardo Quintana López - Dr. Kevin Maldonado Cañón

Introducción

Las enfermedades reumáticas de los tejidos blandos comprenden un 
conjunto de signos y síntomas patológicos focales, no sistémicos que invo-
lucran directamente a los tejidos periarticulares (es decir, los tejidos que están 
cercanos a cada una de las articulaciones de nuestro cuerpo):

 • Músculo

 • Tendón

 • Ligamento

 • Fascia

 • Aponeurosis

10
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 • Bursa

 • Tejido subcutáneo

El síntoma principal es el dolor, pero es muy importante tener claro que 
al hablar de enfermedades reumáticas de los tejidos blandos se hace referencia 
a un dolor no articular, que en  su mayoría ocurre en ausencia de otra 
enfermedad sistémica, y si bien los desencadenante o causas no siempre son 
claros, en general se puede decir que se presentan como consecuencia de un 
sobre-uso crónico o de traumas leves repetitivos y crónicos.

El reto diagnóstico está en entender que en la mayoría de los casos no 
es sencillo para el paciente identificar cuál es la diferencia entre un dolor 
articular y un dolor no articular; por ejemplo, cuando un paciente consulta 
a su médico por un “dolor de cadera”, es frecuente que en realidad el dolor no 
provenga propia y exclusivamente de la articulación de la cadera y la primera 
posibilidad diagnóstica es que el dolor en realidad comprometa más que la 
articulación, la región de la cadera (1).

El ejemplo anteriormente descrito es totalmente aplicable para otras 
articulaciones tales como la articulación del hombro, del codo, de la muñeca 
o de la rodilla, entre otras.

Clasificación

Como en la mayoría de condiciones médicas, las enfermedades reumáticas 
de los tejidos blandos han sido sub-categorizadas, con la intención de entender 
su contexto, de acuerdo con la estructura afectada, como se muestra a 
continuación:

Figura 1. Anatomía de los Tejidos Blandos. 
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 • Tendinopatías

 • Entesitis

 • Fascitis

 • Bursitis

 • Desórdenes estructurales

 • Desórdenes de atrapamiento neurovascular

 • Síndromes Regionales Dolorosos Complejos (SRDC)

 • Síndrome de dolor miofascial

 • Trastornos de dolor generalizado

A lo largo del presente capítulo se indaga un poco más al respecto y se 
explicarán de forma comprensiva las más frecuentes.

Síndromes específicos

Tendinopatías

Los tendones son las estructuras que conectan cada uno de los músculos 
con los huesos en donde tiene su inserción, por lo tanto la tendinitis, conse-
cuentemente es la inflamación de los tendones.

Esta inflamación traerá como consecuencia dolor localizado, disfunción 
para las actividades o movimientos relacionados, y con el tiempo, degene-
ración del tendón afectado. 

Por otro lado, las tendinosis son clínicamente similares, sin embargo se 
diferencian en su histopatología (es decir en la descripción microscópica de 
los tejidos), presentándose con degeneración del colágeno del tendón más 
que con inflamación propiamente dichas.

Dentro de las causas más frecuentes de tendinopatías, encontramos el 
uso crónico y sobreuso del músculo asociado y las lesiones deportivas, por 
lo que cualquier tendón de nuestro cuerpo puede verse afectado, estando 
así directamente relacionado con la actividad diaria y por supuesto con los 
movimientos que realicemos con más frecuencia. 

A continuación se presentan las formas de tendinitis más frecuentes 
junto a una descripción general (2,3,4,5) :
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 • “Manguito rotador” . Tendinitis del músculo supraespinoso. Dolor 
en el hombro al llevar el brazo por encima del nivel de la cabeza: 
dificultad para actividades diarias como vestir una camiseta o 
cepillarse el cabello, entre otras.

 • “Codo de tenista”. Epicondilitis lateral // Tendinopatía de los 
músculo extensores de la mano. Con el codo completamente exten-
dido, hay dolor al extender (o llevar hacia atrás) activamente la 
muñeca contra una resistencia ajena. Así mismo, con el codo en la 
misma posición, hay dolor al flexionar (o llevar hacia adelante) por 
completo de forma pasiva la muñeca.

 •  “Codo de golf ista”. Epicondilitis medial // Tendinopatía de los 
músculos f lexores de la mano. Con el codo completamente extendi-
do, hay dolor al flexionar (o llevar hacia adelante) activamente la 
muñeca contra una resistencia ajena. Así mismo, con el codo en la 
misma posición, hay dolor con la flexión pasiva completa (o llevar 
hacia atrás) de la muñeca.

 • “Tendón de Aquiles”. Inf lamación del Tendón de Aquiles. Dolor 
difuso o localizado en la superficie del talón, asociado a inflama-
ción y dificultad para las actividades relacionadas a su uso.

 • Tendinitis bicipital. Tendinitis del músculo bíceps braquial. Dolor 
en la superficie anterior del hombro, que puede irradiarse al 
músculo bíceps o al músculo deltoides, asociado en su mayoría a 
deportes en los que se hagan movimientos que lleven el brazo por 
encima de la cabeza.

Entesitis (6)

La entesis es el sitio de inserción de los ligamentos, tendones, cápsulas 
articulares, y fascia al hueso; como función de la entesis se entiende el 
anclaje de los tejidos anteriormente mencionados, la amortiguación del 
estrés mecánico y el estímulo del crecimiento óseo. En general se localiza 
por fuera de la articulación. 

El síntoma cardinal es dolor, sin embargo, a diferencia de la tendinitis, la 
entesitis no se presenta como consecuencia de una lesión o golpe repetitivo, 
o por sobreuso. 

Se ha tenido la hipótesis de que el umbral inflamatorio de la entesis 
es menor y está explicado por condiciones genéticas subyacentes y por 
supuesto propias de cada paciente, encontrando así, que la entesitis, se 
presenta comúnmente en contexto de enfermedades inflamatorias como la 
espondiloartritis o la artritis psoriásica. 
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Dentro de los sitios más frecuentemente afectados están la fascia plantar 
(es decir, la planta de los pies) y la región cercana al Tendón de Aquiles, 
siendo en su mayoría pacientes jóvenes, obesos y con mayor actividad de la 
enfermedad articular inflamatoria de base.

Una vez su médico tenga la sospecha de que usted sufre de esta enferme-
dad, está indicada la toma de una ultrasonografía, permitiendo así evaluar 
tanto como el estado de los tejidos blandos en general, como la formación 
de hueso nuevo, dando así pasos fundamentales hacia su diagnóstico.

Fascitis (1,7)

La fascia está formada por bandas de tejido conectivo y recubre todas las 
estructuras de nuestro cuerpo; en este caso en particular, nos referimos a la 
que recubre los músculos, tendones y huesos.

Su inflamación, o fascitis trae como consecuencia su proliferación 
anormal y degeneración progresiva, con consecuente dolor, deterioro y 
contractura; las dos más comunes son la fascitis palmar (o contractura palmar 
de Dupuytren), la fascitis de la fascia lata, y la fascitis plantar.

En general, el espectro de las fascitis es ciertamente amplio y lo más 
común es que se asocien a sobre-uso o traumas leves repetitivos como la 
fascitis plantar consecuente en atletas o en personas que pasan mucho 
tiempo de pie.

Sin embargo, aunque menos frecuente, pueden presentarse como con-
tracturas patológicas en contexto de neoplasias. 

Bursitis (1,5,8)

Las bursas son pequeñas almohadillas llenas de líquido ubicadas entre los 
huesos y los tendones y músculos adyacentes, siendo su función principal, 
amortiguar y actuar como un cojín que proteja a los tejidos blandos de las 
prominencias óseas subyacentes.

La bursitis puede ser consecuencia tanto de un trauma directo, como 
de lesiones repetitivas en un mismo sitio y dentro de su localización más 
común encontramos la bursitis subacromial (en el hombro), la bursitis del 
olécranon (en el codo), la bursitis trocantérica y la bursitis isquial (en la 
cadera), la bursitis prepatelar (en la rodilla) y la bursitis retrocalcánea (en 
el tobillo/talón). 

Así mismo, puede llegar a presentarse en contexto de algunas enferme-
dades sistémicas inflamatorias tales como la gota o la artritis reumatoide.
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De nuevo, el síntoma más común es el dolor y en la consulta, el médico 
tratante examina puntos específicos para determinar si este dolor es conse-
cuencia o no de la inflamación de la bursa.

Si se comprueba lo anterior,  el dolor permanece tanto en reposo como 
en movimiento y se asocia a pérdida del movimiento, por lo que en algunos 
casos, la inflamación puede llegar a ser evidente si la bursa tiene una 
ubicación superficial, teniendo como ejemplo la bursitis prepatelar (es decir, 
la inflamación de la bursa contigua a la patela o rótula, en la rodilla).

Desórdenes estructurales (1)

Si bien la mayoría de casos pasan desapercibidos, los desórdenes 
musculoesqueléticos estructurales son comunes en la población general y 
dentro de este espectro, encontramos particularidades anatómicas que no 
necesariamente acarrean una sintomatología de dolor tales como la laxitud 
articular o la reducción de los arcos de movimiento articular. 

Ahora bien, se convierten en un problema para los pacientes, cuando 
contribuyen como sustento mecánico para diferentes síndromes dolorosos,   
ocasionando así predisposición a lesiones por sobreuso (tendinitis, bursitis, 
sinovitis, entre otras). 

Históricamente se ha entendido como el “síndrome de mala-alineación”.

Atrapamiento neurovascular (1,5,9)

El atrapamiento neurovascular es la consecuencia patológica de la 
compresión de nervios o vasos sanguíneos por parte de los tejidos blandos 
contiguos y además de compresión, los nervios pueden sufrir consecuencias 
deletéreas directas por atrapamiento o por irritación.

Puede presentarse desde en el origen o raíz de los nervios, dentro del 
canal espinal (como sucede en la estenosis o estrechamiento espinal), o durante 
el recorrido de un nervio periférico, siendo ésta la forma más común.

Dentro de los atrapamientos neurovasculares periféricos más frecuentes 
encontramos el Síndrome del Túnel del Carpo (atrapamiento del nervio 
mediano a nivel de la muñeca), el atrapamiento del nervio cubital en el 
Túnel Cubital y el atrapamiento del nervio tibial en el Túnel del Tarso.

La sospecha inicia con la clínica y los síntomas que dirigen la búsqueda 
diagnóstica relacionada con el dolor localizado; las  parestesias, (sensación 
de adormecimiento u hormigueo), distales al sitio de atrapamiento; la 
debilidad y la atrofia, (pérdida del tamaño), muscular en casos avanzados.
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El examen físico hecho en la consulta médica aumenta o disminuye 
las probabilidades y el percutir suavemente sobre un punto del recorrido 
del nervio involucrado, o la compresión indirecta (por ejemplo al inflar el 
manguito del tensiómetro) puede desencadenar en el paciente una sensación 
de electrochoque o “corrientazo” característico.

Síndromes regionales dolorosos complejos (srdc) (1,9)

Como su nombre lo indica, la característica principal es el dolor urente 
o “quemante”, acompañado de edema y  alodinia (dolor desproporcionado 
al estímulo, por ejemplo un dolor intenso al rozar la piel con una pluma); la 
hiperestesia, (sensación exagerada a un estímulo, si bien no necesariamente 
dolorosa); la sudoración localizada anormal; la sensación de frío o calor en 
el lugar afectado; y posibles cambios de color.

Puede ser desencadenado por una lesión de un nervio, por traumas 
directos, como evento adverso de alguna cirugía o complicación de un 
evento cardio- o cerebro-vascular; aunque en algunos casos no es posible 
encontrar una causa clara y bien definida.

Usualmente persiste por más de seis  meses y el diagnóstico es plena-
mente clínico, al no contar con un examen de laboratorio o imagenológico 
definitivo.

Si bien aún no se entiende por completo el mecanismo desencadenante, 
se sabe que sus implicaciones requieren de una intervención multidiscipli-
naria.

Síndrome de dolor miofascial (1,5,10)

El síndrome de dolor miofascial se presenta como un dolor regional 
profundo asociado a y causado por puntos gatillo en el músculo o su fascia, 
que se entienden como un reparo específico que al ser presionado desenca-
dena dolor.

En este caso, se dice que se localizan dentro de una banda tensa de 
músculo estriado o dentro de su misma fascia; además de dolor, se sabe 
que los estímulos mecánicos directos desencadenan un aumento de la sen-
sibilidad no sólo del punto, sino de la periferia del mismo, acompañándose 
de una respuesta autonómica dada por excesiva sudoración, salivación y 
actividad pilomotora (o lo que se conoce coloquialmente como “colocar los 
pelos de punta”), eritema (enrojecimiento de la piel) entre otras.

Hay muchos factores que intervienen en la cronicidad y el desarrollo del 
síndrome miofascial, entre los que encontramos los golpes agudos, los golpes 
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leves repetidos, o la presión local crónica secundaria, debido por ejemplo, 
a la excesiva carga mecánica ocupacional o a hábitos de vida sedentarios.

Encontramos asociados los dolores de cabeza tipo tensión, la tensión 
muscular en la espalda o en el cuello, otros síndromes de tensión muscular 
y el síndrome de sobreuso ocupacional entre otros.

Como consecuencia, es evidente los pacientes presentan alteraciones en 
el patrón del sueño, fatiga diurna, y cambios del estado de ánimo, entre 
otros.

Puede llegarse a confundirse con la fibromialgia, sin embargo, en este 
caso los puntos gatillos suelen identificarse sobre bandas musculares tensas 
o induradas (es decir sentirse “duras” a la palpación) y de la misma forma, el 
dolor se extiende más allá del punto.

Trastornos de dolor generalizado (1,11,12,13)

Fibromialgia

Se compone por un conjunto de signos y síntomas entre los que encon-
tramos dolor musculoesquelético, marcado generalizado de larga data (más 
de tres meses) y frecuentemente acompañado de fatiga, irregularidades 
cognitivas (problemas de memoria), síntomas psiquiátricos, (depresión 
y/o ansiedad en hasta el 50% de los casos), parestesias y dolor de cabeza 
inespecífico, entre otros. 

Es relativamente frecuente y se dice que puede llegar a presentarse en 
el 2-5% de la población, siendo en su mayoría mujeres (hasta 6 veces más 
común) y el diagnóstico se logra al evaluar cada uno de los criterios clínicos 
a partir del relato del paciente y su correlación con los hallazgos al examen 
físico, siendo fundamental la evaluación de 18 puntos dolorosos descritos 
(o “puntos de fibromialgia”). 

No es infrecuente que la fibromialgia se desarrolle en el espectro de 
otras enfermedades, como las reumáticas inflamatorias, (artritis reuma-
toide, artritis psoriásica, espondiloartritis, o lupus eritematoso sistémico, 
entre otras); los desórdenes del sueño; o algunas enfermedades psiquiá-
tricas (como trastornos de depresión, ansiedad, o estrés postraumático). 
 
Teniendo en cuenta que las implicaciones de la fibromialgia van más allá 
de un simple y aislado dolor, el tratamiento en casos serios y avanzados 
debe ser multidisciplinario, integrando así estrategias tanto farmacológicas 
(medicamentos) como no farmacológicas (terapias ocupacionales, físicas, 
psicológicas, ejercicio y educación).
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Abordaje y apuntes finales (1)

El médico tratante, en el primer contacto con un paciente en quien se 
sospeche sufra de una enfermedad reumática de los tejidos blandos, debe 
idealmente excluir que curse con una enfermedad sistémica; eliminar los 
factores agravantes; explicar al paciente su condición; educarlo y brindarle 
estrategias de autocuidado; asegurar un tratamiento que disminuya el dolor; 
y explicar el pronóstico.

Las precisiones de las conductas anteriormente mencionadas, se cons-
truirán a partir del diagnóstico que su médico considere es el indicado y 
en la mayoría de casos, como lo pudo ver en el desarrollo de éste capítulo, 
el paciente deberá recibir una aproximación multidisciplinaria no sólo por 
parte de diferentes especialidades médicas, sino también por otros profe-
sionales del área de la salud tales como terapeutas ocupacionales, terapeutas 
físicos y psicólogos, entre otros. 

Todo irá encaminado a establecer una relación médico-paciente estable 
y confiable, que permita progresivamente hacer evidente el control de los 
síntomas, con la consecuente mejoría de la calidad de vida, transformando 
así todas las dimensiones y hábitos (personales, laborales, académicos, 
deportivos y lúdicos, entre otros) de cada uno nuestros pacientes y poniendo 
así un “alto en el camino” de la historia natural de la enfermedad.
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Imágenes de apoyo obtenidas de algunas páginas web:

Figura 1. El paciente quien cursa con una enfermedad reumática de 
los tejidos blandos deberá recibir una aproximación multidisciplinaria 
encaminada a establecer un “alto en el camino” de la historia natural de su 
condición.

Figura 1. Unsplash // The internet’s source of freely 
usable images. Powered by creators everywhere.
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Figura 2. El diagnóstico de una enfermedad reumática de los tejidos 
blandos se logra al evaluar la correlación entre los síntomas relatados por el 
paciente y los signos identificados al examen físico por el médico tratante.

Figura 3. Localización de los puntos de fibromialgia descritos para los 
criterios de clasificación de 1990. Las tres Gracias por Baron Jean-Baptiste 
Regnault, 1073, Museo de Louvre, París.

Figura 2. Foto por Anna Auza. Unsplash // The internet’s source of 
freely usable images. Powered by creators everywhere. Recopilada 

en marzo de 2020 Disponible en el sitio web: https://unsplash.com/

Figura 3. Foto por Jesper Aggergaard. Unsplash // The 
internet’s source of freely usable images. Powered by 
creators everywhere. Recopilada en marzo de 2020. 
Disponible en el sitio web: https://unsplash.com/
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Las enfermedades autoinmunes del tejido conectivo son enfermedades 
reumáticas heterogéneas, con el potencial de afectar múltiples órganos, 
siendo los autoanticuerpos un rasgo característico de estas enfermedades y 
generalmente son altamente específicos de cada enfermedad.

Además de ayudar al diagnóstico, muchos autoanticuerpos han esta-
blecido asociaciones con complicaciones clínicamente importantes de la 
enfermedad, incluida la afectación de órganos internos.

Es por esto que se identifican los anticuerpos anti- RNP como marcado-
res serológicos de la enfermedad mixta del tejido conectivo (EMTC) y  se 
encuentran en el suero de pacientes con EMTC , la cual es una enfermedad 
autoinmune sistémica rara, con una característica superpuesta de al menos 
dos enfermedades del tejido conectivo que incluyen: lupus eritematoso 

11



112

Manual Práctico Del Manejo De Enfermedades Reumáticas

sistémico (LES), esclerosis sistémica (SSc), polimiositis (PM), dermato-
miositis (DM) y artritis reumatoide (AR) junto con la presencia de un 
anticuerpo distintivo, anti-U1-ribonucleoproteína (RNP). 

Los síntomas iniciales pueden ser dolores articulares; fenómeno de 
Raynaud (cambio en la coloración de las manos a la exposición al frio) 
y otros síntomas según los órganos afectados, como  músculos (mialgia o 
dolor muscular), y pulmón (dolor torácico, dificultad para respirar o disnea).

Estos anticuerpos no son exclusivos de la EMTC y  se detectan en otras 
enfermedades como en LES aunque en títulos más bajos. 

La sensibilidad de los anti-RNP en el LES es entre 8 y 69% y la especi-
ficidad entre 25 y 82%; los anticuerpos anti-RNP también son encontrados 
en el 4,8 al 4.9% de pacientes con esclerosis sistémica y están asociados a 
mayor riesgo de padecer hipertensión pulmonar. 

Generalidades

La mayoría de los pacientes con EMTC son mujeres con una presen-
tación en la segunda o tercera década de la vida, mientras que la EMTC 
inducida por fármacos es una ocurrencia rara, pero puede ser una caracterís-
tica ocasional de la terapia contra el factor de necrosis tumoral (Anti-TNF).

El cloruro de vinilo y la sílice son los únicos agentes ambientales que se 
han asociado con esta enfermedad.

En las primeras fases de la EMTC, muchos pacientes se quejan de fatiga 
fácil, de mialgias mal definidas, de artralgias y del fenómeno de Raynaud, y 
las consideraciones de diagnóstico incluyen las primeras etapas de la artritis 
reumatoide (AR), LES o enfermedad indiferenciada del tejido conectivo 
(EAND). 

La mayoría, sino todos, de los principales sistemas de órganos pueden 
estar involucrados en algún momento durante el curso, incluyendo la 
piel, articulaciones, músculos, corazón, pulmones, tracto gastrointestinal, 
riñones, sistema nervioso central y sistema hematológico.

Un alto título de anticuerpos anti-RNP en un paciente con EAND es un 
potente predictor para una evolución posterior a EMTC.
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Piel

La afectación de la piel ocurre en la mayoría de los pacientes con EMTC, 
y a menudo, es la característica de presentación, por lo que el cambio de 
piel más común es el fenómeno de Raynaud, que generalmente se presenta 
temprano en el curso de la enfermedad. 

Los dedos hinchados y ocasionalmente el edema total de la mano, 
también son características distintivas (esclerodactilia) y por lo tanto, la 
vasculitis superficial de los dedos y la calcinosis cutis están bien descritas.

Otras manifestaciones cutáneas, como las placas discoides y la erupción 
malar, son indistinguibles de LES, aunque la afectación de la membrana 
mucosa puede incluir ulceraciones oro genitales y bucales, perforación del 
tabique nasal y el complejo sicca.

Fiebre

La fiebre de origen desconocido puede ser la característica de presen-
tación de la EMTC y en este contexto, generalmente puede atribuirse a 
una miositis coexistente, meningitis aséptica, serositis, linfadenopatía o 
infección intercurrente.

Artritis

La afectación articular es más común y con frecuencia más grave que 
en el lupus clásico, por lo que aproximadamente el 60 por ciento de los 
pacientes con EMTC desarrollan una artritis obvia, a menudo con defor-
midades características de la enfermedad reumatoide.

Otros cambios incluyen pequeñas erosiones marginales y artritis des-
tructiva, incluida la artritis mutilante.

Se encuentra un factor reumatoideo (RF) positivo en aproximadamente 
el 70 por ciento de los pacientes con enfermedad mixta del tejido conectivo, 
y los anticuerpos contra el péptido citrulinado anticíclico (ANTI CCP) se 
encuentran en aproximadamente el 50 por ciento; especialmente en aquellos 
pacientes con enfermedad mixta del tejido conectivo que también cumplen 
con el diagnóstico del American College of Rheumatology de criterios para 
la artritis reumatoidea.

 Una superposición similar entre LES y artritis se ha denominado 
«rupus», que es raro, al tener una tasa de prevalencia estimada de 0.09 por 
ciento y se  caracteriza por una poliartritis erosiva simétrica de las articu-
laciones pequeñas y grandes, así como síntomas de LES con altos títulos 
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de anticuerpos contra doble cadena (dsDNA) y Sm, además de anticuerpos 
RF y anti-CCP.

El rupus difiere de la EMTC en que solo tiene una afectación sistémica 
leve, y la presencia del fenómeno de Raynaud es menos común. 

Síndrome de Sjögren

El síndrome de Sjögren es relativamente común en pacientes con 
enfermedad mixta del tejido conectivo en un 32 por ciento y los síntomas 
oculares y orales fueron típicamente moderados a severos. 

Miositis

Una de las tres características de superposición necesarias para el diag-
nóstico de EMTC es una miopatía inflamatoria clínica e histológicamente 
idéntica a la polimiositis (PM).

La mialgia, (dolor muscular), es un síntoma común en pacientes con 
EMTC, y en la mayoría de ellos no hay debilidades demostrables; anorma-
lidades electromiográficas; (EMG) o elevación de las enzimas musculares.

A menudo no está claro si el síntoma representa una miositis de bajo 
grado, un descondicionamiento físico o un síndrome de fibromialgia 
asociado, sin embargo, una verdadera miositis puede ocurrir como un brote 
agudo en un contexto de actividad general de la enfermedad.

También se han descrito casos de miopatía inflamatoria persistente, 
insidiosa y de bajo grado, por lo que la histología de la afectación muscular 
en EMTC es la misma que la de la miopatía inflamatoria idiopática, con 
características tanto de la afectación vascular de la dermatomiositis como 
de los cambios celulares de PM .

Cada vez es más evidente que el diagnóstico de PM «puro» es relativa-
mente raro, y la mayoría de los pacientes con miopatía inflamatoria tienen 
un síndrome de superposición.

Enfermedad cardíaca

La afectación cardíaca representa aproximadamente el 20 por ciento de la 
mortalidad por EMTC y alrededor del 30 por ciento de los pacientes tienen 
enfermedad cardíaca sintomática, y hasta el 40 por ciento tiene enfermedad 
subclínica, por lo que las tres capas del corazón pueden estar involucradas.

Se observa un electrocardiograma anormal en aproximadamente el 20 
por ciento de los pacientes, aunque las anormalidades más comunes del 
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electrocardiograma incluyen hemibloqueo, bloqueo de rama y bloqueo 
auriculoventricular.

La ecocardiografía puede detectar afectación cardíaca subclínica en 
hasta 38 por ciento de los pacientes y el derrame pericárdico y el prolapso 
de la válvula mitral se encuentran entre las anormalidades ecocardiográficas 
más comunes y pueden observarse en hasta el 25 por ciento de los pacientes.

La pericarditis es la manifestación clínica más frecuente de afectación 
cardíaca, y se informa en hasta el 40 por ciento de los pacientes, pero la 
participación del miocardio también se reconoce.

En algunos pacientes, la afectación miocárdica es secundaria a la hiper-
tensión pulmonar (HP), que a menudo es asintomática en sus primeras 
etapas.

También hay un reconocimiento creciente de la aterosclerosis acelerada 
y los factores de riesgo documentados incluyen niveles elevados de proteína 
C reactiva (PCR) de alta sensibilidad, dislipidemia, anticuerpos anti endo-
teliales, anticuerpos antifosfolípidos y deficiencia de vitamina D.

Manifestaciones pulmonares de la enfermedad 
mixta del tejido conectivo

Las complicaciones pulmonares de la SSc y EMTC son una causa principal de 
morbilidad y mortalidad, siendo las dos complicaciones más comunes la hiperten-
sión pulmonar (HP) y la enfermedad pulmonar intersticial (EPI).

La detección temprana de EPI y HP tiene el potencial de mejorar los 
resultados, aunque la piedra angular del tratamiento de la EPI son las 
terapias inmunosupresoras, incluido el micofenolato mofetilo y la ciclo-
fosfamida con consideración de rituximab para aquellos con enfermedad 
rápidamente progresiva o resistente. 

En cuanto a la relación con la EMTC, si bien esta se caracteriza por la 
presencia de fenómeno de Raynaud junto con altos títulos de anticuerpos 
de ribonucleoproteína U1 (RNP), un diagnóstico definitivo puede retra-
sarse, debido a las características superpuestas de lupus, esclerodermia y la 
miopatía puede desarrollarse secuencialmente. 

La afectación pulmonar es una característica prominente de EMTC y 
dependiendo de la metodología de tamizaje, se han informado anomalías 
en hasta el 85% de los pacientes,  aunque una estimación del 50% al 70% 
puede estar más cerca de la práctica clínica.
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Sin embargo, la mayoría de ellos permanece asintomático, aunque hay 
alguna discrepancia con respecto a la característica de imagen prominente, 
ya que  algunos estudios informan una alta prevalencia de opacidades en 
vidrio esmerilado y otras que indican una mayor prevalencia de fibrosis, 
incluyendo patrón de panal de abejas y bronquiectasias por tracción, consi-
derando que los pacientes con miositis y enfermedad pulmonar intersticial 
tienden a tener un alta prevalencia de consolidaciones.

La enfermedad intersticial pulmonar es más común entre pacientes 
con disfagia, dismotilidad esofágica, fenómeno de Raynaud, anticuerpos 
anti-Ro52 y anticuerpos anti-Sm. 

Pacientes con artritis y / o  factor reumatoideo positivo parecen estar en 
un grupo de pacientes con factor protector, frente a  pacientes con enfer-
medad pulmonar intersticial establecida, género masculino, título elevado 
de U1-RNP, presencia de anticuerpos anti-Ro52 y la ausencia de la artritis, 
que está asociada con la progresión de la enfermedad.

Pacientes con fibrosis más extensa en La TAC de tórax también está en 
riesgo de mortalidad temprana.

Tanto el micofenolato mofetilo,  como la azatioprina se han utilizado 
para EMTC y enfermedad pulmonar intersticial con resultados aceptables, 
pero no se han realizado ensayos clínicos bien diseñados.

El tratamiento con rituximab se ha asociado con la estabilidad en pruebas 
de función pulmonar en una población pequeña con enfermedad progresiva.

La hipertensión pulmonar (HP) es otra comorbilidad significativa y 
bastante común identificada en pacientes, aunque la prevalencia es desco-
nocida; sin embargo, temprano los informes estimaron que sería tan alto 
como 29%, y la prevalencia parece aumentar con el tiempo. 

Se cree que es la causa más común de morbilidad y mortalidad específicas 
de la enfermedad en esta población de pacientes, por lo que el tratamiento 
de la HP asociada EMTC sigue siendo el paradigma y parece responder a 
la terapia vasodilatadora. 

Se recomienda que todos los pacientes con EMTC deben examinarse 
con ecocardiografía anual para detectar la presencia de HP, seguido de 
cateterismo del corazón derecho si surgen hallazgos sospechosos          

En conclusión, se debe tener en cuenta que la EMTC es una entidad 
patológica discutida, que tiene como característica clínica principal la 
presencia de un marcador serológico: el anticuerpo antiRNP en títulos altos 
y sobreposición de síntomas propios de varias enfermedades autoinmunes 
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principalmente LES y SSc, que posteriormente cambiarán a determinada 
enfermedad, ya sea LES O SSc, con criterios completos de clasificación en 
la mayor parte de los casos, por lo que su tamizaje anual toma importancia.
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Introducción

La esclerosis sistémica es una enfermedad autoinmune poco frecuente y 
como  enfermedad autoinmune quiere decir que el sistema de defensas del 
cuerpo, por factores genéticos (de la herencia) y del ambiente se confunde 
y, en vez de atacar a agentes externos, ataca al propio organismo.

El órgano que se afecta inicialmente en esta enfermedad son los vasos 
sanguíneos, debido a que se reduce la luz de éstos y se generan sustancias 
que generan fibrosis en los tejidos, similar a lo que ocurre cuando alguien 
se golpea y se hace una herida que va cicatrizando.

En la esclerosis sistémica, estas cicatrices se forman en los órganos 
internos de una manera desproporcionada y desorganizada, pudiendo llevar 
a que los diferentes órganos no funcionen adecuadamente.

12
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El objetivo de este capítulo es que, a través de algunas preguntas y 
respuestas, pueda conocerse en un lenguaje sencillo, la frecuencia, las mani-
festaciones clínicas y el tratamiento de esta condición.

¿Qué personas se ven afectadas por esta 
enfermedad?

La esclerosis sistémica ocurre en mujeres entre los 20 y 40 años, ya que 
por cada tres mujeres se afecta un hombre, siendo una enfermedad rara, que 
afecta en promedio, por cada millón de habitantes, a 10 de ellos.

¿Cuáles son las manifestaciones clínicas de la 
esclerosis sistémica?

Esta enfermedad puede comprometer cualquier órgano o sistema del 
cuerpo y se describen a continuación los sistemas más frecuentemente 
afectados:

Fenómeno de Raynaud

Lo primero que ocurre, y es la manifestación en casi todos los pacientes, 
es el fenómeno de Raynaud, que consiste en que los dedos son inusualmen-
te sensibles al frío, cambian de color, se ponen blancos, morados o rojos y 
puede haber sensación de calambres.

Puede ocurrir en otros sitios como la nariz,  las orejas y los pies, aunque 
el desencadenante más común es el frío, pero el estrés y las emociones 
también lo pueden desencadenar. 

Hay que estar muy atentos a este fenómeno, ya que si no se consulta a 
tiempo y no se trata, pueden formarse úlceras en los dedos, las cuales son 
muy dolorosas y pueden infectarse; y sin un tratamiento oportuno, esto 
puede conducir a muerte del tejido (necrosis) y amputación.

Existen varias modalidades de tratamiento del fenómeno de Raynaud, 
pero  lo más importante son las medidas generales (evitar la exposición al 
frío, bañarse con agua tibia, usar guantes de manera permanente); y si estas 
medidas no son suficientes, se utilizan medicamentos que mejoren el flujo 
sanguíneo, bien sea dilatando los vasos o permitiendo que la sangre pase 
con más facilidad.
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Se escucha sobre muchos medicamentos, de los cuales, unos no son 
mejores que otros y se pueden combinar, porque  algunos sirven también 
para otras enfermedades como la depresión, la hipertensión arterial y el 
colesterol alto, pero cumplen con la meta de mejorar el flujo sanguíneo. 

Sólo se mencionarán los medicamentos más utilizados para que los reco-
nozcan: nifedipina, diltiazem, ácido acetilsalicílico, clopidogrel, cilostazol, 
prazosín, enalaprill, losartán, atorvastatina y fluoxetina, entre otros. 

En caso de no respuesta o si se presentan úlceras en los dedos, se utilizan 
vasodilatadores más potentes como bosentán, ambrisentán, sildenafil y 
tadalafil (estos dos últimos utilizados en disfunción eréctil), epoprostenol e 
iloprost, entre otros.

En caso de no respuesta positiva, debe recurrirse a algunos procedimien-
tos como la aplicación de toxina botulínica o a una cirugía que se llama 
simpatectomía, en la cual se bloquea la señal que da el cuerpo para que los 
vasos sanguíneos afectados se cierren y pueda haber más flujo sanguíneo.

Piel

Otro de los órganos que más se comprometen en las fases tempranas de 
la enfermedad es la piel, presentándose una hinchazón difusa de los dedos, 
que se conoce como “edema difuso de los dedos” o “puffy fingers”, por su 
traducción al inglés.

Lo ideal es consultar al reumatólogo en esta fase de la enfermedad, porque 
se constituye en una ventana de oportunidad para un control temprano de 
esta patología.

Una vez avanza la enfermedad, la piel se va tornando acartonada y la 
enfermedad se clasifica en dos grupos: el primero en forma limitada, en la 
cual la piel es gruesa de los codos hasta las manos y de las rodillas a los pies, 
llegando incluso a comprometerse la cara; pero si la piel está gruesa de los 
codos y de las rodillas hacia arriba y compromete el pecho, la enfermedad 
se clasifica como difusa. 

La importancia de esta división radica en que la enfermedad difusa tiene 
un curso más acelerado y debe vigilarse de manera más estrecha.

A medida que la enfermedad avanza, se van perdiendo los folículos 
pilosos en las extremidades y se empiezan a presentar cambios en la 
coloración de la piel, generándose lesiones como “sal y pimienta”; es decir, 
alternan lesiones oscuras y más blanquecinas. 
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Es importante reconocer ciertos síntomas en la piel, porque si se empieza 
a sentir mucha rasquiña (el término médico es prurito), en general, quiere 
decir que la enfermedad está activa y que hay que consultar al especialista; 
o si se está en algún tratamiento y el prurito desaparece, es una señal que el 
tratamiento está siendo útil.

En la cara, en una enfermedad establecida, pueden verse muchos cambios 
y  puede haber apariencia de “máscara”, porque la apertura de la boca se 
disminuye, la nariz empieza a afilarse, empieza a haber aumento de las 
líneas alrededor de los labios y el músculo responsable de la extensión del 
cuello, que se llama el platisma, (normalmente oculto por los músculos), 
empieza a hacerse evidente.

La buena noticia, es que si la enfermedad se diagnostica de manera 
temprana, estos cambios en la piel pueden evitarse o retardarse bastantes 
años.

También pueden notarse lo que se denomina teleangiectasias, que son 
pequeñas lesiones rojizas en forma de telarañas que pueden verse en las 
palmas, cara, pecho y tórax anterior, aunque es importante reconocerlas, 
pues su presencia es importante para el médico, porque debe vigilar algunos 
órganos específicos, como el corazón.

El tratamiento va dirigido a detener el proceso inflamatorio que genera 
la fibrosis de la piel, porque  si se detecta en etapas tempranas, el proceso 
puede detenerse y  si la enfermedad ya está establecida, la idea es disminuir 
la progresión del proceso.

También existen varios medicamentos que se utilizan según cada caso, 
como  metotrexate, micofenolato mofetil, ciclofosfamida, rituximab, los 
cuales se utilizan en otras enfermedades autoinmunes como el lupus o la 
artritis reumatoide, pero el objetivo, en esclerosis sistémica, es evitar la 
progresión de la enfermedad.

Tracto gastrointestinal

La esclerosis sistémica afecta con mucha frecuencia todo el tubo 
digestivo, desde la boca al ano y lo más frecuente es que haya dificultad 
para tragar (el término médico es disfagia), que puede presentarse tanto 
para sólidos como para líquidos.

La causa es que por la fibrosis (cicatrización anormal), propia de la enfer-
medad, los músculos encargados de la deglución no funcionan bien y dejan 
de contraerse adecuadamente, por lo que siempre que aparezca este síntoma, 
se debe consultar al especialista, pues puede verse muy comprometida la 
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calidad de vida y el contenido alimenticio, por la inadecuada función de 
este mecanismo deglutorio, ya que puede aspirarse hacia los bronquios y 
pulmones, produciendo infecciones graves como la neumonía. 

Si hay síntomas de reflujo deben tomarse medidas, como la elevación 
de la cabecera de la cama, que el último alimento sea dos horas antes de 
acostarse y evitar cafeína o dulces, etc.

También el intestino puede afectarse por alteraciones en su movimiento 
a motilidad y las bacterias propias del tubo digestivo empiezan a crecer de 
manera inadecuada (sobrecrecimiento bacteriano),  generándose síntomas 
como diarrea y dolor abdominal. 

También el colon puede afectarse de igual manera, con manifestaciones 
como cambios en el hábito intestinal, entre las más frecuentes.

El diagnóstico de este compromiso, aparte de los síntomas, implica la 
realización de procedimientos de deglución o endoscópicos (endoscopia 
digestiva superior, colonoscopia) para dirigir el tratamiento específico.

El tratamiento de estas manifestaciones es sintomático, con medidas 
antirreflujo explicadas anteriormente y medicamentos de uso común como: 
omeprazol, pantoprazol, esomeprazol, mosaprida, metoclopramida y dom-
peridona.

También hay medicamentos que mejoran el sobrecrecimiento bacteriano 
(especialmente antibióticos) y mejoran los síntomas del colon (medicamen-
tos que se utilizan para colon irritable); en pocas ocasiones, hay que hacer 
procedimientos invasivos, como cirugías

Pulmones

El pulmón es uno de los órganos que se compromete con más frecuencia 
en la esclerosis sistémica y su diagnóstico temprano puede impactar la 
sobrevida de los pacientes. 

Hay dos tipos de compromiso pulmonar en esta enfermedad:

La fibrosis pulmonar, que consiste en que se forman cicatrices en una 
parte del pulmón, que se llama el intersticio, que es el espacio que está 
entre los vasos sanguíneos y la arquitectura normal del pulmón (el término 
médico es parénquima). 

Esta fibrosis genera alteración del intercambio de oxígeno, que es una 
de las funciones primordiales de los pulmones, y se empiezan a presentar 
síntomas como tos y dificultad para respirar.
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En etapas más avanzadas, pueden afectarse la función del lado derecho 
del corazón, generándose lo que se llama una falla cardíaca.

El otro compromiso pulmonar que se genera en esclerosis sistémica es 
lo que se denomina hipertensión pulmonar, debido a  la alteración que se 
produce inicialmente en los vasos sanguíneos en esta enfermedad, ya que 
estos se contraen y su luz se torna más estrecha.

Esto lleva a que la sangre, que sale del corazón, tenga mayor resisten-
cia para llegar a los pulmones y lo que ocurre es que aumenta la presión, 
afectando  las arterias de los pulmones; similar a cuando, por ejemplo, se 
conecta una manguera al agua, pero alguien pisa la manguera, generándose  
entonces un aumento de la presión.

Esto lleva a que el pulmón no pueda ejercer sus funciones normales y esta 
presión termina, finalmente, afectando la función del corazón, por lo que el 
síntoma más frecuente de la hipertensión pulmonar en esclerosis sistémica es la 
dificultad para respirar y  cuando se afecta la función del corazón, aparecen otros 
síntomas, como tener que dormir con más almohadas, levantarse en la noche por 
la dificultad para respirar y generarse edema en las piernas.

Afortunadamente, este tipo de compromiso pulmonar puede ser 
detectado a tiempo, antes de que se presenten los síntomas y  una vez se 
hace el diagnóstico de esclerosis sistémica, el médico le solicitará unos 
exámenes del corazón y de los pulmones, aunque el paciente no sienta nada.

La idea es similar a lo que ocurre cuando se solicitan citologías o mamo-
grafías para prevención de cáncer de mama o de cuello uterino; es decir, se 
adoptan estrategias para un diagnóstico temprano y  el médico le solicitará 
una radiografía de los pulmones especial que se llama una tomografía de 
alta resolución, examen que permite ver con detalle el intersticio pulmonar 
y ver el grado de cicatrices que existen para decidir el mejor tratamiento 
posible.

Otro de los exámenes que se realizan, se llama pruebas de función 
pulmonar, en el cual se pide soplar a través de un tubo, que va conectado 
a unas máquinas especiales y le solicitan que tome y bote el aire lo más 
rápido que se pueda, para permitir saber cómo está la función del pulmón y 
también le permite al médico iniciar un tratamiento temprano

Otro de los exámenes para evaluar la hipertensión pulmonar es una 
ecocardiografía, que es una ecografía del corazón, cuya técnica es similar a 
la de las ecografías en las madres embarazadas, en la cual se coloca un gel 
en el pecho y con el ecógrafo se mira en detalle cómo funciona el corazón y 
qué tanta presión hay dentro de las arterias pulmonares.
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Otra prueba que le pueden realizar al paciente, sobre todo si ya está en 
tratamiento para la hipertensión pulmonar, es una prueba de caminata de 
los seis minutos, que consiste en ponerlo a caminar durante este período de 
tiempo para ver cuántos metros camina y si se baja la oxigenación mientras  
realiza la caminata.

Luego de analizar todas estas pruebas y si se encuentra que hay una 
alta probabilidad de padecer hipertensión arterial pulmonar, el médico le 
solicitará un examen que se llama cateterismo derecho, que es un examen 
invasivo, con anestesia local, donde le puncionan una vena de la ingle o del 
brazo y meten unos cables pequeños que llegan al corazón y al pulmón y 
permiten confirmar si realmente la presión dentro de las arterias pulmona-
res está alta.

Este examen no dañará ninguna parte del corazón o de sus pulmones y  
no es un examen que requiera hospitalización, aunque  lo que se hará es que, 
luego del procedimiento, inmovilizarán la pierna o el brazo del paciente por 
algunas horas, para que no se produzca sangrado.

El tratamiento del compromiso pulmonar en esclerosis sistémica, 
depende del tipo de manifestación, porque si es la fibrosis pulmonar, se 
utilizan ciclofosfamida, micofenolato mofetil o rituximab, entre otros 
medicamentos; pero si se trata de hipertensión arterial pulmonar, se utilizan 
medicamentos que dilaten los vasos sanguíneos y así baje la presión de las 
arterias pulmonares, que pueden utilizarse solos o en combinación: bosentán, 
ambrisentán, sildenafil, tadalafil, iloprost, epoprostenol o riociguat, entre 
otros.

Riñones

Afortunadamente, el compromiso renal por esclerosis sistémica es muy 
poco frecuente y consiste en que los vasos sanguíneos que llevan la sangre a 
los riñones se cierran de manera exagerada y esto lleve a que se aumente de 
manera desproporcionada la presión arterial y se dañe la función del riñón.

Uno de los factores que puede precipitar este compromiso es la ingesta 
de un medicamento muy común en reumatología que es la prednisolona, 
porque  si se toma una dosis superior a 15 mg (es decir, tres tabletas de 5 
mg), puede favorecer la aparición de esta complicación. 

Lo principal es que, en cada visita médica, exija que le tomen la presión 
arterial y que le soliciten periódicamente exámenes de la función de sus 
riñones. 
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¿La esclerosis sistémica es lo mismo que la 
esclerosis múltiple?

No es así. Por el parecido de los nombres (esclerosis sistémica y esclero-
sis múltiple), estas enfermedades tienden a confundirse, pero la esclerosis 
múltiple es una enfermedad neurológica, en donde se forman placas en el 
cerebro que no le permiten a éste funcionar adecuadamente y llevan a que 
haya manifestaciones como inflamación de los nervios responsables de la 
visión o con secuelas en la movilidad o en la sensibilidad.

En este sentido, la esclerosis sistémica, como se ha viso a lo largo del 
capítulo, es una patología completamente diferente.

¿Una paciente con esclerosis sistémica puede 
quedar en embarazo? 

Una mujer con esclerosis sistémica, que lleva seis meses controlada, 
puede quedar en embarazo y no se aumenta el riesgo de malformaciones o 
complicaciones de la gestación.

Sin embargo, este debe ser un proceso planeado con el médico que 
implique tener la seguridad de que la enfermedad está controlada, aunque 
es posible que se deban suspender temporalmente o sustituir algunos medi-
camentos antes del embarazo para disminuir cualquier riesgo potencial.

Se recomienda una vigilancia estrecha, cada mes, entre el ginecólogo y el 
reumatólogo para que el embarazo transcurra lo mejor posible.

¿Esta enfermedad se hereda?

Esta enfermedad no se hereda y aunque haya alguna posibilidad de 
familias que tengan la enfermedad, la posibilidad de que se herede es muy 
baja.
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¿Cómo se hace el diagnóstico de esclerosis 
sistémica?

El diagnóstico de la  esclerosis sistémica se hace por el relato del paciente 
de sus síntomas y con un examen físico detallado en busca de todas las 
manifestaciones que se han descrito a lo largo del capítulo, especialmente 
las de la piel, las cuales aparecen temprano en el curso de la enfermedad.

Para confirmar y clasificar la enfermedad, se solicita un examen de 
sangre que se llama anticuerpos antinucleares, aunque también existe una 
herramienta que se llama la videocapilaroscopia, que no es más que un 
microscopio con un aumento de 200 veces, que permite ver cómo los vasos 
sanguíneos se distribuyen en el borde de las uñas de las manos. 

Se aplica aceite de almendras en cada dedo de la mano y se toman con el 
microscopio unas fotografías que permiten ver ciertas características de los 
vasos y confirmar la enfermedad. 

Dependiendo de los síntomas, se solicitan estudios adicionales de los 
órganos que se sospecha están comprometidos. 

Testimonio de una paciente

Tal vez esta sea la parte más importante de este capítulo y es el testimo-
nio, sin ediciones, de una de mis pacientes con esclerosis sistémica acerca de 
su diagnóstico, tratamiento y precepción de su enfermedad:

“Mi enfermedad inició hace cinco años; el diagnóstico inicial me lo dio 
el internista; había tenido síntomas de hinchazón en las manos, mucho 
cansancio y dolor muscular. El internista, cuando me vio, me anotó estos 
síntomas y me pidió que le tirara como una especie de beso; es decir, que 
estirara mi boca como si fuera a dar un beso y de ahí como que sacó la 
primera impresión diagnóstica y me mandó unos exámenes. Me mandó los 
ANAS y uno de ellos salió positivo”.

