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EDITORIAL

La osteoporosis durante la pandemia de COVID-19 en Ecuador:
Qué pasó con las fracturas por fragilidad (Fracturas de cadera)

Enrique López Gavilanez

AECE Research Group. The Association of Clinical Endocrinologists of Ecuador
Servicio de Endocrinología. Hospital Docente Policía Nacional Guayaquil No. 2. Guayaquil, Ecuador

Osteoporosis during COVID-19 pandemic in Ecuador: 
What about Fragility Fractures (Hip Fractures)

—
CORRESPONDENCIA
enrique_lopezg57@hotmail.com

La Organización mundial de la Salud (OMS) declaró la infección por COVID-19 como 
pandemia mundial el 11 de marzo de 2020.  En junio de 2020, América Latina se con-
virtió en la zona geográfica más afectada por la pandemia en todo el mundo.1

La osteoporosis es un serio problema de salud a nivel mundial. La osteoporosis causa más de 
8,9 millones de fracturas osteoporóticas al año2 y se proyecta que para el 2050 la incidencia 
de fracturas de cadera aumentara en 350% y 240% en hombres y mujeres respectivamente.2

Las fracturas por fragilidad asociadas a la osteoporosis son más prevalentes en edades 
avanzadas y afectan de forma importante la calidad de vida de los ancianos. A partir 
de los 50 años, uno de cada tres mujeres y uno de cada cinco hombres sufrirá fracturas 
por osteoporosis.3

Durante la pandemia de COVID-19, los adultos mayores fueron la población vulnerable 
más afectada, casi la mitad de las muertes por COVID-19 en todo el mundo ocurrieron 
en ancianos hospitalizados.

La fractura de cadera, por ser de hospitalización casi obligatoria permite el registro con-
fiable de estas fracturas y por ende facilitan el trazado epidemiológico de la osteoporosis 
en las distintas poblaciones a nivel mundial.

La epidemiologia de la fractura de cadera en los países desarrollados en Norte América y 
Europa ha sido extensamente estudiada. En las últimas décadas (después de la década de 
1990) la tendencia secular de las fracturas de cadera en los países desarrollados es a su dis-
minución o estabilización, sin embargo, esta fase estuvo precedida por una elevación de 
las tasas en décadas anteriores.

A diferencia de los países del hemisferio norte, en América Latina la incidencia de la frac-

Editorial
López Gavilanez E.
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tura de cadera ha sido poco estudiada. De 19 países de la región que fueron incluidos en 
la “Auditoria Regional para América Latina 2021” publicada recientemente por la Funda-
ción Internacional de Osteoporosis (IOF),4 solo 4 países, Argentina (2019),5 Brasil (2015),6 
Colombia (2013),7 y Ecuador (2018)8 informaron resultados originales de estudios epide-
miológicos sobre la incidencia de fracturas por fragilidad en América Latina (Tasa por 
100,000 habitantes).4

Las tasas de incidencia de las fracturas de cadera han aumentado considerablemente en 
algunos países de América Latina.9 En efecto, se destacan dos estudios en los que se docu-
menta un incremento de la “tendencia secular” (aumentos o disminuciones constantes 
de una variable en un periodo de tiempo) de la fractura de cadera. México muestra un 
aumento promedio de cambio porcentual anual (AAPC) de 1% al año9 y Ecuador evi-
dencia un AAPC de 4,6% anual en un periodo de 17 años (1999-2016).10 Por el contrario, 
recientemente en Chile, Ormeño et al., informan de una disminución de la tendencia 
de la tasa de incidencia (-1%) en un periodo de 18 años, siendo esta tendencia similar a 
la observada en la mayoría de los países desarrollados.11 Estos hechos epidemiológicos se 
asemejan a lo ocurrido en los países europeos en décadas pasadas, en los que se observó 
un aumento inicial seguido posteriormente de una disminución y/o estabilización de las 
tasas de incidencia de las fracturas de cadera.12

La razón de esta discrepancia en la epidemiologia de las fracturas de cadera entre tres 
países de la misma región estaría dada por factores socioeconómicos, étnicos, estado de la 
vitamina D y latitud como se detalla recientemente.13

Debido a que la mayoría de las fracturas de cadera ocurren dentro del hogar, se podría 
asumir que su incidencia debería haber aumentado debido a las medidas de prevención y 
aislamiento obligatorio tomadas durante la pandemia. Sin embargo, esto no se ha docu-
mentado uniformemente en todos los países.

A nivel mundial, se han descrito tanto aumentos como disminuciones en el número de 
fracturas de cadera durante la pandemia de COVID-19 en comparación con los períodos 
prepandémicos.14 En América Latina, pocos estudios han aportado información sobre 
el efecto del COVID-19 y el aislamiento social en la incidencia de fracturas de cadera.14

El 16 de marzo de 2020, el gobierno de Ecuador decretó el aislamiento obligatorio de 
la población debido a la pandemia de COVID-19. Las medidas de prevención impuestas 
durante la pandemia de COVID-19 provocaron una disminución del acceso a la aten-
ción médica, especialmente para los ancianos, debido al aislamiento social y a la dificultad 
de viajar por la restricción del tráfico vehicular. El cambio de los hábitos de vida de los 
ancianos modificó los factores de riesgo asociados a las fracturas osteoporóticas y, en con-
secuencia, la incidencia de las fracturas de cadera también podría haber cambiado.

A nivel mundial, el Ecuador es uno de los países que presentan una baja incidencia de 
fracturas de cadera, siendo categorizados (en la escala de Kanis) como un país de bajo 
riesgo. Antes de la pandemia de COVID19, la incidencia estandarizada de fracturas de 
cadera en Ecuador era de 166 y 75 por 100.000/año, en mujeres y hombres respectiva-
mente.8 En una investigación reciente de base poblacional, Lopez Gavilanez, et al., com-
paró la incidencia de las fracturas de cadera (y la tasa de mortalidad y letalidad asociada a 

Editorial
La osteoporosis durante la pandemia de COVID-19 en Ecuador: 
Qué pasó con las Fracturas por Fragilidad (Fracturas de Cadera)

Reumatología al Día  |  Volumen 16  |  Número 23|  Noviembre 2022    |    11



estas fracturas) entre los adultos de 60 y más años atendidos por el sistema de salud ecua-
toriano (público y privado) antes y durante la pandemia de COVID-19. En este estudio 
se demostró que durante la pandemia de COVID-19, se produjo una disminución signi-
ficativa en el número absoluto e incidencia de las fracturas de cadera durante la pandemia 
(el año 2020) en comparación con el mismo período del año anterior (2019).13

En una publicación previa Orces CH,15 pronosticó que entre los adultos mayores ecua-
torianos de 50 años o más el número total de fracturas de cadera aumentará 2,3 veces 
(130%) para el año 2030 y 12 veces más (426%) para el año 2050.15 Posteriormente, en 
un estudio ecológico en 2017, Orces & Lopez Gavilanez10 demostraron con un análisis 
de regresión Jointpoint, que la tendencia de las tasas ajustadas por edad de las fracturas 
de cadera (periodo 1999-2014), aumentaron constantemente en un 4,6% por año en los 
adultos mayores ecuatorianos.10

La pandemia de COVID-19 representa un punto de inflexión en la epidemiología de la 
fractura de cadera, debido a que algunos estudios (de ámbito local y regional) describen 
la disminución del número de fracturas de cadera durante la pandemia en comparación 
con períodos anteriores. A pesar de esto, la incidencia basada en la población ha sido poco 
estudiada.13 Actualmente no sabemos si después de la pandemia de COVID-19, con el 
retorno progresivo a la nueva normalidad se producirá un reajuste de la epidemiologia 
de la osteoporosis y si las futuras tendencias de las fracturas por fragilidad retomen la 
secuencia anterior o se establezca una nueva tendencia.
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RESUMEN
—
Objetivo: Determinar la relación entre el Índice de Masa Corporal 
(IMC) y Análisis de Impedancia Bioeléctrica (BIA) con la actividad 
de la enfermedad en pacientes con Artritis Reumatoide (AR).

Materiales y métodos: Estudio observacional, transversal,  
pacientes con diagnóstico de Artritis Reumatoide atendidos en 
el centro de especialidades médicas IRHED ubicado en el cantón 
Samborondón de la provincia del Guayas-Ecuador.

Resultados: Un total de 50 sujetos con una mediana de edad 
de 58.50 (IQ 39.75 - 67.25), de los cuales 46 (92.00%) eran 
mujeres, la media de IMC fue de 25.44 ± 4.69, con una media 
de grasa corporal total de 36.39 ± 8.50, y la media de actividad 
de la enfermedad por DAS28-CRP de 4.08 ± 1.37. La correla-
ción entre el IMC y el % de grasa corporal total fue de r=0.757; 
P<0.001. No se encontró correlación significativa entre el IMC y 
% grasa corporal total con la actividad de la enfermedad medida 
por DAS28-CRP (r 0.153; P=0.293 para IMC; y r 0.247; P=0.111 
para grasa corporal total). No se encontraron diferencias signifi-
cativas para sexo, edad, duración de enfermedad, seropositividad, 
medicación antirreumática, medicación analgésica, AINES, 
gabapentinoides o uso de corticoesteroides.

Conclusión: No se encontró correlación entre el IMC y % 
grasa corporal total con la actividad de la enfermedad medida 
por DAS28-CRP en pacientes con AR.
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ABSTRACT
—
Objective: To determine the relationship between 
Body Mass Index (BMI) and bioelectrical impedance 
analysis (BIA) and disease activity in patients with 
Rheumatoid Arthritis (RA).

Materials and methods: Observational, cross-sectional, 
study of patients diagnosed with Rheumatoid Arthritis 
at the IRHED medical specialties center located in the 
Samborondón canton of the Guayas-Ecuador.

Results: A total of 50 subjects with a median age of 
58.50 (IQ 39.75 - 67.25), 46 (92.00%) were women, 
mean BMI was 25.44 ± 4.69, mean total body fat was 
36.39 ± 8.50, and mean disease activity by DAS28-
CRP was 4.08 ± 1.37. The correlation between BMI 
and % total body fat was r=0.757; P<0.001. No signi-
ficant correlation was found between BMI and % total 
body fat and disease activity measured by DAS28-CRP 
(r 0.153; P=0.293 for BMI; and r 0.247; P=0.111 for 
total body fat). No significant differences were found 
for gender, age, disease duration, seropositivity, anti-
rheumatic medication, analgesic medication, NSAIDs, 
gabapentinoids, or corticosteroid use.

Conclusion: No correlation was found between BMI 
and % total body fat and disease activity measured by 
DAS28-CRP in patients with RA.

INTRODUCCIÓN
—
La artritis reumatoide (AR) es el paradigma de artritis 
inflamatoria autoinmune, la cual se define como una 
patología crónica, inmune mediada, con afectación 
predominante de las articulaciones, en la mayoría de 
los casos está asociada a anticuerpos generados por los 
individuos en contra de varias moléculas o epítopes.1 Se 
han observado varias factores de riesgo respecto a AR, 
dentro los cuales existen aquellos comunes a la mayoría 
de las enfermedades crónicas, tal como el tabaquismo, 
pero al tomar en cuenta uno de los factores de riesgo 
más universalizados, como es el caso de la obesidad, 
resulta en un terreno intrincado que varios autores han 
definido como paradójico.2 Llevado al ámbito netamente 
de la salud, la obesidad es aquella medida de grasa cor-
poral que alcanza un nivel suficiente para causar daño, 
en las cuales se toma como referencia, enfermedades 
cardiovasculares. En la actualidad, es demostrado su 

papel como agravante en varias patologías, como es 
cáncer, neumopatía restrictiva, artritis, entre otras, todo 
esto asociado a un mayor estado inflamatorio.3

En virtud de encontrar una forma de determinar el nivel 
de grasa corporal que establezca el límite entre salud y 
enfermedad, se incorporó el uso del Índice de Masa 
Corporal (IMC), realizado a través de mediciones antro-
pométricas, que se calcula por medio del peso en kilo-
gramos dividido por el cuadrado de la altura en metros 
(kg/ m2).4 El peso corporal, así como sus distintas varia-
ciones y categorías en pacientes con AR es un tema 
complejo, conociendo que la enfermedad activa puede 
generar pérdida de peso e inanición, a lo cual se conoce 
como caquexia reumatoide, y eso a vez tiene relación 
con la intensidad de la inflamación sistémica.5 La evi-
dencia disponible señala que, un IMC en rangos de 
obesidad se asocia con menor daño radiográfico en AR 
temprano,6 lo que puede traducirse a mejor pronóstico 
radiográfico, al menos en las primeras fases de la enfer-
medad, además algunos señalan menores índices de 
actividad de la enfermedad en pacientes obesos, lo cual 
ha sido asociado también al uso de glucocorticoides.7

Por otra parte, algunos estudios señalan que las tasas de 
mortalidad por todas las causas y de mortalidad relacio-
nada con enfermedades cardiovasculares disminuyen 
con el aumento del IMC en pacientes con AR.8 Sin 
embargo, al analizar sólo el tejido adiposo, sin consi-
derar el IMC absoluto, el asunto se vuelve más complejo. 
El tejido adiposo es liberador reconocido de adipocito-
quinas, mismas que presentan efectos inmunológicos 
contribuyentes de la inflamación, esto supondría la exis-
tencia de una relación bidireccional entre el cambio 
de peso corporal y la actividad de la enfermedad en 
pacientes con AR, que no solo se vea afectada por fac-
tores biológicos sino también por el comportamiento y 
el estilo de vida de los pacientes.7