“Cuando llegué donde él, me explicó la enfermedad; realmente nunca 
la había escuchado, no conocía a ella, no sabía absolutamente nada, pero el 
doctor que me la explicó (el internista) y me dio mucha tranquilidad, expli-
cándome que era una enfermedad autoinmune, que no tenía cura, que sólo 
tenía tratamiento, pero que debía seguir medicada toda mi vida; me envío 
inmediatamente para el reumatólogo donde empecé todo mi tratamiento”
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“Ya cuando debo iniciar mi tratamiento por reumatología, llego donde 
el especialista, algo asustada, venía con muchas, dudas, inquietudes, muy 
ansiosa y el médico sacó el tiempo necesario para explicarme detalladamen-
te que era mi enfermedad, qué podría sufrir y qué debía esperar de ella”. 

“Cuando uno viene de buscar en Google, el mal Doctor Google tu 
enfermedad, llegar a un sitio donde te expliquen tu enfermedad, donde te 
dan toda la información necesaria que debes tener de tu enfermedad, esto 
digamos que facilita mucho la asimilación de ésta. Cuando el médico ya me 
explicó punto por punto que debía esperar que áreas de mi cuerpo podía 
sufrir y todo me tranquilicé y empezamos el tratamiento”

“Empezamos el tratamiento, inicialmente con pastillas, debido a que yo 
tenía ciertas patologías anteriores de cáncer y no podemos empezar con 
algunas sugeridas, pero entonces, a medida que se ha dado la enfermedad, 
nos hemos estado adaptado a mis necesidades”.

“En este momento ya estoy con el biológico (rituximab) cada seis meses 
y algunos medicamentos de control para el corazón y para el pulmón. Me 
siento muy bien; siento que recuperé mi calidad de vida; no me siento 
enferma y manejo mi vida normal. Sé que estoy enferma; sin embargo, no 
me siento limitada en ningún momento; manejo mi vida como si la enfer-
medad no estuviera presente”.

“Me siento muy bien. Pienso que ha tenido muy buenos resultados. Sé 
que parte de esta enfermedad es mente, entonces trato de que la enfermedad 
no me tenga a mí; yo sé que tengo la enfermedad, pero ella no me tiene a 
mí”. 

“Entonces estoy feliz, estoy contenta, voy hoy día a día, juiciosa con los 
medicamentos y con todas las instrucciones del médico y contenta de todo 
lo que de lo que hemos logrado con nuestro tratamiento”

“Esta enfermedad, no la conocía, nunca la había escuchado; había escuchado 
de algunas enfermedades autoinmunes, algunas esclerosis, pero específicamente la 
sistémica progresiva no la había escuchado nunca. Cuando llega la enfermedad a 
mi vida empiezo a indagar, a tener información y tengo mayor claridad sobre qué 
enfermedad padezco y empiezo el tratamiento”

“Inicialmente había buscado erróneamente en Google y había buscado 
también grupos en redes sociales que manejaban también esta patología y 
siento que fue algo, más que positivo, negativo para mi enfermedad porque 
empecé hace a leer y a sentir todo lo que manifestaban las otras personas y 
siento que inconscientemente empecé a manifestar síntomas que realmente 
no tenía, solamente por escuchar o leer a otras personas que si los tenían”.
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“Entonces, cuando dejé estos grupos y dejé de leer toda la información 
que ponían, realmente también sentí que mejoraba, porque ya no tenía 
como todos eso síntomas fantasmas que me estaban transmitiendo los 
otros pacientes, pero también me di cuenta que es una enfermedad que 
puede afectar muchas partes y no sólo las que yo en este momento tengo 
comprometidas”

“De la enfermedad me parece que falta un poquito de su difusión y de 
mayor conocimiento para que las personas primero, puedan tener como un 
diagnóstico más rápido y yo creo que entre más rápido tengan un diagnós-
tico, más fácil el manejo y mejor calidad de vida de las pacientes”.

“Realmente conocí pacientes con diagnóstico muy tardío, por lo que 
estaba ya demasiado comprometidos y por lo tanto su calidad de vida había 
disminuido mucho”.

“Sé que mi diagnóstico fue muy temprano, muy acertado a tiempo, y eso 
ayudó a que no se dejara avanzar y comprometer muchos de mis órganos; 
entonces, de esta enfermedad, pienso que falta difusión, falta hacerla 
conocer, porque he conocido que se ha disparado el diagnóstico de esta 
enfermedad”.

“Ha tenido un poquito más de visualización porque supe que, por 
alguna presentadora aquí en la ciudad de Medellín, visualizó un poquito la 
enfermedad y creo que eso ayuda, ayuda a todos los que padecemos esto y 
ayuda a los que posiblemente apenas están empezando para que se haga un 
diagnóstico acertado y temprano”

Leidy Roldán. Paciente con esclerosis sistémica de Medellín, Colombia

“La esclerosis sistémica es una enfermedad incurable, pero no intratable”

Referencias
• Para garantizar la originalidad de este manuscrito, no utilicé ninguna bibliografía. 
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conocer y acompañar a mis pacientes con esclerosis sistémica.
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ESPONDILITIS 
ANQUILOSANTE

Manual para el enfermo reumático 
Hablando de tú a tú con el paciente reumático

Dr. Wilson Bautista-Molano MD, PhD

Médico Especialista en Medicina Interna y Reumatología
Hospital Universitario Fundación Santa Fe de Bogotá 

Asociación Colombiana de Reumatología

¿Qué es la Espondilitis Anquilosante? 

La espondilitis anquilosante hace parte de un grupo de enfermedades 
llamadas “Espondiloartritis” dentro de las cuales se encuentra la artritis 
psoriásica, la artritis reactiva y también las formas juveniles que aparecen 
en niños y adolescentes antes de los 16 años de edad.

Se le conoce con otros términos como espondilo-artropatía seronegativa 
o artropatía seronegativa. En su conjunto son enfermedades crónicas (de 
larga duración) que, si no son diagnosticadas y tratadas adecuadamente, 
pueden afectar la calidad de vida de la persona que la padece y además 
puede llevar a discapacidad (pérdida de la función y de la movilidad) y 
deformidad.

13
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En el momento se desconoce la causa de la espondilitis anquilosan-
te, pero los “genes” (las características que se heredan de los padres) y la 
herencia (patrón heredo-familiar) juegan un papel importante en su inicio 
y desarrollo. 

Esta enfermedad se caracteriza por afectar la espalda, más específicamente 
la espina dorsal, donde se encuentran no solo los cuerpos vertebrales 
(vertebras) y los ligamentos de la columna vertebral, sino también la arti-
culación “sacro-iliaca” (lugar donde la columna dorsal baja se une con la 
pelvis).

La inflamación característica de la espondilitis anquilosante, usualmente 
inicia alrededor de la articulación sacro iliaca.

Se produce una “inflamación” de estos tejidos, los cuales van a producir 
“dolor” que es una de los síntomas iniciales que refieren los pacientes; esta 
inflamación con el paso del tiempo puede llevar a “rigidez” (pérdida de 
flexibilidad o del movimiento) de toda la espalda baja (columna lumbar) e 
incluso la espalda alta (columna cervical y torácica) como consecuencia de 
la fusión de estas vertebras.

 Así mismo, otras articulaciones también pueden afectarse, como son las 
caderas, los hombros y las rodillas. 

¿A quiénes afecta la Espondilitis 
Anquilosante?

La espondilitis anquilosante se presenta más frecuentemente en personas 
jóvenes, especialmente aquellas menores de 45 años y  las formas más severas 



133

Fundación Colombiana de Apoyo al Reumático

se presentan en su mayoría en hombres; sin embargo, las mujeres también 
se ven afectadas (de forma similar a los hombres) por la presencia de los 
síntomas y por el impacto que produce el dolor, las alteraciones emocionales 
y las alteraciones relacionadas con la calidad de vida.  

Con frecuencia, los síntomas aparecen entre los 15 y 35 años de edad e 
incluso puede desarrollarse durante la infancia y en este caso, los niños son 
más susceptibles a presentarla en comparación con las niñas.

En estadios iniciales, los síntomas pueden ser insidiosos (de lenta 
aparición) y auto limitados (desparecen con el tiempo), pero dada la natura-
leza inflamatoria de la enfermedad, un porcentaje importante de pacientes 
presentan mejoría de síntomas con los anti-inflamatorios no esteroideos 
conocidos como AINES (ejemplo diclofenaco, ibuprofeno, naproxeno, 
etc…), lo cual hace que la automedicación retrase la consulta oportuna al 
médico general y o al reumatólogo. 

¿Cuáles son los principales síntomas que tienen 
los pacientes?

La gravedad de los síntomas y la discapacidad que estos producen 
pueden variar de una persona a otra, aunque uno de los primeros síntomas 
es la presencia de dolor en la espalda, que puede localizarse en la parte baja 
de la espalda (región lumbar).

El dolor de espalda en la espondilitis anquilosante tiene unas carac-
terísticas particulares que generan unos signos de alarma para su rápida 
identificación, como la aparición de dolor en la espalda al despertarse en la 
mañana con dificultad para ponerse en pie. 

En la gran mayoría de pacientes se puede presentar “rigidez de la espalda” 
que es la sensación de entumecimiento, tiesura o pérdida de la flexibilidad, 
especialmente de la parte baja y en ocasiones el dolor despierta al individuo 
en horas de la noche especialmente en la madrugada donde la intensidad 
del dolor y de “rigidez” tienden a aumentarse. 

Estos episodios de dolor empeoran durante los periodos de descanso 
y mejoran o se alivian durante los periodos de movimiento y los talones 
(dolor en talones) también pueden afectarse, de forma que se siente dolor e 
incomodad al pararse o al caminar en superficies duras. 

Como en otras enfermedades reumatológicas, es frecuente observar en la 
espondilitis anquilosante episodios de inflamación de otras articulaciones 
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fuera de la columna (en este caso llamamos los síntomas en la espalda o 
en la columna como síntomas “axiales”), como es el caso de las rodillas, 
tobillos, pies, hombros o manos, las cuales pueden ser dolorosas o pueden 
estar inflamadas y también asociadas a “rigidez” o entumecimiento de estas 
articulaciones (en este caso los llamamos “síntomas periféricos”). 

Otros síntomas pueden observarse en lugares distantes de las articula-
ciones (en este caso síntomas extra-articulares) y afectar otros órganos del 
cuerpo (ejemplo, pulmón, corazón, ojos…). 

La enfermedad puede afectar la piel, con aparición de lesiones rojas, 
descamativas y con sensación de comezón (prurito) y rascado permanente 
(la llamamos psoriasis); igualmente puede afectar los ojos, produciendo 
inflamación con la presencia de “ojo rojo” y doloroso que empeora con la 
exposición a la luz brillante (lo llamamos uveítis o iritis).

Finalmente, observándose con menor frecuencia, se pueden encontrar 
síntomas intestinales dados por distensión abdominal (sensación de llenura), 
dolor y cólico abdominal, sangre en las heces y pérdida de peso entre otros 
(en su conjunto lo llamamos enfermedad inflamatoria intestinal). 

En el caso de los niños con espondilitis anquilosante, los síntomas fre-
cuentemente inician en las caderas, rodillas o en los talones para después 
aparecer estos síntomas en la columna o espalda.  

¿Cómo se realiza el diagnóstico de la 
espondilitis anquilosante? 

Los síntomas de la espondilitis anquilosante en ocasiones pueden 
parecerse a los síntomas de otros tipos de “artritis”, tales como la artritis 
psoriásica; artritis relacionadas con enfermedades intestinales inflamato-
rias; o artritis reactiva. 

La búsqueda de atención médica oportuna es fundamental, con el fin 
de llegar al diagnóstico adecuado y por lo tanto, el papel del reumatólogo 
es importante para descartar otras enfermedades con síntomas parecidos y 
con el fin de determinar la gravedad de la enfermedad y las conductas de 
tratamiento que sean necesarias dependiendo de cada paciente. 

El diagnóstico lo realizamos, basado en los síntomas referidos por el 
paciente (ejemplo: dolor en la región lumbar, rigidez matinal, dolor en 
articulaciones de rodillas o tobillos), junto con el examen físico (evaluación 
de la flexibilidad y movilidad de la columna). 
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En la gran mayoría de pacientes es necesario realizar estudios con 
radiografías (imágenes) de la columna vertebral y de las articulaciones sacro 
iliacas para buscar hallazgos de inflamación o de daños en las articulaciones 
anteriormente mencionadas (ejemplo: anquilosis o fusión de vertebras), 
aunque los estudios de rayos X y la resonancia magnética nuclear sirven de 
apoyo en este propósito. 

También son necesarios exámenes de sangre para buscar en gen 
HLA-B27 (que aumenta el riesgo de tener la enfermedad, pero no hace 
el diagnóstico) y para buscar otros marcadores de inflamación en sangre 
(proteína C reactiva y velocidad de sedimentación globular). 

¿Qué otros aspectos son importantes para 
conocer por parte de los pacientes?

Además del diagnóstico oportuno, es necesario realizar un plan de tra-
tamiento integral, que debe ser discutido con el reumatólogo y debe ser 
cumplido por parte del paciente. El tratamiento se enfoca en la reducción 
del dolor y de la rigidez que van a ayudar a prevenir las deformidades y le 
van a permitir al paciente continuar con sus actividades diarias de forma 
adecuada. 

En este punto se incluyen medicamentos (fármacos antirreumáticos 
modificadores de la enfermedad); programa de rehabilitación; terapia física; 
valoración por otras especialidades y profesiones; y finalmente, técnicas de 
autocuidado. 

Es importante implementar los hábitos de lo que llamamos “higiene 
de la espalda y de la columna”, que consisten en una serie de actividades 
encaminadas a mantener una postura apropiada, ya sea en posición de pie, 
sentado o acostado con el fin de evitar que las articulaciones se fusionen en 
posiciones indeseables.

Es importante al caminar o estar sentado, mantener una postura tan recta 
como sea posible con los hombros hacia atrás y la cabeza recta; igualmente, 
es necesario conocer las posiciones adecuadas durante el tiempo de sueño, 
para tener un óptimo tiempo de descanso.  

El ejercicio es una de las actividades más importantes del plan de trata-
miento de la enfermedad y cada vez tenemos más información acerca de las 
propiedades anti-inflamatorias de la actividad física, por lo cual siempre es 
recomendable.
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La meta es prevenir la rigidez permanente y conservar la amplitud de 
movimiento en el cuello y en la espalda, por lo que un programa de ejerci-
cios individualizado, hace parte del programa de rehabilitación que deben 
seguir los pacientes.

De igual forma, estos ejercicios también permitirán fortalecer los 
músculos de la espalda y del cuello, conservando o mejorando la postura, y  
servirán también, para mantener el pecho y el tórax flexible y en general, 
permitirán ayudar a mejorar su condición de salud. 

Como la enfermedad se presenta en personas jóvenes, la mayoría de los 
pacientes con espondilitis anquilosante, pueden continuar con una vida 
productiva y un horario de trabajo activo; en ese sentido, es necesario tener 
en cuenta varias recomendaciones en el ámbito laboral.

En primer lugar, evitar levantar objetos pesados y permanecer en posi-
ciones flexionadas, apretadas o ajustadas; ajustar la ubicación de la pantalla 
del computador a nivel de los ojos con el fin de mantener la postura correcta; 
nunca olvidar cambiar frecuentemente de posición por lo menos cada hora 
y alternar las diferentes posiciones entre estar parado y sentado utilizando 
una almohada o cojín que ayude a apoyar la espalda cuando este sentado. 

Finalmente, organizar periodos de tiempo para descanso a lo largo del 
día y redistribuir las actividades cotidianas, le ayudará al paciente a controlar 
los síntomas de la enfermedad y permitirá mejorar el estado funcional. 
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ESTRÉS Y ARTRITIS
Manejo del estrés para una mejor vida

Dr. Rafael Valle Oñate  

El estrés puede agravar los síntomas de la artritis y reumatismo, ya que 
los estudios de más de 50 años del Instituto Benson-Henry de la Uni-
versidad de Harvard,  nos demuestran los efectos negativos del estrés en 
nuestro cuerpo y mente, y por fortuna, también los diversos métodos que 
podemos practicar  para contrarrestar estos efectos, llevando así una vida 
más balanceada,  saludable, y feliz.  

El estrés y sus efectos en el cuerpo y en la 
mente: 

Pocas condiciones son tan dañinas e incapacitantes para el cuerpo y la 
mente como el estrés crónico, pues de hecho, del 60% al 90% de las visitas 
a un especialista en salud tienen que ver con condiciones inducidas por el 
estrés. 

Cuando nos estresamos, se incrementa nuestra frecuencia cardíaca,  
nuestro consumo de oxígeno, y nuestra producción de CO2; así mismo, se 
estimulan las glándulas suprarrenales, ubicadas encima de los riñones, las 
cuales liberan distintas hormonas, entre ellas, la adrenalina y el cortisol. 

La adrenalina aumenta la frecuencia cardíaca, eleva la presión arterial 
y aumenta los suministros de energía, mientras que el cortisol, la principal 

14
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hormona del estrés, aumenta los azúcares (glucosa) en la sangre,  altera las 
respuestas del sistema inmune y suprime el sistema digestivo, el sistema 
reproductor y los procesos de crecimiento. 

Este sistema de alarma natural, también se comunica con las regiones 
del cerebro que controlan la motivación, el miedo y el estado de ánimo.

Todo esto puede causar o agravar condiciones como el dolor crónico, 
las enfermedades autoinmunes, la hipertensión, las arritmias cardiacas, la 
depresión, la ansiedad y la falta de concentración, entre muchas otras. 

El estrés y la artritis 

El estrés puede producir mayor tensión en nuestros músculos, lo que 
tiende a empeorar nuestro dolor por la artritis; así mismo, el estrés dispara 
la respuesta inflamatoria del sistema inmune, la inflamación que influye 
directamente en el daño de las articulaciones en enfermedades como la 
artritis reumatoide (AR), el lupus, la artritis psoriásica, y la espondilitis 
anquilosante, entre otras enfermedades inflamatorias.  Entre más expuesto 
estemos al estrés, más destructiva se puede convertir la inflamación. 

Así mismo, el dolor constante, la fatiga, y el no poder dormir lo suficien-
te, crean un ciclo vicioso, porque cuando estamos cansados, no queremos 
hacer ningún ejercicio físico y esta falta de movimiento agrava el dolor, lo 
que a su vez dificulta dormir. 

Cada uno de estos síntomas empeora el siguiente y genera un estrés 
adicional al que ya estábamos sintiendo, porque además, preocuparnos por 
una posible discapacidad en el futuro, también genera estrés. 

Contrarrestar los efectos del estrés con “la 
respuesta de relajación”: 

Debido a lo dañino que es el estrés crónico para el ser humano, la 
comunidad científica ha hecho grandes esfuerzos para encontrar mecanis-
mos para  hacer frente a estos efectos. 

El sueño y el ejercicio son sin duda dos mecanismos importantes para 
controlar el estrés, sin embargo, Herbert Benson, junto a su equipo de 
científicos de Harvard, mediante mediciones de las hondas cerebrales, las 
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hormonas en la sangre, el nivel de oxígeno, entre otras variables, identifi-
caron que en personas que meditaban, ocurría una disminución bastante 
significativa de los efectos negativos del estrés.  

Determinaron entonces, que este proceso contrario al del estrés, se le 
daría el nombre de “respuesta de relajación” y descubrieron que esta respuesta 
de relajación se puede activar por medio de la repetición de una palabra, 
frase, sonido, o movimiento, durante por lo menos 20 minutos al día.

Esto se puede realizar por medio de los distintos tipos de meditación, 
algunos tipos de yoga, ejercicios de respiración consciente, e inclusive en la 
repetición de oraciones religiosas. 

¿Cómo empezar?

Lo primero que hay que saber, es que todos, sin excepción, tenemos 
las capacidades para poder realizar los ejercicios que nos permiten activar 
la respuesta de relajación, y son además mucho más sencillos de lo que 
creemos, y definitivamente van a mejorar nuestra vida.  

Como se mencionó anteriormente, son cuantiosas las  disciplinas  que 
nos permiten activar la respuesta de relajación y no existe una que sea mejor 
que la otra; la mejor es la que más se adapte a cada uno de nosotros.  

Existen, por ejemplo, distintos tipos  meditación como la meditación 
trascendental, la meditación “mindfulness” o de conciencia plena, la medi-
tación con mantra, y la meditación vipassna.

 Así mismo, están los tipos de yoga que se concentran también en la 
meditación como el Yoga Kripali o el Yoga Kundalini, y también se puede 
realizar ejercicios de respiración consiente. 

Algunos pueden preferir mirar videos de meditación guiada en youtube; 
otros prefieren inscribirse a una academia donde hagan ejercicios de respi-
ración; y otros, por ejemplo, prefieren contratar  a un profesor de yoga que 
vaya a su casa.

Las opciones son muchas y lo importante es empezar con alguna para  
percibir los beneficios lo más pronto posible, lo cual nos motivará a realizarlo 
con más frecuencia hasta adquirir el hábito.  
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Meditación

Aunque existen muchas definiciones y tipos de meditación, se puede 
decir que en general, la meditación es un entrenamiento de concentración y 
autorregulación mental, que mediante la atención en el momento presente,  
busca relajar la mente de los pensamientos y preocupaciones diarias.  

Para empezar, recomendamos las meditaciones guiadas, mientras adqui-
rimos el hábito y la habilidad de realizar los ejercicios de manera autónoma.

Las meditaciones guiadas, son aquellos ejercicios de concentración y 
relajación donde cerramos nuestros ojos y oímos la voz ya sea en vivo o por 
medio de alguna grabación, de unas instrucciones muy sencillas que vamos 
siguiendo a medida que las vamos escuchando.

Para las personas que no pueden escuchar, en internet existe mucho 
material  sobre  instrucciones escritas de meditación. 

Se puede comenzar con tan sólo 5 minutos al día para empezar a sentir 
sus efectos positivos!.  La meta es llegar a realizarlo durante  20 minutos al 
levantarse, y 20 minutos al acostarse. 

Recomendamos estas cinco aplicaciones con contenido gratuito para 
smartphones, con meditaciones guiadas en español y son muy útiles, en 
especial, cuando estamos empezando a practicar esta disciplina. 

 • El Mindfulness app

 • Zenfie

 • Medita

 • Ivooc

 • Intimid

Si desea hacer una meditación de forma individual, debe tener en cuenta 
lo siguiente: 

Buscar un ambiente tranquilo

Intente buscar un espacio tranquilo en la casa o al aire libre para evitar 
distracciones.



141

Fundación Colombiana de Apoyo al Reumático

Postura correcta / cómoda

Es importante estar en una posición lo suficientemente cómoda para no 
distraerse con la incomodidad, pero no extremadamente cómoda para evitar 
dormirse. Lo recomendado es estar sentado con la espalda recta apoyada 
sobre algo, sea una silla o una pared. 

Ejercicio de meditación 

Para relajar la mente, el ejercicio consiste en cerrar los ojos, relajar todos 
los músculos, empezando por los pies y progresando hacia la cara; en voz 
alta o en la mente, repita lentamente una palabra  (cualquiera que quiera).

La idea no es imaginarse el significado de la palabra que repetimos, sino 
simplemente imaginar la palabra escrita  mientras la repetimos lentamente.

Si le vienen pensamientos diferentes de cualquier tipo, no les  de mucha 
importancia, ni se esfuerce mucho porque se vayan, simplemente vuelva su 
atención a su palabra y continúe repitiéndola.

 El Ejercicio se repite durante por lo menos 5 minutos. Puede poner una 
alarma para no estar revisando la hora. 
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FENOMENO DE 
RAYNAUD

Información para pacientes

Dr. Pedro Santos-Moreno

MD, MSc, MBA 
Internista Reumatólogo

Definición 

Se conoce como Fenómeno de Raynaud a un cuadro clínico que se 
caracteriza por la obstrucción de los vasos sanguíneos (principalmente las 
arterias pequeñas - llamadas arteriolas) de la porción distal de las manos y 
los pies, y que se caracteriza por unos cambios de la coloración de la piel 
que se suceden en dos o tres fases.

Las arteriolas de los dedos de las manos y de los pies sufren un espasmo y, por 
lo tanto, la piel se vuelve inicialmente pálida, luego cianótica/morada y posterior-
mente de color rojo/rojo oscuro; este fenómeno ocasionalmente también puede 
presentarse en las orejas (sobre todo en los lóbulos) y en la punta de la nariz. 

15
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¿Cuál es el origen?  

Se ha postulado que el Raynaud es subsiguiente a una vasoconstricción 
simpática refleja que hace que el paciente presente el vasoespamo en los 
dedos de las manos y los pies con los respectivos cambios de coloración 
cuando se expone a un ambiente frio o tenga contacto con un objeto frio 
(ejemplo el agua o una superficie metálica fría), aunque el fenómeno 
también puede desencadenarse por una emoción fuerte.  

Cuando pasan dos a tres años del comienzo de los síntomas y no se 
determina una causa subyacente del fenómeno, se habla del Fenómeno de 
Raynaud primario o Enfermedad de Raynaud o Síndrome de Raynaud.

El Fenómeno de Raynaud primario es más frecuente que el secundario 
y está presente entre un 60-80% de los casos de Raynaud; también es 4-5 
veces más frecuente en mujeres entre los 15-45 años. 

Por otra parte, el Fenómeno de Raynaud  puede ser secundario, es decir, 
puede estar asociado a otras enfermedades principalmente reumáticas, como 
la esclerodermia y la enfermedad mixta del tejido conectivo;  también puede 
presentarse con menor frecuencia en el Lupus, el Síndrome de Sjogren, las 
Vasculitis y la Artritis Reumatoide, entre otras. 

Otras causas de Fenómeno de Raynaud secundario son la arterioescle-
rosis, la tromboangitis obliterante, ciertos trastornos nerviosos, algunas 
enfermedades hematológicas, el hipotiroidismo, y la llamada hipertensión 
pulmonar, independiente de su enfermedad de origen.

También puede presentarse como secuela de un traumatismo o herida de 
las extremidades, lesiones por vibraciones y sobreuso de las mismas. 

Se conoce también que ciertos fármacos como la Ergotamina, la Meti-
sergida, los bloqueantes Beta-adrenérgicos, y fármacos oncológicos como la 
Vinblastina y el Cisplatino, también pueden desencadenar un Fenómeno de 
Raynaud secundario. 

¿Cuáles son las manifestaciones clínicas y como 
se diagnostica?

Como se comentó anteriormente, como consecuencia de la exposición al 
frio o de una emoción que afecte el sistema nervioso simpático, el paciente 
presenta el vasoespasmo reflejo en los dedos de las manos y/o pies; segundos 
o minutos después, comienza a presentar los cambios típicos de coloración, 
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inicialmente los dedos de las manos y/o pies se ponen pálidos, generalmente 
como en parches.

Pueden afectarse uno o varios dedos o parte de ellos (esto representa 
la fase isquémica del fenómeno, debido al espasmo de las arteriolas) y 
seguidamente se presenta la cianosis que se caracteriza por un color ̈ azulado 
o morado¨ de la parte distal de los dedos, que también puede presentarse 
en parches; en esta fase generalmente no se siente dolor en los dedos, pero 
frecuentemente hay sensación de entumecimiento, hormigueo, sensación de 
ardor o de frio.

Finalmente, el episodio termina cuando se presenta el recalentamien-
to y se resuelve el vasoespasmo, en el cual los dedos se restablecen a una 
coloración rosada o roja brillante  (en ocasiones las zonas afectadas pueden 
quedar más rosadas de lo normal o incluso azuladas).

Además de rubor y sensación de calor, los pacientes en esta fase pueden 
presentar dolor intenso transitorio en los dedos afectados (esta es la llamada 
fase hiperémica del fenómeno). 

Aunque esta respuesta en tres fases es típica del Raynaud, en ocasiones, los 
pacientes pueden presentar solo palidez y cianosis,  o cianosis e hiperemia, 
o incluso solo cianosis, sin llegar a presentar la fase rosada o roja.

Usualmente el fenómeno en total dura entre minutos y horas, sin 
embargo, cuando las personas tienen un fenómeno de Raynaud de mucho 
tiempo de evolución o en episodios recurrentes (especialmente en pacientes 
con esclerodermia o enfermedad mixta del tejido conectivo), la piel de 
los dedos de las manos o de los pies puede sufrir cambios permanentes 
(adquiere un aspecto azulado, liso, brillante e incluso tirante).  

Desde el punto de vista del examen médico, los pacientes no presentan 
otros cambios y localmente los pulsos en los miembros superiores (radiales 
y cubitales) son normales, lo mismo en los pies.

Entre los episodios, los pacientes pueden presentar cierta ¨frialdad¨ en 
las manos al tocarlas y en ocasiones se sienten sudorosas; solamente en 
aquellos pacientes que tienen un fenómeno de Raynaud avanzado, como 
por ejemplo en la esclerodermia, se observan los cambios en la piel de forma 
permanente como se describe previamente (aspecto azulado, liso, y algo 
brillante). 

Por lo tanto, el diagnóstico inicialmente es esencialmente clínico, es decir 
por los síntomas del paciente y no se necesitan exámenes de laboratorio ni 
de imágenes.
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Ya después de establecido el diagnóstico de Fenómeno de Raynaud, 
el médico comenzará el abordaje para descartar una causa secundaria, y 
dependiendo de las circunstancias clínicas y epidemiológicas de cada 
paciente, solicitará los exámenes complementarios a necesidad. 

Hay que tener en cuenta que situaciones clínicamente parecidas al Raynaud, 
pueden presentarse en otras patologías, entre ellas la acrocianosis de diversa 
etiología, la Livedo Reticularis, y la Eritromelalgia, entre otras, que presentan 
también fenómenos vasculares muy similares; sin embargo, hay que recordar que 
este diagnóstico diferencial deberá ser establecido por un médico. 

Tratamiento del Raynaud 

Tan pronto se presenten síntomas sospechosos de un Fenómeno de 
Raynaud, el paciente debe consultar al médico para que se pueda hacer el 
diagnóstico inicial y porque debe descartarse una causa secundaria lo más 
temprano posible, para así hacer el abordaje adecuado e iniciar el trata-
miento si fuera necesario. 

Las formas leves de la enfermedad, es decir, con episodios de corta 
duración, intermitentes en el tiempo y no asociados a enfermedad secunda-
ria, no necesitan generalmente tratamiento farmacológico, solo medidas de 
prevención, como vestirse con ropa cómoda y abrigada, y evitar al máximo 
la exposición a ambientes o elementos fríos. 

El tratamiento farmacológico está reservado para los casos graves de 
la enfermedad, es decir, cuanto los episodios permanecen durante muchas 
horas; se acompañan de fuertes dolores en manos o parestesias (hormigueos, 
sensación de ardor, calor o frio, etc); se presentan de manera más o menos 
permanente (ejemplo varias veces a la semana); y que en general afecten la 
calidad de vida del paciente. 

El problema radica en que no hay un tratamiento específico para el 
Raynaud, porque se han ensayado diversos medicamentos con resultados 
relativos, ya que simplemente el medicamento utilizado trae un alivio muy 
reducido o después de un tiempo no funciona, o  hay tratamientos con 
resultados controversiales, es decir, lo que funciona más o menos bien en 
unos pacientes, quizás en otros no tenga ningún efecto, etc.

Por lo tanto, en muchas ocasiones, el abordaje terapéutico por parte 
del médico se limita a una especie de ensayo-prueba permanente hasta 
encontrar el fármaco adecuado para cada caso. 
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Entre los medicamentos que se han ensayado y se utilizan para el trata-
miento del Raynaud se encuentran los siguientes: 

 • Si el paciente presenta los síntomas cuando está alterado emocional-
mente, los ansiolíticos pueden ser de utilidad (ejemplo Amitriptilina, 
Imipramina, Trazodona y los diversos  Benzodiazepinicos). 

 • Los antagonistas del Calcio como Nifedipina, Amlodipino y Dil-
tiazem, que disminuyen la frecuencia y gravedad de los síntomas. 

 • Los bloqueadores adrenérgicos como la Reserpina, aumentan el 
f lujo sanguíneo distal hacia los dedos. 

 • Los antagonistas Alfa-adrenérgicos como la Prazosina o la 
Terazosina. 

 • Los fármacos simpaticolíticos como la Metildopa, la Guanetidina 
o la Fenoxibenzamina. 

 • La Pentoxif ilina, un agente hemorreológico, que se usa para 
mejorar el f lujo sanguíneo en los pacientes con problemas de 
circulación y para reducir el dolor, calambres y el cansancio en las 
manos y los pies. 

 • En los casos muy graves, y después de haberse utilizado varios 
grupos de fármacos, se utiliza la Simpatectomía, un procedi-
miento que consiste en bloquear o eventualmente cortar ciertos 
nervios simpáticos, aunque desafortunadamente, a pesar de que es 
un tratamiento generalmente ef icaz, el alivio obtenido solo dura 
uno a tres años, y por lo tanto hay que repetirlo, y en ocasiones 
también pierde la ef icacia. 

Pronóstico y medidas de prevención 

En general, los pacientes con Fenómeno de Raynaud primario suelen 
tener formas leves de la enfermedad y así permanecen en el tiempo, incluso 
sin necesidad de tratamiento farmacológico; en estos casos solamente se 
recomienda tener medidas de protección contra el frio como vestirse con ropa 
abrigada y evitar la exposición innecesaria al frio, usar guantes de manera 
más o menos permanente, dormir con gorro, guantes y medias de lana en los 
climas fríos, etc; el tabaco está contraindicado.  
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Teniendo en cuenta estas recomendaciones, en general, los síntomas perma-
necen estables durante muchos años y en un 10% a15% de los casos incluso se ha 
observado una mejoría espontánea de los síntomas y en un 30% de los casos la 
enfermedad progresa lentamente hasta llegar a formas más graves. 

Con respecto al Raynaud secundario, el pronóstico depende de la 
enfermedad de base y del cumplimiento de las medidas de prevención y 
terapéuticas, según de cada caso clínico en particular.
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FIBROMIALGIA
Dr. Carlo Vinicio Caballero Uribe MD

Internista Reumatólogo 
Profesor Asociado de Medicina  Universidad del Norte 
Ex presidente Liga Panamericana de Asociaciones de 

Reumatología (PANLAR) 

Los síndromes reumáticos no articulares o de tejidos blandos han sido 
descritos desde hace más de 100 años y, a través del tiempo, se conocen 
con diferentes nombres como el de reumatismo muscular, miofribrositis, 
miofascitis, miofribrositis, intersticial, miositis reumática, miogelosis, 
fibrositis, reumatismo extraarticular y mialgia reumática, que básicamente 
denotan la creencia, pobremente sustentada, de que la alteración principal 
de la enfermedad es en el ámbito muscular. 

Los síndromes musculares dolorosos son un conjunto de entidades clínicas 
caracterizadas por la presencia de rigidez y de dolor muscular, que pueden ser 
generalizados (fibromialgia (FMS)) o localizados (síndrome miofasciales).

Estos síndromes son bastante frecuentes en la consulta externa, ocasio-
nando de un 10 a 20% de la consulta reumatológica y hasta un 5% de la 
consulta general no seleccionada. 

Afectan básicamente los músculos y sus estructuras de inserción, 
asociándose con la presencia de sitios específicos, donde la sensibilidad 
aumentada es prominente.

En las últimas décadas se ha expandido la investigación de estos síndromes 
dolorosos, debido a la introducción de criterios que han permitido un reco-
nocimiento más temprano del paciente afectado. 

16
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Sin embargo, al mismo tiempo se ha presentado una controversia entre 
aquellos que “creen” en la FMS y los que “no creen” en la FMS; las críticas 
se centran principalmente en si la FMS es una verdadera enfermedad o 
un síndrome; si es una afección reumática o psicológica; si los criterios 
diagnósticos son útiles; y si el tratamiento debe ser más orientado al trata-
miento del dolor, hacia la regulación neurohormonal o hacia un trastorno 
psicológico de base.

Etiología 

Aunque la etiología de la FMS no se conoce, hay evidencia que implica 
a ciertos factores que pueden participar en la etiopatogénesis de la enfer-
medad y en este sentido, el síndrome puede ser desencadenado por cambios 
ocupacionales o de temperatura, infecciones, tensión emocional y se presenta 
en personas que tienen una mala condición física.

Se ha notado un sueño no restaurador en el 75% de los pacientes con 
FMS, demostrándose electroencefalográficamente la irrupción espontánea 
de ondas alfa dentro del ritmo lento delta del sueño profundo y por lo tanto, 
los pacientes pueden presentar durante las noches mioclonos con “piernas 
inquietas” y también bruxismo.

Se cree que el trastorno del sueño es ocasionado por alteraciones en la 
neurorregulación por mediadores del sistema nervioso central (SNC) y la 
ausencia de patología a nivel muscular y la frecuente asociación con enfer-
medades asociadas al estrés, la ansiedad o depresión, ha llevado a investigar 
mediadores del SNC.

Actualmente se considera un síndrome de causa desconocida, donde la 
alteración principal ocurre en la forma como se procesa y modula el dolor en 
el Sistema Nervioso Central, ocasionando una disminución del umbral del 
dolor (límite cuando empezamos a tener dolor) y un estado de hiperalgesia 
o dolor generalizado.

Muchos médicos frecuentemente atribuyen la fibromialgia a factores 
exclusivamente psicológicos o de personalidad, lo cual no es cierto, aunque 
los pacientes que parecen tener el peor pronóstico, son aquellos con perso-
nalidad ansiosa, depresiva y que frecuentemente tienden a catastrofizar más 
o, en otras palabras, ver peor las cosas. 
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Manifestaciones clínicas 

Los pacientes, principalmente del sexo femenino, refieren dolor gene-
ralizado en todo el cuerpo, incapacidad para tener un sueño reparador, 
fatiga crónica, parestesias, sensación subjetiva de edema y frecuentemente 
presentan asociación con patologías relacionadas con el estrés, como la 
migraña, el colon irritable y la dismenorrea.

Aunque esta enfermedad aún no es reconocida como una causa impor-
tante de incapacidad o alteración laboral, un 7% de los pacientes afectados 
se consideran, a sí mismos, incapacitados.

La FMS tiene las características de un síndrome, que haría parte de los 
llamados Dysregulation spectrum syndromes (Espectro de Síndromes de 
Disregulación) , que abarcaría enfermedades como el síndrome de fatiga 
crónica, vejiga irritable, colon irritable, migraña, dismenorrea, síndrome de 
piernas inquietas y alteración de la articulación temporomandibular, entre 
otras enfermedades, que tienen en común una alta asociación con el estrés.

Considerando ésta marcada asociación con el estrés, la consideran una 
manifestación de neurosis y el descubrimiento de alteraciones de la neuro-
hormonorregulación, como vimos anteriormente, ha quitado sustentación a 
este punto de vista, ya que al menos intenta identificar una causa orgánica 
al síndrome.

La FMS se encuentra frecuentemente asociada a algunas enfermeda-
des reumáticas inflamatorias (Artritis reumatoidea, Lupus eritematoso); 
así como a trastornos endocrinos, (principalmente el hipotiroidismo); 
psiquiátricos, (Depresión o ansiedad); infecciosos (SIDA, Síndrome de 
fatiga crónica y otras enfermedades virales); y ocasionalmente a neoplasias 
(carcinoma metastásico). 

En estos casos, la Fibromialgia se considera secundaria y debe descartarse 
mediante los estudios apropiados, lo cual tiene implicaciones terapéuticas, 
porque el tratamiento de la enfermedad subyacente, mejora los síntomas de 
FMS en un porcentaje significativo de los casos.

El estudio de subgrupos de pacientes podría decirnos mejor en el futuro, 
porque hay tantas variaciones en el espectro de las manifestaciones clínicas 
de pacientes con enfermedades asociadas al estrés, que hace que los síntomas 
predominantes se expresen en forma de cefaleas, dolores musculares o 
tensión premenstrual; se asocien o no a otras enfermedades inflamatorias o 
tiroideas entre otras; o sean una combinación de todas las anteriores.
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De esta forma, hemos encontrado pacientes que tienen una alteración de 
la neurorregulación predominante (como la Hiperprolactinemia asociada 
a mayor cantidad de puntos dolorosos y estrés); mayor componente psi-
cológico (neurosis de ansiedad); o mayor componente inflamatorio, (como 
patología reumática de base); lo cual implicaría tres abordajes diagnósticos 
y terapéuticos diferentes.

Diagnóstico 

Se han establecido unos criterios para diagnosticarla y se hacen estudios 
alrededor del mundo para establecer sus causas, frente a lo cual todo paciente 
con dolor generalizado, con más de tres meses de evolución de tipo no 
inflamatorio y con puntos hipersensibles de dolor en todo su cuerpo, debe 
ser referido al médico, especialmente a un reumatólogo con experiencia  
para su evaluación. 

Los pacientes se quejan de dolor generalizado, destacándose la presencia 
de puntos sensibles a la exploración, por lo que el diagnóstico es predomi-
nantemente clínico, ya que la mayoría de los exámenes de laboratorio son 
negativos o normales en estos pacientes.

Para fines de clasificación, el paciente se considerará que tiene fibromial-
gia si cumple ambos criterios, es decir, un dolor difuso y uno generalizado, 
haya estado presente por lo menos durante tres  meses; aunque la presencia 
de un segundo problema clínico, no excluye el diagnóstico de fibromialgia.

Estos criterios sólo tienen en cuenta los síntomas de dolor generalizado 
y los puntos sensibles a la palpación muscular, por lo que es importante 
considerar en el diagnóstico la sintomatología asociada al estrés.

En más de un 75% de los pacientes hay síntomas sistémicos como fatiga, 
la cual puede ser prominente, rigidez y trastornos del sueño, que se asocia 
hasta en una tercera parte de los pacientes con trastornos del tipo de la 
cefalea migrañosa, el colon irritable y la dismenorrea. 

Se pueden presentar parestesias, fenómeno de Raynaud, edema subjetivo 
de manos con sensación de inflamación y anormalidades psicológicas, que 
hace que algunos autores hablen de la “personalidad fibromiálgica”.
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Criterios 

 • Dolor difuso (durante tres meses por lo menos), que es cuando se 
localiza, tanto en el lado derecho como en el izquierdo del cuerpo 
y por arriba y por debajo de la cintura. También debe haber dolor 
en el esqueleto axial (columna cervical, tórax anterior, columna 
dorsal o región lumbar); el dolor del hombro y de la región glútea 
se considera como dolor de cada lado afectado, mientras que el 
dolor lumbar, es dolor del segmento inferior. 

 • Puntos dolorosos a la palpación digital (fuerza aproximada de 4 
Kg.) y debe haber dolor (no solo hipersensibilidad) en 11 de los 18 
puntos dolorosos por lo menos en los siguientes sitios: 

 • Occipucio Bilateral, en la inserción del músculo suboccipital 

 • Cervicales bajas Bilateral, en las caras anteriores de los espacios 
íntertransversos en C5-C7 

 • Trapecio Bilateral, en el punto medio del borde superior

 • Supraespinoso Bilateral, en sus orígenes, por arriba de la escapula, 
cerca del borde interno 

 • Segunda Costilla Bilateral, en las segundas uniones costocondra-
les, justo al lado de las uniones en las superf icies superiores 

 • Epicóndilo externo Bilateral, 2cm. Por debajo de los epicóndilos 

 • Glúteo Bilateral, en los cuadrantes superiores externos de los 
glúteos, en el pliegue anterior del músculo 

 • Trocánter mayor Bilateral, por detrás de la prominencia trocan-
térica 

 • Rodilla Bilateral, en el tejido subcutáneo de la parte interna, por 
arriba del alinea de la articulación. 

Para hacer el diagnóstico de fibromialgia, deben satisfacerse ambos 
criterios (dolor difuso y dolor en los puntos dolorosos), aunque la presencia 
de un segundo padecimiento, no excluye el diagnóstico de fibromialgia. 

Los criterios diagnósticos se han criticado porque hay pacientes que 
pueden tener los síntomas asociados y no cumplen con todos los criterios 
del Colegio Americano, por lo que se denominan pacientes parecidos a 
la FMS (Fibromyalgia like) y que para fines prácticos tienen un manejo 
similar.



154

Manual Práctico Del Manejo De Enfermedades Reumáticas

También se ha criticado el hecho de que no haya pruebas específicas 
para realizar el diagnóstico, pero la pregunta es si hay diferencias entre los 
pacientes con los criterios completos y los parciales.

Quizás la más importante respuesta a este interrogante, es encontrar 
cuáles serían los factores que desencadenan una respuesta sintomática 
completa total y no una parcial

Nuevos criterios 

Se publicaron nuevos criterios que tienen en cuenta exclusivamente la 
opinión del paciente y la presencia de dolor generalizado, y la severidad 
de los síntomas. Con más de 7 puntos de 19 en el dolor y 5 de 12 en la 
severidad se tiene fibromialgia. 

Tratamiento 

Es importante tener en cuenta los factores estresantes que se han pre-
sentado en el año anterior o que se pueden presentar en el futuro inmediato, 
recordando que hay una serie de factores moduladores que pueden exacerbar 
o aliviar la enfermedad.

Dentro de los factores agravantes se encuentran el estrés, la ansiedad, 
el frío, la actividad física intensa o el reposo prolongado y dentro de los 
factores que provocan bienestar se encuentran las actividades que producen 
relajamiento, la fisioterapia, los masajes, el calor local y la actividad física 
moderada en especial ejercicios aeróbicos o caminatas.

Nosotros llenamos en todos los pacientes un cuestionario de factores 
estresantes que nos permite saber con más precisión las necesidades de cada 
uno de ellos.

La depresión se manifiesta frecuentemente en estos pacientes y se 
ha demostrado que la mayoría de los pacientes no tienen una depresión 
significativa, pero cuando se presenta, es racional el abordaje terapéutico 
con la utilización de inhibidores selectivos de la recaptación de serotonina 
como la fluoxetina y la sertralina y el trazodone y más recientemente la 
duloxetina, entre otros.

Debe investigarse sistemáticamente la presencia de depresión en los 
pacientes fibromiálgicos, mediante la utilización de cuestionarios de eva-
luación durante la consulta (Inventario de Beck, Zung etc) para  tratarla 
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apropiadamente, debido a que probablemente necesitan valoración por 
psiquiatría y psicoterapia.

La mayoría de los pacientes afortunadamente solo tiene disfunciones 
leves a moderadas, pero por la alta frecuencia de alteraciones del sueño se 
utilizan agentes reguladores que actúan a nivel de mediadores en el SNC y 
que de alguna manera devuelva la homeostasis en la neuro hormonorregu-
lación central. 

Los más utilizados son antidepresivos tricíclicos como la amitriptilina 
a dosis bajas (10-25 mg/día) o la ciclobenzaprina (10 a 25 mg/día) o la 
asociación de estos dos medicamentos. 

Esta combinación ha dado los mejores resultados en algunos estudios 
clínicos, aunque también se han combinado satisfactoriamente con la 
fluoxetina y más recientemente, se ha utilizado el doxepin y algunas 
benzodiazepinas como el alprazolam, mostrando beneficios en pacientes 
seleccionados.

Usualmente se benefician de un 25 a un 50% de los pacientes, principal-
mente aquellos que presentan dolor, rigidez matinal y dificultad al dormir, 
aunque los pacientes con intenso dolor o largo tiempo de evolución con la 
enfermedad son los que peor responden. 

No se debe esperar un resultado satisfactorio antes de dos semanas de 
prescribir el medicamento y la ciclobenzaprina tiene mayor efecto relajante 
muscular, lo que ha demostrado utilidad en aquellos pacientes con dolor 
severo y engrosamiento de los músculos, principalmente a nivel cervical con 
trastornos alérgicos asociados.

Los pacientes con síntomas, que incluyen calambres y parestesias, pare-
cerían tener compromiso de las pequeñas fibras nerviosas y se ha visto que 
pueden responder en muchos de ellos con tratamientos que controlan el 
dolor neuropático (de origen en los nervios ) como la pregabalina.  

En puntos sensibles bien localizados y que no cedan con el tratamiento 
sistémico, se recomienda infiltraciones con lidocaína, procaína o marcaína, 
que mejoran el dolor y ayudan en el tratamiento complementario con fisio-
terapia.

Hemos encontrado, que la aplicación de rayos láser infrarrojo en los 
puntos sensibles de pacientes con FM provoca mejoría cuando se compara 
contra un grupo control al que se le administra placebo, teniendo un efecto 
similar al de la inyección en los puntos de dolor.
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El efecto parece ser de corto plazo (hasta 12 semanas) y lo utilizamos en 
pacientes rebeldes a otras formas de tratamiento o que tengan aprehensión 
hacia las infiltraciones.

De acuerdo a la respuesta clínica de los pacientes, durante las 4 a 8 primeras 
semanas de tratamiento, se define si el manejo del dolor con analgésicos, Aines o 
infiltraciones es la terapia principal o solo un aspecto complementario.

De acuerdo a la evaluación clínica inicial, deben descartarse las causas 
posibles secundarias y establecer, claramente, la benignidad de la enferme-
dad, porque los casos secundarios, requieren el tratamiento de la enferme-
dad de base.

Otros tratamientos utilizados, especialmente en pacientes con fatiga 
crónica, son los antimicóticos para infecciones vaginales y o intestinales que 
algunos han asociado a procesos depresivos y síntomas de FMS y tratamien-
tos con suplementos vitamínicos, en especial la vitamina C y la vitamina 
B12, cuyas deficiencias pueden ser un factor agravante de la enfermedad. 

En algunos pacientes con síndrome de fatiga crónica se han utilizado 
suplementos de magnesio y melatonina con mejoría en los niveles de 
energía, estado emocional y menos dolor.

Frecuentemente estos pacientes necesitan el concurso de otros profesio-
nales dentro del manejo como psicólogos o psiquiatras así como fisiatras 
y fisioterapistas que ayudan en la evaluación y tratamiento del paciente 
afectado. Debe incluirse a los familiares en la explicación de las caracterís-
ticas de la enfermedad

Actualmente, podemos considerar a la Fibromialgia como un síndrome 
desencadenado por el estrés psicológico o físico, que origina una alteración 
en la neurohormonorregulación del sistema nervioso central y que tiene un 
espectro variable de síntomas en diferentes órganos y sistemas.

Es probable que los pacientes con mayor desacondicionamiento físico 
sean los que expresan una mayor frecuencia de sintomatología reumática, 
pero debemos evaluar la presencia de factores desencadenantes, de 
depresión, la presencia de causas secundarias y la respuesta a medidas tera-
péuticas generales simples, para definir el mejor plan terapéutico posible 
para nuestros pacientes, en el marco de un manejo individualizado y mul-
tidisciplinario. 

Aún hay muchas cosas que estudiar en la Fibromialgia, ya que no hay 
marcadores específicos de la Enfermedad y se requieren estudiar mejor los 
subgrupos de pacientes, con mejores tratamientos tanto farmacológicos 
como no farmacológicos. 
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Pronóstico 

El pronóstico general de estos pacientes es bueno, aunque el curso 
crónico y oscilante de la enfermedad establece en un importante porcentaje 
de pacientes con algún grado de incapacidad laboral y/o afectiva, así como 
en el médico tratante poco tolerante o sin experiencia,  cierto grado de 
frustración.

Muchos pacientes sienten una disminución importante  de sus capacida-
des  laborales o profesionales diarias y una afectación grande en su calidad 
de vida, lo que se convierte en un motivo enorme para seguir estudiando 
esta enfermedad  que afecta a millones de personas. 

Bibliografía
• Caballero-Uribe Carlo V . Fibromialgia . Tratado de Medicina Interna . Fernando 

Chalem Ed ( Tomo 2 )  
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IMPORTANCIA DE 
LA FISIOTERAPIA 

EN LAS 
ENFERMEDADES 

REUMÁTICAS
Dra. Diana Fernanda Matiz Rosero

Fisioterapeuta Universidad del Rosario
Máster en Gerontología Social Universidad de León

Las enfermedades reumáticas causan discapacidad y afectan la calidad 
de vida de las personas que las padecen y en cierta manera su entorno 
familiar y laboral, de ahí la importancia de un oportuno tratamiento médico 
y terapéutico que permita a los pacientes conocer su enfermedad, la manera 
de controlarla y como mejorar y mantener su funcionalidad y tranquilidad.

La fisioterapia es una ciencia que parte del conocimiento del cuerpo 
humano,(su anatomía, fisiología y biomecánica) que permite ayudar a 
conservar, aumentar o recuperar niveles de funcionalidad, potencialidad y 

17
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autonomía de un individuo, por medio de diferentes técnicas terapéuticas 
que incluyen electroterapia, medios físicos, movilizaciones articulares, 
fortalecimiento muscular, coordinación, equilibrio, relajación y masaje 
entre otras, sin olvidar los enfoques de promoción y prevención que pueden 
mejorar la calidad de vida de las personas.

El tratamiento no es el mismo en todo paciente, porque  todos saben que 
cada persona es diferente y por lo tanto cada intervención debe encaminarse 
a las prioridades de cada uno.

Es importante resaltar, que en un paciente reumático hay que tener pre-
cauciones en el desarrollo de la terapia, ya que la enfermedad puede generar 
un deterioro articular, muscular y esquelético que causa malestar, artralgias, 
fatiga y mialgias, que predisponen a lesiones mayores.

Recomendaciones

Las recomendaciones que se deben seguir para la rehabilitación en 
pacientes reumáticos son: 

 • Las sesiones de terapia deben ser de corta duración.

 • No se debe fatigar al paciente, se trabaja al ritmo que  pueda res-
ponder.

 • Debe haber periodos de reposo entre las sesiones para permitir la 
recuperación. 

 • Las maniobras deben ser  lentas y con periodo de descanso, evitando 
gestos bruscos, promoviendo siempre la consciencia del movimiento 
y con claridad del objetivo del ejercicio.

 • Las resistencias deben ser pequeñas o moderadas por la insuficiencia 
muscular; si se excede el límite puede  sobrecargar la articulación.

 • No se realiza presión sobre la articulación en ninguna maniobra ni 
ejercicio.

 • Los ejercicios no deben ser dolorosos, y si después de la terapia se 
presenta alguna molestia el programa debe ser modificado.

 • La dosificación del ejercicio depende de la tolerancia del paciente 
y se recomienda iniciar tres series de cinco repeticiones cada ejer-
cicio, siendo  indispensable valorar constantemente la evolución 
del paciente, para así aumentar las repeticiones o iniciar ejercicios 
resistidos.



161

Fundación Colombiana de Apoyo al Reumático

 • Hay que mantener  una buena alineación corporal y estabilizar las 
articulaciones adyacentes para evitar compensaciones.   

 • El paciente debe conocer claramente los objetivos de cada ejercicio 
y su vinculación con el tratamiento son la base para el  éxito del 
programa. 

 • Las sesiones de f isioterapia deben complementarse con un plan 
casero de ejercicios, cuya realización se controlará en forma perió-
dica por el terapeuta.

 • Control de peso, porque la obesidad es un factor de riesgo, ya que 
sobrecarga las articulaciones.

 • Es importante corregir los hábitos posturales, porque así se dis-
minuye el riesgo de mayores lesiones y se favorece la economía 
articular.

 • Se recomienda no realizar deportes de alto impacto, pero es favo-
rable mantener una buena condición física, realizando ejercicios 
regularmente  a baja intensidad.

 • Es indispensable reeducar la marcha en estos pacientes, ya que por 
daño articular o por dolor, desarrollan un patrón de marcha que, 
aunque es funcional, puede alterar otras estructuras, que  a futuro 
desencadenan otras patologías.

Objetivos de tratamiento

Es importante tener en cuenta que los objetivos se trazan según las nece-
sidades del paciente con su enfermedad, pero las metas de la fisioterapia en 
general en enfermedades reumáticas son:

 • Reducir el dolor y la inf lamación.

 • Ayudar a restaurar la movilidad y la  función articular.

 • Mantener o recuperar  fuerza y  f lexibilidad.

 • Prevenir deformidades e  incapacidades innecesarias.

 • Promover la conciencia del movimiento para hacer los ejercicios 
de manera f luida y sin sobrecargas.

 • La terapia física también ayuda a tener habilidades de auto manejo 
para mantener y mejorar la calidad de su vida cotidiana.
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 • Uno de los pilares de la f isioterapia es la educación, tanto al 
paciente y a su familia, de la enfermedad y su adecuado manejo.

 • Reeducar un patrón respiratorio que genera mejor oxigenación, 
mayor  control de movimiento y un óptimo estado de relajación.

Intervención terapéutica

La fisioterapia en estos pacientes tiene como punto de partida una 
detallada valoración, que permite conocer el estado y las principales necesi-
dades de cada paciente, para tener las herramientas necesarias y diseñar un 
programa de rehabilitación individual.

En condiciones generales, el tratamiento debe incluir una parte de 
terapia sedativa, acompañado de una terapia activa, que vamos a describir 
más adelante; estas se complementan  entre sí, para brindarle al paciente lo 
que necesita para manejar su sintomatología.

Terapia sedativa

El paciente presenta generalmente inflamación e hipersensibilidad al 
dolor, lo que genera gran limitación para realizar diferentes actividades y 
de ahí la importancia de realizar una intervención que permita disminuirla.

La terapia sedativa, como su nombre lo indica, pretende de una manera 
suave y agradable para el paciente, por medio de diferentes técnicas tera-
péuticas, desempeñar un papel importante en el manejo de los síntomas de 
la enfermedad.
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La terapia sedativa utiliza técnicas de relajación, masaje sedativo, 
aplicación de calor, estimulación eléctrica transcutánea “TENS”, ultrasoni-
do, hidroterapia y ejercicios respiratorios.

 • Masaje sedativo: En estos pacientes, el masaje es muy importan-
te, pero debe realizarse con mucha precaución, porque se puede 
generar  dolor o inf lamación de los tejidos blandos si no es reali-
zado correctamente.  Debe ser suave con una dirección y presión 
específ ica a tolerancia del paciente y se realiza acompañado de 
calor húmedo y otras modalidades terapéuticas.  En ocasiones el 
masaje es el perfecto, como complemento en el inicio de ejercicios 
activos o activos resistidos, para evitar fatiga o tensión.

 • Calor Húmedo: El calor aumenta la temperatura y abre los vasos, 
aumentado el f lujo sanguíneo y esto trae extra oxígeno y nutrien-
tes en la zona localizada, por lo que el aumento del f lujo ayuda 

a limpiar las sustancias acumuladas en los espasmos musculares.

 • El calor se puede aplicar con paquetes de calor húmedo, de 
microondas o en pacientes en tanques de paraf ina para manos o 
pies.

 • Estimulación Eléctrica Trascutánea (TENS): Esta modalidad 
desencadena la liberación de endorf inas, lo cual genera disminu-
ción de dolor y también ayuda a reducir los espasmos musculares

 • Ultrasonido: La onda de calor penetra y aumenta la circulación,  
relajando el músculo y mejorando espasmos y rigidez, lo que 
disminuye el dolor y la inf lamación. Es de gran ayuda y se utiliza 
aproximadamente de 5 a 10 minutos en la zona afectada.
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 • Hidroterapia: La terapia con agua se utiliza con diferentes objeti-
vos y por su efecto sedativo, el agua tibia genera mayor relajación, 
disminución de dolor y contribuye a disminuir los espasmos y la 
rigidez, generando en ocasiones  una mejor condición para mejo-
rar la calidad de sueño.

 • El agua genera menos resistencia al movimiento y por  lo tanto 
facilita el desarrollo de ejercicios con menor estrés sobre las 
articulaciones; además de lo anterior, las condiciones del agua 
promueven una adecuada ejecución de estiramientos. 

 • Ejercicios Respiratorios: Es muy importante aprender a respirar 
lenta y profundamente, teniendo la conciencia que la respiración 
puede ayudar a reducir la falta de aire, relajar los músculos, calmar 
la mente y mejorar la oxigenación. 

La respiración diafragmática, utilizando los músculos abdominales, 
compensa la tendencia a respirar sólo con el pecho, lo que genera una mayor 
ansiedad, tensión y puede empeorar  los trastornos de sueño. 

Usando el diafragma, entra más oxígeno y libera más dióxido de carbono 
y otros desechos del cuerpo que  no necesita.

Nunca se debe dejar de respirar, las espiraciones deben ser  largas y 
realizar  esta respiración durante la ejecución de todos los ejercicios aumenta 
y conserva la energía, además permite un mayor control del movimiento.
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Terapia de Fortalecimiento

Esta terapia se realiza cuando se ha logrado disminuir un poco la hiper-
sensibilidad y el dolor,  y de manera combinada con la terapia sedativa, 
tiene como objetivo fortalecer los grupos musculares involucrados; mejorar 
la flexibilidad; generar conciencia del movimiento; y a su vez promover una 
correcta  postura; disminuyendo la fatiga y la rigidez, al mejorar de manera 
progresiva la tolerancia a la actividad.

Debemos tener en cuenta algunas consideraciones en el paciente 
reumático antes de iniciar esta terapia:

 • Se deben realizar con baja intensidad, porque de lo contrario 
puede aumentar la inf lamación y el dolor.

 • Nunca generar fatiga al paciente y se trabaja al ritmo que  pueda 
responder.

 • No sobrepasar el arco doloroso.

 • Las resistencias deben ser pequeñas o moderadas por la insuf i-
ciencia muscular.

 • Todos los ejercicios requieren de calor húmedo previo y estira-
mientos, antes y después a tolerancia del paciente. 

En estas enfermedades es muy común ver atrofia y debilidad muscular, 
especialmente estabilizadores de las articulaciones, como consecuencia de 
posiciones inapropiadas generadas por el dolor y la tensión muscular.

De ahí surge la necesidad de mantener y desarrollar una buena condición 
musculoesquelética, la cual se logra con diferentes tipos de ejercicios y de 
acuerdo al objetivo que se quiere lograr, como:

Ejercicios Pasivos

Son movilizaciones articulares realizadas suavemente por el terapeuta, 
con el fin de mantener los arcos de movimiento y se realizan en pacientes 
con mucho dolor e inflamación, que les impide realizarlos activamente; 
estos ejercicios permiten mantener los arcos de movimiento y lubricar un 
poco las articulaciones.
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Ejercicios Activos

Son movimientos realizados por el paciente y tiene como objetivo 
mejorar la fuerza, la resistencia y la potencia a nivel muscular; proteger 
las articulaciones; responder adecuadamente ante diferentes cargas;  y 
optimizar  el patrón de marcha, ya que la persona puede soportar el peso 
del cuerpo, disminuyendo la tensión en la articulación.

En ocasiones utilizamos ayudas externas, como balones o bandas para 
ayudar a ejecutar los ejercicios y los llamamos ejercicios activos asistidos.  

Los ejercicios de fortalecimiento pueden ser de tipo isométrico o 
dinámico.

Ejercicios Isométricos

Están indicados para mejorar tono, la resistencia muscular y para preparar 
las articulaciones para otras actividades más vigorosas. 

Inicialmente se realizan ejercicios isométricos, que  mantienen el tono 
muscular con una contracción  sin ningún movimiento articular.

Ejercicios Isotónicos

En la medida que el músculo responde, (porque aumenta la calificación 
muscular), se inician los ejercicios isotónicos, que son contracciones mus-
culares dinámicas, en las cuales los puntos de origen e inserción de la fibra 
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muscular se acortan o se alargan y  se desarrollan manera progresiva, es 
decir que se inicia con arcos de movimiento submaximo y según tolerancia 
del paciente se termina en arco completo.

Ejercicios Activos Resistidos

Finalmente, al tener el arco de movimiento completo y un poco de 
fuerza, se inician ejercicios activos resistidos, que son contracciones del 
músculo con una velocidad constante, durante todo el arco de movimiento 
y con una carga externa, es decir con pesas, balones o theraband (cauchos 
de colores que generan resistencia a un ejercicio).

Se debe tener en cuenta que, en estos pacientes, el objetivo no es realizar 
ejercicios con carga ni ganar tanta masa muscular, sino que es muy impor-
tante obtener un control del movimiento, con una correcta alineación y una 
mayor resistencia; es decir, la capacidad de tolerar y soportar las actividades 
por un tiempo determinado, pero en algunos ejercicios es posible utilizar 
una carga externa que contribuya con la rehabilitación.
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Estiramiento

El estiramiento consiste en elongar el músculo, teniendo en cuenta 
el origen y la inserción para recuperar su longitud normal, flexibilidad, 
aumentar el arco de movimiento y mejorar la potencialidad del músculo.

Se deben hacer muy suaves, porque hay que tener en cuenta que las 
estructuras están muy propicias a lesiones y  siempre deben estar orientados 
por el fisioterapeuta.

Son muy importantes los estiramientos, porque esto mejora la capacidad 
de contracción de los músculos, aunque no deben ser dolorosos  y debe 
sentirse pero sin dolor; normalmente, se sostiene durante 10 0 15 segundos 
y se realizan tres estiramientos por cada grupo muscular.

Todos estos ejercicios, deben acompañarse de una actividad física 
aeróbica, es decir, caminar o montar bicicleta estática, nadar etc, con acti-
vidades que promuevan un trabajo cardiovascular sin impacto  y que debe 
iniciar con periodos cortos, hasta antes de la fatiga y se va aumentando el 
tiempo de manera progresiva, es decir puede iniciar con 10 minutos y si 
no hay dolor o inflamación se progresa a 15, 20 hasta llegar a 40 minutos 
semana por semana, garantizado la adaptación al ejercicio sin sobrecarga ni 
fatiga.

Los pacientes con enfermedades reumáticas pueden ser felices, funcio-
nales y tener calidad de vida, siempre orientados por un equipo interdisci-
plinario, que trabaje en pro de su bienestar. 
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GOTA (ARTRITIS 
GOTOSA)

Dr. Juan Pablo Restrepo Escobar

Definición

Es una enfermedad ocasionada por el depósito de cristales de ácido úrico 
(urato monosódico) en los tejidos más frecuentemente de las articulaciones 
y afecta, principalmente, a hombres entre los 30 y 50 años, así como a 
mujeres posmenopáusicas.

Causas

Las purinas son unas sustancias presentes naturalmente en los todos los 
tejidos del cuerpo, aunque también se encuentran en algunos alimentos o 
bebidas.

El ácido úrico es el producto final de la descomposición de las purinas y 
en el 85% de los casos hay un trastorno en la eliminación del ácido úrico y 
el porcentaje restante es ocasionado por aumento en la producción.

18
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Cualquiera de estas dos situaciones, conlleva a un aumento persistente en 
los niveles sanguíneos de ácido úrico, llamado hiperuricemia y la posterior 
acumulación de los cristales de urato en una articulación o tejido.

Dichos cristales van a ser responsables de la respuesta inflamatoria dentro 
de la articulación, aunque algunos factores locales, como deshidratación o 
una baja temperatura corporal nocturna, pueden precipitar un ataque de 
gota (artritis gotosa).

Cuando la gota aparece en menores de 30 de años, debe sospecharse de 
una enfermedad de gran “recambio celular” como leucemia o linfoma o un 
error metabólico y genético en las vías de las purinas.

Tabla 1. Principales causas de elevación del ácido úrico en sangre

Consumo excesivo de alcohol

Medicamentos tipo diuréticos, ácido acetil salicílico en dosis baja

Falla renal

Intoxicación por plomo

Enfermedades de la piel como psoriasis extensa

Leucemia

Linfoma

Eres más propenso a desarrollar gota, si tienes elevado el ácido úrico en 
la sangre y si además tienes alguna de las siguientes situaciones:

 • Dieta rica en mariscos, carnes rojas en grandes cantidades, bebidas 
endulzadas con azúcar de fruta y consumo de cerveza.

 • Medicamentos para hipertensión arterial, como diuréticos para 
prevenir rechazo de trasplantes y aspirina en dosis bajas, entre 
otros.

 • Género y edad en hombres entre 30 y 50 años, así como mujeres 
posmenopáusicas.

 • Enfermedades como diabetes mellitus, hipertensión arterial, 
obesidad o elevación de los niveles de triglicéridos.

Manifestaciones clínicas

 • Las principales molestias de los pacientes son:

 • Dolor articular intenso
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 • Tumefacción y enrojecimiento articular

 • Limitación en la movilidad de las articulaciones

El paciente inicialmente presenta elevación sin síntomas de los niveles 
sanguíneos de ácido úrico y a esta fase se le llama hiperuricemia asintomática, 
que puede durar hasta 20 años.

La gota aguda se refiere a la presencia de dolor, tumefacción, aumento en 
la temperatura y enrojecimiento de una sola articulación de los miembros 
inferiores y principalmente en el dedo gordo del pie (podagra).

El dolor aparece en la madrugada de manera repentina y el paciente lo 
cataloga como severo, describiendo “no resistir el roce de la sábana”.

Habitualmente esta crisis de artritis mejora con el tratamiento a lo largo 
de una semana como máximo. 

Una vez la crisis ha pasado, el paciente entra una fase sin síntomas 
conocida como periodo intercrítico, aunque sin tratamiento oportuno, las 
crisis monoarticulares (una articulación) empiezan a durar más tiempo y la 
respuesta al tratamiento no es tan efectiva como al principio, acortándose 
la duración de dicho periodo. 

Finalmente aparece la gota tofácea, que consiste en la aparición de tofos, 
es decir acúmulos de cristales de urato en las articulaciones, tendones, grasa 
subcutánea y cartílago, por lo que en esta fase, el compromiso es poliarti-
cular (más de 4 articulaciones afectadas al mismo tiempo) de miembros 
superiores o inferiores con dolor permanente.

Los tofos pueden ulcerarse y drenar un líquido blanquecino parecido 
a crema de dientes; además de la deformidad articular, que se nota clara-
mente, con la limitación en los movimientos articulares, manifestada por 
la dificultad para agarrar objetos con las manos, realizar actividades como 
cepillarse, bañarse, comer, caminar etc.

En el 20% de los enfermos se presentan piedras en los riñones, lo cual 
puede manifestarse por cólico o sangre en la orina. 

Diagnóstico 

La medida más importante del paciente es la consulta oportuna al pro-
fesional de la salud adecuado, es decir al REUMATÓLOGO, porque la gota 
puede llegar a confundirse con otras enfermedades reumatológicas.
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Su médico puede tomar líquido de la articulación, con el fin de visualizar 
los cristales de urato y también puede practicar unos exámenes de laborato-
rio y radiografía o ecografía de los sitios afectados.

Medidas de prevención

Es importante mencionar que las siguientes medidas ayudarán a prevenir 
un siguiente ataque, pero no la enfermedad:

 • Conservar un peso adecuado. Es importante individualizar los tipos de 
alimentos y sus respectivas cantidades, pero no se recomiendan pérdidas 
rápidas de peso o ayunas, porque pueden desencadenar una crisis.

 • Limitar el consumo de carnes y productos de mar. No es prohibir el 
consumo total de dichos alimentos, sino cuidar las cantidades que 
se consumen.

 • Evitar el consumo de bebidas alcohólicas, especialmente cerveza. La 
ingesta de grandes cantidades puede ocasionar una crisis.

 • Adecuado consumo de líquidos. La deshidratación o la alta ingesta 
de bebidas endulzadas, como fructuosa, aumentan el riesgo de 
padecer gota.

Tratamiento

Los objetivos del tratamiento a corto plazo, son abatir la crisis inflama-
toria articular y a largo plazo la reducción de los niveles de ácido úrico en 
sangre y finalmente evitar las complicaciones de la enfermedad. 

En la crisis aguda, el paciente puede utilizar antiinflamatorios, corticoi-
des y colchicina prescritos por un médico, pero el uso inadecuado de estos 
medicamentos, puede llevar a problemas renales, hepáticos, óseos, oculares 
y gastrointestinales, entre otros. 

Una vez controlada la fase aguda, se utilizará un medicamento para 
reducir los niveles de ácido úrico en la sangre como el alopurinol o febu-
xostat, aunque la dosis de dichos fármacos y su monitoreo debe ser llevado 
a cabo por el reumatólogo.

Es importante recalcar que el uso de estos medicamentos es indefinido, 
salvo que exista una reacción adversa o la presencia de una situación clínica 
reversible causante de la gota.



173

Fundación Colombiana de Apoyo al Reumático

La meta es mantener los niveles de ácido úrico en sangre por debajo de 
7 mgr/dl en gota aguda y de 6 mgr/dl en gota tofácea, con lo cual las crisis 
de gota prácticamente desaparecerán.

Con frecuencia la gota puede hacer parte del síndrome metabólico, 
manifestado por presión alta, azúcar en la sangre, obesidad y aumento de 
los triglicéridos sanguíneos, por lo tanto los profesionales de la salud deben 
realizar las medidas necesarias para control los anteriores desórdenes.

Resumiendo, para algunos autores la gota es una “enfermedad curable”, 
porque una vez se reducen de manera significativa los niveles de ácido úrico 
sanguíneos, los cristales de urato se empiezan a disolver con la desaparición 
de la enfermedad. 

Un paciente juicioso con las medidas de prevención y el uso adecuado de 
los medicamentos seguramente va a llevar a un control de la artritis gotosa. 
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HIPERLAXITUD 
ARTICULAR

Carlos Enrique Toro Gutiérrez, MD, MSc

Médico internista y reumatólogo
Director General

Centro de Referencia en Osteoporosis & Reumatología

La hiperlaxitud articular, también conocida como hiperlaxitud ligamen-
taria, se caracteriza como su nombre lo dice, por la movilidad excesiva de 
las articulaciones, lo cual en algunas ocasiones es normal y la mayoría de las 
veces no se trata de ningún problema grave ni requiere tratamiento.

Estas personas se caracterizan por ser más elásticas de lo habitual, siendo 
esta una condición más frecuente en mujeres que en hombres, y en niños 
respecto adultos; de hecho, la hiperlaxitud se puede ir perdiendo acorde con 
la edad. 

Las principales articulaciones comprometidas son hombros, codos, 
manos, cadera, rodillas, tobillos y cuello. 

La hiperlaxitud puede llegar a tal punto, que en algunas personas los 
huesos que conforman la articulación salen por completo de su posición 
(como sucede en las luxaciones) para luego regresar a su estado original, sin 
generar mayor problema. 

No obstante, cuando la hiperlaxitud se acompaña de dolor osteo-
muscular, este cuadro pasa a conocerse como síndrome de hiperlaxitud 
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articular;  trastorno benigno que fue descrito por primera vez en 1957 
por Rotés-Querol, al relacionar la hiperlaxitud con diversos trastornos del 
aparato locomotor. 

La frecuencia del síndrome de hiperlaxitud articular (hiperlaxitud y 
dolor osteomuscular) se calcula en alrededor del 3% de la población en 
general. 

El cuadro de hiperlaxitud se conoce también como síndrome de hiper-
movilidad benigno para diferenciarlo de otras enfermedades del colágeno, 
caracterizadas por hiperlaxitud como el síndrome de Ehlers-Danlos o el 
síndrome de Marfan. 

Estas últimas enfermedades se caracterizan por gran hiperlaxitud, por 
lo que se presentan luxaciones articulares recurrentes, deformidad en la 
columna vertebral, disminución del tono muscular e inflamación y dolor en 
las articulaciones, incluso con derrame articular.

Otras características de los síndromes Ehlers-Danlos y Marfan son hipe-
relasticidad de la piel, problemas a nivel vascular (aneurismas) y problemas 
oculares como luxación del cristalino, entre otros.

El conjunto de todas estas enfermedades, síndrome de hiperlaxitud articular 
(síndrome hipermovilidad benigno), síndrome de Ehlers-Danlos y síndrome de 
Marfan, se conocen en conjunto como síndromes de hiperlaxitud. 

El más frecuente de todos, y al que a continuación nos referiremos de 
forma exclusiva, porque es el que vemos con mayor frecuencia en reumato-
logía, es el síndrome de hiperlaxitud articular.

Manifestaciones

El dolor osteomuscular es el síntoma más frecuente, especialmente en 
los miembros inferiores y este dolor aparece con mayor frecuencia en las 
articulaciones que soportan peso, como las rodillas, y se relaciona con la 
actividad física repetitiva.

El dolor generalmente se empieza a presentar desde la infancia o adoles-
cencia y puede persistir durante varios años, o incluso durante toda la vida.

Aunque no es frecuente, en ocasiones puede presentarse un derrame 
articular, como resultado de sobrecarga, especialmente a nivel de las 
rodillas, aunque también es frecuente que el paciente perciba “chasquidos 
articulares”, los cuales generan gran preocupación, pero que habitualmente 
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no tienen mayor importancia clínica. En algunos casos se puede encontrar 
otros problemas como epicondilitis, tendinitis, bursitis, esguinces y esco-
liosis (desviación de la columna), por lo cual es importante estar atento a 
estos hallazgos.  

Otras manifestaciones pueden ser el aumento de la elasticidad de la piel, 
mayor tendencia a presentar equimosis (popularmente conocidos como 
“morados”) y ansiedad.

Diagnóstico

El diagnóstico del síndrome de hiperlaxitud articular es eminentemente 
clínico, lo cual quiere decir que se realiza principalmente por el interroga-
torio al paciente y con el examen físico. 

Las pruebas de laboratorio solo se utilizan para descartar otras enfer-
medades que puedan producir dolor articular como, por ejemplo, artritis, 
aunque las características del dolor suelen ser muy diferentes.  

Al interrogatorio el paciente puede manifestar dolor articular, malestar 
general, fatiga, cefalea y dolor osteomuscular generalizado.

Para orientar el interrogatorio en pacientes con sospecha de hiperlaxitud 
articular se recomienda realizar estas cinco (5) preguntas:

Tabla 1. Cuestionario para incrementar sospecha de hiperlaxitud 
articular.

Cuestionario para pacientes con sospecha de hiperlaxitud articular

¿Considera usted que tiene articulaciones muy flexibles?

¿Puede o ha podido, colocar la palma de las manos en el suelo sin 
doblar las rodillas?

¿Puede o ha podido, doblar el pulgar de la mano hasta tocar el 
antebrazo?

Cuando era niño, ¿solía divertir o sorprender a sus amigos contorsio-
nando o moviendo de manera particular sus articulaciones?

Cuando era niño o adolescente, ¿llegó a presentar luxación o disloca-
ción del hombro o la rótula en más de una ocasión?

La respuesta afirmativa de al menos dos (2) preguntas permite conside-
rar a la persona con hiperlaxitud articular, con una sensibilidad de 84% y 
especificidad de 85%.
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Pasando al examen físico, las maniobras más reconocidas para evaluar 
la hiperlaxitud articular son las de Beighton, las cuales consisten en un 
conjunto de exploraciones al examen físico, que van dando una puntuación 
por cada una, llegando a considerar el diagnóstico de hiperlaxitud articular 
cuando la persona suma más de 4 puntos en una escala de 0 a 9. 

Tabla 2. Criterios de Beighton al examen físico para identificar hiper-
laxitud articular

Criterios de Beighton
Lado 

Derecho
Lado

 izquierdo

Hiperextensión del codo >10º 0-1 0-1

Aposición del pulgar con el antebrazo 0-1 0-1

Extensión pasiva del quinto dedo de más de 
90º

0-1 0-1

Hiperextensión de rodilla >10º 0-1 0-1

Tocar las palmas con el suelo 0-1

Un puntaje de 4 sobre 9 indica la presencia de hiperlaxitud articular. 

Para la clasificación del paciente de forma definitiva se utiliza los criterios 
revisados de Brighton, los cuales se presentan a continuación en la Tabla:

Tabla 3. Criterios revisados de Brighton para síndrome de hiperlaxi-
tud articular.

Criterios mayores

Puntuación de Beigthon mayor de 4/9

Artralgias de más de tres meses de duración en cuatro o más articula-
ciones

Criterios menores

Puntuación de Beigthon de 1, 2 o 3

Dolor articular hasta en tres articulaciones o dolor de espalda 

Dislocación en más de una articulación en más de una ocasión

Tres o más lesiones en tejidos blandos (p.ej. epicondilitis, tenosinovitis, 
bursitis)

Hábito marfanoide (alto, delgado, aracnodactilia [manos como de 
araña]).
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Presencia de muchas estrías o hiperextensibilidad, piel delgada y frágil.

Presencia de párpados caídos o miopía o pliegues en los párpados

Venas varicosas, hernias o prolapso uterinos o rectales.

Prolapso de la válvula mitral (mediante ecocardiograma)

Exclusión

Diagnóstico de síndrome de Ehlers-Danlos o Marfan

Para realizar la clasificación se considera: a) Presencia de dos criterios 
mayores; o, b) Uno mayor y dos menores; o, c) Cuatro criterios menores; 
o, d) Dos criterios menores y un familiar en primer grado con el mismo 
diagnóstico.

También es importante, por parte del reumatólogo, dirigir el interroga-
torio y examen físico para descartar otras enfermedades, como los previa-
mente mencionados síndromes de Ehlers-Danlos y Marfan, entre otros.

Otro aspecto importante que se ha relacionado con mayor frecuencia 
últimamente es la relación del síndrome de hiperlaxitud articular con 
disautonomía, por  esta razón, se debe incluir al interrogatorio preguntas 
como, por ejemplo, si el paciente presenta mareo cuando cambia de posición, 
sudoración excesiva, cambios de temperatura y malestar gastrointestinal, 
entre otros. 

Finalmente, existe una relación significativa entre hiperlaxitud articular y 
la presencia de alteración psicoafectiva, al encontrarse ansiedad y depresión 
en una proporción de cuatro veces y ataques de pánico en una proporción 
de siete veces superior a la población general, respectivamente. Se considera 
que esto puede deberse, en parte al temor de volver a presentar una lesión 
articular, pero no se conocen completamente los motivos. 

Pronóstico

El pronóstico del síndrome de hiperlaxitud articular es bueno, dado que 
se trata de una enfermedad no degenerativa ni inflamatoria y adicionalmen-
te, la hiperlaxitud tiende a disminuir con la edad, por lo cual los síntomas se 
pueden reducir con el tiempo. 

No obstante, en algunos pacientes se ha relacionado la hiperlaxitud con 
aumento del riesgo de artrosis, probablemente debido al trauma repetitivo 
que se genera en las articulaciones hiperlaxas, aunque también es importan-
te estar atento a la posibilidad de un incremento del riesgo de osteoporosis. 



180

Manual Práctico Del Manejo De Enfermedades Reumáticas

Tratamiento

El tratamiento se basa principalmente en modificaciones del estilo de vida, 
especialmente en lo relacionado con el ejercicio y actividad física, porque 
no existen medicamentos aprobados o específicamente indicados para este 
problema. 

Es importante informarle al paciente la necesidad de evitar actividades 
repetitivas que causen daño en las articulaciones, por lo que se recomienda el 
ejercicio regular, pero evitando el exceso y la fisioterapia enfocada al fortale-
cimiento muscular puede ser útil. 

Para el ejercicio aeróbico, es muy importante utilizar ropa y calzado 
adecuado para la actividad que se va a realizar, dedicando un tiempo al calen-
tamiento previo y posterior estiramiento de las articulaciones y músculos.  

El uso de férulas, brazaletes y rodilleras está permitido en algunas situa-
ciones, pero es mejor cuando se hace por prescripción médica. 

El uso de vitamina D se ha postulado como un medicamento importante, 
por su papel a nivel osteomuscular, fortaleciendo el músculo y previniendo 
osteoporosis, pero no tiene una evidencia sólida para ser recomendada de 
forma general.

Finalmente, es importante mantener un estilo de vida saludable, evitar el 
sobrepeso y estar atento a la posibilidad de alteraciones emocionales como 
ansiedad y depresión. 

Conclusiones

La hiperlaxitud articular es una situación frecuente, que se presenta 
especialmente en mujeres y en niños, aunque la mayoría de las veces no 
representa un problema significativo y no requiere ningún tratamiento.

No obstante, en algunos pacientes se presenta un cuadro de dolor 
osteomuscular significativo, por lo cual se considera como síndrome de 
hiperlaxitud articular (ver criterios), que pueden afectar la calidad de vida 
por el dolor y la relación con alteración del estado emocional. Por parte 
del médico es importante descartar la posibilidad de otros síndromes de 
hiperlaxitud como Ehlers-Danlos y Marfan.

El tratamiento consiste principalmente en modificaciones del estilo 
de vida, enfocadas en el fortalecimiento muscular y la preservación de las 
articulaciones. 
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LUMBALGIA Y 
CIÁTICA
Dr. Marlio Charry Barrios 

Médico Internista – Reumatólogo - Neiva.

¿Qué es?

La lumbalgía o lumbago, es el dolor de la parte baja de la espalda (columna 
lumbar) o cintura por encima de los glúteos o nalgas, causado por alteraciones 
de las diferentes partes, que forman la columna vertebral a ese nivel, como 
son los ligamentos, músculos, discos vertebrales y vértebras.

Aproximadamente, el 85% de la población va a sufrir este tipo de dolor 
en algún momento de su vida, siendo la gran mayoría de las veces de causa 
benigna. 

¿Cuáles son los tipos de lumbalgia?

Hablamos de lumbalgia aguda, si dura menos de 6 semanas, lumbalgia 
subaguda  si dura de 6 semanas a tres meses y lumbalgia crónica cuando la 
duración del dolor pasa de 3 meses.

20
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Cuando el dolor baja de los glúteos o nalgas y llega hasta las piernas, o 
el pie, descendiendo por la parte posterior o lateral del muslo, lo llamamos 
lumbociática (o ciática a secas). 

Su presencia sugiere lesión de las raíces nerviosas que salen de la columna 
lumbar, pero si el dolor no pasa de la rodilla, no debería hablarse de ciática 
y su causa no parece ser la lesión de las raíces nerviosas.

Causas

Las causas son múltiples y se pueden dividir en causas de origen mecánico 
y causas de origen no mecánico.

Las causas de  origen mecánico  son las más frecuentes  y aproximada-
mente el 90% son de este grupo, con alteraciones al movimiento de las 
diferentes partes que forman la columna lumbar y pueden ocasionarse 
por alteraciones de las partes de la columna lumbar (ejemplo artrosis) o 
por sobrecarga en los movimientos o malas posturas (ejemplo embarazo, 
sedentarismo, deportes).

Las causas de  origen no mecánico tienen su fuente en determinadas 
enfermedades que puede ser inflamaciones (espondilitis anquilosante); 
infecciones (osteomielitis); tumores óseos benignos o malignos;  metástasis; 
o un dolor que inicia en otros órganos del abdomen como son órganos del 
aparato digestivo (estómago, duodeno, vesícula, páncreas); y las causas no 
vertebrales,  originadas en órganos genitales o urinarios, así como otras 
enfermedades, entre ellas la osteoporosis con fracturas de las vértebras. 

Los  factores que agravan el lumbago son el  sedentarismo excesivo o la 
falta de ejercicio, posturas inadecuadas, determinadas actividades laborales 
relacionadas con esfuerzo físico y la obesidad.

Síntomas

El  dolor lumbar por causas mecánicas  empeora con los movimientos, pero 
mejora en reposo, con episodios previos semejantes, sin dolor nocturno, sin fiebre 
y no hay otros síntomas acompañantes; aunque también empeora al estar mucho 
tiempo de pie o cuando se mantienen posturas incorrectas de forma prolongada.}

El dolor lumbar por causas no mecánicas se presenta de día y de noche, 
va aumentando, no mejora con el reposo, despierta la persona a medianoche, 
se puede acompañar de fiebre o no, y de otros síntomas. 
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Dependiendo de la causa, se puede presentar en hombre o mujeres, 
niños, jóvenes, adultos o ancianos, aunque el lumbago de origen 
inflamatorio, aparece generalmente por la noche, de madrugada, y despierta 
a la persona, obligándole a levantarse de la cama, por lo que la actividad 
diaria, en lugar de empeorar el dolor, lo mejora y a veces lo hace desaparecer.

En la  lumbociática, habitualmente producida por una hernia discal (es 
decir por una parte del disco intervertebral que se desplaza y sobresale, 
comprimiendo al nervio que pasa a su lado), se suele producir un dolor 
agudo por la parte posterior del muslo y la pierna, acompañado a veces de 
sensación de hormigueo y a veces de falta de fuerza en la pierna dañada.

Diagnóstico

El diagnóstico se establece según las características del dolor y el examen 
físico en la consulta, pero existen muchos exámenes que se pueden hacer y 
aunque ninguno es mejor que otro, se eligen dependiendo del diagnóstico 
que se esté pensando, de acuerdo a las características del dolor y lo que se 
encuentre en el examen físico.

Pueden hacerse exámenes de sangre, de orina y también estudios de 
imágenes diagnósticas, como son las radiografías; tomografías; gammagra-
fía ósea; resonancia nuclear magnética; densitometría ósea, si se sospecha 
de una osteoporosis; o una electromiografía.

Si el dolor dura más de tres semanas, se suele realizar una radiografía 
de columna y cuando el dolor es muy persistente, a pesar del tratamiento 
realizado o si se sospecha alguna complicación de los nervios, puede estar 
justificado realizar pruebas complementarias más complejas, como una 
tomografía o la resonancia magnética.

Tratamiento

El tratamiento del paciente con lumbalgia se hará dependiendo de la 
causa que se identifique en el diagnóstico y de la duración; si es aguda o 
crónica, si es mecánica o no mecánica, como son las enfermedades inflama-
torias, las infecciones, los tumores, etcétera.

Se pueden utilizar medicamentos, terapias y procedimientos como las 
infiltraciones o en algunos casos cirugías. 
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LUPUS 
ERITEMATOSO 

SISTÉMICO

Dr. José Fernando Molina

Médico Reumatólogo, Medellín

Con gran frecuencia, cuando a un paciente se le dice que tiene lupus 
eritematoso sistémico (LES), casi nunca ha oído hablar de esta enferme-
dad y si bien el médico debe proporcionarle información adecuada, por lo 
general es imposible cubrir la mayoría de los aspectos relacionados con el 
padecimiento. 

Además, el internet y aún los libros médicos, suelen crear enormes 
confusiones en los pacientes y sus familiares, por lo que pretendemos con 
este capítulo, escrito en forma sencilla, suplir la carencia de información y 
satisfacer la mayoría de inquietudes que tienen los pacientes. 

Se ha demostrado que el mejor conocimiento de la enfermedad por parte 
de los pacientes mejora su pronóstico. 
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Aspectos históricos del lupus eritematoso 

El término “lupus”, proviene de la palabra latina que significa “lobo”; 
“eritematoso” quiere decir “rojo” y se le aplicó este nombre, porque se 
pensaba que la lesión de la piel semejaba la mordedura de un lobo.

Los primeros estudios de la enfermedad, realizados a principios del siglo 
XIX, se relacionaron con la piel y más tarde, el doctor Kaposi, dermatólogo, 
notó que los pacientes también presentaban compromiso de órganos 
internos (riñón, corazón, pulmón, etc.).

En 1890, el doctor William Osler, uno de los padres de la medicina, 
demostró que se podían encontrar enfermos sin lesiones de la piel, pero con 
deterioro de órganos internos. 

En los últimos años, se han presentado avances importantes, princi-
palmente en relación con aspectos genéticos y terapéuticos, por lo que se 
espera a futuro que nuevos descubrimientos permitan mejorar el conoci-
miento sobre el lupus y de esta manera incrementar la calidad de vida de los 
enfermos y muy posiblemente curar la enfermedad. 

¿Qué es el lupus eritematoso? 

El lupus eritematoso es una enfermedad crónica, inflamatoria, autoin-
mune y de causa desconocida, que si bien puede afectar un solo órgano de 
nuestro cuerpo (la piel por ejemplo), con frecuencia compromete varios, 
principalmente articulaciones, piel, pulmones, riñones, etc., y de ahí la 
palabra sistémico (lupus eritematoso sistémico).  

No es una enfermedad infecciosa, ni contagiosa y tampoco es cáncer, ni 
una enfermedad maligna de ningún órgano o sistema. 

En muchas personas, el lupus eritematoso es un proceso moderado y en 
ocasiones leve, lo que permite a los pacientes llevar una vida casi normal, 
pero en otros puede causar problemas serios, como incapacidad y aún la 
muerte. 

Si bien es más frecuente en mujeres, proporción 9 a 1,  y en edad repro-
ductiva (20 a 40 años), también se presenta en hombres e incluso en niños.
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¿Cuántas clases de lupus eritematoso existen? 

El lupus no es igual en todos los pacientes y los síntomas suelen ser 
diferentes, aunque en general existen tres clases de lupus: discoide (LD), 
sistémico (LES) y el ocasionado o inducido por medicamentos (LIM).

El lupus discoide es limitado a la piel, principalmente de la cara, oídos, 
cuello y cuero cabelludo, pero casi nunca compromete órganos internos 
y los exámenes de laboratorio, como los anticuerpos antinucleares, por lo 
general son negativos.

Luego de varios años, aproximadamente en el 10% de los pacientes se 
desencadenan síntomas sistémicos (diseminación) e infortunadamente no 
existe manera de evitar esta complicación.

Generalmente el lupus eritematoso sistémico es más severo que el 
discoide y puede afectar cualquier órgano del cuerpo, aún en forma diferente 
en los distintos pacientes.

No es frecuente encontrar a dos individuos lúpicos con los mismos 
síntomas y el lupus eritematoso sistémico cursa con períodos de pocos o 
ningún síntoma (remisión) y con épocas de gran actividad (exacerbación). 

En algunos casos, y de manera impredecible, la enfermedad puede desa-
parecer en forma espontánea. 

¿Cuál es la causa del lupus eritematoso? 

Aunque no se conoce la causa, existen varios factores probables y  hay 
evidencia de predisposición genética, así como también de factores hormo-
nales y ambientales, como exposición excesiva al sol, medicamentos, estrés 
emocional o ciertas infecciones (virales, bacterianas) que suelen, en ciertas 
circunstancias, y en individuos genéticamente predispuestos, desencadenar 
la enfermedad, dando origen a una serie de autoanticuerpos (anticuerpos 
que reaccionan contra los tejidos propios) y a otras sustancias que ocasionan 
inflamación y daño en los tejidos.

 El lupus eritematoso ocurre más comúnmente en mujeres (90%) y no 
es infrecuente en los niños, aunque los factores hormonales (alteración 
en el metabolismo de las hormonas femeninas) pueden explicar su mayor 
frecuencia  en el sexo femenino.

Aproximadamente 10% de los pacientes pueden tener uno o más fami-
liares  con la enfermedad.
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¿Cuáles son los síntomas del lupus eritematoso 

Si bien el lupus puede comprometer cualquier órgano de nuestro cuerpo, 
algunos pacientes presentan afecciones de uno o pocos sistemas, y otros 
tienen compromiso multisistémico.

A esta enfermedad se le considera la gran simuladora, pues si el médico 
no piensa en ella, el diagnóstico puede pasar desapercibido por meses y por 
años; en general es una enfermedad con múltiples facetas y puede variar 
desde un proceso relativamente benigno con pocos síntomas, hasta una 
entidad severa, y, en algunos casos, causar la muerte por marcado compro-
miso de órganos internos, principalmente cuando no se trata adecuada y 
oportunamente. 

Existen formas intermedias caracterizadas por períodos de actividad e 
inactividad, con frecuencia compatibles con larga vida, pero los principales 
síntomas son los dolores articulares; la fiebre; el compromiso de piel; y 
problemas de corazón, pulmón, sistema nervioso, fatiga, anemia, etc.