Estudios con largos períodos de seguimiento han 
encontrado que la obesidad se asocia con peores resul-
tados, mientras que otros han encontrado que un IMC 
más bajo se asocia con una menor supervivencia y un 
IMC más alto como protector.9,10 Entre los pacientes con 
AR establecida, se ha observado que la obesidad se asocia 
con mayores medidas subjetivas de actividad de la enfer-
medad y mala respuesta al tratamiento, pero también con 
un menor riesgo de daño articular y menor mortalidad.11 
Además, la obesidad como causante de dolor crónico de 
origen musculoesquelético, y no musculoesquelético en 
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la población en general es un tema ampliamente confir-
mado, esto a su vez aumenta sustancialmente el riesgo 
de mayor de discapacidad física en muchas poblaciones, 
incluida la AR. No obstante no está establecido, cual es 
la verdadera influencia de la obesidad en la discapacidad 
de los pacientes con AR.12

Es probable que la obesidad contribuya a índices com-
puestos elevados de actividad de la enfermedad a través 
de síntomas relacionados con la obesidad y no con AR en 
sí.13 La composición corporal en pacientes con AR se ve 
afectada por varios factores, como la desnutrición, la dis-
capacidad física, las comorbilidades, los corticosteroides y 
el uso de biológico (especialmente anti-TNF).14-16

El tema de la composición corporal en pacientes con 
AR ha tomado mucho interés en las últimas décadas, 
conocido el efecto deletéreo de la inflamación sobre la 
grasa corporal y más importante sobre la masa mus-
cular que puede conducir en pacientes con AR a obe-
sidad sarcopénica.5

En función de analizar la composición corporal se 
han utilizado varios métodos, el más conocido y con 
mayor fiabilidad es la Absorciometría dual de rayos 
X (conocido como DEXA scan en inglés), estable-
ciendo el concepto conocido de obesidad sarcopénica 
en pacientes con AR, pero presenta como desventaja el 
alto costo, así como baja disponibilidad. Por otro lado, 
tenemos al Análisis de Impedancia Bioeléctrica (BIA, 
por sus siglas en inglés) con menor costo y tiempo de 
realización. BIA tiene muy buena correlación con el 
nivel de grasa corporal total medida por DEXA scan.16 
Como se mencionó previamente, continúa siendo un 
debate la relación entre la grasa corporal total, y la acti-
vidad de la enfermedad en pacientes con AR. Por ende, 
este trabajo tiene como objetivo determinar la relación 
entre el IMC y BIA respecto a la actividad de la enfer-
medad en pacientes con AR. 

MÉTODOS
—
Estudio observacional, transversal, en el cual se inclu-
yeron 50 pacientes entre 18 a 79 años de edad con diag-
nóstico de Artritis Reumatoide basado en criterios 
clasificatorios del ACR (American College of Rheuma-
tology) año 2010 atendidos desde enero de 2021 hasta 
agosto de 2022 en el centro de especialidades médicas 
IRHED ubicado en el cantón Samborondón de la pro-

vincia del Guayas-Ecuador.

Se excluyeron sujetos con fracturas o cirugías recientes 
(3 meses previo a consulta médica), así como aquellos 
que presentaran neoplasia maligna, insuficiencia car-
diaca congestiva, enfermedad hepática estadio Child-
Pugh B o mayor, insuficiencia renal crónica dialítica, 
pacientes en estado de postración, infección intercu-
rrente 72 horas previas a la examinación o deformidad 
articular que dificulten la realización de examen físico.

El cálculo de IMC y BIA fue realizado utilizando el 
dispositivo Omron Full Body Sensor Body Composi-
tion Monitor and Scale model HBF-514C (Número de 
Reglamento FDA: 21 CFR §870.2770). Este examen se 
lleva a cabo en todos y cada uno de los pacientes que 
acuden a la consulta de reumatología de este centro 
médico. El análisis BIA permite obtener los siguientes 
valores: porcentaje de grasa corporal total (% grasa cor-
poral total), porcentaje total de músculo (% total de 
músculo) y porcentaje de grasa visceral total (% grasa 
visceral total). Para el cálculo de infrapeso, normopeso, 
sobrepeso y obesidad se toma como referencia el % de 
grasa corporal total.18 Los individuos fueron clasificados 
como obesos y no obesos, de acuerdo a la clasificación 
del IMC19 (Anexo #1), y al cálculo BIA por el dispositivo 
antes mencionado (Anexo # 2).

Además, los pacientes contaron con el instrumento de 
evaluación Disease Activity Score 28 CRP (DAS28-
CRP por sus siglas en inglés). También fueron recolec-
tadas la medicación antirreumática (convencional y bio-
lógica), uso de corticosteroides, medicación analgésica 
(AINES, opioides, paracetamol, gabapentina, pregaba-
lina) usada 72 horas previa a la consulta.

Análisis Estadístico
Las variables de análisis primarias fueron obesidad cal-
culada por IMC y % de grasa corporal total, así como 
la actividad de la enfermedad medida por DAS28-CRP, 
también se tomaron en cuenta la Valoración Global 
Subjetiva del Paciente (VGP), Valoración Global Médica 
(VGM), Escala Visual Análoga (EVA), número de arti-
culaciones dolorosas /28 (TJC/28 en inglés), y número 
de articulaciones inflamadas /28 (SJC/28 en inglés). De 
las variables previamente mencionadas, IMC, % de 
grasa corporal total, y DAS28-CRP, presentaron distri-
bución normal. Las variables primarias se compararon 
mediante la correlación de Pearson para DAS28-CRP, 
y Rho de Spearman para VGP, VGM, EVA, TJC, SJC. 
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Se realizó el análisis de las distintas categorías de IMC 
y BIA para cada grupo de actividad de la enfermedad 
por DAS28-CRP. Por último, se analizaron las varia-
bles demográficas y clínicas de estudio para evaluar su 
influencia dentro de la actividad de la enfermedad. El 
análisis estadístico fue realizado a través de SPSS “Statis-
tics for Windows, Versión 25.0 (2015; IBM). Y el nivel 
de significancia adoptado fue el 5%.

Declaración Ética
Este trabajo de investigación obtuvo la autorización 
de la Comisión Científica del centro de especialidades 
médicas IRHED. Durante la ejecución del estudio se 
preservó la confidencialidad absoluta de los datos.

RESULTADOS
—
Se incluyeron un total de 50 sujetos con una mediana 
de edad de 58.50 (IQ 39.75 - 67.25), de los cuales 46 
(92.00%) eran mujeres, 42 (84.00%) presentaban posi-
tividad para Factor Reumatoide y/o anticuerpos pép-
tidos citrulinados. La media de IMC fue de 25.44 ± 
4.69, con una media de grasa corporal total de 36.39 
± 8.50, y la media de actividad de la enfermedad por 
DAS28-CRP de 4.08 ± 1.37. El resto de las caracterís-
ticas demográficas de los sujetos de estudio se encuen-
tran en la tabla #1.

Cálculo de obesidad en pacientes con Artritis 
Reumatoide.
Se realizó una descripción para evaluar las concordan-
cias entre IMC y Bioimpedancia, dentro de lo cual se 
observó lo siguiente: de los 19 pacientes normopeso 
por IMC, solo 11 fueron considerados como tal por 
el método BIA. En la categoría de obesidad, 3 fueron 
incluidos en este grupo por el cálculo de IMC y 16 por 
BIA, el resto de grupos se pueden revisar en la tabla #2. 

Tabla 1. Características demográficas y clínicas de los sujetos de 
estudio (n=50).*

Mujeres
Seropositividad
Edad 
Duración de la enfermedad:
- Menor a 1 año.
- Entre 1 a 5 años.
- Mayor de 5 años.
IMC 
- Bajo peso 
- Normopeso 
- Sobrepeso 
- Obesidad 
Grasa corporal total 
- Bajo peso 
- Normopeso 
- Sobrepeso 
- Obesidad 
Actividad de la enfermedad: 
- DAS28-CRP
- VGS 
- VGM 
- Escala Visual Análoga (EVA) 
- TJC/28
- SJC/28
- PCR elevada
- VSG elevada
Medicación antirreumática: 
- Metotrexato 
- Sulfasalazina 
- Hidroxicloroquina
- Leflunomida
- Anti-TNF
Anti inflamatorios no esteroideos (AINES) 
Medicación analgésica 
- Paracetamol 
- Opioides no morfina** 
Corticoesteroides 

46 (92.00)
42 (84.00)
58.50 (IQ 39.75 - 67.25) 

9 (18.00)
10 (20.00)
31 (62.00)
25.44 ± 4.65
3 (6.00)
19 (38.00)
25 (50.00)
3 (6.00)
36.39 ± 8.50
3 (6.00)
11 (22.00)
14 (28.00)
16 (32.00)
 
4.08 ± 1.37
 4.50 (IQ 2.00 - 7.00)
3.50 (IQ 1.00 - 6.00)
4 (IQ 2.00 - 7.13)
2 (IQ 0.75 - 8.50)
3 (IQ 0.00 - 6.00)
22 (45.80)
12 (44.40)
 
27 (54.00)
23 (46.00)
14 (28.00)
8 (18.00)
7 (14.00)
14 (28.00)
 
4 (8.00)
4 (8.00)
14 (28.00)

CARACTERÍSTICAS

*Se presentan los valores absolutos (N), seguido por el porcentaje, o 
desviación estándar, o intervalo intercuartil en base a la modalidad o 
distribución de la variable.
**Aquí solo se incluyeron tramadol y tapentadol. 

Tabla 2. Diferencias entre IMC y Bioimpedancia* 

Bajo Peso 

Normopeso 

Sobrepeso 

Obesidad 

Total 

IMC 

Infrapeso

2 (66.70)

1 (33.33)

0 (0.00)

0 (0.00)

3

Normal 

1 (5.30)

10 (52.60)

0 (0.00)

0 (0.00)

11 

Sobrepeso 

0 (0.00)

8 (42.10)

6 (31.60)

0 (0.00)

14

Obesidad 

0 (0.00)

0 (0.00)

 13 (68.40)

3 (100.00)

16

Total 

3 (100.00)

19  (100.00)

19 (100.00)

3 (100.00)

BIOIMPEDANCIA 

*En la tabla se empresa la N, seguido del porcentaje encerrado en los ( ). Todos los porcentajes son dentro del grupo de IMC, y no de ambas 
categorías. 
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Se evaluó la correlación entre el IMC y el % de grasa 
corporal total por medio del estadístico coeficiente 
de correlación de Pearson (Figura #1), observándose 
r=0.757; P<0.001, lo cual indica la buena relación entre 
el IMC y el % de grasa corporal total.

Se evaluó la correlación entre el IMC y % grasa cor-
poral total para la actividad de la enfermedad medida 
por DAS28-CP, VGS, VGM, EVA, TJC/28, SJC/28. 
No se encontró correlación significativa en ninguno de 
los parámetros evaluados. Los cálculos y su significancia 
se pueden observar en la tabla #3.

Figura 1. Correlación entre el Índice de Masa Corporal y % de grasa corporal total.

Correlación de Pearson, r=0.757; P<0.001.
Fuente: El autor.

Tabla 3. Correlación entre el IMC, BIA y índices de actividad de la 
enfermedad. 

DAS28-CRP
VGS
VGM 
EVA 
TJC/28
SJC/28

r 0.153; P=0.293
r -0.086; P=0.551
r -0.165; P=0.251
r 0.073; P=0.616
r 0.124; P=0.390
r 0.073; P=0.615

r 0.247; P=0.111
r -0.104; P=0.503
r -0.098; P=0527
r -0.023; P=0.880
r 0.066; P=0.668
r 0.049; P=0.753

IMC % GRASA CORPORAL TOTAL 

Disease Activity Score-28 for Rheumatoid Arthritis with CRP (DAS28-CRP), 
Valoración Global Subjetiva (VGS), Valoración Global Médica (VGM), 
Escala Visual Análoga (EVA), Tender 28-Joint Count (TJC/28), Swollen 
28-Joint Count (SJC/28). Para DAS28-CRP se usó correlación de Pearson, el 
resto de índices de actividad de la enfermedad fueron evaluados por 
correlación de Spearman.

Además, se llevó a cabo un cálculo de frecuencia de las 
categorías de índice de masa corporal y BIA para cada 
uno de las categorías de actividad de la enfermedad 
medida por DAS28-CRP. Dentro del grupo de alta acti-
vidad de la enfermedad, se observó mayor frecuencia de 
los pacientes con sobrepeso dentro del grupo de IMC, 
y dentro del grupo de obesidad por BIA, estos datos 
pueden ser revisados en la tabla #4.

Un análisis de las características demográficas y clínicas 
de los sujetos de estudio se realizó para valorar su inje-
rencia dentro de la relación de obesidad medida por IMC 
y BIA, y su efecto dentro de actividad de la enfermedad 
evaluada por DAS28-CP, VGS, VGM, EVA, TJC/28, 
SJC/28. No se encontraron diferencias significativas 
para sexo, edad, duración de enfermedad, seropositi-
vidad, medicación antirreumática, medicación analgé-
sica, AINES, gabapentinoides o uso de corticoesteroides.

DISCUSIÓN
—
En nuestro estudio de corte transversal no observamos 
correlación significativa entre el IMC o BIA y la acti-
vidad de la enfermedad medida por los indicadores 
utilizados. Este hallazgo también es compartido en 

Artículo Original
Quiñonez Caicedo J., Martínez Pérez J., Zúñiga Vera A.

18    |    Reumatología al Día  |  Volumen 16  |  Número 3  |  Noviembre 2022



otros estudios en los cuales no se ha encontrado rela-
ción entre obesidad y actividad de la enfermedad,7 o el 
porcentaje de grasa corporal total y la actividad de la 
enfermedad medida por DAS-28.20 Sin embargo, otros 
autores han observado relación entre la grasa cor-
poral y moderada actividad de la enfermedad medida 
por DAS28, e incluso situando que BIA debería ser el 
análisis preferido de rutina para evaluar obesidad en la 
práctica clínica de AR.21

En nuestro estudio se encontró buena correlación 
entre el IMC y el % de grasa corporal total como era 
de esperar. Este dato ha sido demostrado en anteriores 
trabajos donde establecen que existe buena correlación 
entre BIA y DEXA scan para evaluación de obesidad. 
No obstante, no se ha observado buena correlación 
entre el índice de masa corporal y la composición cor-
poral medida por DEXA scan, en  pacientes con AR.15

En nuestro estudio, el número relativamente bajo 
de pacientes, puede tener implicaciones en los resul-
tados observados. En estudios con un número mayor 
de pacientes (>100), se ha observado relación entre 
la obesidad, y alta actividad de la enfermedad en 
pacientes con AR.8,9,14 Además, en 1 paciente no se 
contó con DAS28-CRP debido a la no disponibilidad 
de PCR, y no fue posible realizar el análisis de bioim-
pedancia en 6 pacientes por la dificultad para sostener 
el manubrio debido a dolor articular o problemas para 
permanecer erguido por artritis de rodillas. No obs-
tante, estos pacientes sí fueron evaluados mediante el 
IMC, el cual no demostró correlación con la actividad 
de la enfermedad.

Más allá de la paradoja que representa la obesidad en 
AR, el método BIA es un herramienta validada, sencilla 
de usar, barata, de rápido uso, la cual permite evaluar 
con buena precisión la composición corporal tanto en 
individuos sanos, así como en pacientes con AR.15 Por 
medio de este dispositivo podemos distinguir pacientes 
con obesidad sarcopénica.5

Dado el hecho que la composición corporal en 
pacientes con artritis es un campo en continuo desa-
rrollo. En pacientes con AR, la evaluación de la com-
posición corporal por método BIA, representa una 
buena opción para establecer obesidad, en particular, 
obesidad sarcopénica.

CONCLUSIÓN
—
No se encontró correlación entre el IMC y el porcen-
taje de grasa corporal total con la actividad de la enfer-
medad medida por DAS28-CP en pacientes con AR en 
este estudio de corte transversal.
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Anexo 1. Categorías de acuerdo al IMC.

Peso inferior al normal
Normal
Sobrepeso
Obesidad

Menos de 18.5
18.5 – 24.9
25.0 – 29.9
Más de 30.0

COMPOSICIÓN CORPORAL
ÍNDICE DE MASA CORPORAL
(IMC)

Fuente: WHO guidelines for BMI. 

Anexo 2. Categorías según BIA a través del % de grasa corporal total.

Mujeres

Hombres

20-39

40-59

60-79

20-39

40-59

60-79

<21

<23

<24

<8

<11

<13

21.0 - 32.9

23.0 - 33.9

24.0 - 35.9

8.0 - 19.9

11.0 - 21.9

13.0 - 24.9

33.0 - 38.9

34.0 - 39.9

36.0 - 41.9

20.0 - 24.9

22.0 - 27.9

25.0 - 29.9

≥39.0

≥40.0

≥42.0

≥25.0

≥28.0

≥30.0

GÉNERO EDAD BAJO PESO NORMAL SOBREPESO OBESIDAD

Fuente: American Journal of Clinical Nutrition.
BIA= bioelectrical impedance analysis.

ANEXOS
—
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RESUMEN
—
Los cuidados paliativos (CP) se conocen como los cuidados de 
confort y alivio de síntomas, es la atención que se brinda para 
mejorar la calidad de vida de los pacientes portadores de una 
enfermedad crónica avanzada e incurable. Las enfermedades cró-
nicas impactan en la morbimortalidad y en la calidad de vida rela-
cionada con la salud (CVRS). La CVRS es un concepto multi-
dimensional, está relacionado con el impacto individual de la 
enfermedad en la capacidad funcional y la percepción del paciente 
en los roles sociales, físicos y mentales.

La medicina paliativa tiene una amplia población de atención que 
incluye; pacientes oncológicos con enfermedad avanzadas, enfer-
medades degenerativas como las enfermedades autoinmunes sisté-
micas (EAS), siendo este grupo las que constituye el papel central de 
la atención en reumatología.

Los CP se centran en la atención integral activa, continua del 
paciente, su familia y su entorno, este seguimiento se realiza por 
un equipo multidisciplinario cuando la expectativa no es la cura-
ción. Proporciona mejoría en la calidad de vida y su atención cubre 
aspectos físicos, psicosociales y espirituales extendiéndose incluso 
hasta el periodo del duelo.

La siguiente revisión describe como las enfermedades reumáticas 
impactan en la calidad de vida del paciente, las diferentes escalas 
aplicadas para su medición y la importancia de la integración tem-
prana de los cuidados paliativos en Reumatología. 
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ABSTRACT
—
Palliative care is known for giving comfort and symp-
toms relief. Is the attention given to improve the quality 
of life of people with chronic diseases and severe suffe-
ring. Chronic diseases influence morbidity, mortality, and 
health-related quality of life (HRQoL).

HRQoL has multidimensional meaning, it is related to the 
disease’s individual impact on functional capacity and the 
patient's perception of social, physical, and mental roles. 

Currently, Palliative medicine has a broad care popula-
tion that includes advanced oncological disease, dege-
nerative diseases such as systemic autoimmune diseases 
(SAD), which are considered as the main topic of care 
in rheumatology.

Palliative care is focused on the active and continued inte-
gral attention of the patient and its family and environment.

This follow-up is carried out by a multidisciplinary team 
when the expectation is not healing but to provide an 
improvement in the quality of life including spiritual and 
psychosocial realm and even the grieving period.

The following review describes how rheumatic diseases 
impact the patient's quality of life, the scales used for its 
measurement and the importance of early integration of 
palliative care in Rheumatology.

INTRODUCCIÓN
—
El aumento de la prevalencia de las enfermedades cró-
nicas no trasmisibles (ECNT) y la complejidad del con-
trol de sus síntomas en estados avanzados, aumentan la 
demanda a los sistemas de salud, ya que requieren inter-
venciones dirigidas para abordar síntomas, mejorar estado 
funcional y prevenir la depresión.1,2 Los cuidados palia-
tivos (CP) dan respuesta a esta necesidad, su atención va 
dirigida a todas las personas que padecen una enfermedad 
avanzada e incurable, en la que predominan las necesi-
dades relacionadas con la calidad de vida (CV).3

La CV se define como el grado de satisfacción que tiene 
el ser humano en cuanto a su estado de salud, estilo de 
vida y logros alcanzados.4 En el ámbito de salud, la medi-
ción de CV se denomina “calidad de vida relacionada 
con la salud” (CVRS); para su medición, se aplican ins-
trumentos que evalúan la percepción del bienestar físico, 

psíquico, social y espiritual que pueden afectarse con la 
enfermedad.5 La afectación de la CVRS depende de la 
gravedad de la enfermedad reumatológica, a mayor afec-
tación menor CV.6

La enfermedad reumatológica (ER) por su afectación sis-
témica, ocasionan en el paciente alteraciones físicas y 
emocionales que repercuten en su accionar socio fami-
liar y en la funcionalidad de la vida diaria,6 debido a que 
incluyen una variedad de condiciones autoinmunes y 
autoinflamatorias que se caracterizan por compromiso 
musculoesquelético y afectación sistémica.7 La presencia 
de dolor crónico junto con deformidad en articulaciones 
provoca deterioro funcional, incremento de la discapa-
cidad, depresión, ansiedad y menor CV.8 Los estudios 
reportan que la artritis reumatoide, osteoartritis, osteo-
porosis y fibromialgia alteran en mayor proporción la 
calidad de vida.4,9

Los CP desempeña un papel importante en mejorar la CV, 
mediante una intervención temprana e interdisciplinaria, 
planteando objetivos personalizados como el control de 
síntomas, apoyo psicosocial, espiritual, e incluso puede 
prolongar la supervivencia en enfermedades no oncoló-
gicas.10,11 Sin embargo, existe un acceso limitado de los 
cuidados paliativos en muchos países, por falta de forma-
ción o derivación por otras especialidades.12,13

METODOLOGÍA
—
El presente estudio corresponde a un artículo de revisión, 
por lo que se realizó una búsqueda electrónica de la evi-
dencia disponible mediante términos MESH de palabras 
claves, además se utilizó los operadores booleanos AND 
para establecer relaciones entre los conceptos, así como 
OR para encontrar documentos que contengan las pala-
bras claves y sinónimos.

Se utilizaron combinaciones de palabras clave: “Qua-
lity of life in patients with rheumatic diseases”. La bús-
queda se realizó en las siguientes bases de datos: PubMed, 
Scopus, Tripdatabase, Clinical key, LILACS con la fina-
lidad de conseguir información actualizada, estandarizada 
y aumentar la confiabilidad de los datos obtenidos.

RESULTADOS
—
Las enfermedades reumatológicas (ER), son un problema 
de salud a nivel mundial por su morbilidad y la disca-
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pacidad que causa al afectar el aparato locomotor.14,15 En 
el hemisferio occidental, las ER, representan la principal 
causa de discapacidad y deterioro de la CV, aumentando 
significativamente los costos/carga económica y el ausen-
tismo laboral.16 En un estudio realizado en Ecuador en 
pacientes con artritis reumatoide y calidad de vida se con-
cluyó que la funcionalidad física, la duración y la acti-
vidad de la enfermedad estadísticamente se asocian a la 
calidad de vida.17

L A  C A L I D A D  D E  V I D A  E N  E L  PA C I E N T E 
R E U M AT O L Ó G I C O

—
En la actualidad la osteoartritis, artritis reumatoide y la 
gota son las de mayor prevalencia en la población.18 Estas 
enfermedades se acompañan de compromiso sistémico 
multiorgánico debido a la afectación de la autoinmunidad 
y ocasionan alteración de la capacidad funcional con ten-
dencia a la cronicidad que produce restricción de la movi-
lidad tanto para la vida diaria como para el trabajo, como 
consecuencia deterioro en la calidad de vida.14

Las enfermedades reumáticas, principalmente las artritis 
reumatoide (AR) causa gran impacto en la vida diaria y 
requieren un tratamiento a largo plazo para disminuir la 
actividad de la enfermedad, sin embargo, los múltiples 
efectos adversos y esquemas de dosificación complejos 
ocasionan poca adherencia al tratamiento, conllevando a 
desenlaces terapéuticos desfavorables.19 Es fundamental 
intervenciones, principalmente educativas, para que el 
paciente tenga mayor conocimiento acerca de su enfer-
medad y la importancia de su tratamiento, con el fin de 
mejorar la adherencia al mismo y lograr las metas terapéu-
ticas y generar un impacto positivo en la calidad de vida.20

Las enfermedades que se asocian a una peor calidad 
de vida por limitación física son la artritis reuma-
toide, artrosis de rodilla y lumbalgia.21,22,23 La CVRS 
en pacientes con AR es mala, similar a enfermedades 
crónicas como: insuficiencia renal crónica y diabetes 
mellitus lo que demanda una valoración oportuna y tem-
prana desde un enfoque multidisciplinario.24

La CVRS es un concepto multidimensional, y se encuentra 
disminuida en las enfermedades reumáticas, este aspecto 
es considerado para determinar la efectividad de los trata-
mientos y su relación con CV.25 La evaluación es necesaria 
por lo que se han desarrollado múltiples instrumentos para 
su medición, estos pueden ser genéricos o específicos.