La severidad y el pronóstico del lupus, dependen en gran medida del 
órgano o sistema comprometido, e igualmente de la manera como dicho 
órgano se encuentre afectado (articulaciones, piel, corazón, riñón, etc.). 

A continuación se describe el compromiso de los distintos órganos o 
sistemas que puede afectar el lupus eritematoso sistémico. 

Síntomas generales 

Son frecuentes los síntomas que simulan el resfriado común, como  fiebre, 
fatiga, malestar general, dolor de cabeza, dolores musculares y articulares y, 
a veces, erupciones  en la piel (dermatitis).

También puede haber pérdida de peso y aumento en el tamaño de los 
ganglios linfáticos y, en ocasiones, estos síntomas pueden ser la primera 
manifestación

 
de la enfermedad; la fatiga, a pesar de poca actividad física, 

es un síntoma muy frecuente en la mayoría de los pacientes.

Compromiso articular 

Es el más común, más del 80% de los pacientes presentan algún grado 
de compromiso articular, y en la mitad es la primera manifestación; por lo 
general hay dolor, hinchazón articular y rigidez matinal (artritis).

Prácticamente cualquier articulación se puede afectar, pero diferente a 
la artritis reumatoide, rara vez produce deformidad articular (5 a 10%), 
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aunque no es infrecuente el compromiso de tendones y músculos (tendini-
tis, miopatía). 

Compromiso de piel y mucosas 

Ocurre en más de la mitad de los pacientes y se puede observar cualquier 
tipo de afección de la piel, pero la más común, es la dermatitis (erupciones 
rojizas) en zonas expuestas a la luz solar, ya que los pacientes con lupus 
eritematoso suelen ser fotosensibles.

La forma aguda, en mariposa, es muy característica de la enfermedad 
y se presenta en el 40% de los casos, con frecuencia como manifestación 
inicial, aunque en muchos pacientes con exposición al frío, la piel de sus 
manos y pies suele cambiar de color (fenómeno de Raynaud). 

La pérdida o caída del cabello (alopecia) es muy característica y con 
frecuencia indica que la  enfermedad está activa; las lesiones en las mucosas 
(úlceras) generalmente se encuentran en la boca y nariz, y se observan en 
la tercera parte de los pacientes, usualmente cuando hay actividad de la 
enfermedad. 

Compromiso de corazón y pulmones 

Puede haber inflamación de la envoltura del corazón o pericardio (peri-
carditis), músculo cardíaco (miocarditis), válvulas cardíacas (endocarditis) 
o de sus arterias y esto puede ocurrir de manera aislada (pericarditis) o 
combinada (pericarditis, miocarditis,  endocarditis).

También los pacientes con lupus pueden tener mayor riesgo de enferme-
dad coronaria y de infarto del corazón, debido a la ateroesclerosis inducida 
por la enfermedad o por los corticoesteroides. 

Este riesgo es proporcional a la dosis y duración del uso de estos medica-
mentos, no obstante, como todo riesgo, éste tiene medidas preventivas que 
deben ser discutidas con su médico.

También es común la afección de la pleura (membrana que cubre los 
pulmones), el pulmón y con menor frecuencia de las arterias pulmonares 
y en estos casos, la respiración suele ser dolorosa y difícil. A veces puede 
haber acumulación de líquido (derrame) en la cavidad pleural. 

Compromiso neurológico 

Ocurre aproximadamente en la mitad de los pacientes y las manifesta-
ciones son muy variadas y pueden ser el primer síntoma de la enfermedad, 
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por lo que son comunes el ánimo depresivo, la dificultad en la concentración 
y el dolor de cabeza.

Aproximadamente la tercera parte de los pacientes pueden presentar 
convulsiones y, un porcentaje menor, psicosis y trastornos mentales.

En algunos casos, las manifestaciones neurológicas, como el infarto o 
la trombosis cerebral; el compromiso de la médula espinal; y otras de las 
mencionadas anteriormente, se asocian con ciertos anticuerpos llamados 
antifosfolípidos. 

Compromiso hematológico 

Es muy común y a veces puede ser la primera manifestación de la enfer-
medad, debido a que la anemia es muy frecuente y se presenta en más de la 
mitad de los pacientes y por lo general guarda relación con la actividad de 
la enfermedad.

Puede ser ocasionada por varias causas (como actividad del lupus, 
pérdida de sangre por el tubo digestivo, o por destrucción inmunológica de 
los glóbulos rojos -anemia hemolítica-). 

Aproximadamente el 50% de los enfermos tienen disminución de los 
glóbulos blancos (leucopenia), elementos fundamentales del sistema inmu-
nológico, y esto, a veces, los hace susceptibles a diferentes infecciones.

La disminución del número de plaquetas (trombocitopenia) necesarias 
para la coagulación de la sangre, no es infrecuente y, a veces, predispone a 
procesos hemorrágicos que requieren tratamiento inmediato.

Compromiso renal

Por medio de técnicas (microscopio) muy especializadas (microscopio 
electrónico) se ha demostrado que casi todos los pacientes con lupus erite-
matoso sistémico tienen algún grado de compromiso renal.

Sin embargo, se ha establecido que más de la mitad de los pacientes 
tienen claro deterioro de ambos riñones y existen formas leves y graves 
(glomerulonefritis focal, glomerulonefritis difusa, etc.). 

Sucede principalmente por dos razones: depósito de complejos inmunes 
en los glomérulos (aparato de filtración del riñón) e inflamación que ocurre 
en los vasos sanguíneos que irrigan el riñón.

El compromiso del riñón es indoloro y por lo general no causa síntomas, 
en consecuencia, puede pasar desapercibido, a no ser que se soliciten 
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los exámenes correspondientes y dependiendo de la severidad, se puede 
manifestar por hinchazón de los pies y los párpados (edema); también por 
aparición de proteínas (albúmina), glóbulos blancos, rojos y cilindros en la 
orina.

El examen corriente de orina (citoquímico) es fundamental en todo 
paciente, porque prácticamente confirma o excluye el compromiso del riñón 
y se debe repetir con regularidad en todos los enfermos. 

En formas más severas se puede observar elevación de la presión arterial 
y retención de sustancias nitrogenadas o desechos (creatinina, urea), por lo 
tanto, con frecuencia es necesario practicar biopsia del riñón en aquellos 
pacientes en los que tanto por los síntomas como por los exámenes de 
laboratorio se sospecha deterioro renal. 

La biopsia permite clasificar el grado de compromiso renal, seleccionar 
el mejor tratamiento y determinar el pronóstico. 

Lupus y embarazo 

Ya que el lupus es una enfermedad que primordialmente afecta a mujeres 
jóvenes, la decisión de embarazarse es sumamente importante y por medio 
de las siguientes preguntas, pretendemos aclarar las principales inquietudes 
de las pacientes.

¿Se empeora el lupus durante el embarazo

Anteriormente se pensaba que la enfermedad empeoraba durante el 
embarazo y  por lo tanto no era aconsejable embarazarse; en la actualidad, 
si bien es tema de discusión en los principales congresos médicos, el riesgo 
no es tanto y la mayoría de las pacientes pueden embarazarse a pesar de un 
pequeño riesgo. 

Sin embargo, en pacientes con formas graves, principalmente cuando 
hay compromiso del riñón o el corazón, se debe evitar el embarazo. 

¿Qué riesgos o complicaciones existen para la madre y el bebé? 

Es importante mencionar, que aunque el embarazo es normal en la 
mayoría de las pacientes, algunas pueden tener complicaciones y en conse-
cuencia, toda mujer debe ser evaluada por un equipo multidisciplinario que 
incluya ginecólogos, obstetrasginecoobstetras, reumatólogos, nutricionistas, 
etc. 
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Las complicaciones más importantes que se presentan tanto en la madre 
como en el bebé se muestran en la tabla 1. 

¿Cuáles son los síntomas de recaída durante el embarazo? 

Aproximadamente el 80% de las recaídas durante el embarazo suelen ser 
leves o moderadas, principalmente con compromiso de articulaciones y piel, 
aunque otras manifestaciones menos frecuentes, incluyen empeoramiento 
del daño del riñón y disminución de las plaquetas (trombocitopenia).

Tabla 1. Complicaciones maternas  y fetales asociadas al lupus 
Embarazo prematuro 

Abortos o pérdidas fetales (por anticuerpos antifosfolípidos) 

Recaída de la enfermedad 

Preeclampsia 

Retardo del crecimiento intrauterino 

Ruptura prematura de membranas 

Lupus en el recién nacido (lupus neonatal) 

¿Cómo afecta el puerperio a la paciente con lupus? 

Durante los meses posteriores al parto o puerperio existe riesgo de recaída 
(reactivación) de la enfermedad, aún mayor que durante el mismo embarazo; por 
lo tanto, se recomiendan controles más frecuentes durante este período. 

¿Qué cuidados se deben tener durante la lactancia? 

No hay razón para no proporcionarle leche materna al bebé, sin embargo, 
se debe tener precaución con los medicamentos que recibe la madre; porque 
si bien algunos corticoesteroides como la prednisolona metilprednisolona 
o deflazacort prácticamente no pasan a la leche materna, pueden disminuir 
la producción.

Otros medicamentos como los antimaláricos [hidroxicloroquina 
(Dimard®, Plaquinol®), cloroquina (Aralén®)] o la azatioprina (Imurán®) se 
eliminan por la leche materna y por lo tanto pasan al bebé, frente a lo cual, 
el médico debe evaluar cada caso. 

¿Qué relación hay entre abortos y lupus y cómo prevenirlos? 

La frecuencia de abortos y pérdidas fetales son mayores en mujeres 
lúpicas que en mujeres sanas y por lo general se presentan alrededor del 
tercer mes. Las principales razones son:
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 • Presencia de anticuerpos antifosfolípidos: estos anticuerpos reac-
cionan con las paredes de las pequeñas arterias y capilares de la 
placenta, causando coágulos sanguíneos que disminuyen la circu-
lación y por lo tanto la oxigenación; de esta manera interfieren con 
el crecimiento y función de la placenta. 

 • Actividad de la enfermedad: Compromiso del riñón,  principal-
mente cuando hay elevación de la presión arterial (hipertensión 
arterial). 

 • El antecedente de abortos previos determina mayor riesgo de 
nuevas pérdidas fetales, aun con anticuerpos antifosfolípidos 
ausentes. 

Prevención y tratamiento de mujeres embarazadas con antece-
dentes de abortos asociados a anticuerpos antifosfolípidos 

Aún es tema de controversia e investigación, pero hasta la fecha se acepta 
que la asociación de aspirineta y anticoagulantes enoxaparina (Clexane

®
) 

constituyen la mejor alternativa de tratamiento.

En algunos casos, particularmente cuando hay actividad lúpica, se 
requieren corticoesteroides y ocasionalmente, la aspirineta sola puede ser 
de utilidad. 

¿Va a ser normal mi bebé? ¿Tendrá lupus mi bebé? 

El lupus no es una enfermedad esencialmente hereditaria y sólo en 10 
a 20% de los pacientes existe el antecedente de algún familiar cercano, por 
lo que el mayor riesgo para el bebé de una madre lúpica es ser prematuro.

Se sabe que aproximadamente la mitad de los embarazos de madres con 
lupus terminan prematuramente (antes del noveno mes), no obstante, no se 
presentan alteraciones congénitas como malformaciones ni retardo mental.

Algunos de los anticuerpos de la madre (anti-Ro y menos frecuentemen-
te el anti-La) pueden atravesar la placenta, afectar al feto y producir lupus 
en el recién nacido, lo que se denomina lupus neonatal.

Si bien la tercera parte de las mujeres lúpicas tienen el anticuerpo anti-Ro, 
únicamente 2 a 3% de ellas pueden dar a luz a un bebé con lupus neonatal, 
aunque esta forma de lupus es diferente al lupus eritematoso sistémico y se 
caracteriza por compromiso del corazón (arritmias por bloqueos cardíacos), 
para lo cual, con frecuencia, es necesaria la aplicación de marcapasos.
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También pueden presentarse dermatitis (brote cutáneo) y disminución 
de las plaquetas, pero el pronóstico, por lo general, es bueno. 

En los bebés que únicamente tienen compromiso de piel y sangre, 
la enfermedad desaparece en un período de 3 a 6 meses y aquellos con 
bloqueos cardíacos, a pesar de que necesitan marcapasos, crecen normal-
mente y, aproximadamente la mitad, sólo lo requieren durante la primera 
década de su vida.

¿Cómo se trata el lupus durante el embarazo? 

Siempre se deben utilizar medicamentos menos tóxicos y las dosis 
mínimas capaces de controlar los síntomas; de los medicamentos empleados 
en el tratamiento del lupus, los corticoesteroides son los más seguros durante 
el embarazo, ya que prácticamente no atraviesan la placenta y por lo tanto 
no afectan al bebé.

Sin embargo, otros corticoesteroides como betametasona (Celestone
®
) 

o dexametasona (Decadrón
®
) sí la atraviesan, y solamente se deben usar 

cuando, además, se requiere tratar al bebé cuyo lupus neonatal se ha 
detectado antes del parto. 

La aspirineta disminuye el riesgo de abortos, principalmente en 
mujeres con anticuerpos antifosfolípidos y los antimaláricos, en particular 
la hidroxicloroquina (Dimard

®
, Plaquinol

®
), también parecen ser seguros 

durante el embarazo. Cuando se requiere un agente inmunosupresor durante 
el embarazo, la azatioprina (Imurán®) es el más seguro.

¿Cuál es el mejor momento para embarazarse? 

El mejor momento es durante los períodos de remisión (ausencia de la 
actividad de la enfermedad), porque es muy importante que la enfermedad 
esté inactiva al menos durante seis meses antes de considerar el embarazo.

En mujeres que se embarazan durante este período, la evolución y el 
pronóstico son mucho mejores que en las que lo hacen durante períodos de 
actividad de la enfermedad.

Pacientes con compromiso renal tienen mayor riesgo de recaer y parece 
ser, que embarazarse con compromiso previo del riñón, no lo empeora si su 
deterioro no había progresado durante seis meses antes de la concepción. 

Las recomendaciones más importantes se encuentran en la tabla 2. 
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Tabla 2. Recomendaciones útiles durante el embarazo y puerperio 
para mujeres con lupus: 

 • Busque el embarazo cuando la enfermedad lleve como mínimo 
seis meses en remisión (inactiva). 

 • Visite frecuentemente al médico pues se requiere un estrecho 
seguimiento. 

 • Se deben reconocer oportunamente los síntomas y las alteraciones 
en los exámenes de laboratorio que indiquen recaída. 

 • Determinación de anticuerpos responsables del lupus neonatal 
(anti-Ro y anti-La). 

 • Determinación de anticuerpos responsables de abortos y pérdidas 
fetales (anticuerpos antifosfolípidos). 

 • Consuma los medicamentos indicados. 

 • Lleve una vida sana: dieta balanceada, evite el cigarrillo y las 
bebidas alcohólicas. 

 
¿Cómo se diagnostica el lupus eritematoso? Su 
semejanza con otras enfermedades 

Como toda enfermedad, el interrogatorio del paciente (historia clínica) 
y el examen físico son muy importantes para sugerir el diagnóstico de lupus 
y, en consecuencia, solicitar los exámenes indispensables para confirmar la 
impresión diagnóstica y determinar el tipo y grado de compromiso de los 
órganos o sistemas.

Usualmente, su presentación varía de un paciente a otro y puede empezar 
en forma aguda con muchos síntomas o presentarse con compromiso de un 
solo órgano. 

En general, el diagnóstico se hace cuando varias manifestaciones clínicas 
(fiebre, artritis, pleuritis, dermatitis, nefritis, etc.) se asocian con anticuer-
pos antinucleares positivos en títulos elevados, siendo la mejor prueba para 
hacer el diagnóstico.

 Si bien los anticuerpos antinucleares (ANA) se encuentran en casi 
todos los pacientes con lupus eritematoso, éstos se pueden encontrar en 
otras enfermedades diferentes, por lo general en títulos más bajos. 
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Los ANA son un grupo de proteínas que tienen la característica de 
reaccionar con varios componentes (antígenos) del núcleo de la célula y en 
el laboratorio, mediante técnicas especializadas, se pueden identificar los 
otros anticuerpos (DNA, ENA, etc.) que son más específicos o caracterís-
ticos que los propios ANA.

Además de estos exámenes inmunológicos, es necesario ordenar pruebas 
de sangre como hemoglobina y hematocrito; recuento de glóbulos blancos; 
plaquetas; sedimentación sanguínea (determina el grado de inflamación); 
exámenes de orina; y otras pruebas de función del riñón (creatinina, depu-
ración de creatinina, proteinuria de 24 horas) para clasificar el grado de 
afección del mismo, aunque de acuerdo con la severidad de la enferme-
dad, pueden necesitarse otras pruebas (radiografías, biopsias, resonancia 
magnética, etc.). 

El lupus eritematoso puede imitar los síntomas de otras enfermedades 
reumatológicas (artritis reumatoidea, fiebre reumática, dermatomiositis, 
síndrome de Sjögren, etc.), y no reumatológicas (endocarditis infecciosa, 
SIDA, tuberculosis, cáncer, hepatitis, etc.). 

En consecuencia, son necesarios el conocimiento de la enfermedad por 
parte del médico y su capacidad de interpretar adecuadamente las diversas 
pruebas de laboratorio para hacer un diagnóstico certero y oportuno

¿Cómo se trata el lupus eritematoso? 

El pronóstico y la supervivencia de los pacientes con lupus han mejorado 
notoriamente durante las últimas dos décadas, gracias al mejor conocimien-
to de la enfermedad y a los avances en el tratamiento. 

Éste consiste de medidas generales y uso de medicamentos, porque parte 
de la mejoría de la enfermedad y de su pronóstico, dependen de la educación 
del paciente con respecto al lupus.  Por lo tanto, la lectura de este manual 
es muy importante para usted. 

Medidas generales

Evitar la luz solar 

Uno de los principales síntomas del lupus es la sensibilidad a la luz solar 
(fotosensibilidad) que ocurre aproximadamente en la mitad de los pacientes 
y puede activar la enfermedad (recaída).
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Los enfermos con manifestaciones de piel y fotosensibilidad deben tener 
mayor cuidado con la exposición prolongada al sol, por lo que el uso de 
protectores solares y algunos medicamentos como los antimaláricos son de 
utilidad.

Se recomienda, por consiguiente, evitar la exposición prolongada y 
directa a los rayos solares, principalmente durante las horas pico (10:00 
a.m. a 2:00 p.m.) 

Uso de anticonceptivos orales 

Muy probablemente los anticonceptivos o píldora anticonceptiva, prin-
cipalmente los de alto contenido de estrógenos, pueden activar el sistema 
inmunológico y, en consecuencia, empeorar la enfermedad.

Además, en algunos pacientes, principalmente los que tienen anticuerpos 
que provocan trombosis (anticuerpos antifosfolípidos o anticardiolipina), 
los anticonceptivos pueden aumentar su riesgo (trombosis arterial, trom-
boflebitis).

Por consiguiente, se recomienda evitar el uso de anticonceptivos en 
enfermas con lupus grave, especialmente cuando hay compromiso del riñón 
o sistema nervioso central, y también en pacientes con síndrome antifosfo-
lípido (trombosis más presencia de anticuerpos antifosfolípidos).

Por otra parte, los anticonceptivos pueden ser beneficiosos para la 
paciente por su capacidad de prevenir la insuficiencia ovárica (menopausia 
temprana o precoz), complicación frecuente, ocasionada por el tratamiento 
de la enfermedad (corticoesteroides e inmunosupresores, como la ciclofos-
famida). También pueden tener efecto protector contra la osteoporosis. 

Estilo de vida: ¿Reposo o ejercicio? 

El descanso es muy importante durante la fase de actividad de la enfer-
medad, pero se deben reanudar, con lentitud en lo posible, las actividades 
normales, por lo que el ejercicio regular ayuda a prevenir la debilidad 
muscular, la fatiga y la osteoporosis; también disminuye el peso, la presión 
arterial y los niveles de azúcar y colesterol en la sangre, previniendo enfer-
medades cardio o cerebrovasculares (ateroesclerosis). 

Alimentación 

No existe evidencia científica de que algún alimento sea perjudicial 
en pacientes con lupus, pero se sugiere que todo paciente lleve una dieta 
balanceada con menor aporte de grasas y carbohidratos (dulces, harinas) 
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para contrarrestar el incremento de peso, secundario a la administración 
prolongada de corticoesteroides, y para mantener un perfil lipídico ideal.

En caso de compromiso renal se requiere, además, dieta baja en proteinas 
(productos de origen animal, carne, pescado, huevo, etc.). 

Cuidado renal 

El objetivo primordial del tratamiento de la nefritis lúpica es suprimir 
la inflamación y evitar la progresión del daño mediante el uso de 
corticoesteroides y agentes inmunosupresores. 

Además, existen otras medidas de crucial importancia que evitan o dis-
minuyen el deterioro renal como el estricto control de las cifras de colesterol 
mediante una dieta adecuada y ocasionalmente el empleo de medicamentos 
como las estatinas. 

Igualmente es indispensable el estricto control de la presión arterial y 
evitar el cigarrillo. 

Medicamentos para tratar el lupus eritematoso

Un tratamiento eficaz tiene como objetivo minimizar los síntomas, 
reducir la inflamación y mantener normales las funciones corporales, frente 
a lo cual la escogencia del tratamiento y las dosis de medicamentos varían 
ampliamente de paciente a paciente y dependen de los síntomas y órganos 
afectados y de la severidad de su compromiso. 

Es necesario discutir con el paciente la selección del medicamento 
adecuado, costos, efectos secundarios, duración del tratamiento y posibles 
modificaciones de la dosis. 

Ya que el lupus eritematoso se caracteriza por una respuesta inmu-
nológica inapropiada que genera inflamación y daño en varios tejidos y 
órganos, se usan medicamentos que posean propiedades antiinflamatorias 
y/o inmunosupresoras.

En consecuencia, existen cinco grupos de medicamentos con potencia 
diferente; los antiinflamatorios no esteroideos son los más débiles y los 
inmunosupresores los más potentes:

 • Antiinflamatorios no esteroideos (AINE).

 • Antimaláricos.
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 • Corticoesteroides (cortisona).

 • Inmunosupresores o agentes citotóxicos (supresores del sistema 
inmune).

 • Otros medicamentos y terapia biológica.

Agentes antiinflamatorios no esteroideos

Se utilizan para el control del dolor y la inflamación, especialmente 
de articulaciones (artritis), aunque también son útiles para la fiebre y el 
compromiso de pleura y pericardio.

Los AINE se deben evitar en pacientes con disminución importante de 
las plaquetas y compromiso del riñón,. 

Antimaláricos

Estos agentes usados en el tratamiento de la malaria (paludismo), también 
son bastante efectivos no sólo en el lupus sino en la artritis reumatoide. La 
cloroquina (Aralén®) e hidroxicloroquina (Dimard®, Plaquinol

®
) utilizados 

frecuentemente en el lupus para el compromiso de piel y articulaciones, 
también sirven para la fiebre, fatiga y pleuresía; adicionalmente poseen 
propiedades que los hacen de amplio uso, pues evitan las recaídas de la 
enfermedad.

También tienen efecto ahorrador de corticoesteroides (facilidad de 
reducir la dosis de esteroides), contrarrestan algunos de sus efectos nocivos 
sobre el metabolismo del azúcar y del colesterol (disminuyen el colesterol 
LDL o “colesterol malo”), y como se mencionó previamente, tienen propie-
dades anticoagulantes que reducen el riesgo de microtrombosis.

Estas sustancias pueden tardar varios meses antes de demostrar sus 
efectos benéficos y ocasionalmente la cloroquina y excepcionalmente la 
hidroxicloroquina, pueden afectar los ojos (retina), especialmente cuando 
se administran en dosis superiores a las recomendadas y en pacientes con 
insuficiencia renal.

Por lo tanto, se recomienda que los pacientes visiten al oftalmólogo 
por lo menos una vez al año con miras a detectar tempranamente alguna 
alteración y otros efectos secundarios, ocasionalmente observados, incluyen 
náuseas, vómito y pigmentación de la piel. 



202

Manual Práctico Del Manejo De Enfermedades Reumáticas

Corticoesteroides

Son agentes que poseen potentes propiedades antiinflamatorias e inmu-
nosupresoras y por lo tanto, reducen efectiva y rápidamente la inflamación 
en cualquier órgano y suprimen la gran actividad del sistema inmunológico, 
hallazgo característico del lupus.

Los más usados son la prednisolona y deflazacort, aunque la dosis de 
los corticoesteroides depende de la severidad y del órgano afectado como 
también de las pruebas de laboratorio. 

En pacientes con enfermedad activa, principalmente con compromiso de 
órganos importantes como riñón, cerebro, pulmón y corazón o en presencia 
de anemia severa o disminución de las plaquetas, se requieren dosis tan 
elevadas como 60 mg al día.

Ocasionalmente se pueden administrar por vía venosa para más rápida 
acción y en pacientes con compromiso de piel, articulaciones o pleura se 
necesitan dosis menores. 

Tan pronto se logre controlar la actividad de la enfermedad, es necesario 
disminuir progresivamente la cantidad, hasta alcanzar la dosis de sosteni-
miento (5 a 10 mg al día) y ocasionalmente se pueden suspender totalmente. 

Ya que los corticoesteroides tienen muchos efectos secundarios, hay que 
regular su dosis adecuadamente, porque estos efectos son proporcionales a la 
dosis y duración de administración. Los más importantes son el aumento de 
apetito y peso; cara redonda; adelgazamiento de la piel y fragilidad capilar; 
cataratas; glaucoma; osteoporosis; debilidad muscular; e incremento en el 
riesgo de infecciones. 

No obstante, es indispensable recalcar que son los medicamentos más 
efectivos y necesarios para tratar la enfermedad y han salvado innumerables 
vidas, por lo que no se deben suspender bruscamente, por el peligro de 
inducir falla de las glándulas suprarrenales y su reducción debe ser lenta y 
gradual. 

Agentes inmunosupresores o citotóxicos

Ya que la enfermedad se caracteriza por gran actividad del sistema 
inmunológico, es lógico administrar agentes que supriman la producción 
de anticuerpos dañinos y los más usados son ciclofosfamida, micofenolato 
mofetil y azatioprina.

Debido a que son medicamentos potencialmente más tóxicos, se usan 
para pacientes más graves, especialmente cuando hay compromiso renal, 
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del sistema nervioso central, pulmonar o en casos de anemia hemolítica 
(destrucción inmunológica de los glóbulos rojos) o plaquetas disminuidas 
con respuesta inadecuada a los corticoesteroides.

También son útiles y efectivos en aquellos pacientes con actividad per-
sistente, quienes presentan recaídas frecuentes o que requieren dosis altas y 
prolongadas de corticoesteroides (efecto ahorrador de esteroides).

Estos medicamentos deben ser prescritos por médicos familiarizados y 
experimentados con su uso; además los pacientes deben hacerse frecuente-
mente exámenes hematológicos para vigilar la toxicidad. La ciclofosfamida 
es muy útil en la prevención del daño del riñón. 

Terapia biológica

Dentro de los avances en el tratamiento de la enfermedad, los medica-
mentos biológicos, como el rituximab y belimumab, han demostrado ser 
eficaces, y son usados particularmente en aquellos pacientes que no han 
logrado controlarse con los tratamientos anteriormente mencionados. 

El belimumab en particular es un agente aprobado por los entes regula-
dores en pacientes con enfermedad persistentemente activa, a pesar del uso 
de esteroides, antimaláricos e inmunosupresores.  

Pronóstico y supervivencia

Erróneamente se piensa que, por lo general, el lupus eritematoso 
sistémico es una enfermedad grave y fatal. Si bien su causa exacta es des-
conocida y en consecuencia no existe curación verdadera, gracias al mejor 
conocimiento del sistema inmunológico, surgimiento de nuevos exámenes 
de laboratorio y avances en el tratamiento, tanto de la enfermedad como de 
las complicaciones (medicamentos para la presión arterial, colesterol, anti-
bióticos, disponibilidad de diálisis y trasplante del riñón, etc.), el pronóstico 
y la sobrevida han mejorado notoriamente en los últimos años.

La enfermedad puede tener un curso benigno, prolongado, con compro-
miso de uno o pocos órganos y ser compatible con una vida relativamente 
normal o ser grave y ocasionar la muerte en pocos meses.

El compromiso del riñón y/o sistema nervioso central son los principales 
indicadores de gravedad y algunos estudios, incluyendo el nuestro, sugieren 
que la enfermedad es más grave en individuos de sexo masculino, en menores 
de 20 años y en pacientes de bajas condiciones socioeconómicas. 



204

Manual Práctico Del Manejo De Enfermedades Reumáticas

En los Estados Unidos se ha demostrado que la enfermedad es más 
severa en negros e hispanos que en caucásicos (raza blanca). 

En la actualidad, la supervivencia a 5 y 10 años luego del diagnóstico es 
de 80 a 90% si no existe compromiso renal y de 70 a 80% si el riñón está 
afectado.

Probablemente, 15 años después de haberse hecho el diagnóstico, 
solamente 10 a 15% de los pacientes han muerto por diferentes causas, 
aunque la supervivencia ha mejorado notablemente en las últimas cuatro 
décadas; los últimos análisis de sobrevida revelan una supervivencia de 90, 
85 y 70% a 5, 10 y 15 años, respectivamente, y cercana al 70%, a los 20 años.
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OSTEOPOROSIS
Dra. Monique Chalem Choueka M.D

Internista – Reumatóloga. 
Fundación Santafé. Fundación 

Fernando Chalem. Bogotá

La osteoporosis es una enfermedad generalizada del esqueleto que se 
caracteriza por pérdida del contenido mineral del hueso o masa ósea, lo que 
produce un aumento de la fragilidad del hueso y por lo tanto predisposición 
a tener fracturas.

El hueso cumple varias funciones: nos permite movernos, protege los 
órganos internos y también tiene funciones importantes metabólicas, en 
particular es el sitio en donde se reserva el calcio en el organismo.

¿Cuál es el ciclo de vida del hueso?

El hueso es un tejido vivo y durante los primeros 18 a 20 años de vida el 
hueso crece en longitud y durante los primeros 30 años se acumula la masa 
ósea; a los 30 años se logra la máxima cantidad de hueso, lo cual se conoce 
como Pico de Masa Ósea.

En el caso de la mujer, se tendrá cierta estabilidad entre los 30 y los 50 
años, pero a partir de los 50 años aproximadamente, con la menopausia y 
la consecuente disminución en la producción de estrógenos por los ovarios, 
se produce una pérdida acelerada de hueso que puede durar entre cinco y 
diez años. 

22
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Posteriormente, se continúa perdiendo hueso debido al proceso de enve-
jecimiento (Figura 1), por lo que una mujer puede llegar a perder a lo largo 
de su vida hasta un 50% de su masa ósea.

El hombre obtiene su Pico de Masa Ósea a la misma edad, pero existen 
diferencias entre el hombre y la mujer, que explican que la osteoporosis 
sea más frecuente en las mujeres, debido a un mayor pico de masa ósea en 
el hombre y  no existe una pérdida acelerada de hueso debido a factores 
hormonales, entre otras diferencias.

Es importante, decir aquí, que el futuro de la salud ósea de una persona 
dependerá, en buena parte, de la obtención de un buen pico de masa ósea, 
ya que irremediablemente se presentará una pérdida.

Dentro de los factores que van a determinar el pico de masa ósea están 
factores modificables como la nutrición y el ejercicio y factores no modifi-
cables como los genéticos (Ver Figura 2)

Figura 1
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Como se manifiesta la osteoporosis?

La osteoporosis es una enfermedad silenciosa y su forma de presentación 
son las fracturas por fragilidad, que se ocasionan por traumas que no pro-
ducirían fracturas en personas sin la enfermedad.

Las principales fracturas son las de antebrazo distal, vértebra y cadera 
(Figura 3); aunque también pueden presentarse en sitios como costillas, 
húmero y pelvis. 

Figura 2

Figura 3
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Las fracturas de antebrazo se producen por una caída con apoyo en la 
mano, puede ser la primera en aparecer y a menudo es la que lleva a diag-
nosticar la enfermedad. 

Las de cadera son las más graves, se presentan en mayores de 70 años y 
están asociadas con un incremento en la mortalidad y con incapacidad para 
realizar actividades habituales en una gran proporción de los pacientes, ya 
que  un 80% de los pacientes con fractura de cadera tendrán incapacidad 
para realizar por lo menos alguna actividad cotidiana. Las fracturas verte-
brales a menudo no se diagnostican porque son silenciosas. 

¿Cuáles son los factores de riesgo para 
osteoporosis y fracturas?

 • La edad: entre más tiempo pasa después de la menopausia mayor 
es el riesgo. 

 • La menopausia temprana

 • Antecedentes familiares de osteoporosis y de fracturas

 • Fracturas previas por fragilidad, que es tal vez el factor de riesgo 
más importante. Por ejemplo una persona que ha tenido una 
fractura vertebral tiene un 20% de posibilidad de tener una nueva 
fractura en el año siguiente.

 • Bajo consumo de calcio 

 • Bajo peso 

 • Hábitos como consumo de alcohol y cigarrillo

 • Consumo de medicamentos como los corticoides

 • Ciertas enfermedades que predisponen a pérdida de hueso

Factores de riesgo para caídas

Por lo general, las fracturas se asocian con caídas y las personas pueden caerse 
en la calle con frecuencia, pero también es frecuente que esto suceda en sus hogares. 
Los siguientes son factores externos que pueden ocasionar caídas y fracturas: 

 • Escaleras y niveles

 • Tapetes f lojos y sueltos
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 • Superf icies lisas y húmedas

 • Pobre iluminación

 • Disposición inadecuada de muebles

 • Las personas pueden tener ciertos padecimientos que ocasionen 
predisposición para caídas como: 

 • Pérdida de la fuerza muscular

 • Alteraciones en el equilibrio

 • Problemas visuales o de la audición

 • Alteraciones en la marcha

 • Consumo de alcohol

¿Cómo se diagnostica la Osteoporosis?

La osteoporosis se diagnostica con un examen que se conoce como Osteo-
densitometría  (DXA) y lo solicita el médico, cuando analiza al paciente en 
consulta y analiza los Factores de Riesgo que presenta el paciente. 

La Osteodensitometría es un examen que utiliza Rayos X, pero con muy 
baja radiación y permite medir la masa ósea y determinar de esta manera si 
un paciente tiene un elevado riesgo de fracturarse y requiere tratamiento.

El examen que se debe hacer es el DXA central con evaluación de columna 
lumbar y cadera, aunque a veces se debe hacer el examen del antebrazo; los 
exámenes que se hacen en sitios periféricos como el dedo y el talón no están 
aprobados para diagnosticar la enfermedad y recomendar un tratamiento. 

También es importante realizar radiografías de la columna vertebral para 
detectar fracturas de las vértebras y existen guías para determinar a qué 
pacientes se debe realizar densitometría y radiografía de columna. 

Un paciente que ha tenido fractura de cadera o de columna por fragilidad 
tiene el diagnóstico de osteoporosis y debe recibir tratamiento, aunque se 
indica realizar algunos exámenes de laboratorio en pacientes con el diag-
nóstico de osteoporosis para, por un lado, iniciar los medicamentos y por 
otro lado descartar causas de osteoporosis secundaria. 
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¿Cómo se trata la Osteoporosis?

Modificación en el estilo de vida

Todos estos puntos se deben trabajar desde la infancia a manera de 
prevención, porque también harán parte muy importante del tratamiento, 
una vez que se diagnostique la enfermedad: 

 • El ejercicio mejora la masa ósea, ayuda a prevenir las caídas.

 • Evitar malos hábitos: cigarrillo, alcohol.

 • Adecuar el entorno para evitar caídas.

 • Evaluar el adecuado funcionamiento de los órganos de los senti-
dos: visión, audición.

 • Dieta rica en calcio (lácteos). 

El calcio proviene principalmente de los alimentos lácteos (leche, queso 
y otros derivados) y una mujer, después de la menopausia, necesitará un 
aporte promedio de 1200 mg de calcio en su alimentación.

Los lácteos son los alimentos que más calcio aportan, ya que un vaso de 
leche de ocho onzas tiene cerca de tiene cerca de 300 mg de calcio y otros 
productos lácteos como el yogurt y el queso, también aportan una cantidad 
importante de calcio

Otros alimentos ricos en calcio son ciertas verduras como el repollo, el 
brócoli, las leguminosas (frijol, lenteja) y  las sardinas enlatadas. 

Cuando una persona no logra completar los requerimientos de calcio 
con su dieta deberá recibir un suplemento de calcio, aunque este debe ser 
prescrito por el médico, una vez que analice lo que consume el paciente en 
su dieta.

Por lo general los suplementos de calcio tienen vitamina D y esta ayuda 
a que haya una mejor absorción del calcio; el médico también puede reco-
mendar el consumo de vitamina D, entre 800 y 1000 unidades al día.

El calcio no es un medicamento para el tratamiento de la osteoporosis y 
es un suplemento nutricional.

Tratamiento Farmacológico

Consiste en la administración de medicamentos que han demostrado 
prevenir de manera significativa la aparición de nuevas fracturas y este 
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tratamiento es prescrito por el médico una vez que ha analizado los Factores 
de Riesgo y el resultado de la Densitometría.

La duración del tratamiento varía entre tres y cinco años, aunque algunos 
pacientes, con enfermedad más severa, necesitarán de un tratamiento más 
largo. 

Se debe poner especial cuidado en acudir a los controles y en seguir las 
recomendaciones del médico en cuanto a la toma de los medicamentos. 
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REUMATISMO 
PALINDRÓMICO

Dr. Javier Ramírez Figueroa 

¿Qué es?

El reumatismo palindrómico (RP) es una forma de episodio esporádico 
de la artritis inflamatoria, es decir, el dolor articular y la hinchazón van y 
vienen, por lo que entre ataques, los síntomas desaparecen y las articulacio-
nes afectadas vuelven a la normalidad, sin daño permanente.

La mitad de los individuos con RP eventualmente desarrollan artritis 
reumatoide (AR), la cual sí genera daño perdurable a las articulaciones 
y el reumatismo palindrómico afecta igualmente a hombres y a mujeres, 
especialmente a aquellos de entre los 20 a 50 años.

¿Cuáles son los síntomas?

La enfermedad se caracteriza por ataques repentinos, múltiples y recu-
rrentes de dolor e inflamación articulares, por lo que cada episodio puede 
durar algunas horas o días. La frecuencia también cambia, de un episodio al 
día a varios a lo largo de un año.

23
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El reumatismo palindrómico (RP) es una forma relativamente frecuente 
de artritis intermitente con un cuadro clínico muy característico.

Muchos pacientes con RP acaban desarrollando una artritis reumatoide 
(AR) durante el seguimiento y se han identificado algunos factores de 
riesgo de progresión.

El origen del reumatismo palindrómico es desconocido, aunque se ha 
sugerido una posible causa alérgica y las articulaciones que se afectan con 
más frecuencia son las muñecas, codos, rodillas y tobillos.

En principio el pronóstico funcional es bueno, dado que no deja secuelas 
tras los episodios y generalmente afecta a dos o tres articulaciones, pero 
pueden afectarse distintas articulaciones en diversos episodios, aunque 
los tejidos blandos que rodean las articulaciones pueden también verse 
afectados.

La recurrencia de los episodios forma un patrón, con periodos asinto-
máticos entre ataques que se prolongan semanas a meses y la articulación 
generalmente regresa a la normalidad sin ningún daño permanente.

La intensidad de cada episodio igualmente puede ser muy variable, desde 
leve a intenso.

¿Cómo se diagnostica?

El doctor podría diagnosticar RP después de un historial médico 
completo, reconocimiento físico y posiblemente exámenes de rayos X, pero 
pueden ordenarse otras pruebas de laboratorio para descartar AR y no 
existe un análisis concreto para diagnosticar la enfermedad.

¿Cómo se trata?

El tratamiento puede incluir antiinflamatorios no esteroides (AINE) 
para los ataques agudos y medicamentos contra la malaria, tales como la 
hidroxicloroquina, que han sido útiles para disminuir la frecuencia y la 
duración de los episodios y podrían reducir la susceptibilidad a desarrollar 
RP2.
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¿Cómo puedo cuidarme?

El manejo de los ataques de RP requiere de un equilibrio entre actividad 
y descanso, una dieta nutritiva y del seguimiento del plan de tratamiento 
recomendado.

En este sentido, el autocuidado abarca el hacer cambios de estilo de vida 
y de afrontar los efectos físicos y emocionales de la artritis.
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SINDROME 
ANTIFOSFOLÍPIDOS 

Dra. María José Jannaut Peña, MD. 

Médico Internista Reumatólogo
Clínica Reina Sofía  Bogota. 

Me diagnosticaron síndrome antifosfolípidos 
en consulta. ¿Qué significa?

Si le diagnosticaron una enfermedad que se llama síndrome antifosfo-
lípidos usted tiene un riesgo mayor que otras personas de tener trombos 
(coágulos anormales en los vasos sanguíneos) y este riesgo podrá tener 
diferentes síntomas, de acuerdo a algunas condiciones:

 • Síndrome anti fosfolípidos en mujeres embarazadas

 •  Síndrome anti fosfolípidos como una enfermedad aislada.

 • Síndrome anti fosfolípidos como una enfermedad asociada a otra 
enfermedad reumática, frecuentemente lupus eritematoso sistémico.

24
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¿Cómo se hace el diagnóstico ?

El diagnóstico se obtiene por la suma de un hallazgo clínico y un hallazgo 
de laboratorio que sea verificado, al menos dos meses después. 

¿Cuáles son los hallazgos clínicos?

La presencia de trombos anormales en los vasos sanguíneos es la mani-
festación más seria de la enfermedad y generalmente lleva al diagnóstico. 

Puede haber manifestaciones menores, como la disminución en el 
número de plaquetas (un hallazgo del cuadro hemático); alteraciones en la 
piel, dándole un aspecto de redecilla; algunas formas de anemia; afecciones 
cardiacas; o alteraciones neurológicas.  Más adelante se discuten las mani-
festaciones en mujeres embarazadas. 

¿Cuáles son esos hallazgos de laboratorio?

Identificamos auto anticuerpos contra algunos componentes relacionados 
con el proceso normal de  coagulación y ese proceso evita que sangremos en 
exceso cuando tenemos un accidente, pero si se activa de manera anormal 
puede causar oclusión de los vasos sanguíneos con trombos. Identificamos 
tres tipos de anticuerpos:

 • Anticoagulante lúpico

 • Anticuerpos anticardiolipinas Ig G /Ig M

 • Beta dos glicoproteina I

Estos anticuerpos tienen algunas características particulares y aunque 
se llama anticoagulante lúpico, en realidad causa tendencia a trombosis 
y pueden encontrarse uno, dos o los tres hallazgos de laboratorio en un 
mismo individuo. 

A diferencia de otros laboratorios, en reumatología la cantidad de auto 
anticuerpos es importante, porque cuanto mayor la concentración, mayor el 
riesgo de trombosis.

Generalmente los anticuerpos anticardiolipina se miden usando el 
método de laboratorio que se conoce como ELISA, mientras que el anti-
coagulante lúpico se expresa como positivo o negativo. 
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¿Por qué me ocurrió?

Como varias enfermedades reumáticas, parte del riesgo tiene que ver 
con sus genes, aunque algunas infecciones severas, también pueden inducir 
manifestaciones de la enfermedad .

¿Si estoy embarazada qué me va a pasar?

Algunas mujeres embarazadas tienen complicaciones como abortos 
(pérdidas de embarazos de menos de 10 semanas); pérdidas de embarazos 
de mayor tiempo; complicaciones durante el parto; o recién nacidos de bajo 
peso para su tiempo de gestación.

Es necesario que el ginecólogo y reumatólogo trabajen juntos, con el fin 
de evitar estas complicaciones o tratarlas a la mayor brevedad y en caso de 
presentar sangrado, dolor abdominal o disminución de los movimientos del 
bebé será necesario acudir con rapidez al servicio de urgencias e informar el 
antedente  para que procedan con rapidez a dar soluciones . 

Sin embargo, casi todos los embarazos de mujeres con anticuerpos 
antifosfolipidos terminan bien para el bebe y para la madre, siempre bajo 
vigilancia y tratamiento médicos.

Tengo lupus y anticuerpos antifosfolipidos, 
¿qué debo hacer?

La asociación de dos enfermedades reumáticas puede causar manifes-
taciones clínicas de ambas y requiere mayor cuidado, por lo que cuando 
esto sucede es necesario mejorar el control médico y seguir en detalle las 
recomendaciones de tratamiento.

Algunos medicamentos pueden funcionar bien en ambas condiciones. 

¿Cómo saber que tengo un trombo (coágulo 
anormal en un vaso sanguíneo)?

En enfermos con síndrome antifosfolípidos los coágulos anormales 
pueden aparecen en vasos arteriales (que llevan sangre oxigenada); en vasos 
venosos (que retornan la sangre con CO2); o en vasos capilares  (los más 
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pequeños). Las manifestaciones son diversas, dependiendo del territorio 
afectado y el grado de oclusión del trombo. 

Los trombos más frecuentes ocurren en las piernas y se conocen como 
trombosis venosa profunda, donde la extremidad comprometida tendrá 
dolor, hinchazón y limitación para la función.

 Al consultar a urgencias le tomaran una prueba que se llamar doppler 
buscando el grado y severidad de tal oclusión, debido a que estos trombos 
pueden desprenderse del vaso venoso y migrar hasta los vasos pulmonares 
causando un tromboembolismo pulmonar.

La persona sentirá dolor de torax y fatiga intensa, generalmente de 
evolución rápida y severa, por lo que entonces es importante identificar tem-
pranamente una trombosis venosa profunda para evitar esta complicación.

Los trombos arteriales son capaces de suspender la irrigación sanguínea 
de la porción afectada y por tanto los síntomas son mucho más graves y su 
tratamiento más agresivo.

Los trombos de los vasos pequeños en ocasiones pasan desapercibidos 
o dan síntomas transitorios y en los enfermos con síndrome anti fosfolí-
pidos pueden aparecer trombos en cualquier tipo de vaso, pero en general 
si la enfemedad repite, suele afectar el territorio en el que se manifestó la 
primera vez.

En cualquier caso y si tiene dudas al respecto, consulte rápidamente a 
su médico.  

Yo tengo los anticuerpos pero nunca me ha 
dado trombosis . ¿Debo tomar medicamentos? 
¿Hay alguna recomendación?

La presencia aislada de los anticuerpos es solo un hallazgo de labora-
torio y no requiere tratamiento alguno, aunque por supuesto, hay algunas 
recomendaciones que debe seguir toda persona que tenga este tipo de 
anticuerpos, en cualquier momento de su vida:

 • Cuide su peso.  El sobrepeso y la obesidad son factores que con-
tribuyen a la trombosis y empeoran su pronóstico, por lo que se 
recomienda consultar a su médico sobre cuál es su peso ideal y 
asesorarse con una nutricionista para lograrlo.



221

Fundación Colombiana de Apoyo al Reumático

 • No fume.  El tabaco es realmente nocivo para la salud y mucho 
más de lo que describen en la propaganda, porque el hábito de 
fumar acelera seriamente la posibilidad de desarrollar trombos y 
causa dif icultad en su tratamiento. 

 • Si usted fuma en la actualidad, así sea ocasionalmente, es sencilla 
la decisión: no vuelva a fumar. 

 • Vigile su colesterol y triglicéridos.  Las grasas que obstruyen los 
vasos sanguíneos hacen más fácil que los anticuerpos antifosfolí-
pidos causen trombos.

 • Revise los medicamentos que consume.  Algunas drogas pueden 
facilitar los trombos mientras que otras pueden interactuar con su 
tratamiento.

 • Asegúrese que su médico conozca todos los medicamentos que 
usted consume, inclusive aquellos que usa ocasionalmente y que 
no están prescritos o que son homeopáticos 

 • Uso de sustancias ilícitas.  El consumo de cocaína o heroína 
puede empeorar la condición de sus vasos sanguíneos y favorecer 
la trombosis.

 • Haga ejercicio regularmente.  El ejercicio ayuda a modular la 
producción de autoanticuerpos, casi tanto como los medicamen-
tos que le van a prescribir y para que el ejercicio funcione bien, 
recuerde hacerlo bajo supervisión médica, con una frecuencia no 
inferior a tres días a la semana.

 • Evite lesiones deportivas con un adecuado calentamiento al inicio 
y un buen estiramiento al f inal, mezclando actividades que impli-
can esfuerzo como correr, jugar baloncesto o saltar el lazo con 
otras que le ayuden a mejorar sus músculos.

 • El ejercicio además le ayuda a controlar el peso, reducir la ansie-
dad y mejorar su perf il de grasas en sangre así que es quizás la más 
importante recomendación. 

¿Esta enfermedad tiene tratamiento? 

En general el tratamiento de la enfermedad pretende evitar la aparición 
de estos coágulos anormales, por tanto se usan medicamentos anticoagulan-
tes, que pueden ser tomados o inyectados, dependiendo de las condiciones 
de cada enfermo. 
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La anticoagulación debe ser tan controlada para que no se exceda la dosis 
y haya posible sangrado, ni que se quede corta porque entonces aparecerán 
nuevos trombos.  

En general este estrecho margen requiere de la colaboración de un grupo 
de expertos que se asocian en las clínicas de anticoagulación, quienes le 
indicarán cuando aumentar disminuir o modificar las dósis de  los medica-
mentos .  

No olvide preguntar si debe suspender algunos medicamentos o 
alimentos que pueden interactuar con los tratamientos prescritos y alterar 
su anticoagulación. 

Los enfermos anticoagulados deben portar un brazalete que los identifi-
que en caso de presentar un accidente o perder el conocimiento.

 Es importante que sus familiares conozcan la situación y puedan ser 
contactados en caso de emergencia y se recomienda también tener cuidado 
con las caídas, pues si está anticoagulado podría tener un sangrado signifi-
cativo con una lesión pequeña. 

¿Esta enfermedad se cura?

Los anticuerpos pueden variar en el tiempo y los títulos en sangre reducir, 
sin embargo,  tenga en mente que siempre tendrá un riesgo de trombosis y 
actúe de acuerdo a la recomendación médica, por lo tanto no suspenda su 
tratamiento con anticoagulantes a menos que su médico se lo indique. 

¿Existen otros tratamientos?

Algunos enfermos se benefician del uso de aspirina a dósis bajas, en 
particular durante el embarazo y en ocasiones se asocia una droga anti-
reumática que se llama cloroquina o hidroxicloroquina, con el objeto de 
disminuir la producción de auto anticuerpos .

La escogencia de la modalidad de tratamiento depende de la manifes-
tación predominante, el tipo de vaso involucrado y la condición clínica del 
enfermo, por lo que es importante preguntarle a su reumatólogo sobre las 
opciones de tratamiento. 
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¿Esta enfermedad es mortal?

Con la identificación temprana de complicaciones mayores, como 
trombosis arteriales y tromboembolismo pulmonar, la muerte por estas 
entidades es mucho menos frecuente.

Existe sin embargo un subgrupo pequeño de personas que desarrollan 
una enfermedad generalizada y severa que se llama Sindrome antifosfolípidos 
catastróf ico.

En general esta es una entidad diferente que se trata en cuidado 
intensivo y tiene mal pronóstico, aunque la mayor parte de los enfermos 
con síndrome antifosfolípidos pueden llevar una vida normal, tomando sus 
medicamentos, siguiendo las recomendaciones y bajo la asesoría del médico 
tratante y la clínica de anticoagulación. 

En general esta enfermedad es tratable y los eventos complejos infre-
cuentes, pero se deben seguir las recomendaciones, tomar los estudios de 
laboratorio de control y evitar automedicarse. 

Como en casi todas las enfermedades reumáticas la detección temprana, 
el control estrecho y la adherencia al tratamiento son la llave para lograr un 
futuro sano. 
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SÍNDROME DE 
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¿Qué es el síndrome de Sjögren?

El extraño nombre de esta enfermedad proviene del apellido del oftal-
mólogo sueco Henrik Sjögren, quien describió por primera vez las manifes-
taciones en los ojos de dicha enfermedad.

El síndrome de Sjögren, también hace parte del grupo de las enfermeda-
des que atacan al propio cuerpo (autoinmunes) y que se caracteriza porque 
ciertas células de defensa invaden los órganos específicos encargados de 
producir lágrimas (Glándulas lagrimales) y saliva (Glándulas Salivales) 
ocasionando su destrucción (Figura 1A y 1B). 

Es entonces una enfermedad resultante de una alteración del sistema 
inmunitario o de las defensas, y de este modo, generan los síntomas que 
caracterizan la enfermedad: Ojo y boca secos. 

Sin embargo, también puede producir síntomas generales como sequedad 
en piel y otras mucosas (nariz, genitales etc), fatiga, dolor de músculos y 
huesos, y en raros casos, compromiso de otros órganos del cuerpo diferentes 
a las glándulas.  

En general, esta enfermedad se presenta en personas mayores a 40 años 
y en muchas ocasiones se presenta en familias en donde ya hay casos de 
síndrome de Sjögren o donde alguno de los integrantes tiene alguna enfer-
medad autoinmune; como ejemplos de este tipo de enfermedades, tenemos 
a la artritis reumatoide, el lupus sistémico, la enfermedad autoinmune de la 
tiroides, y el vitíligo, entre otras. 

Por otra parte, el síndrome de Sjögren se asocia frecuentemente a otras 
enfermedades autoinmunes en el mismo individuo, como alteración de la 
tiroides, artritis reumatoide, lupus eritematoso sistémico, entre otras, lo 
cual es llamado “poli-autoinmunidad” y se manifiesta independiente del 
orden de cuál enfermedad se presente primero.

Entre los factores de riesgo para desarrollar el síndrome de Sjögren, 
adicional a ser mayor de 40 años, poseer una enfermedad autoinmune y tener 
algún familiar con síndrome de Sjögren u otras enfermedades autoinmunes, 
se encuentran algunos factores medioambientales que pueden llegar a ser 
disparadores de la enfermedad, como ciertos tóxicos o agentes infecciosos 
virales.

A continuación, se mencionan los principales síntomas producidos por 
el síndrome de Sjögren, lo que le permitirá estar atento y asistir a consulta 
con un especialista para recibir un tratamiento oportuno y adecuado.
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Ojo seco 

El ojo humano, es un órgano que recibe la luz y la convierte en señales 
eléctricas (denominadas impulsos) de tal modo que son interpretados como 
imágenes y se compone de varias partes, como las denominadas córnea y 
conjuntiva  (Figura 2A), que son las estructuras que se afectan con mayor 
frecuencia en los pacientes con Síndrome de Sjögren, debido a su relación 
con la película lagrimal y exposición al medio ambiente (Figura 2B).

El síndrome de ojo seco es una enfermedad multifactorial, compleja y 
crónica, ocasionada por una disminución en la producción de lágrimas y/o 
una alteración de su composición.

Figura 1. A. Flecha roja: Glándula lagrimal, Flechas Azules: Conductos 
Lagrimales.  B. Flechas Rojas: Glándulas salivales 

Figura 2. 2A. La flecha roja señala a la córnea que se observa cómo una cúpula transparente 
ubicada en la parte delantera del ojo. La flecha azul muestra la conjuntiva como un tejido 

que también es transparente, pero que recubre el área blanca del ojo conocida como 
la esclera. 2B. Superficie ocular inflamada en un paciente con síndrome de ojo seco. Se 

observa aumento de la dilatación de los vasos sanguíneos por inflamación crónica.
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Un gran porcentaje de los pacientes con Síndrome de Sjögren sufren de 
esta manifestación, debido a que la inflamación (que ocurre por el ataque 
de las células de defensa contra las propias células) en la glándula lagrimal 
afecta la cantidad y calidad de las lágrimas producidas. 

Estas alteraciones ocasionan una serie de síntomas y lesiones en la 
superficie ocular que afectan de manera significativa la calidad de vida de 
los pacientes.

Si usted presenta alguno de los siguientes síntomas, probablemente 
presenta ojo seco y debe estar atento para recibir tratamiento oportuno y 
evitar complicaciones a futuro: 

 • Sensación de cuerpo extraño

 • Dolor, ardor o prurito (rasquiña)

 • Sensación de visión borrosa

 • Lagrimeo intermitente

 • Producción de secreciones

 • Sensibilidad a la luz

 • Aumento de la frecuencia del parpadeo

La intensidad de estos síntomas usualmente aumenta con la exposición 
al viento, lugares secos y con aire acondicionado, por lo que se puede generar 
una limitación en actividades como leer, conducir, trabajar con computado-
res y ver la televisión.

En caso de no recibir atención oportuna, el síndrome de ojo seco puede 
ocasionar complicaciones severas como lesión de las estructuras nerviosas y 
úlceras por agentes infecciosos, como virus y bacterias que pueden disminuir 
la agudeza visual de manera irreversible.

¿Cómo se hace el diagnóstico de ojo seco? 

En caso de presentar cualquiera de los síntomas anteriormente men-
cionados, se debe realizar una valoración por un médico especialista en los 
ojos, conocido como oftalmólogo, para diagnosticar y dar el tratamiento 
correspondiente a la enfermedad.

Por otra parte, hay una gran cantidad de pacientes que tienen la enfer-
medad del síndrome de ojo seco, pero no presentan síntomas, por lo cual 
en los casos en que se confirme el diagnóstico de Síndrome de Sjögren, es 
importante consultar al oftalmólogo para detectar alteraciones oculares. 
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En la consulta se realizan procedimientos no invasivos con dispositivos 
médicos especializados que permiten valorar con detalle la superficie ocular; 
estos procedimientos, se realizan usualmente en menos de 20 minutos y no 
ocasionan ningún tipo de dolor.

Tratamiento

Existen múltiples alternativas terapéuticas con base a la severidad y 
tipo de alteración de la superficie ocular. La primera línea de tratamiento 
consiste en la aplicación de lubricantes oculares, mejor conocidos como 
lágrimas artificiales.

Algunos de estos medicamentos tienen propiedades especiales, como 
densidad elevada y ausencia de preservantes para casos moderados de la 
enfermedad, aunque otras alternativas, comúnmente utilizadas, incluyen la 
aplicación de tapones en los puntos lagrimales para evitar la eliminación 
de las lágrimas y la administración de fármacos como la pilocarpina que 
aumentan la producción de lágrimas y saliva (Figura 3).

Para los casos severos se requiere del uso de suero autólogo y medica-
mentos antiinflamatorios como la ciclosporina y los corticoides tópicos.

Medidas de cuidado y preventivas para el ojo seco

Existen algunas recomendaciones que podrían prevenir y controlar la 
intensidad de los síntomas del síndrome de ojo seco: 

 • Utilizar gafas de protección en caso de exposición prolongada al 
sol y al viento.

Figura 3. 3A. La flecha azul señala el tapón lagrimal antes de ser insertado en el 
punto lagrimal inferior con el objetivo de disminuir la eliminación de las lágrimas. 
3B. Pilocarpina en su presentación de tabletas para ser administrada por vía oral.



230

Manual Práctico Del Manejo De Enfermedades Reumáticas

 • Consumir líquidos de manera frecuente durante el día 

 • Consumir alimentos ricos en ácidos grasos esenciales (omega 3 
y 6) como el salmón, trucha, sardinas, atún, almendras, maní y 
aceites vegetales (maíz y soya) Figura 4

 • Aplicar los medicamentos formulados por su médico de manera 
regular y permanente

Otras recomendaciones para tener en cuenta son:

 • Tenga cuidado con el uso de gotas viejas, incluso las que tienen 
preservantes, porque lo ideal es no usar un frasco de gotas para 
ojos más allá de los 30 días después de abierto.

 • Las gotas sin preservantes tienen una consideración especial, pues 
al no tener estas sustancias que “protegen o cuidan las gotas”, se 
favorece el crecimiento de bacterias de forma rápida, por lo cual, 
este tipo de medicamento debe usarse el mismo día, máximo 24 
horas después de abierto para prevenir infecciones en los ojos.

 • Esté atento a las fechas de vencimiento de los medicamentos que 
vaya a aplicar en sus ojos. 

 • Tenga presente que la aplicación de las gotas puede generar cierta 
molestia, sin embargo, si esto persiste (picor u ojo rojo) todo el 
tiempo, consulte a su médico, pues puede estar cursando con una 
reacción alérgica a alguno de los componentes de las gotas. 

Boca Seca

¿Cómo se hace el diagnóstico de boca seca?

El diagnóstico de boca seca se hace mediante una prueba de flujo salivar 
no estimulado y esta consiste en dejar caer la saliva (Figura 5A) o escupir. 

Figura 4. Medidas alimentarias que pueden disminuir en algo los síntomas de sequedad. 
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(Figura 5B) en un recipiente de plástico graduado (Figura 5C-5D) cada 
cierto tiempo durante un período mínimo de 5 minutos.

La hora de la toma idealmente es antes de las 11 am o entre la 1 y 3 pm, 
e idealmente se recomienda evitar ingerir alimentos, hablar, uso de goma de 
mascar, fumar o tomar café alcohol durante la prueba. 

Igualmente, se busca evitar el uso de elementos de higiene oral 1 hora 
antes de la prueba y realizar enjuague bucal con agua para remover los 
restos de comida, previo a la prueba.

Esta prueba la puede realizar un médico reumatólogo en el caso de 
sospecha de síndrome de Sjögren o los especialistas en salud oral, entre 
otros. 

Figura 5. Esquematización de la forma de recolección de la saliva para 
evaluar la sequedad de boca. A. Método de drenaje. B. Método de escupir.  

C y D. Recipientes graduados utilizados para recolectar la saliva.
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Complicaciones de la boca seca

La saliva cumple muchas funciones, dentro de las que se mencionan 
principalmente lubricación, mantenimiento de los dientes, y defensa de la 
mucosa frente a agentes infecciosos. 

Teniendo en cuenta esto, las complicaciones asociadas a la presencia de 
boca seca se mencionan:

 • Dificultad para pasar los alimentos.

 • Aparición de caries dental.

 • Mal aliento.

 • Infecciones por hongos en la boca llamado candidiasis.

 • Fisuras y laceraciones en la lengua y mucosa.

 • Queilitis o inf lamación de los ángulos de la boca.

 • Cambios en la percepción de los sabores.

Tratamiento específico de la boca seca

Tratamientos locales

Dentro de las medidas de manejo se mencionan el xilitol, un carbohidra-
to no fermentable que se aplica en la superficie de la mucosa oral y facilita 
la salida de líquido hacia la mucosa, favoreciendo el aumento del pH de 
boca y  disminuyendo la aparición de caries dental.

También se mencionan los sustitutos salivares (en forma de spray o 
aerosol), agentes viscosos que humectan la mucosa y que cubren las lesiones 
presentes en la boca (fisuras, laceraciones), y dentro de ellos se mencionan 
sustitutos basados en mucina, carboximetilcelulosa, glicerol u óxido de 
polietileno.

La estimulación mecánica a partir del consumo de goma de mascar (sin 
azúcar), favorece la producción de saliva.

Medicamentos 

Existen otros medicamentos que actúan a nivel sistémico, aumentando 
la producción de saliva y que al actuar tan puntualmente en la glándula que 
produce saliva, tienen pocos efectos adversos, de los cuales, si se llegaran 
a presentar, los más asociados son sudoración excesiva, diarrea  y/o visión 
borrosa.
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Medidas de cuidado y algunas recomendaciones

Para minimizar las molestias producidas por la boca seca, se recomienda:

 • Cepillarse los dientes por lo menos 3 veces al día.

 • Hacer uso de enjuagues bucales (clorhexidina).

 • Si es usuario de prótesis dentales, asegurarse de mantenerlas en 
buen estado y con una higiene adecuada.

 • Estar atento a la aparición de lesiones en la mucosa oral como 
llagas, costra blanca, f isuras.

 • Visitar al odontólogo cada 6 meses para una limpieza dental.

 • Utilizar lubricantes de la mucosa oral.

 • Consumir abundante agua (2-3Lt/día).

 • Consumir alimentos ricos en líquidos (sandía, melón, granadilla, 
etc).

 • Facilitar la producción de saliva, masticando chicle (sin azúcar) en 
algunos momentos del día.

 • Evitar el consumo de cigarrillo.

 • Evitar el consumo de comidas que faciliten la presencia de ref lujo 
gastroesofágico (Sensación de quemazón en la garganta), como 
las comidas ácidas, gaseosas, café, chocolate entre otros, lo cual 
puede empeorar la sensación de sequedad. 

¿Existen otras pruebas para diagnosticar el 
síndrome de Sjögren?

Adicional a las pruebas, para verificar que el ojo está seco y la boca 
presenta sequedad ya mencionadas, es posible que su médico le indique 
algunas pruebas para confirmar si la causa de sequedad se trata o no de 
Síndrome de Sjögren:

Pruebas en sangre para descartar otras enfermedades que producen 
sequedad de mucosas: exámenes de tiroides, azúcar y grasas en la sangre, 
detección de agentes infecciosos, entre otras.
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Exámenes en la sangre específicos del síndrome de Sjögren: Se pueden 
realizar pruebas particulares denominadas auto anticuerpos, que miden 
moléculas que se encuentran en la sangre y que atacan al propio organismo, 
y en el caso del síndrome de Sjögren a las glándulas mencionadas. Ejemplos 
de ellos son los anticuerpos antinucleares (ANAS) y los Anticuerpos Anti 
RO. 

Biopsia de glándula salivar: En algunos casos su médico le podrá indicar 
que se realice una biopsia de la glándula salivar menor, es decir un proce-
dimiento que busca extraer una mínima glándula en la porción interna del 
labio inferior de la boca.Este procedimiento realizado por expertos tiene las 
complicaciones similares o incluso menores a una extracción dental y es de 
fácil y pronta recuperación. La evaluación de la porción mínima de glándula 
tejido que el experto extraerá debe ser analizada por un médico patólogo 
quien concluirá si hay alteraciones que indiquen presencia de Síndrome de 
Sjógren

Es de anotar, que no existe una única prueba para diagnosticar síndrome 
de Sjögren y que será la combinatoria de las mismas, así como los hallazgos 
en el paciente y sus síntomas los que llevarán o no a la confirmación de la 
presencia de Síndrome de Sjögren. 

Otras manifestaciones sistémicas, posibles 
síntomas y complicaciones del Síndrome de 
Sjögren

Si bien el síndrome de Sjögren en general afecta las glándulas de los ojos 
y de la boca, en algunos casos particulares puede comprometer otros órganos 
y sistemas como el músculo-esquelético, tracto gastrointestinal, pulmones, 
y sangre. A continuación se mencionan algunos de ellos en la tabla:

Sistema Hallazgos y síntomas

Músculo-esquelético

Inflamación de las articulaciones (Dolor, 
enrojecimiento, aumento de la temperatura y 
aumento de líquido en las articulaciones).
Las articulaciones más afectadas son las de las 
manos, codos y rodillas.
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Gastrointestinal

Además de la boca seca, se mencionan:
Reflujo gastroesofágico (Sensación de que-
mazón en la garganta) después del consumo 
de comidas ácidas, gaseosas, café, chocolate.
Estreñimiento.
Diarrea (por complicaciones como pan-
creatitis autoinmune o enfermedad celíaca 
asociada).

Neurológico

Se puede presentar en raros casos afectación 
de los nervios, lo cual se manifiesta como 
dolor, ardor, hormigueo o entumecimiento, 
en las manos o en los pies (esta afección es 
llamada neuropatía periférica).

Pulmonares

Tos crónica por resequedad de la vía aérea 
(sequedad de la tráquea).
Infecciones respiratorias frecuentes (gripas) 
por disminución en la producción de moco 
que impide el ingreso de microorganismos 
provenientes del exterior. 
Raramente compromiso del tejido del pulmón 
que produce dificultad para respirar o sensa-
ción consciente de la respiración.

Sangre
Disminución de las células de defensa contra 
las infecciones como los leucocitos y linfocitos.

Linfomas

Proliferación (o multiplicación) anormal de 
los linfocitos que son un tipo especial de las 
células de las defensas.
Es la complicación más grave de los pacientes 
con síndrome de Sjögren.
Es muy rara su presentación, siendo del 5% o 
menos del total de los pacientes, particular-
mente 10 años después del diagnóstico. 
Estar atento al crecimiento de la glándula 
parótida, que es la glándula que tenemos 
delante de la oreja (Figura 6) pérdida de peso 
exagerada y sin una causa explicable, o sudo-
ración excesiva por las noches.
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¿Existe tratamiento adicional?

Además de las medidas mencionadas anteriormente para tratar el ojo 
y la boca secos, existen algunas terapias o medicamentos que se indican a 
un grupo particular de los pacientes con otros síntomas más generalizados, 
como es el caso del compromiso articular, los cuáles se enuncian en orden 
alfabético a continuación:

 • Azatioprina

 • Ciclofosfamida

 • Ciclosporina

 • Corticoides como la prednisona

 • Hidroxicloroquina

 • Lef lunomida

 • Metotrexate

 • Rituximab

 • Sulfasalazina

Es de recalcar que estos fármacos solo deben ser prescritos por su médico 
de cabecera, y serán elegidos de acuerdo a las manifestaciones clínicas que 
presente el paciente.

Figura 6. Crecimiento anormal de la glándula parótida. A. se aprecia el aumento del 
tamaño de la glándula parótida (llamado parotidomegalia) en una paciente con síndrome 

de Sjögren. B. Esquema de la zona de la glándula parótida incrementada de tamaño. 
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Los eventos adversos están más relacionados con el desarrollo de infec-
ciones, por lo cual deberá tomar medidas de protección como el uso del 
tapabocas en lugares públicos, lavar los alimentos con agua hervida, evitar 
las frutas con cáscara y alimentos procesados, principalmente los embutidos.

¿Qué otras recomendaciones puedo realizar?

Estudios científicos demuestran que el ejercicio aeróbico puede llegar a 
disminuir los síntomas de fatiga muscular, por lo cual se recomienda realizar uno 
de los siguientes ejercicios por lo menos tres veces por semana (Figura 7):

 • Caminar

 • Trotar

 • Bailar

 • Jugar tennis

 • Montar en bicicleta

¿Quién me debe tratar?

La persona más importante para el tratamiento del Síndrome de Sjögren 
es usted y su familia (Figura 8) ya que son el centro de todo el proceso. 

Cada paciente con síndrome de Sjögren es particular, por lo cual requerirá 
unos u otros cuidado acorde a sus síntomas, complicaciones y tratamientos 
a seguir, pero en general, el médico podrá evaluar si usted presenta síntomas 
secos a nivel del ojo o la boca, de tal modo que desde dicha consulta se 
indicará las especialidades a consultar como lo son oftalmólogo, odontólo-
go, médico internista y reumatólogo para verificar su diagnóstico, así como 
estudiar si existen compromisos diferentes a la boca o el ojo. 

Figura 7. Ejemplo de ejercicios indicados para disminuir síntomas de fatiga. 
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Es posible que algunos pacientes también requieran valoración y manejo 
por parte del endocrinólogo (cuando hay afección de otras glándulas), 
psicólogo (apoyo dentro del proceso para el paciente y la familia), fisiatra 
y terapistas físicas y ocupacionales (dependiendo del caso del compromiso 
musculoesquelético), etc.  

Es posible que también se beneficie del apoyo de otras áreas de la salud 
como enfermería, químico farmacéutico, optómetra, nutricionista, trabaja-
dor social entre otros (Figura 8). 

¿El síndrome de Sjögren tiene cura? 

En general las enfermedades autoinmunes no tienen cura propiamente 
dicha, pero en muchos casos, siguiendo todas las recomendaciones generales, 
nutricionales, tratamientos tópicos y en aquellos casos con los medicamen-
tos indicados, el paciente que tiene Síndrome de Sjögren, se podrá sentir 
muy bien y evitar complicaciones.

Figura 8. Atención centrada en el paciente con Síndrome de 
Sjögren y ejemplos de los participantes en el equipo. 



239

Fundación Colombiana de Apoyo al Reumático

Esto requerirá una constancia y mantener una adecuada autoestima para 
cuidarse de la mejor manera y acudir siempre a todos los profesionales de la 
salud que requiera, de tal modo que usted sea el partícipe más importante 
del proceso de la mano de su familia. ¡Así que ánimo y fuerza en este 
camino!

“Hay una consolación en estar enfermo; y es la posibilidad 
de que te podrías recuperar a un estado de salud incluso mejor 

que en el que estabas antes.” Henry David Thoreau.

Otras dos posibles frases: 

“Es la superación de las dificultades lo que 
hace a los héroes.” Louis Kossuth.

“Un desafío sólo se convierte en un obstáculo 
cuando te rindes.” Ray Davis.
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SÍNDROME DEL 
TÚNEL DEL CARPO

Dr. Alonso Cortina Gutiérrez

Internista Reumatólogo
Miembro de Número y Benemérito de ASOREUMA

Siglas: STC síndrome del túnel del carpo; MSD (músculo skeletal 
diseases: enfermedades músculo-esquléticas); SER: Sociedad Española de 
Reumatología; CMR (Colegio Mexicano de Reumatología)

Introducción

Si comparásemos el sistema nervioso con el sistema eléctrico de una 
ciudad seguramente encontraríamos similitudes y en efecto, en este último 
hay una central generadora constituida por potentes máquinas que producen 
energía eléctrica, cuya distribución sectorial se hace a través de una amplia 
red que abarca toda la extensión de la localidad poblacional. 

Para su operabilidad se requiere de cables o líneas eléctricas que debida-
mente interconectadas entre sí, y repotenciadas por alimentadores (esta-
ciones y subestaciones), han sido distribuidas por calles, casas o edificios 
habitacionales o empresariales, suburbios, fábricas, estadios u hospitales, 
entre otros. (Fig 1).

26
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A su vez, esa misma central eléctrica puede detectar, mediante mecanis-
mos automáticos las alteraciones que ocurran en cualquier punto o tramo 
de la red y como consecuencia, el funcionamiento de todos los dispositivos 
conectados a dicha red quedará interrumpido. En ocasiones la complejidad 
del daño es tal, que deviene en catástrofe, con impacto económico y social, 
entre otros. 

Se infiere entonces, que todas esas estructuras que componen el sistema 
eléctrico han de estar debidamente resguardadas y en efecto, así es. 

Se trata de un poderoso y gran casco protector, a la usanza de los utili-
zados por ciertos deportistas, trabajadores o ingenieros para protegerles su 
cabeza, en el caso de la gran generadora, por una parte;  y por la otra, de una 
coraza alargada constituída por pequeñas estructuras duras debidamente 
articuladas, para proteger la principal subestación.

El parangón entre el Sistema Nervioso y el sistema eléctrico de una gran 
ciudad, acabado de exponer, describe de manera imaginariamente gráfica 
la función del sistema nervioso y su binaria división, en sistema nervioso 
central y sistema nervioso periférico. 

El gran casco es el cráneo que protege al encéfalo, cuyo integrante mayor 
es el cerebro, en tanto que la alargada coraza es la columna vertebral, 

Fig.1: ejemplo de una red de distribución eléctrica desde su planta generadora
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llamada también espina dorsal, cuya función es proteger a la médula espinal, 
la principal subestación previamente aludida,  de la cual, a la manera de un 
tubérculo, parten unas prolongaciones llamadas raíces nerviosas, que a su 
vez, darán origen a los nervios periféricos, los cuales, carecen de protección 
ósea.

DISTRIBUCION DE LA RED PROCTECTORES 

En este punto cabe mencionar que uno de los más preeminentes investi-
gadores del sistema nervioso, galadonado con el Premio Nobel de Medicina 
en 1906, el español Santiago Ramón y Cajal, además de demostrar cómo 
fluye la información a través del cerebro, señaló cómo se mueve por todo el 
cuerpo. 

Figura 2

Figura 3. Santiago Ramón y Cajal - Red 
nerviosa (plexo) dibujada por él.
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Es así, como al describir el Síndrome del Túnel del Carpo (STC), 
aludimos a uno de los integrantes del sistema nervioso periférico como el 
principalmente afectado. Se trata del nervio Mediano, cuyo origen parte de 
una estructura anatómica conocida con el nombre de plexo cervical (PC).

Es de resaltar, que ese extraño vocablo, hoy por hoy usado solo para des-
cripciones anatómicas, deriva del Latín plexus que significa entrelazamiento 
o entrenzamiento . ¡Otra vez el parecido con las redes eléctricas!.

Por las características funcionales del mencionado nervio periférico, está 
clasificado como nervio mixto: vale decir, es a la vez motor y sensitivo: 
induce contracciones musculares que producen movimientos y capta 
estímulos o anomalías que inducen dolor.

Desciende por el borde interno del brazo junto a la arteria axilar, prosigue 
por el antebrazo, pasa por el carpo o muñeca, en donde se sitúa entre los 
tendones de los músculos palmar mayor y palmar menor, pasa por debajo 
del ligamento anular del carpo y se sitúa por debajo de la eminencia tenar de 
la palma de la mano hasta ramificarse en cuatro ramales principales. Fig (4 
y 5)                                                                                                                                                                                        

Figura 4 Figura 5
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Breve historia del síndrome del túnel del carpo

El Doctor JAMES PAGET (Yarmouth1814 - London 1888) fue el 
primero en hacer alusión al Síndrome del Túnel del Carpo (STC) en 1851. 
Para la época ejercía como curador del museo de patología del Hospital San 
Bartholomé en Londres (Inglaterra) y no estaba dedicado aún a la cirugía.

En efecto, con el No.2177 del Museo de Patología estaba registrada  
una pieza disecada que consistía en una mano amputada por un accidente, 
la cual permitía ver el nervio mediano muy engrosado a su paso bajo el 
ligamento anular. 

Refiere la historia clínica (H.Cl) que el paciente se quejaba de dolor, 
trastornos funcionales y de sensibilidad en esa mano crónicamente, tras 
haber sido apretada su muñeca fuertemente y por tiempo prolongado con 
una cuerda. En su análisis, el Dr. Paget al ver los cambios que mostraba el 
nervio mediano consideró se trataba de una injuria del nervio mediano la 
cual era responsable de los síntomas y cambios anatómicos crónicos que se 
observaban. 

De manera similar, el Dr, Paget también hace la explicación de lo 
ocurrido en  un segundo caso, al examinar la pieza anatómica y se trataba 
de la mano de un hombre , que sufrió fractura distal del radio, seguida por 
padecimiento crónico caracterizado por dolor y ulceraciones infectadas y 
finalmente gangrena en 1°,2° y 3° dedos. 

En  la explicación que dio a los estudiantes, enfatizó en la excesiva 
cantidad de hueso nuevo y de tejido cicatrizales que produjeron la compre-
sión del nervio mediano. 

Había que esperar la llegada del nuevo siglo, casi 50 años después, para 
volver a hablar del tema de la compresión del nervio mediano; sin embargo, 
la contribución del Dr. James Paget a la Medicina, incluida la Rematología, 
por supuesto, no se limitan al STC y es así como se ha de mencionar que, 

Figura 6 Figura 7
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también, fue el primero en describir la osteoc,ondritis disecante conocida hoy 
como enfermedad de Osgood Schlatter, cuya afectación más común es la 
rodilla en gente joven, pero que podría desembocar con el paso del tiempo 
en osteoartritis. 

Y en ese orden de ideas, no podemos dejar de mencionar que el mismo 
Paget, cuando apenas se iniciaba como estudiante de Medicina asignado al 
anfiteatro, dado su espíritu acucioso e investigativo, puso la primera piedra 
en el descubrimiento y descripción de la Triquinosis. 

En efecto, estando de curador en el museo de Patología notó unas for-
maciones elevadas y duras en músculos estriados del cadáver que estaba 
preparando y de inmediato pidió al preceptor, los medios para investigar de 
qué se trataba.

Sir James Paget, dignidad que le fue conferida por la Reina de Inglate-
rra, a quien sirvió como Cirujano oficial de la Corte, distinguido también 
con el título de Barón, es más conocido por enfermedades designadas por 
su epónimo como son: la Osteitis Deformante o Enfermedad de Paget de 
los Huesos; y la enfermedad de Paget de la Mama que afecta el pezón 
unilateralmente, con aspecto de dermatitis, pero que puede cursar con un 
tumor intraductal (conducto mamario) también maligno, en algunos casos.

Hay que adicionar también a la lista la enfermedad de Paget extramamaria 
(EMPD por su sigla en Inglés) que comprende dos presentaciones: de la 
vulva y  la del pene. 

Paget, que vivió hasta los 85 años, había dejado un gran legado no solo a 
la Medicina sino a la Humanidad, a tal punto, que el hospital universitario 
de su ciudad natal - Great Yarmouth - lleva su nombre en su honor. 

Pero en las postrimerías del fenescente Siglo, un médico neurólogo 
norteamericano, el Dr. James Putnam, en Boston, describe 17 pacientes en 
1880 que se quejaban de trastornos sensitivos en las manos, más intensos 
en las noches o al despertar en la mañana, que describían como entume-
cimiento, u hormigueo o dolor que intentaban aliviar mediante el frote o 
sacudidas de las manos.

Algunos pacientes presentaban cierto grado de alteración del trofismo 
de la región tenar y este cuadro clínico se conoció como  “acroparestesias 
de Putman”. 

A principios del siglo XX, dos hipótesis intentaban explicar ese cuadro 
clínico y ambas, sin embargo, coincidían en que en algún lugar o tramo de 
la extensión de un nervio en su recorrido, tendría que estar comprimido o 
apretado por las estructuras que le daban soporte o protección.  
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En ese orden de ideas, se establecieron dos hipótesis: una estaba a favor 
de una compresión alta, en relación con una alteración anatómica poco 
frecuente que consiste en una costilla cervical o una anomalía en la primera 
costilla, de tal manera que el plexo braquial en su tramo inferior estaría 
siendo comprimido (“ahorcado”); y la otra hipótesis, por su parte,  se debería 
a una compresión baja, que afectaba la rama tenar del nervio mediano a 
su paso, por debajo del ligamento anular de la muñeca, cuya alteración la 
llamaban atrof ia tenar parcial (ATP).

Finalmente, tras haber transcurrido casi un siglo, desde cuando Paget 
hizo la descripción de  la compresión del nervio mediano en el túnel del 
carpo, el Dr.Walter Russell Brain, neurólogo clínico, en 1946 postuló que las 
manifestaciones sensitivas y motoras de la ATP eran causadas por neuritis 
del nervio mediano a su paso por el túnel del carpo.

Ante este planteamiento, el cirujano Arthur Dickson Wright, por suge-
rencia del Dr. Brain hizo la primera cirugía liberadora del nervio mediano 
mediante incisión del ligamento mediano y el paciente tuvo recuperación 
plena. El caso fue publicado por el Dr. Brain como autor principal por la 
revista The Lancet de Inglaterra. 

Sin embargo, el Dr. Brain no consideró como perteneciente al mismo 
espectro el cuadro clínico caracterizado por los mismos síntomas, pero sin 
cambios tróficos en la región tenar, conocido como acroparestesia desde la 
época del Dr. Putnam; la diferencia estribaba en lo concerniente con el  
tiempo de evolución y severidad del proceso compresivo.

Posteriormente, en lapso de tres años, se publicaron al menos seis 
trabajos por el mismo Dr. Brain que sumaron en conjunto 32 pacientes, de 
los cuales 27 mujeres, que presentaron los mismos síntomas compatibles con 
compresión del nervio mediano. Todos fueron operados, pero a ninguno, se 
le encontró la causa primaria.

Otros nombres y hechos importantes en la historia de este síndrome, 
STC, son los de Jules Tinel (1879-1952) y George S. Phalen (1911 – 1998), 
dos ilustres y connotados médicos que han engrosado el eponimario de la 
Medicina, pero ellos mismos han quedado prácticamente relegados. Son 
más conocidos los signos semiológicos que llevan sus nombres, que ellos 
mismos como personas. El nombre detrás de un  nombre.

El Dr Jules Tinel nació en Roun, Francia en 1879 en una familia con 
muchas generaciones de médicos clínicos y cirujanos y desde muy joven 
mostró interés por el deporte, pero también por la literatura, la pintura y la 
música.
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A pesar que escribía música, comenzó a estudiar Medicina en su ciudad 
natal, pero desde 1900 pasó a París, en donde recibió grado en 1906; se 
doctoró en  Neurología con una tesis sobre las complicaciones neurológicas de 
la síf ilis en 1936.

Su brillante carrera lo llevó a ocupar la presidencia de la Sociedad Neu-
rológica, aunque un hecho lo marcó y le generó máximo interés por las 
lesiones de los nervios: la Primera Guerra Mundial.

En efecto, después de que estalló ese bélico conflicto, fue movilizado 
y se convirtió en médico asistente en un regimiento de infantería, lo que 
le permitió adquirir experiencia en las secuelas de las heridas de nervios 
periféricos inducidas por las aparatosas heridas de bala. 

Las observaciones minuciosas del Dr Tinel, con rigor científico, lo 
llevaron a establecer que al golpear o percutir un nervio dañado producía 
una sensación desagradable al paciente que describía como corrientazo u 
hormigueo, que él  consideró parestesia y así se originó lo que años después, 
y en su honor, se denominó Signo de Tinel, porque en efecto, se explora 
haciendo presión sobre el nervio o percutiendo con el martillo de reflejos.

                                     

Pero el Dr. Tinel tiene otra contribución valiosa a la historia de la 
Medicina, porque en efecto, en 1929 con Labbé describe el primer caso 
de Hipertensión Arterial paroxística asociada a un Feocromocitoma y se 
trata de un tumor por lo general ubicado en una de dos glándulas llamadas 
suprarrenales, las cuales liberan sustancias que producen crisis de hiperten-
sión arterial (HTA). 

No es frecuente encontrar este tipo de hipertensión arterial, porque 
pertenece a la estrecha franja de la denominada, en conjunto, HTA secunda-
ria; obviamente, el grupo mayoritario de hipertensos padece HTA primaria, 
denominada también esencial

Fig 8. STC fosa en la region tenar     
Fig 9. S.Tinel por 

digitopresión  Fig 10 S.Tinel por percusión
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El otro médico que hace parte de la historia contemporánea del 
Síndrome del Túnel del Carpo, cuyo apellido identifica otro signo que se 
debe  investigar durante el examen físico del paciente en quien se sospecha 
STC es el Dr.Phalen.

El Dr. George S. Phalen (1911 -1998) fue un médico ortopedista nor-
teamericano, nacido en Peoria (Illinois), y fue el médico militar encargado 
de la atención de heridos que regresaban del frente en la guerra ( 2a. Guerra 
Mundial) y alcanzó el grado de teniente coronel.

 Concluida la guerra, se dedicó con mucho entusiasmo a lo concerniente 
con cirugía de la mano y en 1948, en un Congreso de Cirujanos Orto-
pedistas dio a conocer su método exploratorio para el compromiso por 
atrapamiento del nervio mediano en el canal del carpo y posteriormente 
ese método exploratorio se conoció como prueba o signo de Phalen. El Dr. 
Phalen ejerció la medicina hasta 1980        

                 

Definición 

El STC que  algunos autores clasifican como alteración músculo - 
esquelética y otros como neuropatía,   es el conjunto de signos y síntomas 
que resultan del compromiso, generalmente por compresión, del nervio 
mediano a su paso por un conducto dispuesto a manera de túnel, ubicado en 
la cara anterior o palmar, de la muñeca; está constituído estructuralmente 
por un piso óseo y un techo fibroso o retináculo, además de ligamentos y 
tendones.

Fig. 11 Signo de Phalen clásico Fig. 12 Signo de Phalen invertido
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Su nombre es Túnel del Carpo (TC) y la muñeca o carpo, a su vez, es una 
articulación, bastante móvil, que conecta a los huesos largos, cúbito y radio, 
del antebrazo con los huesos cortos, estructualmente esponjosos, pero de 
corteza compacta, denominados huesos del carpo, dispuestos en dos filas: 
escafoides, semilunar, piramidal y pisiforme en la zona proximal (inmedita-
mente después de cúbito y radio) y en la distal: trapecio, trapezoide, hueso 
grande  y hueso ganchoso.

En total son ocho huesos cortos y las estructuras que pasan por dentro 
del túnel son el nervio mediano y  nueve tendones flexores (cuatro del 
flexor superficial de los dedos, cuatro del flexor profundo de los dedos y el 
tendón del flexor largo del pulgar. 2° y 3° dedos).

El nervio mediano se sitúa en medio de los músculos palmar mayor y palmar 
menor a su paso por el TC y su función, respectivamente, es doble, dada su 
condición de ser mixto, proporcionando sensibilidad a la palma de la mano en 
su mitad externa o radial desde la región tenar y la base del dedo pulgar, hasta la 
mitad radial del dedo medio y, dada su función motora,  estimula la movilidad 
(flexión) de los dedos primero, segundo y tercero (pulgar,índice y anular).   

Características generales

Cuando el nervio mediano está apretado o comprimido a su paso por el 
túnel del carpo, se generan manifestaciones de intensidad variable según la 
magnitud de la estrechez y el tiempo de evolución. 

Sus carcaterística clínicas  se expresarán en el territorio inervado por el 
nervio mediano en la mano y es importante tener en cuenta que este nervio 
cumple funciones motoras y sensitivas, es decir, si volvemos al ejemplo de la 
red eléctrica, las zonas bajo el influjo de la acción de este nervio expresarán 
alteraciones en la percepción de las sensaciones en su área de influencia con 
predominio inicial de las sensitivas y despúes de las motoras, por lo general.

Es así como el sujeto afectado, por lo general mujer,  se quejará de pares-
tesias (entumecimiento u hormigueo en la mano y los dedos, especialmente 
el pulgar, el índice y el dedo medio)  y de dolor en la muñeca, la palma o el 
antebrazo motivos por los cuales, instintivamente,   suele sacudir o frotar la 
mano para sentir alivio.

El entumecimiento y el dolor predominan en  la noche, más que en el 
día, pudiendo causar trastorno del sueño y el dolor puede ser tan fuerte que 
el paciente en ocasiones lo ubica entre 7 y 10  en la escala visual análoga del 
dolor (VAS) cuyo tope es 10. 
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Algunos pacientes  sentirán dolor a lo largo del antebrazo, desde la 
muñeca hasta el codo, tanto espontáneamente, como al hacer el médico 
la exploración durante el examen físico, especialmente en respuesta a la 
percusión o digitopresión sobre el área correspondiente al techo del túnel. 
Ese es el signo de la enfermedad.

Caracteristicas epidemiológicas 

En general, los síndromes por atrapamiento neural son comunes, pero 
el STC es el que más y al respecto cabe mencionar que también en los 
miembros superiores ocurre el segundo síndrome más frecuente por atra-
pamiento neural.

Se trata del compromiso por compresión del nervio cubital a su paso por 
el codo, que se conoce como  neuralgia del nervio cubital, con manifestaciones 
clínicas similares, pero de localización diferente, a saber: codo, borde medial o 
cubital del antebrazo, la región hipotenar de la mano, el quinto y el cuarto dedos. 

El STC  en varios países, incluido Colombia, se clasifica como enferme-
dad laboral o profesional, al estimar su causa como resultado de la ocupación 
u oficio de quien la padece y desde ese punto de vista se incluyen aquellas 
ocupaciones  laborales en las que las manos están sometidas a movimientos 
repetitivos como  peinadoras, manicuristas y pedicuristas; también proce-
sadores manuales de aves de corral que incluye, además del sacrificio, el 
desplume, remoción de la cabeza, patas, entre otras acciones.

También se incluyen oficinistas,  periodistas, entre otros oficios y profe-
siones, por el frecuente uso de las manos repetitivamente al accionar la com-
putadora personal (CP), especialmente si poseen ratón (“mouse”) o teclado 
inadecuados o si el ejecutor utiliza sillas o escritorios no ergonómicos; 
también los que ejecutan trabajos con taladros o perforadoras utilizadas en 
la construcción de carreteras o vías férreas, cuyo accionamiento les expone 
sus manos a soportar vibraciones intensas y en alta frecuencia.  

Otro factor precipitante también lo es la frecuente movilidad y/o posi-
ciones inadecuadas de las muñecas por oficios u ocupaciones distintas a 
las ya mencionadas, como por ejemplo,  el caso de músicos que interpretan 
instrumentos de cuerda como guitarra, charango, e incluso el piano, por 
cierto otro instrumento de cuerda, aunque percutida.

Estos músicos deberían hacer ejercicios de calentamiento para sus carpos 
y  dedos antes de iniciar la ejecución del instrumento, los cuales debería 
mantener extendidos durante la interpretación correspondiente.   
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La Odontología también presenta riesgo para inducir SC., ya que el 
mayor riesgo lo tienen los odontólogos, generalistas, endodoncistas o higie-
nistas dentales, debido al uso frecuente y prolongado de instrumentos o 
aparatos cuyo accionar expone la mano dominante del profesional a micro-
traumas por los continuos  movimienos de rotación y flexión, además de los 
que se generan por vibración a altas revoluciones de algunos instrumentos 
o aparatos que utilizan.

La Asociación de Dentistas de USA (ADA) ha informado que el 9% 
de los odontólogos en ese país presenta o ha presentado STC y en Lati-
noamerica, a pesar de no existir un suficiente número de estudios sobre el 
particular, cabe mencionar el efectuado en Bucaramanga, Colombia, por 
el grupo de Rueda S., Jiménez G. y col. de la U.Santo Tomás, en el cual   
encontraron que el 15% de un total de 156 odontólogos encuestados, de un 
universo de 250, tuvo diagnóstico de STC.

Por otra parte, algunos deportistas, en particular los que practican 
deportes en los que se utilizan las muñecas al extremo, como por ejemplo 
los que requieren el uso de raquetas, entre ellos ping pong, tennis o pádel, 
así como la halterofilia o levantamiento de pesas y el boliche tienen mayor 
riesgo que la población general de desarrollar STC. 

                                          

Respecto de diferencias o  predisposición de género para padecer STC, 
la información disponible, así como observaciones propias, apuntan a mayor 

Fig. 13.  el deporte pádel  y síndrome del túnel del carpo
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incidencia en mujeres, sin embargo, no está clara la razón y algunos arguyen 
menor tamaño logitudinal del carpo en las mujeres que lo padecen. 

Tampoco se ha demostrado relación causa - efecto con factores étnicos 
o raciales para la génesis del STC de origen ocupacional. 

Pero otro factor a considerar es el social, que aunque no influya apa-
rentemente de manera directa, sí se convierte en un ingrediente, que de 
corregirse evitaría algunos casos, como por ejemplo, el hecho  relatado 
en una crónica de periódico capitalino de un país centroamericano, en la 
cual se denuncian las inadecuadas condiciones de trabajo de un grupo de 
mujeres de desfavorecida condición social, cuyo trabajo consiste en pelar 
a mano camarones, para ser exportados, en una empresa “organizada” pero 
que no les brinda seguridad social . 