Los instrumentos genéricos no son específicos para una 

enfermedad reumatológica, son largos, pero son capaces 
de detectar cambios en varios ámbitos. Se destacan: el 
cuestionario SF-36 (short Form 36), el EuroQoL-5D y el 
SF-LLFDI.26

Los cuestionarios específicos exploran ámbitos especí-
ficos permitiendo establecer relación entre calidad de 
vida y la enfermedad reumatológica. Los cuestionarios 
más empleados son:

•	 En AR: el Health Assessment Questionnaire-Disa-
bility Index (HAQ-DI), el Health Assessment Ques-
tionnaire-II (HAQ-II) y el Multi-Dimensional Health 
Assessment Questionnaire (MDHAQ). El cuestio-
nario HAQ-DI es considerado el patrón de referencia 
para la evaluación de la limitación funcional.27

•	 En espondilitis anquilosante: El Bath Ankylosing 
Spondylitis Functional Index (BASFI).28

•	 En lupus eritematoso sistémico: LupusQoL(Lupus 
Quality of Life)  tiene una alta fiabilidad tanto de 
forma general como en cada una de sus dimensiones.29

Para evaluar la incapacidad funcional y el dolor, se utilizan 
los siguientes instrumentos: HAQ (Health Assessment 
Questionnaire), mHAQ (Modified Assessment Question-
naire) y el indice de Lesquene.30,31,32 Estos instrumentos no 
miden todos los aspectos de calidad de vida, sin embargo, 
valora discapacidad funcional, que es inversamente pro-
porcional a la calidad de vida.33

El cuestionario HAQ mide la capacidad del paciente para 
llevar a cabo las actividades de la vida diaria, su puntua-
ción va en aumento con la progresión de la enfermedad, 
constituye un buen factor predictivo del estado funcional 
futuro, incapacidad laboral y la mortalidad, fue desarro-
llado para la artritis reumatoidea, pero se ha utilizado en 
otras enfermedades reumáticas.34

El índice de Lesquene es un cuestionario que consta de tres 
secciones y valora dolor en la artrosis de rodilla y cadera, 
capacidad de deambular y capacidades funcionales su 
puntuación es una ayuda en la decisión para proponer una 
intervención para colocación de una prótesis total.26

La escala EIFEL mide la repercusión del dolor lumbar en 
las actividades de la vida diaria, centrado en actividades 
físicas, el acto de vestirse, las tareas domésticas, el sueño, 
la irritabilidad, el apetito, dolor, descanso y los cambios 
de posición para aliviar la espalda.26

En reumatología los cuestionarios son de uso habitual y 
resultan de utilidad de forma complementaria a la historia 
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clínica y a las pruebas específicas. La valoración funcional 
y la repercusión multidimensional de la enfermedad reu-
mática es necesaria, pero al mismo tiempo es complejo, 
debido a la multitud de cuestionarios existentes, por lo que 
se recomienda realizarla de acuerdo con la experiencia del 
médico.35 Además en las enfermedades donde el control 
del dolor es fundamental se debe incluir una valoración de 
trastornos emocionales (ansiedad, estrés crónico, depre-
sión) por medio de herramientas específicas.36

LOS CUIDADOS PALIATIVOS EN REUMATOLOGIA
—
La medicina paliativa tiene un enfoque holístico y como 
objetivo mejorar la CV del paciente y de su entorno,37 a 
través del manejo de los síntomas, la determinación de los 
objetivos terapéuticos con base a la sobrevida y apoyo psi-
cosocial, entendiendo e identificado las fuentes de sufri-
miento físico, psicológicas y espirituales que se derivan 
de la enfermedad o del tratamiento.38

Los CP surgió para al alivio del sufrimiento de las per-
sonas con cáncer en estadios avanzados, no obstante datos 
reflejados en “The Study to understand prognosis and 
preferences for outcomes and risks of treatments” SUP-
PORT, dirigido a conocer que acontece con las personas 
en su último año de vida, muestran que el sufrimiento no 
es exclusivo de los pacientes oncológicos.39 Actualmente 
la medicina paliativa presenta una visión más amplia 
e incluye no solo a enfermos  con diagnostico reciente 
de cáncer avanzado sino también a pacientes con enfer-
medad crónica avanzada, enfermedades neurológicas 
degenerativas, ancianos frágiles y alteración de la con-
ciencia, evolucionados de causas diversas.40

Las enfermedades inflamatorias sistémicas mediadas por 
mecanismos inmunes y las degenerativas, constituye el 
grupo de enfermedades que tienen el papel central de 
la atención en reumatología.41 Dentro de este grupo 
incluye la artritis reumatoidea, lupus eritematoso sisté-
mico, esclerosis sistémica, dermatomiositis, miopatías 
inflamatorias, síndrome de Sjögren y vasculitis necroti-
zantes sistémicas.42

En los últimos años ha aumentado la supervivencia de 
este grupo de enfermedades y su curso se ha prolongado 
debido al diagnóstico cada vez más temprano y al des-
cubrimiento de mecanismos patogénicos que constituyen 
posibles dianas terapéuticas; sin embargo, por ser enfer-
medades sistémicas, por las comorbilidades que las acom-
pañan, por la toxicidad de los medicamentos con las que 

se tratan, su pronóstico continúa siendo desfavorable 
desde el momento de su diagnóstico.3 Además, la asocia-
ción a otras comorbilidades potencializa las complica-
ciones del curso de la enfermedad reumática, pudiendo 
ocasionar deterioro multiorgánico que conlleva a muerte 
generalmente, por afección renal, cardiaca, respiratoria 
digestiva y del sistema nervioso central.3,43,42

Los pacientes con enfermedades reumáticas sistémicas  
experimentan un alto sufrimiento físico, que es directa-
mente proporcional a la edad, comorbilidades, ingresos 
hospitalarios e infecciones.44 Sin embargo, en reumato-
logía, no hay estudios que permitan identificar y definir 
adecuadamente situación de terminalidad de la enfer-
medad o criterios de derivación temprana a los pacientes 
a CP. Por esta razón, se sugiere considerar derivación 
desde la determinación de progresión, cronicidad de una 
enfermedad,44,45 ya que limitar a los días finales de vida es 
privar al enfermo y su familia de la posibilidad de aliviar 
el sufrimiento y preservar su calidad de vida.3

En este contexto, resulta indispensable, el manejo multi 
e interdisciplinaridad, de tal manera que tenga la posibi-
lidad oportuna de planear la transición de lo curativo a 
lo paliativo,46 en función de las necesidades del paciente 
para paliar síntomas físicos, sociales, espirituales y emo-
cionales ya que los CP y los tratamientos de la enfer-
medad no se excluyen se complementan para mejorar la 
calidad de vida hasta el final de la misma.44

CONCLUSIONES
—
Las enfermedades reumáticas son enfermedades crónicas 
con compromiso multisistemico, con baja adherencia 
al tratamiento, con diferentes grados de alteración de la 
capacidad funcional que conlleva restricción de la movi-
lidad en la vida diaria como consecuencia deterioro en la 
CV. La integración temprana de un equipo de cuidados 
paliativos potencia un acompañamiento estrecho y per-
sonalizado, a través del reconocimiento de las fuentes de 
sufrimiento físico, psicológico y espiritual que se derivan 
de la enfermedad o del tratamiento durante todo el pro-
ceso de la cronicidad. Además, fortalece en la educación 
de la importancia a la adherencia al tratamiento con con-
lleva a mejor la calidad de vida del paciente y su familia.

A pesar de ello, no hay estudios concluyentes que rela-
cionan los cuidados paliativos y reumatología, tampoco se 
define criterios de terminalidad para derivación de paciente, 
por los que cuidados paliativos en relación con la reumato-
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logía deben aún más ser estudiados, ya que su acompaña-
miento mejora la calidad de vida, al cubrir las necesidades 
multidimensionales del paciente y de su entorno.
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RESUMEN
—
La fibromialgia (FM) es un síndrome caracterizado por dolor 
crónico en el sistema músculo esquelético generalizado, acom-
pañado de síntomas somáticos, cognitivos y conductuales. Su 
prevalencia alcanza aproximadamente del 2% al 4% de la pobla-
ción mundial, siendo mayor en el sexo femenino y que suele pre-
sentarse en conjunto a otras enfermedades crónicas dolorosas. 
El síntoma cardinal de la fibromialgia es el dolor, cuya hipó-
tesis reside en la neuropatogenia, que se basa en la disminución 
del umbral del dolor y disfunción de los receptores de los neu-
rotransmisores y vías encargadas de procesarlo. Las manifesta-
ciones clínicas neuropsiquiátricas se corresponden a las distintas 
disfunciones a nivel de la corteza y nervios periféricos. En el sis-
tema nervioso central se producen alteraciones de las funciones 
cognitivas, cefalea y fatiga mental; mientras que en el sistema 
nervioso periférico se produce el dolor de tipo neuropático y 
otros trastornos en la sensibilidad, a causa de la disminución del 
umbral del dolor. La importancia de conocer el compromiso 
neuropsiquiátrico de la fibromialgia, reside en poder realizar un 
diagnóstico correcto de los síntomas y un manejo terapéutico 
que mejore la calidad de vida de los pacientes.

ABSTRACT
—
Fibromyalgia (FM) is a syndrome characterized by chronic pain in the 
generalized musculoskeletal system, accompanied by somatic, cogni-
tive and behavioral symptoms. Its prevalence reaches approximately 2% 
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to 4% of the world's population, being higher in the female 
sex and usually occurs in conjunction with other chronic 
painful diseases. The cardinal symptom of fibromyalgia is 
pain, whose hypothesis lies in neuropathogenesis, which 
is based on a decreased pain threshold and dysfunction of 
the neurotransmitter receptors and pathways responsible 
for processing it. The neuropsychiatric clinical manifesta-
tions correspond to the different dysfunctions at the level 
of the cortex and peripheral nerves. In the central nervous 
system there are alterations in cognitive functions, hea-
dache and mental fatigue; while in the peripheral ner-
vous system there is neuropathic pain and other disorders 
in sensitivity, due to a decrease in the pain threshold. The 
importance of knowing the neuropsychiatric involvement 
of fibromyalgia lies in being able to make a correct diag-
nosis of the symptoms and a therapeutic management that 
improves the quality of life of patients.

INTRODUCCIÓN
—
La Fibromialgia (FM) es un síndrome neurosensorial 
caracterizado por dolor crónico músculo esquelético 
generalizado.1,2,3 Esta patología afecta entre el 2% al 4% 
de la población mundial con una prevalencia del 15% en 
muestras clínicas.4 La incidencia alcanza su pico a los 70 
años, siendo mas prevalente en el sexo femenino con una 
relación de 3:1 con respecto al masculino. Las manifesta-
ciones clínicas son heterogéneas, presentando dolor cró-
nico (mayor a 3 meses) generalizado, mayor sensibilidad 
en los puntos de inserción osteotendinosa. Así también, 
se ha asociado con desórdenes del sueño y alteraciones 
cognitivas que disminuyen notablemente la calidad de 
vida.5,6 La presente revisión bibliográfica abordará de 
manera específica los mecanismos neuropatológicos que 
intervienen en la fibromialgia, junto con la gama de sín-
tomas neuropsiquiátricos y su abordaje terapéutico enfo-
cado a los médicos de la atención primaria. (Tabla 1)

Tabla 1. Clasificación de los síntomas neuropsiquiátricos según el 
sistema nervioso.

Disfunciones cognitivas
Fatiga mental
Cefalea
Depresion
Ansiedad
Trastornos del sueño
Trastornos del animo

Dolor
Alodinia
Parestesias

SISTEMA NERVIOSO CENTRAL SISTEMA NERVIOSO PERIFÉRICO

FISIOPATOGENIA
—
La Fibromialgia (FM) al ser síndrome de dolor crónico 
presenta dos mecanismos internos asociados al riesgo 
de desarrollar afecciones dolorosas crónicas, estos 
son: la amplificación del dolor y la angustia psicoló-
gica. Dentro del primero se han descrito mecanismos 
fisiopatológicos que implican errores en la inhibición o 
tolerancia del dolor y fallas que conllevan a la amplifica-
ción del mismo.7 Los ganglios dorsales (RGD) también 
juegan un papel fundamental dentro de la patogenia, 
por su capacidad de convertir impulsos estresantes en 
dolor neuropático, lo cual explica en gran medida la 
relación entre los desórdenes psicógenos y la FM.8 Se ha 
observado que la asta dorsal de la médula espinal pre-
senta gran sensibilidad en cuanto al proceso de suma 
temporal de potenciales de acción, facilitando meca-
nismos de sensibilización central que a su vez conlleva 
a dolor paroxístico, hiperalgesia y alodinia.9 Adicional-
mente se postula anormalidades bioquímicas, compli-
cidad de la microglía en el mecanismo de dolor crónico 
y afectación de fibras nerviosas pequeñas.10

De manera similar, se ha observado que existe un desba-
lance bioquímico que incluye neurotransmisores y neu-
ropéptidos dentro de los cuales se encuentran el factor 
neurotrófico derivado del cerebro, glutamina,  dopa-
mina y un aumento de concentraciones de sustancia 
P  en líquido cefalorraquídeo, así como también, un 
aumento de hormona liberadora de corticotropina y las 
citoquinas proinflamatorias (IL-6 y TNF) en el suero 
de los pacientes con FM, los cuales tienen un papel rela-
cionado con el dolor.6,11 Además se ha descrito la parti-
cipación de los mastocitos en el tálamo donde secretan 
mediadores proinflamatorios y neurosensibilizadores 
(CRH, histamina, IL-6, HK-1, SP, TNF, Triptasa).12

Así pues, se sospecha que estos mediadores pueden 
activar la microglía en los núcleos talámicos o las 
vías nociceptivas ascendentes creando la sensación de 
dolor.13 Estos cambios podrían jugar un papel en desa-
rrollo de otras actividades sensoriales que darían como 
resultado síntomas como depresión, alteraciones cog-
nitivas y desorden del sueño.6

TRASTORNOS DE LA SENSIBILIDAD
—
Dolor
El dolor en la FM es de tipo neuropático, que resulta 
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de alteraciones en el sistema neurosensorial. Este sín-
toma se puede exacerbar en la presencia de otra enfer-
medad cuya característica principal es el dolor crónico 
como: lumbalgia, migraña, síndrome miofascial, tras-
torno temporomandibular y síndrome de intestino irri-
table.9 La cuantificación del dolor neuropático en estos 
pacientes se convierte en un verdadero reto debido a 
que la incidencia del dolor crónico tiende a aumentar 
su intensidad, reversión o recurrencia.11 Los meca-
nismos por el cual el dolor es producido también podría 
explicar el hallazgo de otros síntomas como alodinia y 
parestesias. Uno de los más aceptados es el daño a los 
nervios somáticos pequeños, que inducen a la sensación 
de dolor, quemazón, cosquilleo o adormecimiento en 
las zonas donde estos nervios se ven afectados.7

Disfunciones Cognitivas
Los pacientes con FM a menudo informan déficits cog-
nitivos, especialmente problemas con el aprendizaje, la 
atención, la memoria (área de trabajo, semántica y epi-
sódica) y el pensamiento funcional. Lo que se traduce a 
la dificultad para concentrarse, olvidos frecuentes, dis-
minución del vocabulario, poca fluidez verbal y len-
titud mental.14 El deterioro cognitivo y el deterioro de 
la memoria se encuentran entre los síntomas más graves 
que experimentan los pacientes con fibromialgia. La 
depresión, la ansiedad, el dolor o los trastornos del sueño 
pueden afectar negativamente los síntomas cognitivos, 
pero no explican por completo todos los síntomas cog-
nitivos en pacientes con fibromialgia.15

Fatiga mental
La fatiga mental se expresa con pérdida de la memoria, 
capacidad de concentración o atención, pérdida per-
cepción mundo externo, ansiedad, hay disminución 
del deseo sexual, del apetito y del sueño. Suele iniciarse 
en mujeres de 20 a 50 años que están antes sanas, pero 
se describen casos a mayor edad.16

Cefalea
La cefalea ha formado parte de los criterios de cla-
sificación de la ACR desde el 2011 y la revisión del 
2016.13Tiene una incidencia en más del 50% de los 
pacientes, siendo la migraña y la cefalea por tensión 
las más comunes dentro de las cefaleas primarias. Los 
diversos síntomas que acompañan la FM, como las 
disfunciones cognitivas, sensibilización pericraneal y 
los trastornos del sueño, que aminoran la calidad de 
vida, se han relacionado con la aparición de episodios 
más frecuentes.4,5

Síntomas psiquiátricos
Los trastornos psiquiátricos pueden acompañar a las 
enfermedades reumáticas y aumentar la discapacidad 
y mortalidad, así como reducir la calidad de vida. La 
fibromialgia (FM) está relacionado con un mayor 
afecto negativo, que implica un estado general de 
angustia compuesto por emociones aversivas como 
tristeza, miedo y culpa; además, tienden a experi-
mentar altos niveles de estrés, ira y catastrofismo del 
dolor, es decir, exagerar la percepción y consecuencias 
del mismo.16,18,19 Los pacientes con FM muestran una 
alta tasa de ansiedad (20%-80%) y trastornos depre-
sivos (13%-63,8%), así mismo, pueden presentar un 
trastorno de ansiedad generalizada, ataques de pánico, 
fobias, trastorno obsesivo compulsivo, trastorno de 
estrés postraumático, trastorno depresivo mayor, dis-
timia y trastorno bipolar.16,20 Adicionalmente, se puede 
observar sintomatología cognitiva como la bradipsi-
quia en donde el pensamiento se ve enlentecido y su 
contenido es muy pesimista e incluso se desarrollan 
síntomas pseudo-demenciales que remiten cuando se 
optimiza el estado de ánimo.21

Depresión
La depresión es una condición comórbida común 
en la FM y un importante contribuyente a la mala 
calidad de vida y discapacidad; según los resultados 
de un metaanálisis que recolectó estudios publicados 
entre 1992 y 2018 y en el que la muestra varió de 
entre 22 a 509 participantes, concluyó que la comor-
bilidad más frecuente en pacientes con fibromialgia 
es la depresión no especificada y el trastorno depre-
sivo mayor, con una prevalencia del 43,0% y 32,0%, 
respectivamente.22,23 De acuerdo con varios estudios, 
la depresión podría estar relacionada con el dolor y 
la estructura cognitiva.24 Se recomienda utilizar 
el Autoinforme del Espectro del Estado de Ánimo 
[MOODS-SR] para la fenomenología subsindrómica 
en FM, puede ser útil en la detección de pacientes 
con FM porque permite el reconocimiento de los sín-
tomas del estado de ánimo por debajo del umbral, con 
una mínima contaminación por condiciones somá-
ticas.24 El trastorno depresivo mayor (MDD) se asocia 
con marcadores inflamatorios periféricos elevados y 
se respalda porque se notó que la activación del sis-
tema inmunitario provoca comportamientos de un 
episodio depresivo mayor, así mismo, los trastornos 
neuroinflamatorios se asocian con altas tasas de epi-
sodios depresivos mayores (EDM).18

Artículo de Revisión
Fibromialgia: Manifestaciones neuropsiquiátricas y abordaje 
terapéutico en la atención primaria

Reumatología al Día  |  Volumen 16  |  Número 23|  Noviembre 2022    |    31



Adicionalmente, estudios sugieren que la FM está aso-
ciada con una alta prevalencia de tendencias suicidas. 
En uno de estos estudios recientes de 383 pacientes 
con FM, los investigadores encontraron que el 48% 
de los pacientes reportaron ideación suicida; el 39,7% 
reportó ideación suicida pasiva y el 8,3% reportó idea-
ción suicida activa.25 La ideación suicida se correla-
cionó con la depresión, la ansiedad, la calidad del sueño 
y la salud mental global. De hecho, la FM está asociada 
con varias vulnerabilidades relacionadas con un mayor 
riesgo de conductas suicidas: ser mujer y sufrir dolor 
crónico, angustia psicológica y trastornos del sueño.18

El segundo estudio evaluó a 117 mujeres con FM, 
correspondían a pacientes con presencia vs. ausencia 
de ideación suicida. La prevalencia de ideación suicida 
en los pacientes con FM fue del 32,5% y reportaron 
niveles más altos de ansiedad, disfunción por somno-
lencia y más limitaciones por problemas emocionales 
y físicos.18,26,27

Trastornos del sueño
Aunque el dolor se acepta como el síntoma prin-
cipal, la prevalencia de trastornos del sueño supera el 
90% en fibromialgia.28,29 Las quejas comunes incluyen 
inquietud nocturna, movimientos involuntarios de las 
piernas, despertares frecuentes y una percepción de que 
el sueño es ligero y no reparador, con fatiga y rigidez 
al despertar. Los estudios epidemiológicos indican que 
la baja calidad del sueño es un factor de riesgo para la 
fibromialgia; una noche de sueño perturbado se asoció 
con un aumento del dolor, un empeoramiento del fun-
cionamiento físico y trastornos del estado de ánimo 
posteriores.28 Se demostró que la mala calidad del sueño 
aumenta el efecto del dolor sobre la fatiga. En los últimos 
años, se han informado muchos tipos de anomalías del 
sueño entre los pacientes con fibromialgia, como una 
menor eficiencia del sueño, un aumento de la etapa 1 del 
sueño sin movimientos oculares rápidos (NREM), una 
disminución del sueño de ondas lentas, aumento del 
número de despertares, aumento del tiempo de vigilia 
después del inicio del sueño, mayor número de movi-
mientos de las extremidades.30

Conexión del sueño, el dolor y el estado de ánimo
Se ha visto que la calidad del sueño puede ser un 
mediador importante de la relación entre el dolor, 
la angustia, el funcionamiento emocional y la 
ansiedad.28,31 Algunos estudios sugieren que existe una 
relación bidireccional entre la alteración del sueño por 
un lado y la ansiedad y la depresión por el otro. Como 

la fatiga y la depresión son características comunes 
de la fibromialgia, la fatiga y los trastornos del sueño 
pueden ser causados por la depresión. Sin embargo, 
aunque los pacientes con fibromialgia y depresión 
tienen síntomas más graves que los pacientes con 
fibromialgia solamente, no todos los pacientes con 
fibromialgia tienen depresión actual.31,32

ABORDAJE TERAPÉUTICO
—
La FM cursa con diferentes síntomas neuropsiquiá-
tricos, que afectan de manera significativa el desarrollo 
de las actividades diarias de los pacientes. Se debe de 
conocer el tratamiento de manera dirigida a cada sín-
toma para mejorar su calidad de vida. (Figura 1)

Dolor
Es importante explicar al paciente el concepto de dolor 
centralizado, como un dolor producido desde el SNC, 
con el fin de despojar al paciente de la idea de la prove-
niencia de una causa estructural.33,34,35 El enfoque del 
tratamiento se basa en una coordinación de lo farma-
cológico y no farmacológico.

Farmacológico
El tratamiento farmacológico se orienta en la utili-
zación de fármacos de acción central como los anti-
depresivos y anticonvulsivantes. Estos fármacos faci-
litan la activación de las vías inhibidoras descendentes 
del dolor, disminuyen la sensibilidad a neurotransmi-
sores en la asta dorsal de la médula espinal, así como 
también inhibiendo la hiperexcitabilidad sistémica.36 
Aunque, las únicas drogas aprobadas por la FDA 
(Food and Drug Administration) para el tratamiento 
del dolor crónico son los recaptadores de serotonina 
y noradrenalina desipramina, duloxetina, y milnaci-
pran junto con la pregabalina y gabapentina cono-
cidos como anticonvulsivantes muchos autores reco-
miendan el uso de medicamentos dentro de los cuales 
se incluyen principalmente la amitriptilina.37-40

Los efectos terapéuticos de la duloxetina y milnaci-
pran son mínimamente superiores a la amitriptilina, 
sin embargo, cabe destacar la mejora del dolor inde-
pendientemente de un trastorno depresivo mayor aso-
ciado por parte de la duloxetina. El uso de opioides 
se encuentra contraindicado, pero según el Colegio 
Americano de Reumatología recomienda al tramadol 
como el único opioide que debe ser prescrito en caso 
de ser necesario.33,37,41
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No farmacológico
En cuanto al estilo de vida, se debe recomendar al 
paciente ejercicios de bajo impacto, al igual que ejerci-
cios meditativos como el tai chi, yoga, qigong puesto 
que se ha observado una mejora tanto para el dolor, 
como para el sueño y la fatiga. Así mismo, un estudio 
realizado por Yolanda Nadal et al demostró cambios 
estadísticamente significativos en el dolor de pacientes 
femeninos posterior al uso de terapia de compresión 
digital de 15 minutos de la musculatura de la columna 
cervical posterior.34,36,41,42,43,44,45

Fatiga y depresión
Se recomienda el uso de duloxetina, este fármaco 
junto al milnacipran han mostrado buenos resultados 
en los cuadros de fatiga.36 Sin embargo, al hablar de 

depresión en un estudio comparativo entre amitripti-
lina y los fármacos aprobados por la FDA, Hussein M. 
et al observaron que la duloxetina a dosis de 60 y 120 
mg y pregabalina a dosis de 200mg tenían más proba-
bilidad de efectividad que la amitriptilina. Dentro de 
ellos un estudio aleatorizado demostró mejores resul-
tados en cuanto al manejo de la depresión por parte 
de Duloxetina en comparación con pregabalina.22,41,46

Trastornos del sueño
La eszopiclona, un análogo de las benzodiazepinas 
también conocida como parte del grupo de las ‘‘Z 
drugs’’ se presenta como el fármaco con mayor acep-
tabilidad y eficacia en el tratamiento agudo y a largo 
plazo del insomnio.21 No obstante, la tolerabilidad a 
sus efectos adversos principalmente mareos y nauseas 

Figura 1. Abordaje terapéutico de las manifestaciones neuropsiquiátricas de la Fibromialgia.
(Elaboración propia)
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no le son favorables, y por tal razón deben ser evi-
tados.33,47,48 Por otro lado el uso de pregabalina para 
el manejo de los desórdenes del sueño señala buenos 
resultados con mejores efectos dosis dependiente, pues 
en un meta análisis realizado en 2022 Migliorini 
et49 al, observaron resultados muy positivos medidos 
mediante el FIQ (Fibromyalgia Impact Question-
naire) con el uso de 450 mg de Pregabalina, al mismo 
tiempo que se halló una mejoría muy significativa en 
la calidad del sueño con dosis de 600mg/día de pre-
gabalina y mejores efectos adversos al medicamento 
a dosis de 300mg/día . Así también, se ha demostrado 
buenos resultados en cuanto a la reducción del dolor y 
la mejoría del sueño con el uso de amitriptilina.33

Cefalea
Al igual que el dolor crónico clásico de la fibromialgia, la 
cefalea como concomitante se puede tratar con el uso de 
antidepresivos tricíclicos dentro de los cuales la amitrip-
tilina juega un rol como el fármaco principal en dosis 
de 30 a 150 mg/día.50 Es importante tener en cuenta que 
debe de regularizar la dosis con el fin de tratar todos los 
síntomas que componen el cuadro de cada paciente, con 
un esquema terapéutico individualizado.

CONCLUSIONES
—
La Fibromialgia es un síndrome generalizado que se 
caracteriza principalmente por el dolor de tipo neuro-
pático, que puede llegar a ser incapacitante y se exa-
cerba por las comorbilidades de dolor crónico. Los 
pacientes con FM presentan un cuadro heterogéneo 
de síntomas neuropsiquiátricos que conlleva un sig-
nificativo deterioro de la calidad de vida. El manejo 
terapéutico de estos síntomas, debe estar enfocado de 
manera integral, cubriendo todo el sistema complejo 
de neuroinflamación de las vías de sensibilización, 
que hipotéticamente es el causante de este cuadro clí-
nico. Se debe de trabajar con un equipo multidisci-
plinar, lo cual generará a largo plazo, una reducción 
de los costos en la atención primaria y sobre todo una 
mejoría funcional del paciente.
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RESUMEN
—
El lupus eritematoso sistémico es una enfermedad autoinmune cró-
nica compleja, puede presentar mayor susceptibilidad al desarrollo 
de infecciones, las que podrían desencadenar brotes lúpicos impor-
tantes, presentando diferentes manifestaciones clínicas. Es impor-
tante mantener un adecuado control de la enfermedad y segui-
miento, ante procesos infecciosos dar el tratamiento oportuno, 
evaluando de manera individual el riesgo para desarrollar infec-
ciones. Se presenta el caso de una paciente de 26 años con cuadro 
sintomático respiratorio, además  manifestaciones dermatológicas 
lúpicas caracterizadas por placas eritematovioláceas en extremi-
dades. Cuadro clínico y exámenes complementarios con resultado 
positivo para lupus eritematoso sistemico e infección pulmonar 
activa por Mycobacterium Tuberculosis.