En ese mismo orden de ideas, otro ejemplo registrado en un informe 
oficial de entidad de vigilancia y auditoría laboral colombiana en el que 
se puede leer textualmente: “Adicionalmente, visitas de campo desarrolla-
das en Tumaco, evidencian que el 100% de los trabajadores de las plantas de 
procesamiento son contratados a destajo (excluyendo personal administrativo), 
situación que no necesariamente es informal pero que se puede prestar para 
vulnerar los derechos de los trabajadores en la medida en que las empresas no 
pagan a sus empleados seguridad social “ . Por supuesto, el proceso de limpiar y 
pelar el camarón es meramente manual en ambos casos citados y en el caso 
referenciado en Tumaco, la mayoría de operadores estaba integrada también  
por mujeres.

En un estudio realizado en Cartagena de Indias por el ortopedista 
especialista en Cirugía de la mano Dr. Araujo B. Marco y el epidemiólogo 
Ramos C. Enrique en 2012, con obreras de una camaronera, cuya labor 
consistía en pelar los camarones manualmente, se encontró una incidencia 
del STC en el 10.7% del total de trabajadores de dicha planta (125 fueron 
diagnosticados  de origen laboral,entre 1459 en un  total que resultaron con 
el diagnóstico) con Dx de STC en una planta industrial, en el lapso de dos 
años.

Carga laboral de la enfermedad (CL) y costes

Se entiende por carga laboral o carga de trabajo el  conjunto de requeri-
mientos psiquícos y físicos a los que se ve sometido un trabajador a lo largo 
de su jornada laboral y la consecuencia de la CL es la fatiga que puede hasta 
llegar a afectar su salud y, por ende, su rendimiento.
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Desde este punto de vista, la CL en STC en algunos países es bastante 
alta, tanto por el número de días dejados de trabajar como, en algunos 
casos, por los costos y costes de su tratamiento y recuparación, porque en 
efecto, esos costos incluyen también el distress psicológico, especialmente 
en algunos casos de trabajadores con modalidad de contratación tal, que 
la pérdida o disminución de tiempo de trabajo trae consigo reducción de 
ingresos, inestabilidad familiar, e incluso social. Ni qué decir, si le correpon-
diese al propio trabajador adquirir por cuenta propia algunos dispositivos 
médicos coadyuvantes en el tratamiento. 

En Estados Unidos de América (USA) las estadísticas arrojan que STC 
produce uno de los números más altos de días de trabajo perdidos (28 días 
promedio fuera del trabajo por caso), en tanto que para el conjunto de 
alteraciones músculo esqueléticas, distintas a STC , el promedio es de doce. 

Además, se ha demostrado que aproximadamente un millón de tra-
bajadores tiene ausentismo laboral cada año por Enfermedades Músculo 
Esqueléticas (MSD, siglas en Inglés) cuya carga finaciera global, que incluye 
también el STC, se aproxima a los 50 billones de dólares.

Carga laboral en colombia del STC

La Ley 100 DE 1993, promulgada el 23 de Diciembre, víspera de 
Navidad, define y regula la SEGURIDAD SOCIAL Y EL SISTEMA DE 
RIESGOS PROFESIONALES en Colombia. Esos riesgos incluyen los 
accidentes de trabajo y las enfermedades laborales, ocupacionales o profe-
sionales; vale decir, las que presentan los trabajadores como consecuencia 
de exposiciones repetitivas a factores de riesgos específicos en su lugar de 
trabajo, incluso si se diagnosticase después de que haya dejado de desempe-
ñar el cargo, a condición de que se demuestre  relación causa - efecto con la 
labor u oficio que realizaba mientras estuvo activo. 

Por otra parte, si bien es cierto que el STC suele presentarse después de 
varios años de exposición continua al factor inductor, algunas veces se ha 
informado tras breve exposición a dicha noxa o hecho causal. 

Por ejemplo, están ciertos accidentes automovilísticos en los que ocurran 
traumas cerrados que induzcan fracturas de huesos del extremo inferior del 
antebrazo o  flexo - extensiones extremas y bruscas de los tendones que 
pasan por el túnel del carpo. 

Un ejemplo del último caso puede ser el trauma indirecto por la brusca 
y rápida devolución involuntaria del  timón al hacer un giro rápido con el 
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vehículo en marcha veloz; y en ese caso, puede haber trauma cerrado, hasta 
sin fracturas, pero con marcada distensión de los tendondes del túnel del 
carpo y  del propio nervio mediano.

Merece enfatizar de esa prenombrada Ley 100 el acápite de los riesgos, 
que incluye los de tipo ergonómico y se etiende por ERGONOMÍA la 
adapatción del trabajo al individuo, de manera tal que el diseño de herra-
mientas, controles y equipos satisfagan las necesidades de seguridad del 
trabajador; en ese orden de ideas, también adiciona las condiciones del 
lugar de trabajo en lo que respecta, por ejemplo, de espacio, climatización, 
equipos de oficina, incluidos sillas y escritorios, entre otros requisitos.

Otros factores

La edad, mayor de 40 años, también se ha asociado positivamente con 
CTS, y, en menor medida, con el sexo femenino, aunque existen estudios 
limitados que definen la relación entre etnia/raza y CTS., y los estudios 
respecto del factor racial no son consistentes.

Sin embargo, algunos autores, afirman  que los caucásicos muestran 
mayor riesgo y en términos generales, cabe destacar que 3.8% prevalece en 
la población general, en tanto que fluctúa entre 3.y 7.8% en la población 
trabajadora.

Entre los principales factores de riesgo ergonómico con una fuerte 
evidencia de CTS se encuentra una combinación de movimientos repetiti-
vos y contundentes de la mano, vibraciones y posturas incómodas.

El procesamiento de aves de corral es un ejemplo de actividad laboral en 
el que se requiere una combinación excesiva de ese tipo de reiterados movi-
mientos, posturas extremas y temperaturas refrigeradas: todos los factores 
que colocan a los empleados en mayor riesgo de MSD relacionadas con el 
trabajo de la extremidad superior. 

Al respecto, se ha visto con beneplácito la acción de las entidades oficiales 
que realizan labores de auditoría para corroborar que se están implemen-
tando las acciones ergonómicas de protección al trabajador, así como , en 
sentido inverso, cuando  empresas organizadas debidamente solicitan a las 
autoridades correspondientes la visita de auditoría externa para corroborar 
si se ha logrado la adecuación correspondiente a fin de preservar la inte-
gridad de los trabajadores o trabajadoras respecto de los riesgos laborales.

De esta manera se consigue preservar la salud integral del trabajador y la 
empresa mejora su rendimiento en todos los órdenes, sin abusar de los trabajadores.
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Características clínicas                     

CASO CLÍNICO

La paciente cuya mano aparece en la fotografía es hoy día una adulta de 
60 años de edad y se queja de dolor en la muñeca y sensación de “adorme-
cimiento, hormigueo y dolor” en los tres primeros dedos, especialmente en 
la noche, después de varias horas de haberse acostado, o al despertar en la 
mañana; instintivamente trata de aliviarse mediante sacudidas y frotaciones 
de los dedos.

Una electromiografía confirmó Dx. de Síndrome del Túnel del Carpo 
Positivo (STC). El lado izquierdo está normal. La paciente es diestra; 
padece hipertensión arterial (HTA), y migraña.

 

El Dx se corroboró mediante miografía y electrodiagnóstico.  

Fig 14. STC. En rojo la zona de dolor en la muñeca y las 
áreas de distribución de las parestesias en la mano. Tiene 
Tinel y Phalen positivos. Los síntomas aparecieron 15 años 

después de fractura cerrada del radio  a la edad de 32 
años, tratada con fijación de yeso, que fue retirado a los 30 

días por excesivo dolor y amoratamiento de los dedos. 
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DIAGNÓSTICO: 

Para el diagnóstico su médico ha de elaborar una completa historia 
clínica, y en efecto, dado que no todas las causas del STC son ocupacionales, 
o relacionadas con el trabajo, o por traumas que hayan generado fracturas en 
el radio en su extremo distal, le interrogará por antecedentes personales o 
familiares respecto de algunas enfermedades que puedan estar relacionadas 
con el STC. 

Es así como enfermedades sistémicas pueden inducirlo, porque entre 
ellas hay causas metabólicas o endocrinas como Diabetes Mellitus, 
Hipotiroidismo, o Hipercolesterolemia; enfermedades por depósito como 
Acromegalia; o Amiloidosis; causas oncológicas o por enfermedades severa; 
causas reumáticas como A.Rematoide, LES, Esclerosis Sistémica y, en 
general, practicamente todas las enfermedades autoinmunes, incluídas las 
vasculitis.

También la Gota y la Pseudogota, obesidad, alcoholismo, tuberculosis 
extrapulmonar, enfermedades hepáticas, acromegalia, tumores gangliones o 
nódulos que comprometan la integridad del túnel del carpo, y entre ellos, la 
retención de líquidos 

Fig 15  Al igual que el anterior, STC post fractura traumática 
del radio, Se trata de un hombre dedicado a tareas del 

campo. Compromiso unilateral (mano y muñeca izquierdas). 
El dolor en ocasiones se extiende hasta el codo
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Respecto de la diabetes mellitus (DM) hay que tener en cuenta que esta 
enfermedad por sí  misma puede causar daño de los nervios periféricos 
en cualquier lugar del cuerpo humano, mediante la glicosilación (depósito 
del azúcar) en las paredes de los pequeños vasos, incluso los que llevan la 
sangre a los nervios de menor grosor (vasa vasorum). Ese depósito produce 
la llamada neuropatia diabética (ND) que también causa manifestaciones 
sensitivas similares a las que produce el STC. 

 El STC es bastante frecuente en personas diabéticas, incluso aquellas 
que aún no tienen neuropatía diabética y el mecanismo está dado por 
la unión  de la glucosa (azúcar) con las proteínas que hacen parte de la 
estructura de los tejidos,  mediante un proceso, que toma su tiempo, que es  
conocido con el nombre de glucosilación o glicación.

Es lo mismo que sucede con la proteína de los glóbulos rojos, cuyo 
nombre es hemoglobina glucosilada y así las cosas, en el túnel del carpo puede 
haber glicación de las proteínas que conforman el túnel, como también las 
que hacen parte estrutural del propio nervio mediano. El hecho es que su 
movilidad dentro del túnel puede llegar a restringirse. 

Finalmente, hay informes que relacionan la ocurrencia de STC entre el 
15 al 20% de diabéticos, incluídos tipo los de tipo 1 como tipo 2; pero, en 
sentido inverso; es decir,   no se puede pasar desapercibido el hecho de que 
el STC puede ser el anuncio de una futura DM en no pocos casos. Defini-
tivamente, la relación entre diabetes mellitus y STC es muy compleja.

Respecto de los niños se considera que es sumamente rara la ocurrencia 
de STC, tanto así que el médico no considera esa probabilidad diagnóstca 
en primera instancia, entre otras cosas, porque tal vez no haya tenido la 
oportunidad de observar casos durante su formación.   

Lo que sí está comprobado es la inducción del STC en algunas enfer-
medades de causa genética, extremadamente raras, como son las llamadas 
enfermedades lisosomales, en las que la falta de una enzima específica, y 
dará origen, según la correspondiente falencia, a una lmucopolisacaridosis, 
o a una mucolipidosis.

Sus manifestaciones clínicas dependerán del órgano o tejido en que se 
depositen, pero si sucediere en el túnel del carpo habrá entonces la serie 
de síntomas y signos que constituyen STC, además las manifestaciones 
corespondientes a la afectación de otras regiones u órganos en que ocurra 
el anormal depósito

Sin embargo, es de suma importancia tener en cuenta que pese al amplio 
espectro de posibilidades que el médico debe tener en cuenta, además de 
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las laborales o profesionales respecto de causa o factores de riesgo para que  
una persona presente STC, tanto él como el paciente han de saber que un 
alto número de casos, poco más del 35%, queda sin causa establecida, que 
son los que se clasifican como idiopáticos.

Respecto del diagnóstico, se debe tener en cuenta también, que algunos 
medicamentos pueden causar modificaciones en el canal del carpo que se 
traducirán en STC y entre ellos esán los inhibidores de aromatasas, utiliza-
dos en cáncer de mama, anticonceptivos, y bifosfonatos como alendronato, 
usados en el tratamiento de osteoporosis. 

También  sido han informados algunos pocos casos por el antinflamatorio 
celecoxib, tal vez por excesiva absorción de sal a través de la piel en personas 
especialmente susceptibles

La positividad de los signos Tinel y Phalen prácticamente hacen el 
diagnóstico, sin embargo no son suficientes y es por eso que se requiere 
de estudios que permitan valorar la funcionalidad de los músculos y los 
nervios.

Ese estudio es la Electromiografia con velocidad de conducción nerviosa 
(EMG + VCN), sin embargo no es 100% infalible, porque puede haber 
factores que dependen del grado de compromiso muscular o del nervio, 
como también del operador o ejecutante del aparato (electromiógrafo).

En algunos casos específicos se requieren estudios imaginológicos como 
la ultrasonografía y la resonancia magnética se ha utilizado para ayudar a 
esclarecer el porqué de la persistencia de síntomas, después de la cirugía.

TRATAMIENTO: 

En los casos relacionados con el trabajo o la ocupación deberá ser evaluado 
el trabajador por el especialista en Medicina del Trabajo para establecer, de 
manera precisa, su relación con el oficio o profesión que desempeña, el 
grado de riesgo y la aplicación de medidas ergonómicas. 

Por su parte, el ortopedista o cirujano de la mano determinará, según el 
grado de compromiso, la conducta a seguir, sin embargo, en las primeras 
etapas suelen  bastar medidas conservadoras entrelazadas como reposo de la 
muñeca, mediante férulas especiales; cambio de lugar de trabajo, aunque sea 
en la misma empresa; y menor exposición a temperaturas muy bajas (evitar 
cuartos fríos).

Además, recibirá fisioterapia, que incluirá termoterapia y ejercicios 
dirigidos; también podrá beneficiarse temporalmente de infiltraciones con 
corticoids y si no hubiese mejoría, corresponde la cirugía. 
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El método quirúrgico, que busca liberar el túnel del carpo de una buena 
vez, es la cirugía tradicional o cirugía abierta, hecha tradicionalmente por 
cirujanos ortopedistas, pero  preferentemente con especialidad en cirugía 
de la mano; sin embargo, en ocasiones cirujanos plásticos también la han 
realizado.  

La cirugía endoscópica es una opción que, en teoría, pareciera superar 
a la cirugía tradicional, pero aún registra complicaciones y un tiempo de 
reintegro a la actividad no menor de dos semanas.

Últimamente hay centros especializados, no en Colombia aún, que hacen 
cirugía mínimamente invasiva para el STC guiada por ultrasonido y como 
su nombre lo indica, tiene la ventaja de ser menos traumática (incisión de 1  
mm); es más breve, a tal punto que se pueden operar ambas  manos a la vez 
y la reintegración del paciente a sus actividades es más pronta
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Fig.14 El STC puede dar lugar a sorpresas. La fotografía, coresponde a un caso publicado 
en la Revista de Reumatología de la SER y el CMR por un grupo de reumatólogos de 
Chile, entre ellos Rebeca Silva-Donoso, Jorge Saavedra-Muñoz y colaboradores. Se 

trataba de una adulta mayor de 84 años con síntomas compatibles con el diagnóstico 
del STC, pero mostraba al examen físico cambios de coloración en la piel de los dedos 

que sugerían vasculitis autoinmune, un grupo de enfermedades muy serias y hasta 
catastróficas. Pero en ninguna otra parte del cuerpo había signos de enfermedad. Final-
mente tras exámenes pertinentes de ayuda diagnóstica le hicieron cirugía liberadora del 
nervio mediano. En cada túnel del carpo de esta paciente había una variación anatómica 

que comprometía  la arteria medial y  al  propio nervio mediano. No había vasculitis.

CONCLUSIONES

 • El STC es una entidad patológica relativamente frecuente en 
ciertas actividades laborales y profesionales.

 • La implementación de buenas prácticas de ergonomía y neuroer-
gonomía contribuyen a prevenirlo

 • No siempre el STC es de origen laboral, ocupacional o profesional; 
también puede ser inducido por enfermedades sistémicas o altera-
ciones locales anatómicas, incluidas malformaciones congénitas.

 • ún en los casos en que pareciera haber una estrecha relación causa - 
efecto con la ocupación habitual o profesional del paciente, deben 
investigarse causas subyacentes no relacionadas con el trabajo; 
es decir, enfermedades no laborales o hábitos extralabolares; por 
ejemplo, deportes, juegos de mesa, etc.

 • No ha sido plenamente demostrado que el uso del PC, a través  del 
teclado o el mouse, tanto en adultos como en niños, induzca STC; 
empero, eso no es óbice para la implementación de los principios 
ergonómicos, aún en la casa.

 • El STC suele ocurrir en la mano dominante, especialmente 
cuando está relacionado con el trabajo; es así como en caso de 
presentarse bilateralmente debe considerarse la posibilidad de que 
la causa esté relacionada con enfermedades sistémicas o localiza-
das bilateralmente, como el caso del último ejemplo referenciado.

 • Finalmente, se ha de tener presente que también puede ocurrir 
STC en el embarazo, incluso normal, ni qué decir en caso de 
preclampsia. Se debe a retención de líquidos y se maneja con 
férulas y, en caso de severidad o persistencia, con inf iltraciones 
con esteroides.
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SINOVITIS 
VELLONODULAR 

PIGMENTADA
Dr. William José Otero Escalante

Para conocer acerca de la sinovitis vellonodular pigmentada (SVP), es 
importante, entender que es la sinovitis, y para esto es necesario reconocer 
la función de las articulaciones, que poseen una serie de estructuras que 
permitirán las funciones de movimiento corporal y flexibilidad.

Entendiendo que la articulación es la unión de dos huesos (Ver Fig.1), 
está conformada por el el cartílago, que es un tejido que tapiza el hueso y 
lo protegerá del roce continuo con el hueso y permitirá que se deslice uno 
sobre el otro; y la membrana sinovial, que es un conjunto de células, que 
forman un recubrimiento en la articulación, y es la encargada de la produc-
ción de un líquido que baña la articulación (líquido sinovial), generando un 
efecto de lubricación; y finalmente estos componentes se encuentran dentro 
de la cápsula articular, que es como una bolsa, que contiene las estructuras 
anteriormente mencionadas. 

27
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La membrana sinovial, puede inflamarse, lo cual recibe el nombre de 
sinovitis y es generada por varios motivos, como, golpes, infecciones o lo que 
suele suceder con más frecuencia en pacientes con procesos de “desgaste”, 
de la articulación por la edad, en los cuales de forma repetitiva la articula-
ción se inflama, se genera una sinovitis, existe una mayor producción del 
líquido lubricante, como una forma de defensa, como si fuera a refrigerar 
la articulación y es donde se da un aumento de volumen en la articulación, 
que impide un movimiento normal de la misma. 

La sinovitis vellonodular pigmentada, es una enfermedad poco común, y 
su origen sigue siendo desconocido, pero existen estudios que lo asocian a 
“defectos de fábrica” de algunos genes, pero hay más certeza que se trate de 
un proceso inflamatorio continuo en el tiempo.

Básicamente, consiste en el incremento de las células que conforman la 
membrana sinovial, generando un crecimiento anormal de esta esta estruc-
tura, que generará daño en el huso alrededor de la articulación, aunque este 
crecimiento es considerado no maligno, es decir que no representa algún 
riesgo para la vida del paciente y tiene una buena evolución.

Afecta en general a grandes articulaciones, especialmente de la rodilla 
y la cadera, es raro que se presente en dos articulaciones al mismo tiempo, 
es decir lo más común es que solo llegue afectar una sola articulación y se 
puede presentar en cualquier edad, afectando de igual forma tanto hombres 
como mujeres dentro de los 20 y 45 años. 

Figura 1. Articulación de la rodilla
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Lo síntomas que puede llegar a experimentar el paciente son poco 
específicos y  fácilmente se puede confundir con otras enfermedades, 
como, lesiones  de otra estructura de la articulación, golpes, o procesos 
inflamatorios de largo tiempo “crónicos”. 

Algunos síntomas más comunes son el dolor poco localizado, un 
aumento en el tamaño de la articulación afectada (Ver Fig.2), y algunos 
pacientes pueden presentar una masa palpable, movimientos reducidos y  
más difíciles de realizar.

Los síntomas generalmente aparecen gradualmente y pueden aparecer y 
desaparecer con el tiempo, por eso es importante tener en cuenta como es el 
dolor que le está afectando, que tan intenso es, si empeora o  si percibe una 
sensación de entumecimiento o rigidez cuando se encuentra descansando.

Después de realizar un examen físico, es posible  que no se tenga certeza 
del diagnóstico,  y por tal motivo no es de forma inmediata y en algunos 
casos se retrasa,  por ese motivo y con el fin realizar un diagnóstico defini-
tivo, el médico solicitará una serie de exámenes de laboratorio y de imagen 
que orientará al médico en el diagnóstico. 

Diversos métodos de imagen se han utilizado para el diagnóstico de esta 
enfermedad, como la radiografía simple, porque se manifiesta típicamente 
con el derrame de líquido articular, sobre todo en casos de compromiso de 
la rodilla.

Por esa razón, la resonancia nuclear magnética RNM ha demostrado ser 
muy útil, debido a que permite identificar el crecimiento de la lesión y el 
daño que ha generado en el hueso y estructuras de la articulación. 

Figura 2. Paciente con aumento de tamaño en la 
articulación de la rodilla del lado izquierdo
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En algunos casos se emplea la extracción del líquido que se encuentra 
dentro de la articulación para su estudio, pero sus hallazgos se pueden 
encontrar en otras enfermedades que afecten la articulación y por tal motivo 
no es muy específico. 
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“Acuérdate de conservar en los acontecimientos graves la 
mente serena”

“Cuando leemos demasiado despacio, no enten-
demos nada” ( José Ortega y Gasset).

Introducción

Antes de 1950, la morbimortalidad asociada a las vasculitis primarias era 
muy alta, y un ejemplo de ello, era que la mediana de la sobrevida era de 
apenas cinco meses en la granulomatosis con poliangeitis (Granulomatosis 
de Wegener), y la mortalidad era similar en cualquier caso de vasculitis 
primaria y secundaria.

El uso de los glucocorticoides se inició el 21 de septiembre de 1948, para 
el tratamiento de una paciente con artritis reumatoide que se encontraba 
hospitalizada en la Clínica Mayo, por un grupo de investigadores extraor-
dinarios conformado por Hench, Kendal, Slocumb y Polley, quienes habían 
descubierto la molécula y se iniciaba su utilización en la clínica (1,2).

La cortisona fue introducida por los reumatólogos para el manejo de las 
vasculitis primarias, consideradas enfermedades “huérfanas” porque no tenían 
tratamiento efectivo; de igual manera se conocieron los eventos adversos pre-
sentados por los corticoides, descritos por Polley y Slocumb (3).

Para que la historia del tratamiento de las vasculitis se pueda comprender 
coherentemente, debe leerse en el orden cronológico de la descripción de 
los medicamentos y en el inicio de su prescripción en la enfermedad. 

Empezaremos esta historia con los glucocorticoides, porque fueron los 
primeros que se formularon para la terapia de las vasculitis.

Uso de la cortisona en vasculitis

La cortisona que se sintetizó en la Clínica Mayo, se utilizó por primera 
vez para tratar la artritis reumatoidea en 1948-1949, y la fiebre reumática 
en 1949; se postuló que podría utilizarse para tratar la panarteritis nodosa 
(PAN), que junto con el lupus eritematoso sistémico fueron denominadas 
enfermedades del colágeno por Klemperer, Pollack y Baehr (4) en 1942.

Archie H. Baggenstoss, Richard M. Shick y Howard F Polley (5,6), 
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la utilizaron por primera vez en un médico de 45 años que consultó a la 
Clínica Mayo en Rochester, el 18 de julio de 1949, con un cuadro grave 
caracterizado por compromiso constitucional y con daño de varios órganos 
como piel, corazón, riñón, tracto gastrointestinal y pulmón; se le adminis-
tró la cortisona el 28 de julio de 1949, diez días después de su admisión, 
con un diagnóstico de PAN. Este paciente fue tratado durante 75 días y 
recibió 3.62 g de cortisona; a las 48 horas el paciente presentó mejoría, pero 
finalmente falleció. En la autopsia se observó una mejoría de las lesiones 
vasculíticas en las arterias de mediano calibre.

El segundo caso, fue una paciente de 48 años de edad, quien consultó 
dos meses después, estuvo bajo observación por 146 días y recibió 13.72 g 
de cortisona y aunque ambos pacientes murieron por fallas cardiaca y renal, 
el tratamiento de estos dos pacientes con cortisona permitió analizar la 
mayoría de los aspectos inflamatorios, así como las lesiones histológicas de 
la enfermedad.

 En 1951, Drury, Hickey y Malone (7) del Mater Misericordiae Hospital 
en Dublín, utilizaron la cortisona para tratar un paciente de 47 años, pero lo 
importante de este caso, es que se usó el término mononeuritis múltiple por 
primera vez, denominación que utilizaron Lovshin y Kernohan en 1949, 
quienes la habían observado en ocho casos (7).

The Medical Research Council by the Collagen 
Diseases and Hypersensitive Panel

En las décadas de los años 1940 y 1950 las vasculitis primarias eran 
entidades desconocidas, proponiéndose el mecanismo de hipersensibilidad 
para explicar algunos elementos patogénicos liderados por Rich (8,9). 

Rackemann y Greene en 1939 (10) y Rich y Gregory (9) en 1943, expli-
caban la etiología de la PAN como un proceso mediado por hipersensibili-
dad; otros como Harkavy (11) la explicaban como una alergia, y Friedberg 
y Cross (12) como de origen estreptocócico.

Para esta época sólo se utilizaban la sulfonamida, la penicilina y la 
difenhidramina para el tratamiento de esta patología y dada la carencia 
de medicamentos y la poca casuística, el profesor Geoffrey. A Rose (13) 
organiza un pequeño comité para manejar a estos pacientes con cortisona 
y ACTH, que era con lo único que se contaba como tratamiento para un 
gran número de enfermedades “huérfanas” de la época, aduciendo que los 
glucocorticoides eran beneficiosos en aquellas patologías relacionadas con 
“hipersensibilidad” y “alergia”.
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El profesor Geoffrey A. Rose, quien trabajaba en el St. Mary Hospital 
y en el Paddington General Hospital, de Londres, realizó el primer trabajo 
serio sobre una de las vasculitis primarias, incluyendo los pacientes de 
nueve centros de enseñanza (hospitales universitarios), desde 1946 hasta 
1953, con diagnóstico de PAN, obteniendo biopsias en diferentes tejidos de 
111 pacientes y con la participación de médicos ingleses y norteamericanos, 
siendo éste uno de los primeros estudios multicéntricos realizados en el 
mundo (13). 

Rose organiza un panel que logra asociar a los mejores clínicos de la 
época, los profesores: G. W Pickering, EGL. Bywaters, JF. Danielli, PG. 
Gell, J.H. Kellgren, DA. Long, A. Neuberger, H. Nicholson, FTG. Prunty, 
AHT. Robb-Smith, G. Payling Wrigh, JR. Duthrie y E.T. Conybear. 

El pánel se organiza en 1950, siendo ese momento contemporáneo a la 
síntesis de la cortisona y de la ACTH y su primer objetivo era recopilar los 
pacientes con diagnóstico de panarteritis nodosa, 111 en total, a quienes 
se les practicó biopsia y se compararon con un grupo control retrospectivo; 
por primera vez se realiza un estudio de casos y controles y la cortisona se 
utiliza en el grupo con tratamiento, concluyendo que la cortisona mejora los 
síntomas y signos de la enfermedad, pero, además, plantea que los grupos 
retrospectivos no son adecuados e informa sobre los eventos adversos 
secundarios de los esteroides. El estudio con cortisona se logró realizar en 
17 pacientes (13).

Algunos artículos mencionan el uso de la cortisona en el trabajo clásico 
de Jacob Churg y Lotte Strauss sobre la angeítis alérgica y granulomatosa 
(14,15); sin embargo, al revisar el texto original no se menciona, pero es 
factible que ésta ya se haya utilizado dado que Louis Soffer, de este mismo 
hospital, (Monte Sinaí de Nueva York) ya la prescribía para el tratamiento 
del lupus eritematoso sistémico.

A pesar de que todos los informes sobre la evolución de los pacientes 
con este medicamento reportan beneficio, cinco años después, en el trabajo 
de Kulk (16), se describen claramente las complicaciones de la vasculitis 
reumatoide, como el compromiso segmentario de los nervios periféricos, 
el infarto del miocardio, la perforación y la hemorragia gastrointestinales, 
afirmando, además, en forma temeraria, que después del tratamiento con 
corticoides la arteritis se disemina más y es una causa de muerte, aseve-
ración que logró retrasar el uso de la cortisona en el tratamiento de estas 
patologías.

Dos años después de esta afirmación, Ferguson y Slocumb (17) de la 
Clínica Mayo, en 1961, analizaron 64 pacientes con vasculitis reumatoide y 
concluyeron que lo que se requiere es un incremento adecuado de la dosis 
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de esteroides, con una reducción gradual y luego un mantenimiento con la 
dosis mínima requerida.

Este artículo ofrece una enseñanza extraordinaria porque informa, por 
primera vez, del uso de los glucocorticoides en la vasculitis reumatoide, 
aplicándose esto muchos años después para el manejo racional de estos 
medicamentos en las vasculitis primarias y secundarias, y en un gran número 
de enfermedades diferentes a éstas.

A pesar del uso de los glucocorticoides, en las décadas de los años 60 y 70 el 
mecanismo de acción de estos no se conocía, pero su utilización en las vasculitis 
primarias y secundarias se empezó a difundir con mayor seguridad.

Trabajos como los de Frohnert en 1967, que ratificaban la mejoría en la 
sobrevida de 10% a 48% a cinco años en poliarteritis nodosa (18), sirvieron 
para que otros autores como Barbara Ansell, una de las pioneras de la reu-
matología pediátrica, empezara a utilizar los glucocorticoides en pacientes 
pediátricos complicados con artritis, compromiso gastro intestinal y renal 
en 1970 (niños con el síndrome de Henoch-Schönlein), así como en otras 
vasculitis específicas como se mencionará por otros autores.

En la arteritis de Takayasu, entidad informada inicialmente por Savgory 
(19) en 1856 y Kussmaul en 1872, como la arteritis que compromete la 
aorta de etiología desconocida, relacionada posteriormente con el informe 
de Takayasu, en 1908 (20), de una mujer con manifestaciones oculares, se 
inicia el uso de corticoides de forma similar a la gran mayoría de vasculitis, 
considerándose como el tratamiento de elección, con el inicio de altas dosis, 
a razón de 1 mg/kg/día, por tres meses, alcanzando remisión en aproxima-
damente 60% de los casos, con posterior disminución gradual crónica según 
la evolución (21); aunque con presentación de varios episodios de recaídas 
asociados a la disminución de la dosis del corticoide (22).

Su uso se encuentra de forma inicial en la publicación de Nakao en 
1967 (Figura 1), en el cual se analiza un grupo de pacientes tratando de 
reconocer algún factor relacionado con la etiología de la enfermedad, así 
como estudiando el curso de la enfermedad en 29 pacientes tratados con 
esteroides, evidenciando un beneficio en más del 50%, aún con remisión 
total de la fase aguda, dado que el tratamiento no continuó de forma crónica 
respecto a variables clínicas, angiográficas y de laboratorio.

Así mismo, se informó ausencia de mejoría de las arteritis en relación 
con el tratamiento antituberculoso, infección que se relacionaba con la 
enfermedad en esa época (23) y más tarde, Fraga A., en su trabajo demuestra 
el beneficio del manejo prolongado con esteroides de esta patología en 12 
pacientes, dando base al inicio de estudios al respecto (24). 
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La granulomatosis con poliangeitis (granulomatosis de Wegener 
-GW-), condición descrita y reconocida por la formación de granulomas 
necrotizantes y glomerulonefritis, fue tratada desde su inicio con esteroides, 
con reportes iniciales en los años 50, principalmente en cuadros clínicos 
de granulomas necrotizantes de la línea media, por Moore en 1951 (25) y 
Hagens en 1953 (26).

Más tarde, tras una mejor caracterización de la enfermedad, aparecen 
los primeros trabajos como el de Beidleman B. en 1963 (27), en los que el 
uso de esteroides mejora parámetros inflamatorios de la enfermedad con 
mayores efectos si ésta es severa, sin demostrar mejoría en la sobrevida a 
pesar del tratamiento, hecho que degeneró a los corticoides en los años 60 y 
70, cuando se administraban de manera constante como lo menciona Fauci 
AS., en su artículo de revisión en 1978 (28), en el cual dice que existían 
unas consideraciones especiales para la adición de corticoide a la terapia 
citotóxica con ciclofosfamida que se venía desarrollando.

Las condiciones mencionadas eran enfermedad renal o pulmonar fulmi-
nante, serositis, enfermedad cutánea severa y cualquier compromiso ocular; 
según publicaciones de él mismo, al analizar 18 casos en 1973 (29) y 21 
casos, en asociación con Wolff, en 1974 (30).

La enfermedad de Churg Strauss (CS), descrita en 1951 tras el análisis 
de 13 casos con hipereosinofilia y vasculitis sistémica, en pacientes con asma 
y rinitis, siempre ligó los esteroides a su tratamiento, pero con informes 
más tardíos que para otras patologías, siendo el más preciso el realizado 
por Chumbley LC., en 1977 (31), el cual, al recoger una muestra de 30 
pacientes, la mayoría hombres, demuestra la utilidad de este medicamento 
en la mejoría de la supervivencia.

Este artículo fue referenciado en repetidas ocasiones en relación con 
el inicio de esta terapia en este tipo de vasculitis, lo que no permitió que 
estudios aleatorizados corroboraran este beneficio, el cual es reafirmado más 
tarde en trabajos como el de Guillevin en 1988 que estudió 165 pacientes 
con PAN y CS (32).

A pesar de toda la evidencia a favor del corticoide en varios tipos de 
vasculitis, su uso no ha sido igual en la vasculitis crioglobulinémica, en la 
cual el corticoide no ha mostrado un beneficio real para estos pacientes, 
con una respuesta similar y sólo con algo de mejoría en los signos infla-
matorios como artritis, pero sin modificación del curso de la enfermedad o 
cuando existe compromiso neurológico o renal, comparado con el uso solo 
de interferón gamma.
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Las observaciones iniciales se dieron en 1980 por Gorevic PD., quien 
presentó la falta de utilidad para la modificación del curso de la enferme-
dad (33), dato corroborado, en 1992, por Angelo Vacca, quien encontró 
beneficio en control de artralgias, púrpura y disminución de criocrito, tanto 
con deflazacort como con prednisolona (34). 

De igual forma, se conoce que la tasa de recaídas no sufre modificación, 
aunque el tiempo en el cual se produce la primera recaída es más prolon-
gado, ocurriendo tres meses después del uso de la terapia combinada, de 
corticoides con interferón, como único beneficio (35). 

Una de las enfermedades que nos enseña cómo fue evolucionando el 
tratamiento de las vasculitis primarias es la arteritis de células gigantes, ya 
que ésta es la vasculitis más frecuente y una de las pocas patologías sobre las 
que existe información completa acerca de la evolución de su tratamiento, 
como lo describe Gene G. Hunder, profesor emérito de la Mayo Clinic 
College of Medicine en su artículo “The early history of giant cell arteritis 
and Polymialgia Rheumatica: first descriptions to 1970 (36).

La historia de la arteritis de células gigantes inicia con BT. Horton, TB. 
Magath y GE. Brown, en 1932, quienes describen en la Clínica Mayo la 
arteritis de los vasos temporales, que Hutchinson (37) informó por primera 
vez en Londres en 1889. 

En el artículo de Horton y Magath (38,39) se describe, en forma anec-
dótica, la utilización del yoduro de potasio y pequeñas dosis de arsfenami-
na. Meade y cols. (40) en 1950, utilizaron la histamina intravenosa en un 
paciente con arteritis temporal (AT); Rice-Oxley y Cooke (41) utilizaron 
la clortetraciclina; Roberts y Askey (42) mejoraban la cefalea al utilizar 
hidrocloruro de procaína en 1948. Un año después, en 1949, el grupo 
investigador de la síntesis de la cortisona, la utilizó en pacientes con artritis 
reumatoide y se analizó su uso en otras patologías inflamatorias (1,2). 

Basado en esto, Shick, Baggentoss, Fuller y Polley (5,6) iniciaron la 
administración de cortisona y de ACTH en la panarteritis nodosa, en tanto 
que Tate y Wheeler col. (43) y Kersley en 1951 (44) la usaron en la arteritis 
de células gigantes. 

Seis años después de estas últimas publicaciones, el grupo que dirigía 
Schick, conformado por Birkhead y Wagener (45), estudiaron 55 pacientes 
con diagnóstico de arteritis temporal, se les practicó biopsia a todos, y se 
administró un esquema terapéutico de acetato de cortisona 300 mg intra-
muscular seguido de 150 a 200 mg vía oral hasta que la sedimentación 
globular estuviese normal o casi normal.
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Después de la sexta semana se disminuyó gradualmente, pero algunos 
pacientes con la reducción de los esteroides presentaron recaída, por lo que 
la terapia se prolongó hasta por 9 a 12 meses. A tres de estos pacientes se 
les administró prednisolona por vía oral a una dosis de 75 mg/día, luego 
se redujo a 50 mg durante seis semanas y se inició su reducción cada tres a 
cuatro días hasta la suspensión. 

A este grupo de 55 pacientes en estudio, que podemos decir “controla-
do”, lo comparó con 53 sujetos de la Clínica Mayo de la época preesteroidea 
y con 250 pacientes de la literatura que consultaron por disminución de 
la agudeza visual y ceguera (45). Observaron que en los pacientes que 
utilizaron la cortisona se prevenía en forma dramática la pérdida de la 
visión, sugiriendo la importancia de ésta para el tratamiento de la arteritis 
temporal (45). 

En cuanto a la polimialgia reumática (PR), que se asocia a pacientes con 
AT, Meulengracht y Schwart (46) utilizaron terapia física y radioterapia en 
1952; Barber en 1957 (47), Gordon en 1960 (48) y Boyle y Beatty en 1961 
(49) utilizaron los salicilatos. Forestier y Certonciny (50) en 1953, y los 
investigadores mencionados previamente utilizaron además, codeína, fenil-
butazona y oxifenbutazona que eran los antiinflamatorios que se utilizaban 
en esa época. G. Kersley (44) fue el primero en utilizar los glucocorticoides 
y la ACTH para tratar a tres de 13 pacientes, con una buena respuesta. 
Barber47 notó la efectividad de la cortisona al igual que Gordon (48), quien 
trató 13 de 21 pacientes con prednisona, utilizando una dosis de 30 a 40 
mg/día, por 10 a 21 días, que redujo cada dos a cinco semanas. 

Con estudios posteriores de Boyle y Beatty, en 1961, se sugiere que se 
debería iniciar el tratamiento con una dosis más pequeña de 15 mg/día. 
Weissenbach y cols. (51) informaron que la aplicación del medicamento 
vía intramuscular es efectiva en el tratamiento de la polimialgia reumática, 
aunque estudios posteriores de Hamrin y cols., en 1964 (52), Alestig y Barr 
en 1963 (53) y Paulley y Hughes en 1960 (54), aconsejaban que cuando los 
pacientes con polimialgia reumática cursen con arteritis de células gigantes, 
la dosis de esteroides debería ser mayor.

En 1971, Hamilton, Shelley y Tumulty (55), en su artículo clásico de 
la revista Medicine, describen y confirman las observaciones anteriores 
sobre la respuesta dramática a los corticoides de los pacientes con arteritis 
temporal y polimialgia reumática. Todas las investigaciones anteriores 
relacionadas con AT y PR nos enseñaron cómo debería ser el uso de los 
glucocorticoides para tratar las vasculitis primarias. 

Reconocida la importancia del uso de los corticoides en esta patología, 
ensayos ulteriores como los de Aiello y Trautmann en 1993, encontraron 
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el beneficio para prevenir la ceguera, reduciéndola a menos del 1% (56) y 
la importancia del uso de altas dosis de esteroide en los casos severos (57), 
con requerimientos posteriores de corticoide a largo plazo, dado la alta fre-
cuencia de recaídas tras su suspensión (entre 40 y 50%) como lo demostró 
Salvarani y Macchioni en su seguimiento de pacientes a cinco años en 1987 
(58), con una alta frecuencia también de eventos adversos, sin reconocer, 
hasta el momento, criterios para definir la duración de la terapia (59). 

Cuatro artículos, en nuestro criterio, fueron de una gran trascendencia 
para el uso racional de los glucocorticoides en los pacientes con vasculitis 
primaria y secundaria y, por ende, su uso en el tratamiento de las enferme-
dades reumatológicas y de otras especialidades. 

En su orden de publicación fueron los informes de Ferguson y Slocumb 
en 1961 (17), Thorn en 1966 (60), Axelrod en 1976 (61) y el de Fauci, Dale 
y Ballow en 1976 (62). 

Al analizar estas publicaciones, los glucocorticoides deben utilizarse 
cuando exista una indicación clínica para su uso: 1) en todos aquellos casos 
que la vida del paciente esté en peligro, 2) compromiso de órganos vitales 
como: cerebro, pulmón, riñones, corazón, tracto gastrointestinal, lesiones 
extensas de piel, 3) cuando se documente mononeuritis múltiple y polineu-
ropatía, 4) síndrome de pulmón-riñón, 5) glomerulonefritis proliferativas 
y segmentarias, 6) cuando existe evidencia de laboratorio y clínica de com-
promiso sistémico, como la presencia de síntomas constitucionales dados 
por pérdida de peso, fiebre, mialgias, artralgias, elevación de los reactantes 
de fase aguda, trombocitosis, 7) ante la sospecha de una vasculitis severa 
cuando el tratamiento debe iniciarse en forma temprana, con el apoyo del 
médico reumatólogo o el experto en vasculitis, y la ayuda de los aspectos 
clínicos y de laboratorio.

 Con estos puntos considerados, la inducción del tratamiento se debe 
realizar con una dosis de 1 mg/kg de peso, siempre utilizarlo en dosis 
divididas de acuerdo con la gravedad de la enfermedad y del órgano blanco 
comprometido (13,60,62). 

En uno de los primeros libros sobre vasculitis primaria, titulado “In 
the vasculitis major problems in internal medicine”, publicado en 1982, 
T Cupps y Anthony Fauci (63), afirmaron que los glucocorticoides se han 
utilizado en el tratamiento de las vasculitis y constituyen la piedra angular 
de la terapéutica en estas patologías.
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Pulsos de metilprednisolona

En la década de 1950 A 1960 el uso de los glucocorticoides para tratar 
a los pacientes con PAN y GW era lo único establecido para suprimir la 
actividad inflamatoria, pero el mantenimiento de dosis altas generaba una 
serie de eventos adversos muy conocidos para esa época.

El uso de los glucocorticoides para tratar estas vasculitis era empírico, ya 
que no se conocía la etiología y la patogénesis de las vasculitis, pero en 1958 
los investigadores Frank Dixon, Vásquez, Weigle y Cochrane (64) estudia-
ron en forma experimental en modelos animales la enfermedad del suero, 
en la que se demuestra la presencia de arteritis y de complejos inmunitarios 
en las paredes de los vasos, igual conclusión fue planteada más tarde por 
Sokoloff, en 1953 (65), para artritis reumatoide y lupus. 

Gocke y Cols. (66) demostraron el antígeno australiano y los complejos 
antígeno-anticuerpo en la sangre y los asociaron a la patogénesis de la arteritis, 
sin demostrarse éstos en la lesión arterítica, aunque Howell y Epstein (67) sí 
lograron demostrar la presencia de complejos inmunitarios en la GW. 

Además de los estudios sobre patogénesis de las vasculitis, Yu y cols. (68), 
en 1974, estudiaron los efectos de los glucocorticoides en los linfocitos T y 
B. Butler y Rosen, en 1973 (69), observaron cómo una dosis alta por vía oral 
de metilprednisolona en cursos breves produce una caída de los niveles de 
IgG, un incremento de su catabolismo y síntesis; describieron también que 
los granulomas mejoraban rápidamente con la metilprednisolona a dosis 
altas por vía endovenosa más que por la vía oral.

Estos estudios de la utilización de dosis altas de metilprednisolona en 
pacientes para el rechazo del trasplante renal y la nefropatía lúpica, permi-
tieron la posibilidad de su uso en vasculitis primarias severas.

Con estos antecedentes, para explicar la patogénesis de las vasculitis 
y los eventos adversos de los glucocorticoides, Bell y cols. (70) en 1971 y 
Feduska y cols. (71) en 1972, demostraron el beneficio de las dosis altas 
de glucocorticoides a 30 mg/kg, denominadas pulsos, en el rechazo de los 
pacientes con trasplante renal. Cathcart y cols. (72) en 1976, utilizaron los 
pulsos de metilprednisolona para tratar la glomerulonefritis proliferativa 
difusa con rápido deterioro de la función renal en pacientes con lupus y 
notaron la mejoría no sólo clínica sino de los tejidos renales.

Con los estudios mencionados anteriormente, G.H Neild y H.A. Lee 
(73) del Wessex Regional Renal Unit y del St Mary Portsmouth en el Reino 
Unido, utilizaron, en 1977, los pulsos de metilprednisolona para tratar dos 
pacientes con PAN y semilunas en tejido renal con dosis de 30 mg/kg por 
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cuatro, con intervalos de 48 horas, describiendo mejoría del compromiso 
renal, de los síntomas y menos eventos adversos. 

Con base en esto, la demostración de la mejoría de los pacientes con 
enfermedad severa y control rápido del proceso inflamatorio, además del 
inicio del uso de pulsos de corticoide desde los trabajos descritos en PAN 
en 1977, se extendió su uso a otras patologías que de forma usual son 
severas con compromiso de órganos que amenazan la vida del paciente, 
como la granulomatosis con poliangeitis y en general a todas las vasculitis 
con anticuerpos ANCA positivos, así como en arteritis de Takayasu. 

Lo anterior, sumado a la confusión de criterios diagnósticos para dife-
renciar la variedad de formas de vasculitis primarias de pequeño vaso y 
poliarteritis nodosa, no ha permitido contar con ensayos clínicos que 
comparen dosis o diferentes esquemas de esteroides, tanto así que, a pesar 
de ser los pulsos, la terapia a largo plazo con corticoides, parte primordial 
en el tratamiento, las guías la encuentran con un nivel de evidencia 3 y 
grado de recomendación C en los tiempos actuales (74). 

En la GW se extendió su uso luego del inicio del tratamiento de PAN 
con pulsos de esteroide, principalmente en el compromiso renal, el cual es 
causa frecuente de mortalidad en estos pacientes.

Esto se basó en trabajos como los de Bolton y Couser en 1979 (75), en 
los cuales no hacen distinción de la causa de la glomerulonefritis rápida-
mente progresiva con informes posteriores como los de Harrison HL y 
col. en 1980, que analizaron la utilidad de pulsos de esteroides junto con 
citotóxicos como terapia inicial (76).

 Ya en 1986, con la publicación de Leavitt RY y col.(77) que demostró 
la respuesta a los pulsos en estos pacientes, que también presentan formas 
pulmonares severas, permitió la extrapolación de la terapia de altas dosis 
de esteroides para el manejo de otro tipo de vasculitis con compromiso 
pulmonar frecuente como la granulomatosis con poliangeitis eosinofílica 
(Churg Strauss). 