ABSTRACT
—
Systemic lupus erythematosus is a complex chronic autoimmune 
disease, can present greater susceptibility to the development of 
infections, which could trigger important lupus flares, presenting 
different clinical manifestations. It is important to maintain ade-
quate control of the disease and follow-up, in the infectious pro-
cesses give timely treatment, individually evaluating the risk of 
developing infections. We present the case of a 26-year-old patient 
with respiratory symptoms, as well as lupus dermatological mani-
festations characterized by erythematous-violaceous plaques on 
the extremities. Clinical manifestations and complementary tests 
with positive results for systemic lupus erythematosus and active 
pulmonary infection by Mycobacterium Tuberculosis.
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INTRODUCCIÓN
—
El lupus eritematoso sistémico aumenta la probabi-
lidad de tener infecciones de etiología bacteriana en 
un 40%, viral 10%, gérmenes oportunistas en un 
50%, también representa del 20 al 55% de la morta-
lidad en estos pacientes.1,2

La tuberculosis extrapulmonar y la diseminación pul-
monar extensiva puede presentarse en pacientes con 
lupus, la infección por tuberculosis puede complicar 
el diagnóstico de la misma en estos pacientes, ya que 
puede simular brotes lúpicos. En países endémicos es 
más frecuente la diseminación grave de la tuberculosis 
en pacientes que hayan recibido corticoides en varios 
eventos agudos de lupus.3

Las infecciones en pacientes con lupus eritematoso sis-
témico son la segunda causa principal de mortalidad 
a largo plazo. La presencia de lupus eleva el riesgo a 
desarrollar infecciones y estas a su vez empeoran el 
curso de la enfermedad. Lo cual refuerza la sintoma-
tología autoinmune, convirtiéndose en un ciclo de 
retroalimentación si ambas condiciones no reciben la 
terapia adecuada.4,5

Se han  identificado factores de riesgo y protectores 
para infecciones en pacientes con lupus, Yoon D et al 
mostraron que el uso de hidroxicloroquina en pacientes 
con lupus disminuye el riesgo de infecciones graves en 
un 66%. En la cohorte the Lupus-Cruces los pacientes 
con uso de hidroxicloroquina tuvieron entre diez y seis 
veces menor probabilidad de desarrollar infecciones. 
El uso de glucocorticoides incrementa el riesgo de 
padecer complicaciones por infecciones con una razón 
de probabilidad de 2.4.6,7

La tuberculosis es la octava causa de muerte a nivel 
mundial según el registro de la Organización Mun-
dial de la Salud, el desarrollo de la enfermedad es mas 
frecuente en los pacientes que presentan lupus, ya sea 
por la propia enfermedad, o por el tratamiento de la 
misma. Es mas frecuente en países endémicos y la gra-
vedad del cuadro clínico es diferente al de pacientes 
inmunocompetentes.8,9

CASO CLÍNICO
—
Una paciente de sexo femenino, de 26 años de edad, 
ingresó a emergencias por fiebre, hiporexia, pérdida 

de peso, diaforesis nocturna, y tos productiva de seis 
meses de evolución. Al interrogatorio refirió lesiones 
en placa eritematosas desde hace seis meses, que ini-
ciaron en la región distal de las manos y progresaron 
hacia proximal hasta los metacarpianos. Posterior-
mente, lesiones similares aparecieron en el dorso nasal, 
zona malar, y en la punta de los dedos de las extremi-
dades inferiores. Una semana antes de su ingreso fue 
valorada por dermatología que ordenó biopsia de piel, 
que reportó lupus subagudo, con lo que inició hidroxi-
cloroquina 200 mg vía oral una vez al día.

Signos vitales al ingreso: temperatura: 39.5 Co, presión 
arterial: 100/60, frecuencia cardiaca: 132 lpm, frecuencia 
respiratoria: 21 rpm, saturación oxígeno: 91%, con FIO2: 
21%, llenado capilar de 2 segundos, peso 40 kg.

La exploración reveló: apariencia general regular, 
caquexia, alopecia frontal acompañada de descamación 
de la piel, dermatosis en labios y placa violácea  en la nariz 
(figuras 1 y 2). Se encontraron lesiones similares en zona 
malar bilateral y en extremidades superiores se observó 
placa violácea intensa en la zona distal de ambas manos 
(figuras 3 y 4). En el quinto dedo izquierdo presentaba 
ulceración cicatrizada. Otros hallazgos fueron adeno-
megalias cervicales, retroauriculares y axilar derecha, y 
campos pulmonares superiores hipoventialdos. Se con-
sultó con reumatología y neumonología.

Figura 1. Zonas de alopecia frontal.
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Los exámenes complementarios indicaron: hemoglo-
bina 12.2 g/dL, VCM 75.7 fL, HCM 25.1 pg, leuco-
citos 11.600/mm³, neutrófilos 7.620/mm³, linfocitos 
2.280/mm³, plaquetas 476.000/mm³; función renal 
preservada con una creatinina 0.61 mg/dl, urea 15.4 
mg/dl, glucosa 110 mg/dl, tiempos de coagulación 
normales, AST 18.7 UI/L, ALT 21.8 UI/L, GGT 21.0 
UI/L, FA 95.0 UI/L [ 40.0 - 129.0 ]; LDH 208 UI/L, 
Na 138 mmol/l, K 4.22 mmol/l, Cl 101.6 mmol/l, 
TSH 7.0 µUI/ml, T4L 1.35 ng/dL, serología para VIH, 
Antígeno de superficie para virus hepatitis B negativo, 
VDRL no reactivos; elemental y microscópico de orina 
sin alteraciones, drogas en orina negativo.

Se realizó tomografía de tórax de alta resolución, en 
parénquima pulmonar que se observó en los lóbulos 
superiores nódulos centrolobulillares que confluyen 
formando un patrón en árbol en brote, también se 
apreciaban nódulos bilaterales no cavitados en ápices 
(figura 5).

Las pruebas de esputo iniciales resultaron positivas en 
el cultivo para complejo mycobacterium tuberculosis; 
se realizó fibrobroncoscopia y se obtuvo lavado bron-
coalveolar encontrando resultado positivo en el cultivo 
en medio sólido Lowenstein-Jensen, confirmando la 
presencia de Tuberculosis pulmonar activa y el inicio 
de terapia antifímica.

Figura 2. Placa nasal y malar.

Figura 3. Placas en zona distal en palma de manos.

Figura 4. Placas en zona distal en dorso de manos.

Figura 5. Tomografia de tórax.
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Las pruebas de autoinmunidad resultaron Anti DNA 
doble cadena negativo (1/40), ANA 7.3 (positivo > 1.2), 
consumo de complemento C3 (54.0 mg/dl) por Inmu-
nonefelometría, C4 (10.0 mg/dl), C-ANCA negativo, 
P-ANCA positivo dilución 1/640, panel de vasculitis 
autoinmune negativo para PR3, MPO y GBM, pruebas 
para síndrome antifosfolipídico Anti-Beta-2 Glycopro-
tein IgM positiva Anti-Cardiolipina IgM positiva. Se 
inicio tratamiento ambulatorio con un SLEDAI DE 6 
puntos (erupción de tipo inflamatorio, alopecia, com-
plemento C3 bajo), con un régimen de hidroxicloro-
quina 200 mg via oral una vez al dia, aspirina 100 mg 
una vez al dia y medicación para tuberculosis.

Después de tres semanas del inicio de hidroxiclo-
roquina, aspirina y tratamiento para la tuberculosis, 
desarrolla lesiones ampollosas, que posteriormente se 
hicieron costrosas en region frontal. Las lesiones pro-
gresan a impétigo. Por lo que acude a la consulta der-
matológica particular que indico cefadroxilo. Poste-
rior a la ingesta presenta angioedema en párpados y 
labios, por lo que acudió a la Emergencia de clínica 
del Hospital Vicente Corral Moscoso; siendo valorada 
por Reumatología que indicó pulso de metilpredniso-
lona 1 gramo intravenoso una vez al día durante 4 días 
y luego continuar con prednisona 20 mg 2 veces al dia.

Se interconsultó a Dermatologia quien mencionó 
cuadro de toxicodermia exfoliativa total, con zonas de 
hiperqueratosis, lesiones eritematosas poco definidas, 
algunas zonas erosionadas en pliegues, en dedos de 
manos pseudo sabañones acrales, escasas costras melicé-
ricas en manos y piernas, decidió suspender Rifampicina, 
Isoniacida, Pirazinamida, Etambutol e Hidroxicloro-
quina. Se agregó urea al 10% en crema, betametasona 
al 0.05% 3 veces al día en todo el cuerpo y mupirocina 
en crema cada 8 horas en costras amarillas.

Paciente con cuadro dermatológico que evolucionó con 
respuesta parcial, se decide en consenso reiniciar terapia 
antifímica e hidroxicloroquina. En el seguimiento por 
consulta externa la paciente evolucionó favorablemente, 
a los 6 meses de control presentó los siguientes resul-
tados de laboratorio para autoinmunes Anas positivo, 
dsDNA positivo, Anti-Beta-2 Glycoprotein IgM posi-
tiva Anti-Cardiolipina IgM positiva,  anticoagulante 
lúpico positivo (método Veneno de Víbora de Russell 
Diluido 1.40 ratio), método  Tiempo de coagulación de 
sílice positivo con un valor (1.25 ratio). 

Se concluyó el diagnóstico de lupus eritematoso sisté-
mico con un puntaje de 11 incluyendo: alopecia, lupus 
cutáneo subagudo, anticuerpos antifosfolípidos, con-
sumo de complemento C3. Se descarta patologia rela-
cionada con vasculitis autoinmune por la alta especi-
ficidad de los anticuerpos PR3 siendo estos negativos, 
frente a la presencia de P-ANCA positivos. Síndrome 
antifosfolipídico por anticuerpos persistentemente 
positivos, se mantuvo aspirina como tratamiento. 
Tuberculosis pulmonar activa por clínica y exámenes 
complementarios en tratamiento durante seis meses.

DISCUSIÓN
—
Este caso clínico muestra la exacerbación de lupus 
eritematoso sistémico por tuberculosis activa. Los 
pacientes con lupus presentan mayor riesgo a desarro-
llar enfermedades infecciosas, con brotes severos de 
la patologia lupica que predispone a complicaciones e 
incluso la muerte. El uso de corticoides debe estar indi-
cado por el especialista, tomando en cuenta el riesgo 
beneficio para el paciente, ya que implica susceptibi-
lidad para la diseminación de tuberculosis pulmonar o 
incluso migración hacia sitios extrapulmonares.10

Las manifestaciones clínicas al ingreso fueron de un 
cuadro sintomático respiratorio, la exploración física y 
el antecedente de consulta dermatológica con diagnós-
tico  de lupus subagudo por lesiones en manos, implican 
al clínico sospechar en una exacerbación lúpica relacio-
nada con un proceso infeccioso. Se juntaron los cri-
terios clínicos y de laboratorio para lupus eritema-
toso sistémico, con un SLEDAI de 6 catalogado como 
enfermedad activa, se excluye la fiebre para el diag-
nóstico y el índice de actividad de la enfermedad, ya 
que esta justificada por el proceso de infección activa 
por tuberculosis pulmonar. Se debe tomar en cuenta la 
coexistencia de ambas enfermedades y el compromiso 
orgánico que pueden generar cuando no existe manejo 
terapéutico oportuno.11

CONCLUSIÓN
—
En el caso de nuestra paciente presentó brote lúpico en 
piel exacerbado por tuberculosis pulmonar activa.

El lupus eritematoso sistémico es una enfermedad cró-
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nica compleja, que necesita manejo multidisciplinario, 
ya que existen escenarios en los cuales la enfermedad 
puede sufrir exacerbación con brotes en diferentes 
localidades del cuerpo. Múltiples factores como el 
estrés, las infecciones, y el uso de medicamentos, entre 
otros, podrían predisponer al deterioro del paciente, 
por lo tanto es importante mantener un adecuado 
seguimiento, tratamiento y promoción de servicios 
para tales pacientes.
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RESUMEN
—
El Síndrome de Encefalopatía Posterior Reversible (PRES) es una 
entidad neurológica aguda que clínicamente se manifiesta con 
cefalea, alteración del estado mental, convulsiones, trastornos 
visuales y ataxia; radiológicamente se caracteriza por la presencia 
de edema vasogénico y hemorragia cerebral a nivel parietoocci-
pital. El objetivo es describir el caso de una paciente con Lupus 
Eritematoso Sistémico (LES) que desarrolló PRES. Se trata de una 
adolescente de 15 años con diagnóstico reciente de LES y nefritis 
lúpica clase IV en tratamiento con prednisona y micofenolato de 
mofetilo que acudió a emergencias por cuadro clínico de 24 horas 
de cefalea holocraneana de intensidad 10/10, asociado a tres crisis 
convulsivas tónico clónicas generalizadas e hipertensión arte-
rial de 142/106 mmHg. Se descartó cuadro infeccioso, trastorno 
hidroelectrolítico y metabólico. El electroencefalograma fue 
normal, mientras que la RMN mostró múltiples zonas hiperin-
tensas en T2 y FLAIR en ambos hemisferios cerebrales, ganglios 
de la base, hemisferios cerebelosos y tallo encefálico. Por la acti-
vidad de la enfermedad con SLEDAI-2K de 36 puntos, se inició 
metilprednisolona y ciclofosfamida. Tras 14 días de haber iniciado 
el tratamiento la neuroimagen de control reveló únicamente 2 
imágenes hiperintensas a nivel del lóbulo cerebeloso derecho y 
occipital izquierdo. El PRES es una entidad poco frecuente, aso-
ciado a entidades autoinmunes, de las cuales la más significativa 
es el LES, sobre todo en pacientes con alta actividad de la enfer-
medad. El reconocimiento de factores de riesgo y la sospecha clí-
nica orientarán un diagnóstico y tratamiento adecuados.
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ABSTRACT
—
Posterior Reversible Encephalopathy Syndrome (PRES) 
is an acute neurological disease that clinically manifests 
with headache, altered mental status, seizures, visual 
disturbances, and ataxia; Radiologically, it is characte-
rized by the presence of vasogenic edema and cerebral 
hemorrhage at the parieto-occipital level. The objec-
tive is to describe the case of a patient with Systemic 
Lupus Erythematosus (SLE) who developed PRES. She 
is 15 years old with a recent diagnosis of SLE and class 
IV lupus nephritis under treatment with prednisone 
and mycophenolate mofetil who attended the emer-
gency department due to a 24-hour clinical picture 
of holocranial headache of 10/10 intensity, associated 
with three seizures generalized tonic clonic and arterial 
hypertension of 142/106 mmHg. Infectious symptoms, 
hydroelectrolytic and metabolic disorders were ruled 
out. The electroencephalogram was normal, while 
the MRI showed multiple hyperintense zones on T2 
and FLAIR in both cerebral hemispheres, basal gan-
glia, cerebellar hemispheres, and brainstem. Based on 
SLEDAI-2K disease activity of 36 points, methylpred-
nisolone and cyclophosphamide were started. Fourteen 
days after starting treatment, control neuroimaging 
revealed only 2 hyperintense images at the level of the 
right cerebellar and left occipital lobes. PRES is a rare 
entity, associated with autoimmune diseases, of which 
the most significant is SLE, especially in patients with 
high disease activity. Recognition of risk factors and 
clinical suspicion will guide an appropriate diagnosis 
and treatment.

INTRODUCCIÓN
—
El Síndrome de Encefalopatía Posterior Reversible 
(PRES, por sus siglas en inglés) es una afección neuro-
lógica caracterizada por manifestaciones clínico-radio-
lógicas típicas. Las manifestaciones clínicas incluyen 
alteración del sensorio, cefalea, convulsiones, trastornos 
visuales y déficits neurológicos focales. Las hiperinten-
sidades reversibles de la resonancia magnética nuclear 
(RMN) sugieren edema vasogénico de la sustancia blanca, 
que se observa predominantemente en las regiones parie-
tales y occipitales.1-5 Aunque se denominan "posteriores", 
las anomalías de imagen pueden ocurrir en cualquier 
región del cerebro.5

Aisen et al., en 1985 notificaron hiperintensidades rever-
sibles de RMN compatibles con PRES en pacientes con 

LES y manifestaciones neuropsiquiátricas.6 Más tarde, 
Sibbitt et al.7 describieron lesiones punteadas o focales de 
alta intensidad sugestivas de edema que se resolvió con el 
tratamiento con corticosteroides. Por primera vez en 1996 
se describió esta entidad como un diagnóstico clínico y 
radiológico.8,9 En 2000, Casey et al.10 propusieron el tér-
mino PRES para esta entidad.

Los mecanismos fisiopatológicos propuestos incluyen el 
desarrollo de edema vasogénico secundario a la autorre-
gulación cerebral desordenada y la lesión endotelial.5,11 Se 
sabe que el PRES ocurre en hipertensión, eclampsia, insu-
ficiencia renal, inmunosupresión y enfermedades autoin-
munes, incluyendo LES.1 A continuación, se describe el 
caso de una paciente con LES juvenil que desarrolló PRES.

CASO CLÍNICO
—
Se presenta el caso de una adolescente femenina de 15 
años, sin antecedentes de importancia, diagnosticada de 
LES con base a los criterios del Colegio Americano de 
Reumatología (ACR) de 1997 debido a: eritema malar, 
artritis no erosiva, anticuerpos antinucleares 1:640 patrón 
homogéneo, Anti DNA ds y anti Smith positivos, afección 
renal (Proteinuria de 87.2 mg/m2/h). Además de nefritis 
lúpica proliferativa difusa clase IV con índice de acti-
vidad de 17 y cronicidad 3, fibrosis intersticial del 15% 
y atrofia tubular 5% asociado con nefritis lúpica mem-
branosa clase V, inmunoflorescencia con patrón FULL 
HOUSE e hipertensión arterial secundaria. Se inició tra-
tamiento con prednisona 20 mg cada 8 horas, micofeno-
lato de mofetilo 1200 mg/m2/día, vitamina D 800 UI, cal-
trate 600+D cada 24 horas y protector solar con FPS+50 
cada 3 horas.

Acudió 3 semanas posterior al diagnóstico con cuadro clí-
nico de 24 horas caracterizado por cefalea holocraneana 
de intensidad 10/10, sin nausea ni vómitos, asociado a 
3 crisis convulsivas tónico clónicas generalizadas, a su 
ingreso a emergencia se evidenció nueva crisis tónico 
clónico generalizado de 3 minutos de duración, asociado 
a hipertensión arterial 142/106 mmHg. Tras abordaje se 
descartó cuadro infeccioso, trastorno hidroelectrolítico 
y metabólico como causa de convulsiones. El electroen-
cefolograma fue normal, mientras que la RMN (Figura 
1) mostró múltiples hiperintensidades en ambos hemis-
ferios cerebrales a nivel de la sustancia gris y sustancia 
blanca subcortical con alteración de la intensidad de señal 
con patrón giral de comportamiento isointenso en T1 e 
hiperintenso en T2 y Fluid-attenuated inversion recovery 
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(FLAIR), afectando el parénquima de forma dispersa con 
predominio hacia los lóbulos occipitales. En ganglios de 
la base se observa la cabeza del núcleo caudado derecho, 
el cuerpo del núcleo caudado izquierdo y núcleos lenti-
culoestriados bilaterales con alteración de la intensidad 
de señal de comportamiento hiperintenso en T2 y FLAIR. 
El cuerpo calloso en rodilla y esplenio, cápsula interna 
y externa con cambios similares a los previamente des-
critos. Elementos de la fosa posterior, se observan ambos 
hemisferios cerebelosos con mismos cambios de la inten-
sidad a nivel de ambas sustancias de distribución alea-
toria, que se extienden en pedúnculos cerebelosos y en 
elementos del tallo encefálico. En secuencias de Difusión 
y Apparent Diffusion Coefficient (ADC)  dichas lesiones 
no presentan restricción de la señal.

Por datos de actividad de la enfermedad con SLEDAI-
2K de 36 puntos, se indicó bolos de metilprednisolona 
a 30 mg/kg/dosis por 3 días y ciclofosfamida 750 mg/
m2/mensual, además de tratamiento anticonvulsivante y 
antihipertensivo oral e intravenoso. A los 14 días se rea-
lizó RMN de acontrol, comparada con estudio previo se 
observó 2 imágenes hiperintensas en FLAIR e isointensas 
en T1 a nivel del lóbulo cerebeloso derecho y occipital 
izquierdo. El resto de las lesiones mencionadas en estudio 
previo ya no se identificaron. Tras inicio de tratamiento 
la paciente no volvió a presentar eventos convulsivos, no 
tuvo niguna secuela neurológica.

DISCUSIÓN
—
La asociación de LES - PRES predomina en mujeres en 
la segunda y tercera década de la vida, especialmente 
en pacientes con un alto índice de actividad de la enfer-
medad, en ocasiones puede ser al debut del LES en el 
6%-50% de los casos. Los factores etiopatogénicos habi-
tualmente asociados tanto en adultos como en pacientes 
pediátricos son injuria renal, hipertensión y altas dosis de 
inmunosupresores.12

En pediatría, el PRES es una entidad rara y está prin-
cipalmente asociado a patologías renales y hematoló-
gicas.13-15 Es así que en una cohorte de 3855 pacientes 
con LES tomada de 4 estudios importantes  describen 
22 casos pediátricos.16-18 Con referencia solo a patologías 
renales pediátricas asociadas a PRES, en 3 cohortes de 43 
pacientes, 9 pacientes presentaron dicha asociación.13,19,20

La paciente con diagnóstico de LES presentó al debut 
afección renal importante, en el lapso de 1 mes acudió a 
emergencia con manifestaciones típicas de PRES desen-
cadenada por hipertensión arterial luego de haber iniciado 
el tratamiento inmunosupresor (micofenolato de mofetilo 
y altas dosis de glucocorticoides). Estos datos concuerdan 
con la literatura en relación con los factores más comunes 
que originan el PRES.

Figura 1. RMN cerebral, en secuencia FLAIR en cortes axiales se evidencia en ambos hemisferios cerebrales se identifican 
a nivel de la sustancia gris y blanca subcortical áreas hiperintensas con patrón giral afectando el parenquima de forma dis-
persa a predominio de lóbulos occipitales, así como también se aprecia afectación a ganglios basales y hemisferios cerebe-
losos (A – E). Estudio de control 14 días después en secuencia FLAIR se evidencia disminución de las lesiones hiperintensas 

visible en estudio previo (F – J).
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El lupus neuropsiquiátrico (LNPS) es común en niños 
con diversas manifestaciones, la prevalencia oscila entre 
el 23% y el 95%.1 Las manifestaciones clínicas del PRES 
son similares al LNPS, por lo tanto, es difícil de diferen-
ciar. Se recomienda el uso de la RMN para llegar a un 
diagnóstico de certeza y planear el tratamiento corres-
pondiente.12 Los diagnósticos diferenciales más impor-
tantes incluyen accidente cerebrovascular, trombosis de 
senos venosos y meningoencefalitis aséptica e infecciosa; 
dichas enfermedades fueron descartadas en la paciente 
con base a los estudios de imagen y de laboratorio.

Existe controversia en la literatura sobre si el PRES es 
una manifestación activa del lupus, una complicación de 
la enfermedad o es secundaria al tratamiento.2,21,22 Algunos 
autores recomiendan tratar la asociación LES – PRES en 
pacientes con alta actividad con drogas inmunosupresoras 
para evitar daños mayores a otros órganos.12 Otros acon-
sejan en pacientes con LES con baja actividad que reciben 
inmunosupresores y desarrollan PRES reducir la dosis o 
retirar la inmunosupresión; al momento no existe con-
senso al respecto.12 En el caso reportado, se decidió inicio 
de ciclofosfamida y bolos de metilprednisolona, además 
del resto de medicamentos de soporte incluidos antihi-
pertensivos y anticonvulsivante, lo que logró controlar la 
enfermedad, obteniéndose una buena evolución eviden-
ciada en el control de RMN a los 14 días.

CONCLUSIONES
—
El PRES se considera una manifestación neurológica 
inusual del LES desencadenada por múltiples factores. El 
uso de la RMN en pacientes con sospecha de PRES per-
mite un diagnóstico oportuno. La instauración temprana del 
tratamiento, aunado a la supresión de los desencadenantes 
permiten un resultado favorable. En pacientes con LES con 
alta actividad de la enfermedad que presentan PRES, los 
glucocorticoides y la ciclofosfamida, sumada a la terapia 
antihipertensiva y anticonvulsivante de apoyo han demos-
trado ser la estrategia de tratamiento más efectiva.
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RESUMEN
—
La ozonoterapia es un procedimiento terapéutico que estimula los 
mecanismos de autocuración del cuerpo con pocas contraindica-
ciones y efectos secundarios escasos. Consiste en la aplicación de 
oxígeno tres generado de forma artificial que tiene capacidades 
desinflamatorias. La proloterapia es empleada en varias afecciones 
crónicas que afectan al sistema osteomioarticular como la artrosis, 
epicondilitis lateral del codo y tendinopatías. El síndrome de inesta-
bilidad de rodilla consiste en una alteración de la función efectiva de 
la rodilla, que conlleva a inestabilidad y dolor durante la marcha. La 
ozonoterapia combinada con proloterapia resulta en un tratamiento 
sinérgico que mejora la sintomatología del paciente con inestabi-
lidad de rodilla.

ABSTRACT
—
Ozone therapy is a therapeutic procedure that stimulates the 
body's self-healing mechanisms with few contraindications and 
side effects. It consists of the application of artificially generated 
oxygen that has anti-inflammatory capacities. Prolotherapy is 
used in several chronic conditions that affect the osteomyoarticular 
system such as osteoarthritis, lateral epicondylitis of the elbow and 
tendinopathies. The knee instability syndrome consists of an alte-
ration of the effective function of the knee, which leads to insta-
bility and pain during walking. Ozone therapy combined with 
prolotherapy results in a synergistic treatment that improves the 
symptoms of patients with knee instability.
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INTRODUCCIÓN
—
El ozono (O3) es un gas natural inestable que existe 
en el medio ambiente y que se utiliza en bajas con-
centraciones para múltiples propósitos terapéuticos.1 
La ozonoterapia es un tratamiento médico que com-
bina oxígeno y ozono2 con la capacidad de generar 
estrés oxidativo en los tejidos, induciendo los sistemas 
oxidantes y antioxidantes del organismo y generando 
balance en los niveles de productos de peroxidación de 
los lípidos y del sistema de defensa antioxidante. Como 
respuesta a la entrada del ozono al organismo, existe un 
aumento compensatorio en la actividad de las enzimas 
antioxidantes, por ejemplo: superóxido dismutasa, cata-
lasa y glutatión peroxidasa. La activación de estos sis-
temas antioxidantes enzimáticos revierte el daño oxi-
dativo que resulta en la normalización de todos los 
componentes del sistema redox o balance oxidación- 
reducción.3 Como resultado existe una disminución de 
la cantidad de productos moleculares tóxicos de la pero-
xidación de los lípidos en las membranas celulares que 
son las que varían las funciones de las enzimas presentes 
en las membranas participantes en la síntesis del ATP, 
que mantienen la actividad vital de los tejidos y órganos, 
algo que se observa en muchas enfermedades crónicas 
acompañadas de dolor.4,5

El término proloterapia nace de “prolo” que significa 
proliferación, y “terapia” tratamiento. La proloterapia 
es una técnica regenerativa no quirúrgica que admi-
nistra pequeñas cantidades de solución irritante a las 
inserciones ligamentarias, articulaciones, ligamentos y 
espacios articulares.6

Es empleada en varias afecciones crónicas que compro-
meten el sistema osteomioarticular como, la artrosis, 
epicondilitis lateral del codo y tendinopatías en varias 
localizaciones. Es un método cuyas ventajas fundamen-
tales son su fácil aplicación y bajo costo.9

El mecanismo de acción no es totalmente conocido, 
pero estudios en animales y humanos demuestran que 
se produce un efecto biológico enfocado en la inflama-
ción, desencadenando la liberación de factores de creci-
miento y deposición del colágeno.7

PRESENTACIÓN DE CASO
—
Paciente masculino de 60 años, ingeniero comercial que 
reside en Guayaquil-Ecuador. No presenta antecedentes 

patológicos personales o familiares de importancia. Rea-
lizaba una hora y media de ejercicio de lunes a viernes.