En 1987 aparece la primera publicación, MacFadyen R (78), respecto 
de su utilidad, con el informe de un caso en un paciente en quien se utilizó 
prednisolona 100 mg oral previamente y que, por no mejoría, se le adminis-
tró 1 gramo de metilprednisolona por cuatro días. 

Como se ha visto en esta revisión, los glucocorticoides, a pesar de no 
ser probados en grandes ensayos clínicos, son, sin duda, el medicamento de 
elección para casi todas las variedades de vasculitis y el uso de los pulsos de 
corticoide en las formas severas.
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Caso similar se evidencia en la arteritis de células gigantes, donde se 
requieren altas dosis iniciales de 0.5 g para los cuadros de isquemia severa 
o alteraciones visuales (79,80). 

No obstante, estudios observacionales realizados más tarde, como los 
de Chevalet P en el 200081, Liu en 2001 (82), Foroozam en 2003 (83) 
y Hayreh en el 2003 (84), no encontraron beneficio; dicha evidencia fue 
refutada después con el único ensayo clínico al respecto realizado por 
Mazlumzadeh en 2006 (85), en el cual 27 pacientes fueron aleatorizados a 
recibir metilprednisolona 15 mg/kg/dosis, por tres días o placebo, encon-
trando beneficio en el control de la enfermedad, reducción de dosis de 
corticoide, a pesar que se excluyeron pacientes con complicaciones oculares 
severas agudas, quienes al parecer obtienen mayor beneficio.

Ciclofosfamida 

Los medicamentos inmunosupresores se conocen también como medi-
camentos citotóxicos y antimetabolitos; fueron introducidos como agentes 
quimioterapéuticos para el tratamiento del cáncer como un derivado de la 
mostaza nitrogenada, siendo un agente alquilante que actúa en todas las 
fases del ciclo celular y su acción es mayor en los linfocitos T que en los B 
(86). 

La Escuela Española de Medicina Interna, dirigida por uno de los 
grandes investigadores como Jiménez Díaz (86), publicó, por primera vez, 
en 1951, en la revista Jama, la utilización de la mostaza nitrogenada para el 
tratamiento de la artritis reumatoide, junto con la observación de Chasis, 
Goldring y Baldwin (87) en 1951, al utilizar metil-bis (B-cloroetil), amino 
hidrocloruro de mecloetamina o mostaza nitrogenada o Mustargen®, 
producto elaborado por Merck Sharp & Dohme, para el tratamiento de la 
glomerulonefritis y del síndrome nefrótico.

Posteriormente, se realizaron otros estudios para tratar la nefropatía 
lúpica por Dustan, Corcoran y Haserick (88), en 1951, y en 1954 Edmund 
Dubois (89) utilizó la mostaza nitrogenada para la primera serie de 25 
pacientes con nefritis lúpica.

La ciclofosfamida, como nuevo compuesto sintetizado, fue utilizada, por 
primera vez en reumatología, por Moncrieff y cols. (90), en 1969, al tratar 
46 niños con síndrome nefrótico.

Después el tratamiento de la nefritis lúpica fue uno de los objetivos del 
Instituto Nacional de Salud de Estados Unidos, NIH (por sus siglas en 



279

Fundación Colombiana de Apoyo al Reumático

inglés), desde 1969, siendo en 1971 cuando aparece el primer artículo de 
Steinberg al respecto (91,92,93,94) por lo que fue a partir de esta época que 
empezó a utilizarse la ciclofosfamida en nefritis lúpica en Chicago, Nueva 
York e Inglaterra, y se iniciaron los primeros protocolos en reumatología. 

La PAN (panarteritis nodosa), primera patología relacionada con el 
grupo de vasculitis, como se ha mencionado, tenía alta mortalidad, llegando 
a casi el 100% en casos severos sin tratamiento y con leve mejoría tras al 
inicio del uso de corticoides18, lo cual hacía prioritaria la inclusión adjunta 
de otra terapéutica y es así como descripciones de casos entre 1971 y 1976 
(95,96,97), sumados a la experiencia adquirida en GW, de la cual se hablará 
más adelante, permitieron el inicio de agentes alquilantes y ciclofosfamida, 
siendo este último el único citotóxico aprobado y que ha demostrado su 
beneficio, hasta el día de hoy para esta enfermedad, aunque sin prolonga-
ción de la sobrevida en estos pacientes (98,99).

Basados en trabajos de Walton (100), quien analizó una cohorte histórica 
de pacientes con granulomatosis con poliangeitis, en 1958 observó que el 
pronóstico en estos pacientes con GW para esa época era muy pobre con el 
uso de los corticoides solamente, y sobre todo cuando los pacientes tenían 
compromiso renal, siendo la enfermedad fatal en los siguientes cinco meses 
con sólo el 4% de sobrevida a los dos años.

Otros informes, como los de Sandler y McGregor (101) en 1963, 
indicaban que los glucocorticoides, a pesar de ser formalmente los primeros 
y por largo tiempo los únicos medicamentos en la década de los 50 para 
tratar las vasculitis como la PAN y la GW, no eran útiles; Beidelman en 
196327, Fred y cols. en 1964 (102) y Grahne y Zecher en 1966 (103), 
sostuvieron que eran parcialmente útiles.

En 1954 se produjeron los primeros informes del uso de agentes cito-
tóxicos con mostaza nitrogenada en el tratamiento de la GW por Fahey J 
(104), Greenspan en 1965 (105) con ciclofosfamida en granuloma letal de 
la línea media y Mcilvanie SK en 1966 (106) con el uso de clorambucil, 
siendo en 1967 Hollander y Manning (107) quienes trataran 26 casos, bien 
documentados de GW en la literatura americana, con glucocorticoides 
como agente terapéutico esencial pero en asociación de alquilantes.

Ellos encontraron una sobrevida de 12.5 meses comparados con los 
pacientes no tratados informados por Walton100 en 1958, cuya sobrevida 
era, en promedio, de cinco meses. 

Los glucocorticoides mejoraban la reacción inflamatoria temprana y los 
síntomas, pero no tenían una respuesta adecuada en riñón y en pulmón, 
y en la presentación de eventos adversos indeseables frecuentes, como lo 
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describía Raitt (108) en 1971, hecho que concluyó en que la terapia basada 
con corticoide y no en agentes alquilantes debía reevaluarse.

Más tarde, como se menciona en el apartado de esteroides, los autores 
Fauci y Wolff (29,30), en 1973 y 1974, informaron, en un número mayor 
de pacientes, la ventaja de usar agentes alquilantes como ciclofosfamida en 
el manejo de pacientes con GW, usando unas dosis de 1 a 2 mg/kg y según 
respuesta y monitoreo de células blancas, aumento de dosis de 25 mg/día o 
ciclos cortos de esteroides, con un tiempo de tratamiento no definido hasta 
de 60 meses en algunos pacientes (Figura 2).

Anthony Fauci entra, entonces, al NIH donde se comienza a emplear 
este esquema terapéutico descrito, referenciado desde entonces como 
protocolo de Fauci o el NIH-standard en múltiples publicaciones. En 1978 
Fauci y cols. informaron la excelente respuesta de dos pacientes con PAN 
con aneurismas abdominales, quienes fueron tratados con ciclofosfamida 
oral a razón de 1-2 mg/kg/día más prednisona interdiaria, con remisión a 
las pocas semanas y desaparición de los aneurismas un año después (109) 
(Figura 3).

En un artículo en 1983, Fauci (110) informó que con base en un estudio 
de 85 pacientes confirmaba la utilidad del régimen terapéutico, renovó 
la importancia del uso de los corticoides de forma crónica y continua, 
acompañados de ciclofosfamida en todos los pacientes, evidenciando 
la aplicabilidad de este medicamento por encima de otras alternativas 
como azatioprina y clorambucilo, que no habían demostrado ser mejores, 
figurando este protocolo en referencias hasta la actualidad (111).

En la década de los 90 ocurren fenómenos importantes: la clasificación 
del consenso de Chapell Hill en 1994 (112) y la agrupación de varias formas 
de vasculitis en ANCA positivas; como resultado de esto se empezaron a 
generar guías y preguntas nuevas. 

La toxicidad de la ciclofosfamida y, por tanto, frecuente aparición 
de eventos adversos permitió, en forma más exhaustiva, tratar de buscar 
su reemplazo y surgieron varios famosos estudios al respecto; el estudio 
NORAM (113) en 2005, comparó metotrexate con ciclofosfamida como 
inductor de remisión siendo el primero útil en casos no severos pero no 
en compromiso renal o pulmonar; el estudio CYCAZAREM (114), en 
2003, comparó la ciclofosfamida con azatioprina para mantenimiento, los 
encontró iguales en cuanto a la ocurrencia de recaídas siendo la azatiopri-
na menos tóxica, y otros estudios menores que compararon micofenolato 
mofetil con ciclofosfamida, mostrándose mejor la primera en alcanzar la 
remisión pero con la necesidad de estudios adicionales (115,116).
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Con el inicio de la era de medicamentos biológicos, el estudio RAVE-INT 
evidenció la no inferioridad del rituximab en comparación con ciclofosfa-
mida para la inducción y una posible ventaja en los pacientes refractarios.

En la vasculitis eosinofílica de CS los informes del uso de agentes alqui-
lantes son más rezagados si tenemos en cuenta que informes de casos como 
el de Fauci A. en 1979 (117) en vasculitis severa y Gintaras E. en 1980 
(118) sólo mencionan esta terapia como alternativa en GW, encontrando 
sólo hasta 1986, por Leavitt RY77, las primeras referencias en esta patología 
específicamente.

En 1991, conformado el French Vasculitis Study Group, se realizan los 
primeros ensayos clínicos que comparaban la terapia combinada de esteroide 
más ciclofosfamida con plasmaféresis, con resultados muy importantes 
que ratificaban lo provechosa, en términos de respuesta y disminución de 
recaídas, la dosis de 2 mg/kg/día, dejando sin campo de acción la plasma-
féresis que no demostró ninguna utilidad (27,98-108,110-114,116-119).

De los mismos autores M. Gayraud, L Guillevin P., del grupo francés, 
surgieron en los años 94 (120) y 96 (121) otros dos estudios que, por 
primera vez, comparaban en forma directa, dosis y vías de administración 
de ciclofosfamida en CS y PAN de buen pronóstico, con pulsos de 0,6 g/
m2 de superficie corporal mensual, por 12 meses, sin hallar diferencias con 
la dosis oral usual y la ineficacia de la plasmaféresis aun en pacientes con 
factores de mal pronóstico.

Contrario a lo anterior, otras formas de vasculitis con compromiso de 
grandes vasos han tenido escasa evidencia del uso de la ciclofosfamida, 
encontrando datos sólo en arteritis de Takayasu y debido a que la frecuencia 
de respuesta a los esteroides, así como para otras vasculitis era parcial, con 
informes de 20% por Lupi (21) y 60% por Nakao (23), se publicó en 1985 
un único ensayo en la literatura del uso de citotóxicos, en siete pacientes sin 
adecuada respuesta de un grupo de 16, con dosis de 2 mg/kg/día basados en 
los esquemas propuestos para GW y PAN, con adecuada respuesta (122).

Pulsos de ciclofosfamida

Uno de los planteamientos para utilizar los intravenosos (IV) de ciclo-
fosfamida, sustituyendo la vía oral en pacientes con enfermedad sistémica 
severa y progresiva como vasculitis, la nefropatía proliferativa difusa y 
otras enfermedades del tejido conjuntivo, era que la respuesta por vía oral 
se presentó al décimo día, lo que para una enfermedad activa severa era 
catastrófico. Este hecho llevó a que el NIH planteara la idea de utilizar 
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los pulsos de ciclofosfamida para el tratamiento de la nefritis proliferativa 
difusa inicialmente.

Observaciones en las clínicas de lupus y de vasculitis del hospital St 
Thomas en Londres, dirigido por Graham Huges, determinaron que la 
administración por pulsos IV de ciclofosfamida tenían los mismos benefi-
cios, menos eventos adversos y se podían administrar en forma ambulatoria.

Este grupo empezó a utilizar 500 mg por pulsos intravenosos cada tres 
semanas y con trabajos ulteriores como el de Houssiau y cols. (123) en 
1991, con dosis de 500 mg, en periodos cortos, en pacientes con nefritis 
lúpica, se originó el concepto del EuroLupus. 

Un año después, el mismo grupo comienza a utilizar los pulsos, no sólo 
en la nefropatía lúpica sino en las enfermedades graves del tejido conjun-
tivo y en 16 casos de vasculitis sistémica como GW y PAN, con posibles 
informes previos que hacen referencia a pulsos pero que no usan dosis altas 
(100 a 200 mg) del medicamento, como lo conocemos en la actualidad y 
como se usó en la nefritis lúpica. 

Siendo la vasculitis un grupo de patologías con compromiso ocasional-
mente fulminante, tardío a la implementación de terapia con ciclofosfami-
da, se inició su uso en pulsos a dosis moderadas, como Fauci A. describe 
en su revisión de 1978 (28), dividiendo los pacientes en presentaciones 
clínicas severas que requieren dosis de 4 mg/kg/día, por tres a cuatro 
días, encontrando que la implementación de estas dosis de tratamiento 
se vieron íntimamente ligadas a la necesidad de mejorar el curso clínico 
de los pacientes con compromiso renal severo y, específicamente, con glo-
merulonefritis rápidamente progresiva (124) u ocasionalmente compromiso 
pulmonar, igualmente importante.

Luego, en 1979, se publica el uso de ciclofosfamida en vasculitis severa, 
indistintamente del diagnóstico específico (125), donde aclaran la inclusión 
de PAN y CS, base para futuras publicaciones de estudios no aleatorizados 
con régimen terapéutico en varias dosis altas, con pulsos de 4 a 5 mg/kg/
dosis, como las de Fauci y Haynes en el análisis de 85 casos en 1983 (110), 
de Leavitt RY. en 1986 (77) en vasculitis pulmonar, Chung Chow en 1989 
específicamente en un caso de CS con dosis de 750 mg/m2/dosis (126), 
Falk en 1990 (127) con 70 pacientes con GW y PAN a dosis de 0,5 gr/m2 
superficie corporal (sc), Reinhold-Keller en 1994 con 43 diagnosticados 
con GW y dosis de 0,66 gr/m2sc (128), Nachman en 1996 (129) con 124 
casos incluyendo 78 poliangeítis microscópicas, Martín-Suárez (130) y 
Boki (131) en 1997 con 156 casos incluyendo 30 pacientes con PAN y 10 
con CS y dosis de 0,5 g al mes, y por último Adu (132), Guillevin (133) en 
1997 y Haubitz en 1998 (134).



283

Fundación Colombiana de Apoyo al Reumático

 La poliangeítis microscópica (PAM), así como las dos anteriores, hace 
parte de las llamadas vasculitis con anticuerpos anticitoplasma de neutrófi-
los (ANCA) frecuentemente positivos. 

Inicialmente fue descrita como la forma microscópica de la poliarteritis 
nodosa en 1923 por Wohlwill, caracterizada por el compromiso renal con 
histología que mostraba glomerulonefritis necrotizante (135), pero dado 
que en esta entidad se describían como síndrome de sobre posición de 
poliangeítis y que no se incluyó en el estudio de criterios diagnósticos del 
American College of Rheumatology, ACR, en 1990, la historia del trata-
miento de la PAM se limita hasta su descripción separada de PAN en el 
consenso de Chapel Hill en 1994 (112), luego del reconocimiento previo de 
la presencia de anticuerpos ANCA asociados (136). 

Para esos momentos, se agruparon las vasculitis ANCA positivas, de tal 
forma que se presenta un esquema terapéutico común en tres fases, siendo 
éstas: la inducción, mantenimiento y seguimiento a largo plazo. Conocien-
do que los bolos de ciclofosfamida habían sido ya usados en GW, CS y en 
PAN con compromiso renal microscópico que posiblemente correspondía a 
PAM, esto impulsó la continuación de los mismos esquemas de tratamiento, 
sin poner en duda su beneficio (137,138).

En estos primeros protocolos, en los cuales se trataron de unificar las 
terapias, la ciclofosfamida era parte primordial del tratamiento en las dos 
primeras fases, y los pulsos como parte esencial en pacientes con compro-
miso sistémico o renal severos. 

En la fase de inducción, sin embargo, el uso de pulsos endovenosos de 
ciclofosfamida en comparación con terapia oral no había mostrado dife-
rencia en ausencia de ensayos clínicos hasta el momento, como lo escribe 
Falk RJ. en 1990 (127), en una serie de 70 casos que incluían GW y PAN, 
la buena respuesta a esta terapia se logró resolver cuando se empezaron a 
hacer los estudios controlados que se llevaron a cabo en el 2009.

El estudio CYCLOPS por el grupo European Vasculitis Study Group, 
uno de los ensayos clínicos más grandes que incluía pacientes con GW, 
PAM y vasculitis limitada al riñón, reafirmó la utilidad para remisión en 
cualquiera de los dos regímenes, sea oral o en pulsos endovenosos de ciclo-
fosfamida, pero con menor toxicidad en pacientes que usaban los pulsos 
(139,140). 
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Metotrexate 

Esta molécula se empezó a utilizar en reumatología para tratar la artritis 
reumatoide y la psoriasis en 1951 por Gubner y cols.(125), y seis años 
después, en 1957, Allison y Bettley (141) utilizaron el metotrexate para 
tratar una úlcera crónica y luego, en 1986, Luis Espinoza y cols. (142) lo 
utilizó, a una dosis de 20 mg/semana, para tratar a ocho pacientes con 
úlceras crónicas asociadas a vasculitis reumatoide, durante 12 semanas, con 
mejoría de las lesiones. 

Los primeros que utilizaron el metotrexate en el tratamiento de vasculitis 
primaria fueron Capizzi y Bertimo de la universidad de Yale (143) en 1971, 
en asociación a los glucocorticoides en dos pacientes con granulomatosis 
con poliangeitis , uno de éstos, además, con azatioprina. 

En México, Antonio Fraga, Mintz y Orozco (144) en 1974, utilizaron el 
metotrexate por vía intravenosa, durante 18 meses, para tratar dos pacientes 
con poliarteritis PAN, con mejoría de su cuadro clínico y observaron que 
después de los 14 meses de tratamiento no se encontraban aneurismas, pero 
sí infarto cortical renal y cambios vasculares hipertensivos. 

Seis años después, Hyman Tannenbaum (145) combina la terapia de 
glucocorticoides con metotrexate 25 mg IV para tratar un paciente de 38 
años con panarteritis PAN, con una dosis total acumulada de 465 mg del 
medicamento, con mejoría de su cuadro clínico.

Escasa literatura se encuentra posterior a esta descripción (99,146), 
limitándose a formas cutáneas sin compromiso sistémico (147,148), lo que 
refleja la utilidad del metotrexate en estas patologías, sin ser tenido en 
cuenta como recomendación en las guías actuales (74).

A partir de la década de 1980 y al inicio de la década de 1990 se incre-
mentó el número de informes de pacientes tratados con metotrexate por vía 
oral, pero en casos no severos; con el tiempo se conoció mejor su mecanismo 
de acción, al disminuir el número y función de los linfocitos B, alterando la 
quimiotaxis y la adhesión de los neutrófilos a las células endoteliales. 

En 1992, Hoffman y cols. (149), y en 1995 Sneller del grupo de Anthony 
Fauci (150), en pacientes con angeítis granulomatosa, utilizaron en forma 
prospectiva metotrexate a una dosis de 0.3 mg/kg de peso, inicialmente 15 
mg/semana que se podía incrementar hasta 20 y 25 mg/semana, en combi-
nación con glucocorticoides. 

Se observó una remisión en el 71%, aunque un 40% de los sujetos 
presentó recaídas posiblemente debido a que los corticoides se habían des-
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continuado, y la aparición en el 5% de los pacientes de neumonitis asociada 
a metotrexate. Lo importante es que con estos trabajos se logró demostrar 
que el metotrexate puede ser una terapia alterna para tratar a los pacientes 
con GW como inducción.

En las publicaciones posteriores de Groot en 1998 (151) y Stone en 1999 
(152) se mencionaba que si ésta podría llegar a ser la terapia de elección en 
algunos pacientes por encima de los otros medicamentos, especialmente de 
la ciclofosfamida. 

La respuesta a esta pregunta fue resuelta seis años más tarde con el estudio 
NORAM (113), como se mencionó previamente, en el cual el metotrexate mostró 
su utilidad en relación con la mejor terapia hasta el momento, la ciclofosfamida, 
en casos no severos o sistémicos incluyendo pacientes con GW y escasos con 
PAM, agrupados como vasculitis ANCA positivas.

Teniendo esto en cuenta, la literatura es escasa en PAM, relegada a la 
agrupación con otras patologías, con algunos casos en los estudios tanto en 
terapia de inducción como de mantenimiento ya descritos. 

En otro tipo de vasculitis, en el síndrome de CS ocurre lo mismo, 
encontrándose una sola referencia respecto al tratamiento de inducción con 
metotrexate, por Metzler en 2004, con 11 pacientes sin enfermedad severa 
o compromiso de órgano vital (153), y en éste se concluye que la terapia de 
inducción con metotrexate es efectiva, con remisión del 72%.

Para el mantenimiento tampoco se cuenta con estudios o referencias 
diferentes a la previa donde el uso de este medicamento parece ser limitado. 

Se iniciaron nuevos trabajos en el NIH, con motivo de evitar los efectos 
tóxicos de la ciclofosfamida por vía oral como mantenimiento, después de 
una inducción con ciclofosfamida y glucocorticoides, pretendiendo reem-
plazar este medicamento. 

En el trabajo de Sneller y cols. en 1995 (150), los pacientes recibieron 
un régimen de tratamiento con corticoides pero asociado a una dosis oral 
de metotrexate (20-25 mg/semanal en cambio de ciclofosfamida), que se 
continuó por 1-2 años después de la remisión. 

De los 42 pacientes, 33 (79%) entraron en remisión y fue inefectivo en 
tres pacientes. Diecinueve pacientes recibieron a los 29 meses después de 
suspender el metotrexate y cuando se les había reducido la dosis a 15 mg/
semana. Los pacientes con enfermedad pulmonar severa o que tuvieran una 
creatinina mayor de 2.5 mg/dl se excluyeron del protocolo.
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Los estudios de Hoffman y cols.149, en 1992, Sneller y cols., en 1995150 
y Langford y cols., en 1997 (154), demostraron que el metotrexate es una 
terapia alternativa en pacientes con granulomatosis de GW para el man-
tenimiento en vasculitis primarias, y con esto se podrían evitar los eventos 
adversos agresivos derivados de la ciclofosfamida. 

Subsecuentemente, de Groot y cols. (155), siguieron 65 pacientes con 
GW generalizada, quienes habían recibido ciclofosfamida por pulsos o 
por vía oral como inducción asociada a glucocorticoides; 22 de estos se 
encontraban en remisión parcial o completa y recibieron metotrexate IV 
con y sin prednisona.

La remisión completa o parcial se mantuvo en el 86% de los 22 pacientes 
que recibieron metotrexate solamente y en el 91% de los pacientes que 
recibieron metotrexate más prednisona, confirmando la utilidad en el man-
tenimiento y reducción de las recaídas. 

Posteriormente, aparecen las publicaciones de tres estudios, de Langford 
y cols.(156-158)  del NIH, realizados en los años 1999, 2000 y 2003, quienes 
utilizaron metotrexate para mantener la remisión y encontraron que 22 de 
los 42 pacientes presentaron recaídas a los 15 meses en promedio. 

Reinhold-Keller y cols. (159), con los mismos criterios de uso del meto-
trexate de los otros protocolos, observaron recaídas en 26 de 71 pacientes, 
es decir, 36.6% a los 19.4 meses. 

La dosis aproximada que recibían era 18 mg/semana y las recaídas se 
presentaron especialmente a nivel del riñón en 16 de 26 individuos y los 
eventos adversos fueron la leucopenia y la neumonitis en el 5%, eventos 
menores a los ocasionados en comparación con la ciclofosfamida oral.

Es común que las vasculitis requieran largos periodos de terapia con 
esteroide con eventos adversos frecuentes, como sucede con la arteritis de 
células gigantes; esto sumado a la alta frecuencia de recaídas y casos resis-
tentes ha impulsado que metotrexate así como otros fármacos se desarrollen 
como adyuvantes. 

Los primeros informes son de Krall en 1989 (160) quien trató tres 
pacientes sin respuesta a esteroides con mejoría luego de metotrexate, con 
dosis que oscilaron entre de 7,5 a 12 mg semanales.

Hernández-García en 1994 (161) con 11 pacientes, encontraron dismi-
nución en los requerimientos de esteroide y también lo encontró Van Der 
Veen en 1996 (162).
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En el siguiente Siglo, aparece el primer ensayo clínico controlado (163) 
con 21 pacientes, que concluye que no existe beneficio en el ahorro de cor-
ticoide y desde ese entonces, en 2001 y 2002, aparecen dos ensayos clínicos 
más grandes, con resultados contradictorios.

Jover JA en el 2001 (164) encuentra beneficio en disminuir recaídas y 
ahorrar esteroides, resultados totalmente opuestos al estudio más grande, 
hasta la fecha, con 98 pacientes en el año siguiente (165).

Con motivo de resolver esta dificultad, se realiza un metaanálisis en 2006 
(166) de los estudios descritos que determina que sí existe beneficio con el 
uso del metotrexate en reducir las recaídas y disminuir la dosis de esteroide 
acumulada, razón por la que tiempo más tarde las guías del EULAR (167) 
recomiendan su uso en 2009. 

En la otra forma frecuente de vasculitis de grandes vasos, la arteritis de 
Takayasu, se encuentra el uso de metotrexate en informes de casos en el 
mismo periodo, siendo el inicial en 1989 con Liang GC.(168) y descripcio-
nes sucesivas de Mevorach en 1992 con un caso (169) y Hoffman en 1994 
(170), únicas referencias en las guías actuales donde se recomienda esta 
terapia para esta variedad de vasculitis (167).

Azatioprina 

Este medicamento inmunosupresor, al igual que la ciclofosfamida, se 
empezó a utilizar en las enfermedades reumáticas y es un antagonista de las 
purinas, siendo uno de los primeros medicamentos inmunosupresores que 
se empezó a utilizar en las vasculitis primarias.

Fred y cols., en 1964 (102), utilizaron esteroides y azatioprina para tratar 
un paciente con GW y posteriormente se publicaron algunos casos aislados 
como los de Bouroncle y cols., en 1967 (171), Kaplan y cols. (172), Norton 
y cols., en 1968 (173), Elsner y cols.(174), Choy y cols. (175), Choy, Gould 
et al, en 1969, Peermohamed y cols. en 1969 (176), quienes trataron casos 
de GW en la mayoría de las veces utilizando la asociación de azatioprina 
con corticoides, con mejoría del cuadro clínico. 

Años más tarde, en 1973, en el artículo de Fauci y Wolff (29) se usó 
azatioprina para tratar algunos pacientes con GW a quienes se les había 
administrado ciclofosfamida y tenían una leucopenia severa. 



288

Manual Práctico Del Manejo De Enfermedades Reumáticas

De esta manera se empezó a usar azatioprina como inductora de 
remisión y  Cooper y cols., en 1978 (177) utilizaron azatioprina para tratar 
un paciente con síndrome de CS, así como John Lanham y cols. (178), que 
tratan a cuatro pacientes con esta patología.

Debido a las dudas que generaron los trabajos de Fauci y Wolff (29,110) 
sobre la posibilidad de que azatioprina indujera remisión, Parry y cols., 
en 1996 (179) y Jayne, Rasmussen Andrassy y cols., en 1997 (137) con la 
publicación en Mayo Clinic Proceedings por el grupo EUVAS, analizan los 
diferentes regímenes terapéuticos en la época encontrando la azatioprina 
como agente de mantenimiento importante con un papel ausente como 
inductor. 

Los mismos autores, tratando de verificar la utilidad de la azatioprina 
como mantenimiento con menor grado de toxicidad que la ciclofosfamida, 
publican, en 2003, un estudio aleatorizado con 155 pacientes con vasculitis 
asociada a ANCA (114), que incluyó pacientes con GW y PAM en una 
proporción importante (39%), comparando el uso de azatioprina contra 
dosis diarias de ciclofosfamida en el mantenimiento de la remisión.

Los pacientes fueron inducidos con ciclofosfamida oral y prednisolona, 
lo que indujo una remisión que se logró en el 93% de los sujetos y después 
de lograr la remisión, se establecieron dos brazos: un grupo de pacientes 
recibió azatioprina (2 mg/kg/día) y el otro brazo continuó recibiendo ciclo-
fosfamida oral con 10 mg de prednisolona al día. 

A los 12 meses, ambos grupos fueron tratados con azatioprina (1.5 mg/
kg/ día) y prednisona (7.5 mg/día); a los 18 meses no se encontró una 
diferencia significativa, con respecto a recaídas entre los dos grupos: aza-
tioprina (15.5%) y ciclofosfamida oral (13.7%).  

Este estudio demostró la posibilidad de mantener la remisión en pacientes 
con vasculitis asociada a ANCA prescindiendo de la ciclofosfamida por 
vía oral. El estudio, cuya hipótesis era que azatioprina era equivalente a 
ciclofosfamida en mantener la remisión en pacientes con GW y poliangeítis 
microscópica (PAM), se conoce como CYCAZAREM (Cyclophosphamide 
versus azathioprine for the remission phase of vasculitis), el cual refutó 
el concepto de que el uso prolongado de ciclofosfamida es mejor porque 
controla la enfermedad. 

Se demostró que 12 meses de ciclofosfamida no fue más efectivo que 
tres meses de ciclofosfamida como inductor, seguidos por azatioprina para 
mantener la remisión. Este estudio demuestra que se puede reducir el 
tiempo de exposición a la ciclofosfamida y, por tanto, reevalúa el concepto 
de duración de la ciclofosfamida por vía oral. 
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Más tarde, en 2004. Slot y cols. (180), encuentran que en 128 pacientes 
con vasculitis ANCA positivas, que incluían en esta ocasión un número no 
conocido de personas con CS, la eficacia de azatioprina para prevenir los 
eventos de recaída depende, de forma importante, del estado de positividad 
o negatividad de los ANCA al momento del cambio de ciclofosfamida a 
azatioprina, terminada la fase de inducción.

Demostrada la utilidad de azatioprina en el mantenimiento, en 2008 se 
comparó, en 123 pacientes con GW y PAM, con metotrexate en cuanto a 
perfil de seguridad y eficacia en el estudio WEGENT (181), con ocurrencia 
de menos eventos adversos en el grupo de azatioprina, sin diferencia en el 
tiempo a la recaída, posicionándola como una de las mejores opciones de 
tratamiento.

En cuanto a la arteritis de células gigantes, la evidencia se remonta a 
1986 con M de Silva (182) que hace referencia a casos anecdóticos previos 
de tratamientos con azatioprina no informados en la literatura; este estudio 
aleatorizado con 31 pacientes encuentra que el desenlace primario de 
utilidad para reducir la dosis de esteroide es estadísticamente significativo 
a las 52 semanas de seguimiento, pero a pesar de esto, debido a que no hay 
mayor evidencia adicional en la actualidad, no hay una recomendación para 
su uso en esta enfermedad (167). 

Diferentes metas han sido planteadas para pacientes con arteritis de 
Takayasu, siendo de gran interés el beneficio de estos medicamentos en 
regresión o no progresión de lesiones estenóticas vasculares como primera 
complicación de la enfermedad. 

Los primeros informes del uso de azatioprina son de Kerr (183) y 
Cybulska (184), en 1994, posteriormente, en el 2003, Valsakumar (185) 
publica un estudio con 15 pacientes a dosis de 2 mg/kg/día, en quienes se 
realizó angiografía previa y posterior a un año de tratamiento, con resulta-
dos similares a otros trabajos con metotrexate (170,186) y esteroides solos 
en los cuales no hubo reversión de las lesiones, sin aparición de nuevas 
estenosis.

Mofetil micofenolato 

El mofetil micofenolato (MM) es un fármaco inmunosupresor con una 
relativa baja tasa de toxicidad, dado su mecanismo de acción linfoselectivo 
(187) y el ácido micofenólico es el metabólico activo del MM, que inhibe 
reversiblemente la inosin-monofosfato-deshidrogenasa, enzima clave en la 
síntesis de novo de las purinas (188,189).
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Su uso clínico, se inició en la década de los 90, especialmente, en el 
tratamiento de pacientes trasplantados (190), extendiéndose después a 
pacientes con artritis reumatoide (191).

La primera experiencia, publicada, con la administración de MM en 
cuatro pacientes con vasculitis sistémica asociada a ANCA no especifi-
cada la informó Nowack en 1997 (192), pero posteriormente aparecen 
más informes del mismo caso, el mismo autor y cols., publicó en 1999, 
un estudio piloto prospectivo, no cegado, realizado en Alemania en 11 
pacientes con vasculitis sistémica pauciinmunes, a quienes administraron 
terapia de mantenimiento con MM e informaron que el fármaco fue bien 
tolerado, efectivo y con baja toxicidad (193). 

Desde esta época surgen la gran mayoría de trabajos y grandes estudios; 
Haidinger, en 2000, publica un estudio sobre el tratamiento de vasculitis 
de pequeño vaso asociada a ANCA con MM, informando plausibilidad 
terapéutica (194).

Nachman presenta, en el mismo año, un trabajo sobre viabilidad tera-
péutica con MM para las recaídas de las vasculitis de pequeño vaso (129) 
y Le Hello informa, en 2002, la mejoría de un pioderma gangrenoso en un 
paciente con GW con la administración de MM (195). 

Haubitz publica, en 2002, una serie de cinco pacientes con enfermedad 
renal terminal secundaria a vasculitis asociada a ANCA, en los cuales se 
utilizó como terapia de mantenimiento MM, mostrando mejoría en el 
pronóstico de la enfermedad (196). 

Assaf informa en 2004, un paciente con síndrome de CS, exitosamente 
tratado con MM (197) y los estudios de terapia de mantenimiento se desa-
rrollaron luego de la propuesta del uso de MM como terapia de inducción 
en vasculitis. 

Waiser y cols., publicaron el primer caso de un paciente con vasculitis 
asociada a ANCA, quien alcanzó la remisión con el uso de MM como 
terapia de inducción en una recaída (198), pero seguidamente, Langford 
publica, en 2004, una serie de casos de catorce pacientes con GW con MM 
como terapia de mantenimiento, siendo ésta bien tolerada pero con alta 
frecuencia de recaídas (43%) (199).

Joy, en 2005, publicó un estudio piloto usando MM en las recaídas o 
resistencia de las vasculitis de pequeño vaso, mostrando ser una opción 
razonable en el tratamiento de esta patología (200). 

Para el año 2006, en un artículo de revisión de Koukoulaki, se evaluó 
la eficacia y tolerabilidad de MM en 51 pacientes con vasculitis sistémica 



291

Fundación Colombiana de Apoyo al Reumático

asociada a ANCA, observando una eficacia y tasa de recaídas variables, 
probablemente asociadas a las dosis utilizadas de MM (201).

 La literatura más reciente al respecto, se encuentra muy cercana, en el 
2010, Hiemstra y cols., del grupo EUVAS (202), incluyen 156 pacientes 
con GW y PAM aleatorizados a MM o azatioprina con un seguimiento 
de 39 meses, evidenciando mayor número de recaídas con MM con igual 
aparición de eventos adversos, razón para que posiblemente no continúe 
como recomendación en la terapia de mantenimiento actual (74). 

Otro aporte completamente diferente se desarrolló con base en la 
búsqueda de una terapia alterna a la usual con ciclofosfamida para inducir 
la remisión y basados en la excelente respuesta en el manejo de rechazo 
agudo de trasplantes (203) y los primeros trabajos en nefritis lúpica (204), 
en 1999 comienzan a aparecer informes de casos de pacientes con vasculitis 
severas que responden al tratamiento con MM como inductor.

Es el caso de Hu W. en glomerulonefritis rápidamente progresivas (205), 
Waiser J. (198) en un paciente con GW que no toleraba la ciclofosfamida 
y Joy MS, en 2005 (200), que trató 12 pacientes con vasculitis ANCA 
positivos, en recaída con MM, con una remisión de 60% a seis meses. 

En el año 2007, en una investigación de Stassen y cols., administraron 
dosis de MM de 1 g dos veces al día como inductor de remisión en 32 
pacientes con vasculitis activa que no podía ser tratada con ciclofosfamida, 
induciendo remisión completa de la enfermedad en 78% de los individuos, 
parcial en 19% y no respondieron el 3% (116). 

En la actualidad ya contamos con ensayos aleatorizados comparativos: 
el primero realizado en China en el 2008, por Weixin Hu y cols.(115), con 
35 pacientes diagnosticados con vasculitis ANCA positivos, que se aleato-
rizaron a MM o ciclofosfamida, y como resultado se obtuvo mayor cantidad 
de personas en remisión a los seis meses en el grupo de MM (77.8% vs. 
47.1%), así como una mayor recuperación de la función renal y disminución 
a la normalidad de los niveles séricos de ANCA. 

En el 2009, las guías EULAR, dados estos antecedentes (74), recomien-
dan el uso de MM en pacientes con recaídas o persistencia de la enfermedad, 
junto con otros medicamentos.

Posterior a la guía, se encuentra únicamente como trabajo principal, el 
realizado por Francisco Silva en 2010 en la Clínica Mayo, con 17 pacientes 
diagnosticados con PAM que fueron inducidos y mantenidos con MM, 
con una adecuada respuesta y 13 pacientes persistiendo en remisión por 18 
meses (206).
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También se han informado efectos adversos con el uso de MM en 
pacientes con vasculitis (207), similares a los otros medicamentos, siendo 
los más frecuentes las infecciones (202), por ejemplo, Woywodt y cols., en 
2000, informaron sobre un caso de colitis por citomegalovirus durante el 
tratamiento con MM para una GW (208). 

Con respecto a la terapéutica para otro tipo de vasculitis con MM, Daina 
y cols., describen tres pacientes, en 1999, con arteritis de Takayasu, quienes 
respondieron bien con 2 g diarios de MM y no presentaron efectos adversos 
mayores (209), de la misma forma, en el 2007 Shinjo y cols. (210), y en 
2010 Ruchika Goel y cols. (211), escribieron conclusiones similares; sin 
embargo, no hay mención de este medicamento en las guías para el manejo 
de vasculitis de grandes vasos, quizás por falta de evidencia más fuerte. 

En contraste, MM parece ser inefectivo en el tratamiento de la enfer-
medad de Behcet, según un trabajo informado por Adler en 2001 (212) 
y  Worm publicó en el 2000 un informe de caso sobre un paciente tratado 
exitosamente con MM para una vasculitis urticariante hipocomplementé-
mica (213). 

En la vasculitis crioglobulinémica asociada a hepatitis C la información 
es muy pobre, a pesar del conocimiento de la asociación de esta infección 
con múltiples manifestaciones autoinmunes (214) y de la hipótesis del 
efecto antiviral similar a la ribavirina del MM (215).

Se encuentran, por tanto, informes de pacientes tratados con MM en 
múltiples enfermedades autoinmunes (216), incluyendo vasculitis, como 
por ejemplo: Lerardi, en 2003 (217), con manifestaciones hematológicas 
como anemia hemolítica; Reed, en 2001 (218), con glomérulo nefritis y 
vasculitis, Capponetto, en 2001, con miastenia gravis (219). 

En cuanto a los pacientes sin infección por virus de la hepatitis C la 
recomendación por las guías, sin evidencia de peso al respecto, es dirigir el 
tratamiento de forma similar a las vasculitis ANCA positivas, donde el uso 
de MM es limitado, como se expuso previamente (74). 

Rituximab

La utilización de rituximab, en las vasculitis sistémicas asociadas a 
ANCA, surge de la observación clínica que en aproximadamente 10% de 
los pacientes la enfermedad es refractaria al tratamiento convencional con 
ciclofosfamida (220,221). 
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Rituximab es un anticuerpo monoclonal quimérico que induce una 
depleción selectiva de los linfocitos B, mediante la unión al antígeno de 
superficie CD20, su interés en el uso para enfermedades autoinmunes está 
en crecimiento.

 Specks y cols., en 2001, publicaron un informe de caso sobre un 
paciente con granulomatosis con poliangeitis con recaída de la enfermedad 
y toxicidad por ciclofosfamida, a quien administraron rituximab logrando la 
remisión, constituyendo el primer reporte al respecto (222).

En 2003 fueron publicadas dos pequeñas series de pacientes con vas-
culitis asociadas a ANCA, en quienes se obtuvo algún beneficio con la 
administración de rituximab (223,224).

Posteriormente, el estudio de Karina Keogh y cols., en 2005 (220), 
valoró la eficacia del rituximab en varios pacientes con vasculitis asociada 
a anti-proteinasa 3, quienes no habían presentado respuesta favorable a 
ciclofosfamida; evaluaron 11 pacientes y concluyeron que rituximab, en este 
grupo de pacientes, puede ser una opción terapéutica efectiva y segura, igual 
que como se planteaba para casos refractarios luego de la inducción exitosa 
(225), sugerencia de las guías actuales. 

Posteriormente, hay informes de casos de tratamientos exitosos con este 
medicamento (226,227) y  Keogh publica en 2006 un ensayo piloto, pros-
pectivo, no cegado en 10 pacientes, sobre el uso de rituximab en vasculitis 
asociada a ANCA, mostrando que el antiCD20 fue bien tolerado e inducía 
remisión en este grupo de sujetos (228).

Jhon Stone y cols., publicaron en New England Journal of Medicine, en 
2010, un ensayo doble ciego, aleatorizado, multicéntrico, de no inferioridad, 
comparando el uso de rituximab versus ciclofosfamida en vasculitis asociada 
a ANCA, en el que evidenciaron que la terapia anti-CD20 no fue inferior a 
ciclofosfamida para la inducción y remisión de la vasculitis (229).

Cartin-Ceba informó en 2011, en un estudio piloto no cegado, en tres 
pacientes con síndrome de CS, variedad escasamente incluida en otros 
estudios, con compromiso renal sin mejoría a corticoides, que la adminis-
tración de rituximab fue segura y exitosa en estos individuos (230). 

Además de las terapias previamente descritas, el uso de terapia biológica, 
especialmente con rituximab, ha sido estudiado como monoterapia o en 
asociación a la terapia antiviral en vasculitis crioglobulinémica (231), la 
primera en general en pacientes con pobre respuesta a tratamiento inicial 
con terapia, encontrándose una respuesta clínica completa hasta del 70% 
en ensayos no controlados, así como una adecuada respuesta a un segundo 
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ciclo después de la primera recaída (232), a pesar de la posible relación del 
uso de la terapia con un aumento en el conteo de la carga viral (233). 

Anti-tnf

Los medicamentos que bloquean el factor de necrosis tumoral alfa (anti-
TNF) han sido también empleados para el tratamiento de las vasculitis 
y los primeros estudios publicados fueron informes de caso; Hassard en 
2001 informó sobre un paciente con enfermedad de Behcet gastrointes-
tinal tratado con infliximab (234), Robertson informó el tratamiento de 
ulceraciones genitales y orales en enfermedad de Behcet con infliximab, 
obteniendo mejoría en el paciente (235) y Goossens publicó, en 2001, 
remisión de la misma enfermedad con infliximab (236). 

Para el tratamiento de la granulomatosis con poliangeitis , Stone empleó, 
en 2001, etanercept sumado a la terapia convencional en un estudio a seis 
meses no cegado, el cual fue bien tolerado, con pocos eventos adversos (237).

De esta forma, fue abierto un gran campo de investigación en el trata-
miento de las vasculitis sistémicas con la utilización de la terapia biológica 
(238) y luego Booth, en 2002, describió seis pacientes con vasculitis refrac-
taria asociada a ANCA tratados con infliximab, recomendando una nueva 
alternativa terapéutica para esta patología (239), lo mismo que Lamprecht 
en 2002, quien evaluó la inducción de remisión en seis pacientes con granu-
lomatosis de GW refractaria a la terapia convencional, logrando la remisión 
de cinco pacientes durante 6 a 24 meses de seguimiento (240).

El mismo año, Arbach publicó tres informes de caso de pacientes con síndrome 
de CS refractarios a ciclofosfamida, en quienes utilizó etanercept en un caso e 
infliximab en dos pacientes, obteniendo un aceptable perfil de seguridad (241).

Aparecen los primeros estudios de Booth en 2004, quien publica un 
ensayo clínico, prospectivo, multicéntrico, no cegado sobre la utilización de 
infliximab en pacientes con vasculitis sistémica asociada a ANCA, obser-
vando 88% de remisión, 20% de exacerbaciones en respondedores iníciales 
y 21% de infecciones severas (242). 

Contrario a lo que se había informado respecto a la inducción de 
remisión en vasculitis ANCA positivas, Chandesris, en 2004, informa la 
administración de infliximab en dos pacientes con vasculitis secundaria a 
crioglobulinemia mixta asociada a hepatitis C, con resultados desalenta-
dores en la evolución clínica de los pacientes; por tanto, no recomienda su 
utilización (243).
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También se han utilizado los anti-TNF en el tratamiento de la arteritis 
de Takayasu y  Hoffman, en 2004, publicó un estudio piloto para el tra-
tamiento de las recaídas de esta enfermedad con anti-TNF, evidenciando 
mejoría y una aceptable remisión de la arteritis, advirtiendo la necesidad 
de posteriores estudios controlados y aleatorizados, siendo Hoffman, en el 
mismo año (244) uno de los autores de los pocos estudios, reclutando 15 
pacientes con Takayasu activo o refractario, siete tratados con etanercept 
y ocho con infliximab, concluyendo que estos medicamentos pueden ser 
útiles para inducir la remisión y mantenimiento libre de recaídas, lo que 
justifica la realización de un ensayo clínico controlado aún más grande. 

Paralelamente, se evaluó la importancia de la terapia biológica como 
mantenimiento; en 2005, es publicado en New England Journal of Medicine 
un ensayo clínico aleatorizado, controlado con placebo, para evaluar el 
mantenimiento de la remisión con etanercept en 180 pacientes con GW, 
y se demostró que el anti-TNF no es efectivo en el mantenimiento de la 
remisión y además se presentó una alta tasa de complicaciones asociadas 
al tratamiento (245), hallazgo corroborado por Sangle en 2007, cuando 
publicó un estudio prospectivo con pacientes en recaída de vasculitis 
sistémica, quienes recibieron infliximab durante seis meses, presentando 
mayores efectos adversos y falta de beneficios clínicos (246).

Antes de este último, en una revisión clínica de Huugen en 2006 sobre 
el papel de los anti-TNF en vasculitis sistémica, se encontró que los ensayos 
clínicos no han mostrado un claro beneficio en esta patología; por el 
contrario, algunos trabajos no han encontrado efectividad y más aún otros 
muestran un aumento de los efectos adversos, principalmente en la terapia 
de mantenimiento (247, 248). 

Con respecto a otros medicamentos biológicos, Nishimoto en 2008, 
en un informe de caso, describe que la molécula tocilizumab (anticuerpo 
humanizado contra el receptor de IL-6) fue efectivo para tratar un paciente 
con arteritis de Takayasu refractaria, complicada con colitis ulcerativa (249).

Un estudio prospectivo, publicado por Laurino en 2010, que incluyó 14 
pacientes con exacerbación de vasculitis asociada a ANCA o recaída, utilizó 
adalimumab por tres meses en combinación con ciclofosfamida, y las tasas 
de respuesta y eventos adversos fueron similares a la terapia convencional 
(250).

En cuanto a otras variedades de vasculitis, Cantini informó la utilización 
de infliximab en arteritis de células gigantes en cuatro pacientes con resul-
tados alentadores (251) y Tan informó un desenlace similar con etanercept 
(252).
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Gary S Hoffman, en 2007 (253), publicó uno de los estudios más 
grandes al respecto con 44 pacientes aleatorizados a placebo o infliximab; 
este estudio se detuvo tempranamente por el resultado de análisis internos 
en la semana 22, no encontrando diferencias en los desenlaces primarios 
como ausencia de recaídas y disminución de dosis de corticoide, pero con 
un aumento importante en episodios infecciosos.

Más tarde, otro ensayo doble ciego, controlado con placebo, no permitió 
sacar conclusiones definitivas sobre la utilidad de etanercept en pacientes 
con arteritis de células gigantes (248). En la tabla 1 encontraremos un 
resumen de los estudios realizados con diferentes medicamentos, las formas 
de intervención y los resultados en vasculitis asociada a ANCA.

Tocilizumab 

La interleucina 6 (IL-6) es una molécula con gran potencial antiin-
flamatorio y efectos pleiotrópicos sistémicos y el bloqueo de la acción de 
la IL-6 con tocilizumab (TCZ), un anticuerpo monoclonal humanizado 
contra el receptor de IL-6, ha demostrado ser eficaz en el tratamiento de 
la artritis reumatoide (AR) y la artritis idiopática juvenil (AIJ) de inicio 
sistémico y está aprobado para tales usos (256). 

La IL-6 tiene un papel importante en la fisiopatología de la arteritis de 
células gigantes (ACG) y la arteritis de Takayasu (AT), que son considera-
das vasculitis de grandes vasos (257) y se han demostrado niveles tisulares 
elevados de IL-6 en las arterias de pacientes con ACG que mostraron ser 
más resistentes a la terapia con corticosteroides (258). Los niveles séricos 
de IL-6 también se han encontrado elevados en ACG y en AT (259,260). 

Es así como un nuevo escenario se abre para el TCZ en el tratamiento 
de las vasculitis de grandes vasos, como la ACG y la AT; que aún no se ha 
contemplado en las recomendaciones internacionales (167).

Lo que se conoce de TCZ en vasculitis de grandes vasos proviene de 
informes de casos y de series de casos donde el uso de la molécula ayudó al 
tratamiento. 

En el caso reportado de una mujer con AT refractaria activa, complicada 
por colitis ulcerativa (CU), mejoró las manifestaciones clínicas y de labora-
torio de la AT, así como disminuyó la actividad de la CU (249). 

TCZ se utilizó con éxito en un paciente con AT refractaria a múltiples 
inmunosupresores convencionales y dos bloqueadores del factor de necrosis 
tumoral (antiTNF), a dosis de 8 mg/kg mensual, por seis meses. Los índices 



297

Fundación Colombiana de Apoyo al Reumático

de actividad inflamatoria se normalizaron y la prednisolona pudo ser dis-
minuida (261). 

En ACG, se informó un caso refractario con ileítis y dependencia de 
altas dosis de esteroide a pesar de metotrexate y después de las infusiones de 
TCZ no se encontraron recaídas a los seis meses, incluso con disminución 
de los corticosteroides (262).

En una serie de casos con siete pacientes (cinco con ACG y dos con 
AT); tres con diagnóstico reciente y cuatro resistentes a corticosteroides; 
se utilizó TCZ y durante el seguimiento todos obtuvieron una rápida 
respuesta, con normalización de los reactantes de fase aguda y una disminu-
ción progresiva de la dosis de prednisolona, sin recaídas o efectos adversos 
relacionados (263).

TCZ funciona en casos refractarios al tratamiento convencional con 
esteroides, con o sin asociación de otro inmunosupresor (264), pero no 
existen, por ahora, resultados de ensayos clínicos controlados y aleatorios 
que evalúen la efectividad de TCZ en el tratamiento de la ACG y la AT y 
que comparen su eficacia contra los esquemas establecidos.

Dos ensayos clínicos están en etapa de reclutamiento para evaluar el 
TCZ en el tratamiento de pacientes con ACG y polimialgia reumática 
(PMR). (A Phase II, Randomized, Doubleblind, Placebo Controlled Study 
of Tocilizumab in Patients with Giant Cell Arteritis.ClinicalTrials.gov 
identifier: NCT01450137; Phase IIa of Tocilizumab in the Treatment of 
Polymyalgia Rheumatica. ClinicalTrials.gov identifier: NCT01396317). 

Hoy, ante la dificultad que pueden ofrecer los esquemas actuales de 
tratamiento en vasculitis de grandes vasos, TCZ cuenta con la sustentación 
de que su efecto podría resultar beneficioso en estos escenarios (265). 

GUÍAS DE TRATAMIENTO 

El Grupo Europeo para el estudio de las EUVAS, publicó en 2009 las 
recomendaciones EULAR para el tratamiento de las vasculitis primarias de 
pequeño y mediano vaso, marcando un punto importante de partida, uni-
ficando toda la literatura en regímenes terapéuticos únicos. Recomiendan 
la combinación de ciclofosfamida (IV u oral) y glucocorticoides para la 
inducción de la remisión (74). El régimen diseñado es ciclofosfamida 15 mg/
kg (máximo 1.2 g) cada dos semanas por los primeros 3 pulsos, seguido por 
infusiones cada tres semanas por los próximos tres a seis pulsos (132,266). 
Los pulsos IV de ciclofosfamida han sido usados en PAN y síndrome de CS 
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con igual eficacia y menor incidencia de eventos adversos que las bajas dosis 
orales diarias de ciclofosfamida, por lo que la sugerencia es a preferir el uso 
IV120, (267). También está recomendada la combinación de metrotexate 
(oral o parenteral) y glucocorticoides como alternativa, menos tóxica, a la 
ciclofosfamida para la inducción de remisión en vasculitis asociada a ANCA 
que no amenacen la vida o tengan compromiso de órganos, especialmente 
riñón (113). 

Los glucocorticoides a altas dosis son una parte importante de la 
terapia de inducción de la remisión; es común iniciar con prednisolona 1 
mg/kg/día y no reducir a menos de 15 mg/día en los primeros tres meses 
(137). Cuando se requiere un rápido efecto, los pulsos de metilpredniso-
lona pueden ser usados en adición a la prednisolona oral como parte de la 
terapia de inducción (133). La plasmaféresis está recomendada en pacientes 
seleccionados con enfermedad renal rápidamente progresiva, con el fin de 
salvar la función renal (254). La terapia de mantenimiento está recomen-
dada con una combinación de glucocorticoides a bajas dosis y azatioprina 
sobre leflunomida o metotrexate (159,180,268), siendo el primero el más 
recomendado. En cuanto a la terapia en pacientes con cuadros refractarios, 
existe evidencia escasa y en ocasiones inconsistente; sin embargo, se ha 
recomendado el uso del MM, rituximab, infliximab, gamaglobulina endo-
venosa para especificar mayores datos de beneficios de cada uno de estos. 

También, en 2009, EUVAS, publicó las recomendaciones EULAR 
para el tratamiento de las vasculitis de grandes vasos (167). Este grupo de 
estudio recomienda el inicio temprano de glucocorticoides a altas dosis 
para la inducción de remisión. Los pulsos de metilprednisolona pueden ser 
útiles en fases tempranas de la enfermedad con manifestaciones oculares 
iniciales en arteritis de células gigantes, especialmente. La dosis inicial 
de prednisolona es 1 mg/kg/día, la cual debería ser mantenida por 1 mes 
y después gradualmente disminuida hasta 10-15 mg/día a los tres meses 
(59,85,269). Otra recomendación sobre vasculitis de grandes vasos, es el 
uso de un agente inmunosupresor como terapia coadyuvante. Se puede 
administrar metotrexate como medicamento ahorrador de esteroides y tiene 
un efecto modesto en reducir la tasa de recaídas (163,166). La combinación 
de infliximab y glucocorticoides no reduce el riesgo de recaída comparada 
con la monoterapia con glucocorticoides; por tanto, no se recomienda su 
uso en arteritis de células gigantes (253). La azatioprina y el metotrexate se 
pueden utilizar como coadyuvantes en la terapia de la arteritis de Takayasu; 
pueden ayudar a mejorar el control de la enfermedad y facilitan la dismi-
nución de la dosis de glucocorticoides, sin beneficio sobre regresión de 
lesiones estenóticas (185).
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Nuevas terapias

En 1960, el British Medica Journal (270) informaba que el tratamiento 
de la P.A.N (panarteritis nodosa) con los glucorticorticoide reducía la mor-
talidad en un año, pero después de 3 años de acuerdo a este estudio, no se 
diferenciaba entre los pacientes tratados y los no tratados, pero éste empezó 
a modificarse, al conocer bien cómo utilizar los glucorticoides (271).

Posteriormente, se introdujo la ciclofosfamida, la combinación del glu-
corticoides y ciclofosfamida en la década de 1970, la sobreviviencia por más 
de un año, se incrementó entre el 70% al 99% (271,272,273).

Con el mayor conocimiento de las vasculitis primarias, a partir de la 
década de 1970 y finales del siglo XX, estas enfermedades asociaban mayor 
mortalidad y morbilidad, pérdida de la calidad de vida, pérdida de empleo, 
depresión, problemas funcionales, de acuerdo al órgano lesionado y el costo 
por hospitalización qué en Estados Unidos, Cotch (274) calculó en 150 
millones de dólares por año, en el año 2000.

Así de esta manera, los investigadores en esta área, empezaron a mejorar 
los protocolos de tratamiento (vida-supra) y se inicia el estudio con el 
uso de los inmunosupresores como el metrotexate, azatioprina, mofetil-
micofenolato, los anti CD20 (Rituximab) recientemente el Benlista, los 
anti-TNF, el toxilizumab (anti-receptor de IL-7), y los guías del grupo 
europeo EUVAS, y la importancia de unir el grupo europeo y los expertos 
en vasculitis de Estados Unidos para mejorar o complementar y actualizar 
las guías, cuyo propósito fundamental es mejorar la morbi-mortalidad de 
las vasculitis primaria (272,273). 

Desde hace 16 años, el trabajo de Jayne y cols (274) en el 2003 con el 
protocolo ciycazarem, qué demostró que se podía mejorar el tiempo del uso 
de la ciclofosfamida, por vía oral y el trabajo de Stone y cols (275) con el 
uso del rituximab, que además de controlar la actividad de la enfermedad, 
era disminuir la exposición a los glucocorticoides y el uso de los inmuno-
supresores.

Pero además de estos avances, que lograba aún más mejorar la mor-
bi-mortalidad; estas patologías continúan generando los pacientes daño en 
los órganos blancos y la morbi-mortalidad, a pesar de que los últimos 20 
años, el conocimiento de la patogénesis de las vasculitis primarias, permitió 
la posibilidad de innovaciones con nuevas moléculas que mencionaremos 
en este capítulo que se explican en otros capítulos (272,273) (vida-infra).
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Inmunoterapia específica.

Células T:  sobre la patogénesis de las células T y su papel en las vasculitis, 
se ha logrado documentar en estas patologías. La respuesta de las células 
B (productoras de anticuerpos y el control que ejercen las células T, sobre 
la maduración y la producción de los isotipos de las inmunoglobulinas, 
producción de anticuerpos ANCAS, presentación antigénica, proliferación 
de células T, co-estimulación de las células T depleción de las células T, 
importancia de las células T en la red de contra-regulación en nódulos 
experimentales de vasculitis (272,273).

Se han desarrollado nuevas moléculas contra blancos del celulas T cómo:

NUEVAS MOLECULAS (AGENTE) BLANCO

CD4 Anti-CD4

CD40: CD40L Anti-CD40L

CD28/CTLA4: CD80/86 CTLA4Ig

IL-2 (Proliferación de células T) Anti-receptor IL-2

Th1:Th2 (Contra-regulación de citoquinas) IL.10FC

CD52 (Deplecion de células T) Anti-CD52

Una de las primeras moléculas estudiadas es el CAMPATH-1H 
anti-CD52 qué genera la depleción de las células T, de acuerdo a los 
estudios de Lockwood y cols (276,277) en 1993 y 1998, y que lograron 
remisión de algunas vasculitis de difícil tratamiento como en pacientes 
con poliangeitis granulomatosa, casos de vasculitis ANCA+, poliarteritis y 
vasculitis reumatoide.

El antígeno CD52 se expresa en forma abundante en las células T y no 
tiene una retro regulación como ocurre con el CD4, pero genera linfope-
nia, que suele favorecer la posibilidad de infecciones oportunistas, y se ha 
observado linfomas (272,273).

La inmunoablación que ocasiona depresión de células T, ya que destruye 
células anti-reactivas CD34, aún requiere mucha observación para poder 
utilizar en las vasculitis primarias (272,273).

Nogueira y cols (278) en el 2010, demostraron una elevación de los niveles 
de IL-17, IL-23 y células Th17 auto-antígeno específico se encuentran 
elevados en pacientes con vasculitis ANCA+ especialmente la poliangeitis 
granulomatosa y la poliangeitis microscopica. 
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Previamente, Abdulahad y cols (279,281) el 2006, 2008 y 2011, descri-
bieron expansión de las células T de memoria, colaboradoras y linfocitos 
Th17 participan en las vasculitis ANCA+ granulomatosis de wegener. Se 
están realizando unos estudios controlados por el bloque con la co-estimu-
lación por abatacep en vasculitis de grandes vasos (272).

Inmunoterapia específica contra células B.

1. Terapia dirigida contra los linfocitos B y plastocitos.

a. Depleción de células B. 

En el año 2010, se practicaron 2 estudios randomizados y controlados, 
debido al papel demostrado de las células B, en la patogénesis de las vas-
culitis especialmente ANCA+, el realizado por Jones, Tervaert, Hauser, 
Lugmani, Peh, Savege, Seglemark, Tesar, Van Paassen y cols (282) en las que 
se compara el uso del rituximab  (monoclonal quimérico IgG1) qué depletó 
las células B CD20 (circulantes y denominaría) a través de la citotoxicidad 
dependiente de los anticuerpos.

El otro trabajo, es el de Stone, Merkel, Spiera, Seo,  Lanford, Hoffman, 
Kallenberg y cols (283) en vasculitis ANCA+; ambos artículos fueron 
publicados en el New England Journal of Medicine y estos dos trabajos de 
investigación se utilizan para inducir la remisión y mantenimiento.

Quiero resaltar el trabajo de Galarza, Valencia Tobón, Zurita, Mantilla, 
Pineda-Tamayo, Rojas-Villarraga, Rueda y Anaya (284) quiénes utilizan el 
rituximab para tratar a un paciente con artritis de takayasu refractario al uso 
de metrotexate y a los inhibidores del TNF-α (factor necrosis tumoral alfa), 
además los autores lo proponen para el tratamiento de las enfermedades 
reumáticas de origen autoinmune.

b. Inmunoglobulinas intravenosas 

Desde el inicio de la década de 1980 (s), las inmunoglobulinas intraveno-
sas (IgI.V ) se han venido utilizando para tratar enfermedades autoinmunes, 
especialmente en aquellos pacientes que no responden a la terapia inmuno-
supresora y especialmente Newburger y cols (285) en el 1986, la utilizaron 
en pacientes con enfermedad de takayasu, para reducir la incidencia de 
aneurismas. 

Ha utilizado en las diferentes vasculitis primarias, especialmente por 
su mecanismo de acción, a través de la unión del receptor Fc, bloqueo del 
complemento o en pacientes ANCAS+, pero llama la atención en los casos 
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tratados con vasculitis primaria de la P.C.R y de la toxicidad dependiente 
de los anticuerpos (273,286).

Otros medicamentos que pueden utilizarse en 
vasculitis primaria

Sólo mencionaremos los que se han utilizado como la leufonamida, ácido 
micofenolico, ciclosporina, los inhibidores del complemento, inhibidores de 
la Janus Kinasa ( JAK), la 15-deoxyspergualina (DSG), inhibe la respuesta 
de los anticuerpos y la supresión de la hipersensibilidad retardada (3,4).

Otras terapias

El protocolo MEPEX (estudio randomizado al utilizar la plasmaféresis y 
las dosis altas de metilprednisolona para la vasculitis renal grave) realizado 
por Jayne, Gaskin, Rasmussen y cols (287) en el 2007. El PEXIVAS, para 
tratar pacientes con síndrome pulmón-riñón se encuentra en estudio. 

El monoclonal humanizado IgG1, anti-IL-5, que se une con alta 
afinidad a la IL-5 libre y al receptor de esta citoquina, que se denomina 
mepolizumab.

El interferón- α disminuye la producción de citoquinas Th2 producidas 
por las células CD4 y la IL-5 producida por los eosinófilos. Otra molécula 
que se está estudiando es la terapia de células de STEM autologas (272,273).

Conclusiones

En este capítulo se realiza un enfoque general del tratamiento de las 
vasculitis basadas y la patogénesis de las vasculitis primarias, en una forma 
general.
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Introducción 

Livedo del latin “Lividus” (azul pálido), puede confundirse con la lividez 
“post-morten” y  probablemente lo introdujo Von Hebra (1) para referirse 
al color violáceo, que atribuyó a la alteración local de la circulación, en 
contraposición a la cianosis. 

Durante la creación de la primera Escuela Vienesa de Dermatología, 
los dos grandes dermatólogos Von Hebra y Kaposi, en las décadas de 1860 
hasta la década de 1890, definieron algunas enfermedades dermatológicas.

Entre los términos utilizados por Hebra (1), propuso el concepto Livedo 
reticular en 1860, quien utilizó el nombre de “Livedo calórico” a un color 
azulado de la piel en respuesta al frio, porque observó que por debajo de los 
14°C en algunos pacientes se conformaba una coloración azulada en forma 
de red, como las que  se aparecía en un cadáver y que no desaparecía a la 
compresión.

Darier (2) en 1936, redescubre los mismos hallazgos y los denomina 
“Livedo anular a frigore” o “asfixia reticularis” y menciona que algunos 
autores ya señalaban a esta condición como ‘cutis marmorata’ por su 
semejanza al mármol.

De todas maneras, los términos Livedo reticular y livedo racemoso se 
utilizaba indistintamente por los dermatólogos ingleses del siglo XIX, que 
para ese entonces, éstos se encontraban en su apogeo, al igual que los der-
matólogos franceses del hospital Dieu de Paris; pero éstos y los germanos, 
los utilizaban en forma diferente.´

La livedo reticular tiene forma de red (reticulum) y el racemoso simula 
los brazos o ramas de un racimo de uvas o un árbol; el reticular mejora, en 
general con el calor, en cambio el racemoso, no (3, 4).

La livedo racemoso (del latin: Livedo, azul pálido y recemoso, rami-
ficación) acuñado por Salomon Ehrmann (1854-1926) (5), dermatólo-
go-histólogo, quien nació en la Villa de Ostrovec, que hoy hace parte de 
Checoslovaquia; y quien distingue la livedo racemosa como una entidad 
patológica y la reticularis como un estado fisiológico.

Fue un miembro importante de la escuela vienesa que fundó Ferdinand 
Von Hebra (1816-1888) (1) y  alumno del histopatólogo Carl Wedl (1815-
1891) en la Universidad de Viena; posteriormente, fue director del Hospital 
General de Viena y  se especializó en el campo de la sifilología. 
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En ambas condiciones, existe una reducción del consumo de oxígeno 
en los lechos vasculares de los segmentos de piel, quien los describía como 
unas lesiones maculosas rojo-azuladas que se vuelven pálidas en la periferia 
de las mismas, y que semeja la forma de las ramas de un árbol , por lo que 
este tipo de lesión siempre es patológica (3, 4).

A pesar de las descripciones realizadas hace más de una centuria, existe 
confusión en la literatura médica relacionada con la dermatología y la 
reumatología. En el 30% de los pacientes con Livedo reticularis puede 
asociarse a hipertensión arterial y la levedo reticular puede ser fisiológica, 
pero la recemosa siempre es patológica.

Atrofia blanca

En 1929, el francés G. Milian (6) describe una lesión cutánea como 
placas de aspectos de marfil, lisa, con márgenes hiperpigmentadas y telan-
giectasias que se observan en los tobillos y piernas.

Milian (6) utilizó los términos “les atrophies cutanées syphilitiques” 
debido a que pensaba que era secundaria a una sífilis, y sugiere dos formas: 
la atrophie blanche en plaque y la atrophie blanche segmentaire, pero no 
logra diferenciarlas claramente, ni se realizaron estudios histopatológicos.

Otros investigadores han descrito la misma entidad con diferentes 
nombres como lo informado por B. Duperrat (7) en 1959, en Precis de 
Dermalogie como “capillarites atrophiantes et obliterantes” y también la 
denominación “dermites livedoides”.

Otra denominación es la realizada por H. Gougerot y R. Burnier (8, 
9) en 1935 y 1936 como “capillarites obliterantes necrosantes”. Feldaker,  
Hines y Kierland (10) en 1955 describen los 12 casos de “Livedo reticularis 
with summer ulcerations”, quienes desarrollaron livedo reticulares crónicas 
y durante los meses de verano desarrollan edema de los tobillos. 

En contraposición, M. Feldaker, EA. Hines Jr y RR. Kierland (11) de 
la Mayo Clinic, revisaron más de 400 pacientes con diagnóstico de Livedo 
reticularis y pernio; en 18 pacientes, describieron ulceraciones en invierno 
y 12 pacientes con ulceraciones en el verano.

En 1956, describen la Livedo reticularis crónica; con ulceraciones, pero 
asociado al frio. LM. Nelson (12) en 1955, Gray y cols (13) en 1966 y 
Bard y Winkelmann en  1967 analizan los aspectos clínicos y patológicos y 
demostraron hialinización de los vasos en la dermis profunda.
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Bard y Winkelmann (14) sugieren hialinización segmentaria con vascu-
litis. AL. Schroeter, JL Diaz –Perez y RK. Winkelmann (15), demostraron 
depósitos de fibrina, inmunoglobulinas y componentes del complemento en 
los vasos hialinizados, lo que sugiere una patogénesis de origen inmunitario, 
lo que fue corroborado por Winkelmann (16) en 1972 y por Winkelmann, 
Schoeter, Kierland y Ryan en 1974 (17).

Utilizó estos términos para describir semiológicamente unas lesiónes 
atróficas blanquecinas de tamaño variable, que se observaban en los 
complejos varicosos y las subdividió en: “placas”, localizadas, segmentarias 
y más extensas. 

Pensó que eran secundarias a la sífilis y fueron utilizados estos términos 
por los dermatólogos franceses. En 1951, Nodl (18), lo utilizó en un 
artículo en alemán  y fue el primero en utilizarlo fuera de Francia, pero 
un año después el dermatólogo americano Wilson (19) informa un caso 
en Filadelfia, sin fotografías. En la literatura inglesa la atrofia blanca se ha 
asociado a varias afecciones como sinónimo de vasculitis livedoide.

Otras denominaciones, las realizó Gougerot (8,9) en 1936, como “capi-
laritis telangiectásica y atrofiante y la consideró como secundaria a una 
microtrombosis y no inducida por el frio.

Albert Touraine en 1937 (1883-1961) (20), la denominó “capilaritis 
esclerosantes y atrofiantes”, términos utilizados por los dermatólogos 
franceses como sinónimo de inflamación de los pequeños vasos, pero algunos 
médicos utilizan los términos como purpuras pigmentarias crónicas.

Capilaritis alba

L.J. Maarschalk Ellerbrock en 1953 (21), describe la capilaritis alba 
como sinónimo de atrofia blanca, pero para describir la livedo reticularis 
con ulceraciones del verano.

 Mauri Feldaker (10) en 1955, informó acerca de 12 pacientes mujeres, 
quien observó microtrombosis de pequeños vasos de la dermis y el tejido 
celular subcutáneo, asociado a un engrosamiento de las paredes y fibrosis 
con obliteración de la luz vascular. 

Un año después, Feldaker (10, 11) escribe un artículo sobre livedo 
reticular con ulceraciones, posiblemente era una Livedo racemosa y no 
reticular, que se debía a la confusión de la nomenclatura para esta entidad.
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En 1957, H.J. Schuppener (22) denomina a la atrofia blanca como 
atrofia alba, pero el mérito de este investigador es la descripción de la livedo 
racemosa y el dolor que aquejaban sus pacientes.

Ian Bruce Sneddon nació en Sheffield y vivió casi toda su vida en esa 
población, estudió en la Universidad de Sheffield y tuvo una gran influencia 
de uno de los grandes médicos de esta universidad como la era Sir Edward 
Wayne, quien lo influenció en el campo de la dermatología. Fue presidente 
de la Asociación Británica de Dermatología (23).

En 1965, describe 6 pacientes con livedo reticularis quienes se asociaban 
con accidentes cerebro-vasculares, pero al parecer era Livedo racemosa y no 
reticular; esta asociación se conoce como el síndrome de Sneddon (23) y 
se describe asociada al lupus eritematoso generalizada, ya a la poliarteritis 
nodosa sistémica.

Livedo vasculitis

Winkelmann, profesor de dermatología de la Mayo Medical School en 
Rochester, durante su carrera académica escribió más de 800 artículos y 
publicó 6 libros. Wink, como lo llamaba su familia y amigos recibió, su 
PhD. en dermatología y patología de la universidad de Minnesota en 1956 
y este mismo año, se incorpora a la Mayo Clinic Staff desde 1956 hasta 
1994.

Fue chairman del Departamento de Dermatología de 1970 a 1975 y 
ayudó a crear la sociedad de dermato-patología y fue Presidente de su 
organización en 1977.

En 1967, Bard y Richard K Winkelmann (14) utilizan los términos 
Livedo vasculitis como sinónimo de la “vasculitis hializante segmentaria” 
en 9 pacientes, cuyas características clínicas son parecidas a los casos infor-
mados por Feldaker (10, 11). 

En 1974, RK. Winkelmann y cols (14-18) utilizan los términos ‘vas-
culitis livedoide’ en forma indistinguible de la livedo vasculitica y de la 
vasculitis hialinizante segmentaria (14, 15, 16, 17, 18, 24), después de esa 
gran experiencia acumulada en la Clínica Mayo.

James N. Gilliam nació el 30 de noviembre de 1936 y murió en junio 
8 de 1984, siendo Director del Departamento de Dermatología de la Uni-
versidad del Southwestern, tuvo influencia de Dubois, especialmente en la 
comprensión de las lesiones cutáneas producidas por el lupus. 
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Varios investigadores como Bergstresser, Norris y Sontheimer le hacen 
un homenaje en varias publicaciones dermatológicas y en 1974, escribió un 
artículo enfocado en el tratamiento de la atrofia blanche (25).

Aspectos clínicos

La vasculitis livedoide es una entidad que compromete los pequeños vasos 
de la dermis, especialmente de los miembros inferiores, más específicamente los 
tobillos y los pies, pero puede ocasionar las piernas y los músculos (24).

Al inicio suele presentarse la lesión de la piel como máculas purpúricas 
de 5 a 10 mm de diámetro o lesiones de púrpura palpable de características 
inflamatorias; que en ocasiones suelen ulcerarse y asociarse o no a livedo 
reticularis y cicatrizarse e hipopigmentarse, por lo que se le denomina 
atrophie blanche (1-6).

Desde 1957, Schuppener (22) describe la asociación de lesiones nuevas 
con lesiones antiguas y el patrón de la livedo se clasifica en cuatro tipos 
de derivación menor de 10 mm en: Livedo racemosa fina, livedo racemosa 
grande, livedo reticularis fina regular y livedo reticularis grande regular.

De acuerdo a Uthman y Khamashta, (26) quienes intentaron diferenciarla 
y clasificar la forma de la livedo y los signos dermatológicos de la siguiente 
forma: Livedo reticularis fisiológica, conocida como cutis marmorato, 
que afecta mujeres jóvenes que se exponen al frio, especialmente en los 
miembros inferiores y con mejoría al exponerse al calor.

Esta livedo está relacionada con el patrón en forma de red de acuerdo a 
la suplencia sanguínea en forma de cono. (1-6)

La livedo reticular primaria tiene un curso fluctuante, de acuerdo a las 
observaciones de Gibbs, Uthman y Khamasta (26), pero difieren de la cutis 
marmorata, ya  que los cambios de color no están relacionados con los 
cambios de temperatura.

La idiopática es una forma persistente y que no se resuelve de acuerdo 
a Gibbs (27), Uthman y Klamashta (26), pero puede presentarse en una 
forma temprana del síndrome anti-fosfolípidico o al síndrome de Sneddon.

Shealy y cols (28) en 1970, observaron en el 2% al 28% livedo reticu-
laris en pacientes que recibieron amantadina para tratar la enfermedad de 
Parkinson, pero el posible origen de la livedo se asocia a la dipleción de 
catecolaminas, a través de la inhibición no competitiva de la N-metil-O- 
acido aspártico. 
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La livedo racemosa, además de comprometer los miembros inferiores, 
puede comprometer el tronco y los glúteos, porque es una de las formas 
de presentación del síndrome de Sneddon, el síndrome antifosfolípidico, 
el lupus eritematoso generalizado asociado al síndrome antifosfolípidico, 
la vasculopatía livedoide, la trombocitopenia esencial, la enfermedad de 
Buerger, la PAN sistémica y la policitemia- rubra vera.

Quiero resaltar la profunda observación clínica de Ehrmann (5), quien en 
1907 planteaba que la livedo racemosa se podía asociar a varias patologías.

La livedo puede ocurrir espontáneamente, pero pueden existir algunos 
factores precipitantes como los traumas, contactos con sustancias químicas 
o largas caminatas. 

Cuando las lesiones se ulceran, generalmente se asocian a dolor y algunas 
se agravan con el frío o el calor, pero en algunos pacientes, puede asociarse 
a una neuropatía y los pacientes consultan por parestesias.

La vasculitis livedoide se puede asociar con algunas vasculitis primarias, 
con lupus eritematosa, enfermedad mixta del tejido conectivo, mononeuritis 
múltiple asociada a vasculitis primaria. 

Pero la livedo reticulares se asocia especialmente al síndrome  anti-fos-
folípidico primario y secundario, pudiéndose observar entre el 17.5% hasta 
en el 40% y en algunas series como la de Asherson del grupo de Graham 
Hughes (29), la livedo asociado al lupus o al SAF (síndrome anti-fosfolípi-
do) se observó hasta en el 70% de los pacientes.

En la Corte Europea de Ricard Cervera (30) acerca de 1000 pacientes, 
la prevalencia se encontró en el 24.1% y era más alta en pacientes con lupus 
y SAF, que en los pacientes con SAF primario, siendo más frecuente en la 
mujer.

France y cols (31) en 1999, compararon 46 pacientes con síndrome de 
Sneddon, una de las series más grandes en dos grupos, dependiendo de la 
presencia de los anticuerpos antifosfolípidicos: Grupo I, si el anticuerpo 
no está presente y Grupo II, asociado con el anticuerpo anti-fosfolipídico.

El primer grupo está conformado por 27 pacientes y el grupo II por 
19 pacientes, pero la livedo racemosa se observó en todos los pacientes, 
excepto en uno con acl (anticardiolipinas), mientras que la Livedo racemosa 
extensa se notó en el grupo I en el 89% y solo en el grupo II en el 21%.

Otras manifestaciones clínicas observadas en el grupo II fueron el 
síndrome convulsivo, la insificiencia mitral y la trombocitopenia, posi-
blemente por la presencia de aCl. Sangle y cols (32-34) en dos artículos 
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observaron que la estenosis de la arteria renal repercute en la presencia de 
hipertensión arterial en estos pacientes, pero la frecuencia de esta asociación 
no se ha determinado. 

Laboratorio

Los estudios de Winkelmann y cols (16, 17), son una de las series más 
importantes desde el año de 1974, porque son pocos los estudios recientes 
sobre estos tópicos publicados y no existen alteraciones de una prueba 
especial, excepto si los pacientes tienen lupus asociados o no al síndrome 
antifosfolipídico.

Winkelmann mencionan los hallazgos relacionados con los pacientes 
con lupus, como los anticuerpos antinucleares y el factor reumatoide (3).

En los pacientes a quienes se les practicó una electroforesis de proteínas 
y niveles de  inmunoglobulinas, no se encontró ninguna alteración, mientras 
que los estudios de coagulación, niveles de fibrinógeno y pruebas de Coombs 
también son negativos en estos pacientes (3).

Tabla 1 Entidades asociadas a las diferentes livedos

LIVEDO RETICULARIS 
(PUEDE SER FILOSOFICA)

LIVEDO RACEMOSA            
(SIEMPRE ES 

PATOLOGICA)

LIVEDO VASCULITICA 
(VASCULOPATIA LIVEDOIDE) 

SIEMPRE ES PATOLOGICA

Síndrome anti-fosfolipi-
dico  primario y secunda-
rio.

1.Arteritis trombofi-
lica linfocítica

1. Capilaritiss alba 

Lupus con S.A.F
2.Síndrome de 
Sneddon

2. Livedo del verano

Cutis marmorata    
( sinónimo)

3.PAN estricta-
mente cutánea y 
sistémica

3. Se asocia a pacientes con 
Lupus, S.A.F. 

Capilaritis alba
4.Policitemia 
rubra vera

4. Estados hipercaogulables 

PAN Cutanea
5.Sindromes asocia-
dos a embolizacion 

5. Inhibidor del activador 
del plasminogeno

Linfomas 
6.Criofibrinogene -
mia

6. Criofibrinogenemia

Crioglobulinemia 7.Crioaglutininas
7. Septicemia por meningo 
coccemia.
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Trombocitopenia 
 idiopática

8.Localizado o
 generalizado 

8.Embolia cutis 
medicamentosa

Síndrome de Sneddan
9.Morfologia- 
ramificación

9.Purpura reticulada

Enfermedad arterial 
periférica

10.Localizada o 
generalizada

Morfología- reticulada 
difusa y simétrica

11.Morfologia reticulada

Anatomia patológica

Desde 1955, Nelson (35) en la revista Archive Dermatolohy, describe la 
patología de la atrophie blanche, en la que se observa un adelgazamiento de 
la epidermis y  la dermis superior era edematosa y hemorrágica.

Los vasos de la dermis superior se notaban engrosados, con  depósitos 
hialinizados en la íntima y poca celularidad de neutrófilos y linfocitos se 
observaban. 

Posteriormente, Gray y cols (36) en 1966, observaron hialinización de 
los vasos de la dermis papilar y en otras áreas de la dermis; depósitos de 
material fibrinoide; en el estroma de los vasos de la dermis; e infarto de los 
vasos de la epidermis.

Bard y Winkelmann en 1967 y Winkelmann en 1972 describen el 
concepto de vasculitis hializante segmentaria como el hallazgo patológico 
fundamental; hallazgo que fue soportado por Pierard y Geert´s (37) en 
1974, especialmente en la dermis media e inferior.

Shroeter y cols (15) del grupo de Winkelmann en 1971, estudian la 
inmunofluorescencia y demuestran la presencia de depósitos de inmuno-
globulinas y complemento en la pared de los vasos.

En la coloración de PAS se observó la presencia de hematoxilina, y C1g, 
C3 y properdina en los tejidos, lo que sugiere un mecanismo inmunitario 
en su patogénesis, mientras que Kussard, Spigel y Winkelmann (38) en 
1978, notaron la enfermedad oclusiva hialina en los vasos de la piel de los 
miembros inferiores, asociados con cambios inflamatorios.
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Arteritis trombofílica linfocitica

Conocida como arteritis macular , clínicamente se presenta como 
máculas asintomáticas y livedo racemosa, mientras que en la biopsia de 
piel se observa un denso infiltrado linfocitico en las pequeñas arterias de 
la dermis profunda. A nivel del endetelio se describen depósitos de fibrina 
que comprometen la luz de los vasos. 

Falta definir mejor esta entidad, ya que algunos la asocian a la panarte-
ritis nodosa cutánea. Ver   tabla 1,  con las diferentes  entidades asociadas a 
los diferentes livedo reticularis, livedo recemosa y la livedo vasculitica.

Tratamiento

En el tratamiento de la vasculitis livedoide se han utilizado una serie 
de medicamentos con pocos resultados, desde las medicinas como soporte, 
nitrato de plata, corticoides tópicos y sistémicos, simpatectomía, infusión 
con dextrano y anticoagulantes, fenformina, etilestrenol, bloqueos ganglio-
narios, sulfapiridina, ácido nicotínico y heparina. 

Lo que se sugiere es que son tratamientos empíricos y por eso es impor-
tante el concepto de los profesores Uthman y Khamashta, quienes consi-
deran la importancia de explicarles a los pacientes con livedo racemosa que 
eviten el cigarrillo y en las mujeres el uso de los anticonceptivos.

Pero se deben utilizar antiagregantes plaquetarios como el asa, el clopi-
dogrel, estatinas e inhibidores de la enzima convertidora de la angiotensina, 
a pesar de que se requieren más estudios. 

El uso de esteroides a dosis de 15 a 30 mg/día en pacientes con vascu-
litis livedoide con antiagregantes se aconseja, pero es importante vigilar 
a los pacientes con livedo racemosa por la alta prevalencia de accidentes 
cerebro-vascular y trombosis arterial. También es importante la vigilancia 
epidemiológica en las pacientes embarazadas con livedo racemosa.

Se puede utilizar heparina subcutánea en algunos casos con vasculopatía 
livedoide y algunos utlizan medias compresivas, pero se deben evitar los 
traumas. 
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TABLA 2

CLASIFICACION ETIOPATOGENICA
En 1995, F Millan y R Valero (38) proponen en la revista piel, una 

propuesta clasificatoria, que informamos a continuación.

Congénita
Cutis marmorata telngiectasica congénita. Descrita desde 1922. Cerca del 50% 
de los casos, presentan una asociación con anomalías congénitas, tales comoo 
atrofia e hipertrofia de la extremidad involucrada (39).
Fisiológica.
Idiopática.
Cutánea sin/con ulceración estacional.
Con compromiso sistémico (síndrome de Sneddon.

Secundaria.
Cambios en la viscosidad y estánosis sanguínea.
Parálisis, insuficiencia cardiaca.
Depósitos intravasculares:
De proteínas.
Crioglobulinemias.
Macroglobulinemias.
Anticuerpos antifosfolípidico.
Coagulación intravascular diseminada.
Depósitos de cristles.
Calcio (Hipercalcemia, hiperparatiroidismo.
Oxalato (oxalosis).

De células.
Policitemia rubra vera.
Anemia de células falciformes.
Trombocitopenia.

De lípidos.
Embolismo de colesterol.
Ateromatosis.

De otras sustancias.
Inyección arterial de bismuto, pentazocina, aire.

3. enfermedades inmunológicas del tejido conjuntivo:
Lupus eritematoso sistémico.
Dermatomiositis.
Esclerosis sistémica.

vasculitis primarias.
Panarteritis nodosa cutánea.
Panarteritis nodosa sistémica.
Vasculitis leucocitoclastica.
Síndrome de Churg-Strauss.

Infecciones.
Fiebre reumática.
Sífilis.
Tuberculosis.
Meningococemia.
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Neoplasias.
Linfomas.
Linfoma de células T (micosis fungoides).
Feocromocitoma.

Comentario: algunas de estas patologías se analizan en varios capítulos.
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EL PAPEL DE LA 
ENFERMERA EN 
REUMATOLOGÍA

Enfermera Ma Mercedes Rueda Gutiérrez

El objetivo de la atención de un equipo multidisciplinario en reumato-
logía debe estar centrada en el paciente y se logran mejores resultados en la 
salud de éste, conservando su funcionalidad y siendo productivo.

El rol de la enfermera incluye cuatro funciones básicas

 • Asistencial

 • Administrativa

 • Docente

 • Investigación

Asistencial

La Enfermera Jefe tiene una función muy importante en este aspecto:

 ⚬ Preconsulta

 ⚬ Postconsulta

30
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 ⚬ Paciente con terapia biológica o medicamentos de aplicación 
subcutánea

Preconsulta

Se realiza el mismo día de la consulta con el reumatólogo y así éste 
dispondrá de toda la información para poder tomar decisiones.

Toma de signos vitales, clinimetría, HAQ, escala de dolor, encuesta de 
evaluación psicoemocional, calidad de vida, peso, talla, e IMC (índice de 
masa corporal).

Se le pregunta sobre los medicamentos que está tomando, para saber 
si hay adherencia o no; interacciones medicamentosas y saber qué otros 
medicamentos toman formulados por otros especialistas y por su cuenta.

La información anterior se le pasa al médico antes de la consulta con el 
paciente.

Postconsulta

Una vez sale el paciente de la consulta con el reumatólogo, éste vuelve a 
ser atendido por la enfermera, quien revisa las órdenes médicas y le explica 
una a una al paciente qué debe hacer y le pregunta si tiene alguna duda 
sobre lo que le dijo el doctor.

Igualmente  le explica para qué es cada uno de los medicamentos que 
ordenó el doctor y la acción de cada uno; se verifica el horario en que se los 
toma;  y si toma muchos medicamentos, lo remite al químico farmaceuta.

Paciente con terapia biológica, metotrexate subcutáneo o medi-
camentos para la osteoporosis

Verifica la orden médica con el tratamiento formulado al paciente, espe-
cificando si es medicamento biológico, SC, IV (subcutáneo, intravenoso), 
dosis y frecuencia.

Agendar al paciente para la aplicación del medicamento.

El día antes de la aplicación, se llama al paciente para confirmar su 
estado de salud y  descartar que se encuentre enfermo por una infección o 
un proceso viral.

El dia de la aplicación se debe verificar los datos del paciente, la orden 
médica,  el medicamento, el nombre, la dosis y la fecha de expiración.



337

Fundación Colombiana de Apoyo al Reumático

Paciente con medicamento subcutáneo:

Se toman los signos vitales previa a la aplicación, se hace la aplicación y 
a los 15 minutos de vuelven a tomar los signos vitales para verificar si estos 
están estables, y si el paciente puede regresar a su casa o al trabajo. 

El paciente debe salir de la sala de infusión con la agenda para la próxima 
aplicación.

Paciente con medicamento intravenoso

Verificar si se requiere premedicación, canalizar la vena y aplicar el medi-
camento según el protocolo; tomar el control de signos vitales, mostrarle 
el medicamento al paciente y hacer que éste firme un consentimiento 
informado.

Se le hace seguimiento de toma de signos vitales durante toda la aplica-
ción y una vez termine, se espera 15 minutos para verificar que el paciente 
esté estable y poderle dar de alta.

El paciente debe salir de la sala de infusión con la agenda para la próxima 
aplicación.

Administrativa

Con el Paciente:

Una vez realizada la pre y post consulta con el paciente, la enfermera 
registra las notas de enfermería con los resultados obtenidos durante su 
consulta: si el índice de masa corporal es inferior o superior al normal el 
paciente es remitido a la nutricionista; si el paciente está polimedicado, 
es remitido al químico farmaceuta; si el paciente está muy deprimido, es 
remitido a psicólogo; y así sucesivamente, de acuerdo con lo que percibe la 
enfermera de las necesidades que tiene el paciente.

La enfermera le solicita interconsultas con otros especialistas en caso de 
que el paciente así lo requiera, por ejemplo: con nutrición, fisiatría, fisiote-
rapia, terapia ocupacional o psicología, entre otros.

Se le dan consejos sobre nutrición, sobre la importancia del ejercicio y 
hábitos de vida saludable (no fumar ni tomar alcohol).

Consulta telefónica: La enfermera llama al paciente nuevo, al paciente 
no adherente y al paciente remitido a otros especialistas para hacerle 
seguimiento. 
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Se hace gestión de eventos adversos, incidencias, adherencia terapéutica 
y se averigua si el paciente tiene barreras de acceso en cuanto a autorizacio-
nes, entrega de medicamentos, citas con especialista, etc

Con su equipo de enfermería:

Agenda las funciones de su equipo de enfermería, roles y funciones de 
cada uno como  llamar a los pacientes; hacer las notas de enfermería de los 
pacientes atendidos; y coordinar las citas en la sala de infusión.

Actualizar y retroalimentar al equipo mediante reuniones mensuales.

Prueba de tuberculina y lectura.

Asistir al reumatólogo en las biopsias de glándulas salivales, infiltracio-
nes, etc.

Seguimiento de pacientes, barreras de acceso, citas y medicamentos.

La Enfermera Jefe asigna los roles que deben desempeñar cada uno de 
los miembros de su equipo en la sala de infusión, para que los pacientes 
estén monitorizados constantemente y tomar medidas rápidamente en caso 
de ocurrir un evento adverso.

El rol de la enfermera en las salas de infusión:

El ideal es que siempre esté presente un médico en salas de infusión para 
ver los exámenes de los pacientes, su estado y dar órdenes en caso de que el 
paciente presente eventos adversos durante la aplicación del medicamento. 

Verificar que el equipo de reanimación esté completo, los medicamentos 
con fecha vigente y que todo esté funcionando debidamente.

Que la pesa, los termómetros, los tensiómetros y otros equipos estén en 
buen estado.

Que los medicamentos que se van a aplicar a los pacientes citados se 
encuentren en farmacia.

Docente.

Educar es uno de los principales roles de la enfermera.

La administración de los medicamentos bilógicos por vía subcutánea 
requiere de un entrenamiento previo. Al paciente o al familiar se le debe 
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entregar un folleto con diagramas indicando cómo y dónde se puede aplicar 
el medicamento e igualmente, se le explica el manejo del medicamento y su 
conservación en cadena de frio.

Al paciente que está con terapia biológica o que esté inmunosuprimido, 
se le enseña la detección precoz de signos y síntomas de una infección 
activa, y en caso en presentar alguno de los síntomas, se le recomienda 
asistir a un servicio de urgencias.

El rol de la enfermera en las salas de infusión:

La enfermera realiza una labor educativa a su equipo de auxiliares sobre 
el manejo del paciente en tratamiento con terapia biológica, porque la 
administración y la monitorización de todos los fármacos bilógicos por vía 
intravenosa se deben realizar según los protocolos y consensos vigentes en 
una sala de infusión.

Folletos Educativos:

 • Qué es la Artritis Reumatoide

 • Duelo – aceptación de la enfermedad – pasos del duelo

 • Educación al paciente a su familiar o cuidador

 • Aplicación de medicamentos subcutáneos

 • Hábitos de vida saludable – nutrición

 • Osteoporosis – prevención

 • Importancia del ejercicio

 • Importancia de la adherencia - autocuidado

 • Empoderamiento del paciente

 • Charlas en grupo: Charlas dictadas por el reumatólogo, la enfer-
mera u otro miembro del equipo multidisciplinario para educar a 
los pacientes y que resuelvan las dudas que puedan tener

Investigación

Le permite participar y dirigir proyectos de investigación de manera 
individual o en colaboración con otros profesionales.
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 • Con los datos que recopila la enfermera puede generar unos resul-
tados interesantes que se pueden publicar

 • Factores de riesgo

 • Prevalencia 

En resumen, considero que la labor de la enfermera en reumatología es 
muy amplia e importante.

Ideal que haya licenciadas en enfermería en todos los servicios de reu-
matología en los hospitales e IPS especializadas y Centros de Excelencia.

Una enfermera especializada puede ejercer muchas funciones, disminu-
yendo los costos, generando adherencia en el paciente, logrando un mejor 
autocuidado y empoderamiento y como resultado mejoría a la calidad de 
vida.

Ir a las facultades de enfermería y sugerir que se incluya el papel de la 
enfermera en reumatología en los programas de formación.

Programas de educación continuada sobre reumatología para enfermeras 
y profesionales de salud dictados por médicos reumatólogos, epidemiólogos 
y enfermeras.

Dar a conocer el manifiesto panamericano de necesidades de pacientes 
con enfermedades reumáticas (anexo), en el cual la enfermera en compañía 
con el médico reumatólogo juega un papel muy importante para poderlo 
desarrollar.
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