En marzo de 2021, presentó dolor en rodilla derecha 
de característica punzante que incrementaba al palpar 
la porción medial de la rodilla. El cuadro clínico pro-
gresó a incapacidad para apoyar el pie debido a dolor de 
intensidad 9/10, asociado a disminución de la fuerza en 
el mismo,  limitando la caminata y flexión de la rodilla.

El paciente fue valorado por traumatología; con el diag-
nóstico de meniscopatía  fue prescrito con antiinflama-
torios no esteroideos, sin alivio del dolor. Se le sugirió 
tratamiento quirúrgico pero el paciente decide ser valo-
rado en nuestro centro de rehabilitación física.

Al ingreso en este centro el paciente se encontró orien-
tado en tiempo, espacio y persona. Tono muscular 
conservado, fuerza muscular no se midió por la seve-
ridad del dolor. Sensibilidad superficial y profunda con-
servada. El resto del examen neurológico se encontró 
normal. Se denotó facie dolorosa al movimiento arti-
cular de la rodilla derecha, arcos de movilidad limitados 
y dolor a la presión de la articulación de la rodilla. Pre-
sentó marcha antiálgica. No se observó deformidad de 
las extremidades.

Se estableció el diagnóstico de síndrome de inestabi-
lidad de rodilla debido a meniscopatía. Se propuso tra-
tamiento con sesiones de ozonoterapia, seguidas de 
proloterapia. El tratamiento inició en marzo de 2021.

Además realizó terapia física tres veces a la semana con 
ultrasonido pulsátil y crioterapia, ejercicios activos asis-
tidos, ejercicios para estabilidad de rodilla, ejercicios de 
control motor, y tonificación de los músculos cuádri-
ceps, semitendinosos, semimembranosos y bíceps crural.

Adicionalmente, dos semanas previas a la ozonoterapia 
se le indicó consumir antioxidantes orales como Omega 
3 y seguir una dieta libre de gluten y baja en azúcar, con 
el objetivo de mejorar la respuesta terapéutica al ozono.

Se realizó ozonoterapia de aplicación intraarticular, con 
dosis inicial de 10 ml de ozono a 15 µg/ml de concen-
tración. Cada 3 sesiones se incrementó la concentración 
llegando a la décima sesión con 10 ml de ozono a 25 
µg/ml de concentración. En la cuarta sesión de ozono-
terapia, el dolor se redujo de intensidad 9/10 a 6/10. Al 
finalizar las sesiones de ozonoterapia la intensidad del 
dolor fue de 4/10.
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Consecutivamente, se realizó proloterapia intraarti-
cular, una vez al mes por tres meses, con 5 ml de dex-
trosa al 25% combinada con 4 ml de solución fisio-
lógica al 9% y 1 cm de xilocaína. Además realizó 
proloterapia extraarticular con aplicación de 5 ml de 
dextrosa al 12.5% combinada con 4 ml de solución 
fisiológica al 9% y 1 cm de xilocaína en puntos liga-
mentosos y tendinosos.

El tratamiento terminó en noviembre de 2021. No 
se reportaron efectos adversos durante las terapias. Al 
examen físico se encontró movilidad articular com-
pleta, tono muscular conservado, fuerza muscular 5/5, 
sin dolor articular. El paciente se reintegró a sus acti-
vidades deportivas.

Durante un control médico, 3 meses después de la 
última sesión, el paciente permaneció sin dolor, no 
ameritó tomar ningún medicamento y continuó con su 
actividad física diaria, principalmente caminar y correr.

DISCUSIÓN
—
La ozonoterapia tiene muchas ventajas. El ozono tiene 
propiedades analgésicas, antisépticas e hidrófugas.8 Por sus 
propiedades antiinflamatorias, es beneficioso en el trata-
miento de patologías de carácter inflamatorio crónico.

La combinación de la capacidad antiinflamatoria de la 
ozonoterapia y la regenerativa de la proloterapia resultó 
beneficiosa para nuestro paciente, controlando la infla-
mación crónica y restaurando la estabilidad en la rodilla.

En un metaanálisis publicado por el Journal of Clinical 
Orthopaedics and Trauma, revela que la proloterapia 
con dextrosa hipertónica confirió un efecto benefi-
cioso, significativo en el tratamiento de la artrosis de 
rodilla, en comparación con el uso de solución salina 
y ejercicio. Sin embargo, existió una heterogeneidad 
moderada entre los resultados de estos ensayos. Se 
necesitan estudios más grandes, y a largo plazo, para 
una evaluación más integral del efecto general del tra-
tamiento con proloterapia.10

Según el artículo publicado por la Revista Cubana 
de Medicina Natural y Tradicional que contó con 40 
pacientes con diagnóstico de gonartrosis entre los años 
2016-2017, el 63,5% de los pacientes sometidos a ozo-
noterapia presentó una escala 0 de dolor, un 17,5% 
refería dolor ligero y solo el 7,5% dolor severo persis-

tente a pesar de la aplicación del tratamiento. El tra-
tamiento se basó en ozono intraarticular en la rodilla 
afectada una vez por semana con una dosis de 20 mcg 

– 10ml oxigeno/ozono en 5 sesiones realizadas cada 3 
meses por 1 año. Se establece en la literatura que la evi-
dencia del uso de ozonoterapia como único tratamiento 
para patologías de rodilla requiere mayor evidencia y 
estudios con estándares metodológicos mayores.11

A pesar del uso de la ozonoterapia cada vez más frecuente, 
los niveles de evidencia (a excepción del tratamiento de 
la hernia discal) son escasos, posiblemente por limita-
ción casi exclusiva de su uso en el ámbito de la medi-
cina privada. Aunque los ensayos clínicos sean escasos, 
existen trabajos científicos menores ilustrando el empleo 
del ozono infiltrado como analgésico-antinflamatorio 
en diversas patologías del aparato locomotor.12

La medición de los resultados obtenidos, no solo son 
subjetivos orientándonos con la escala del dolor, estos 
además se pueden medir analizando la fuerza muscular, 
la potencia muscular, la velocidad de la marcha o la dis-
tancia de la misma. La recuperación de estos paráme-
tros evidencian la mejoría clínica en el paciente.

Se sugiere complementar con más estudios donde se 
realicen combinaciones de ozonoterapia y proloterapia, 
para poder llegar a un resultado evidenciado y conside-
rarlo como una terapia estandarizada.
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RESUMEN
—
Introducción
El trastorno neuropsiquiátrico autoinmune pediátrico asociado 
con infección estreptocócica (PANDAS) es una respuesta autoin-
mune específica a las infecciones por estreptococo β-hemolítico del 
grupo A en niños y adolescentes que determina la aparición repen-
tina de diversas manifestaciones neurológicas y psiquiátricas. No 
existen biomarcadores específicos para el diagnóstico. Se requiere 
el concurso de varios especialistas para llegar al diagnóstico, lo que 
dificulta el tratamiento precoz, con el riesgo de comprometer el 
bienestar físico y psicosocial del paciente y su familia.

Caso clínico
Un joven de 14 años se presentó en un hospital con dolor intenso 
de pies, artralgia migratoria, insomnio, negativa a alimentarse y 
cambios agudos de comportamiento. El paciente cumplió con los 
criterios para PANDAS. Tras el tratamiento inmunomodulador 
mejoró su sintomatología, aunque los niveles de Antiestreptoli-
sina O continuaron fluctuando con un curso clínico de sintoma-
tología neuropsiquiátrica recidivante-remitente durante varios 
años hasta su remisión.

Conclusiones
Los pacientes pediátricos y adolescentes que presenten síntomas 
neuropsiquiátricos agudos, sin otros síntomas, deben ser conside-
rados para el diagnóstico de PANDAS -como parte de la nueva ter-
minología y criterio de los síndromes PANS o CANS- y tratados 
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con un equipo multidisciplinario coordinado para evitar 
complicaciones o retraso en el diagnóstico, tratamiento 
y recuperación.

ABSTRACT
—
Background
Pediatric autoimmune neuropsychiatric disorder asso-
ciated with streptococcal infection (PANDAS) is a 
specific autoimmune response to group A β-hemolytic 
streptococcal infections in children and adolescents 
that determines the sudden onset of several neurolo-
gical and psychiatric manifestations. There are no spe-
cific biomarkers for the diagnosis. Several specialists 
usually intervene to reach the diagnosis, making early 
treatment difficult, with the risk of compromising the 
physical and psychosocial well-being of the patient 
and his family.

Case presentation
A 14-year-old boy presented to a hospital with severe pain 
in his hands, migratory arthralgia, insomnia, refusal to 
feed, and acute behavioral changes. The youngster met 
the criteria for PANDAS. After the immunomodula-
tory treatment, his symptoms improved, although the 
levels of Antistreptolysin O continued to fluctuate with 
a clinical course of neuropsychiatric symptoms relap-
sing-remitting for several years until his remission.

Conclusions
Pediatric and adolescent patients who present acute 
neuropsychiatric symptoms, with no other symptoms, 
should be considered for diagnosis of PANDAS -as 
part of the new terminology and criteria for the PANS 
or CANS syndromes- and treated with a coordinated 
multidisciplinary team to avoid complications or delay 
in diagnosis, treatment and recovery.

INTRODUCCIÓN
—
El Síndrome autoinmune neuropsiquiátrico pediátrico 
asociado a Estreptococos (PANDAS por sus siglas en 
inglés) se caracteriza por síntomas neurológicos y psi-
quiátricos de aparición repentina luego de una infec-
ción con la bacteria desencadenante de la reacción 
autoinmune: el estreptococo β hemolítico del grupo A 
(EβHGA).1 El diagnóstico de PANDAS se realiza por 
exclusión ya que no existen biomarcadores específicos y 

los síntomas individuales pueden ser parte de una gran 
cantidad de trastornos psiquiátricos y neurológicos que 
se originan en la infancia y adolescencia. 

Las manifestaciones neurológicas pueden comprender 
problemas de sensibilidad, trastornos del movimiento 
como tics, mioclonías, distonías, disquinesias paroxís-
ticas, temblores, opsoclonus y estereotipias. Los sín-
tomas psiquiátricos más comunes son el trastorno obse-
sivo-compulsivo (TOC) y/o tics más una variedad de 
entidades asociadas como ansiedad, cambios emocio-
nales con labilidad, psicosis, problemas de compor-
tamiento, ansiedad, anorexia, rechazo de alimentos, 
dificultad para concentrarse, agresividad, depresión, 
disgrafia, hiperactividad, irritabilidad, trastornos del 
sueño, mala atención, impulsividad, entre otros.2,3

Presentamos el caso de un joven que hemos seguido 
por más de 6 años desde su debut a los 14 años cuando 
fue hospitalizado en Quito con artralgias migratorias, 
hiperestesias, pérdida de peso, exantema y cambios de 
comportamiento agudo requirió varios tratamientos 
para los síntomas neuro-psiquiátricos que luego del 
diagnóstico de PANDAS han seguido mejorando en el 
curso de estos años. El objetivo del caso es ilustrar la 
dificultad del diagnóstico, la necesidad de trabajo mul-
tidisciplinario coordinado, así como la mejoría con el 
tratamiento adecuado.

CASO CLÍNICO
—
Un joven lojano de 14 años acudió a emergencia de un 
hospital privado en Quito en septiembre 2016 por dolor 
excruciante en pies, prurito generalizado y exantema 
leve en plantas y palmas. Refería inicio de dolor arti-
cular 14 días antes, de carácter migratorio que inició en 
mandíbulas, luego en codos y alternaba entre otras arti-
culaciones como hombro derecho, rodillas y tobillos. El 
dolor, aumentó en intensidad, sin hinchazón, ni eri-
tema, con limitación de la marcha por dolor. El exan-
tema en palmas y plantas de pies apareció una semana 
después que aumentaba con calor. Presentaba hiporexia 
por dos meses y rechazo a alimentación en los últimos 5 
días. Además, desde hace 1 mes ha disminuido las horas 
de sueño a solo 2 o 3 continuas, claro insomnio. Su 
cuadro se intensificó 24 horas previo a la admisión con 
intenso dolor en pies, punzante -en tobillos y plantas, 
incapacidad para caminar o levantarse de la cama.
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A los 11 años tras una crisis convulsiva tónica, fue 
diagnosticado de epilepsia e inició tratamiento con 
ácido valproico. No tuvo convulsiones por varios años 
hasta 3 meses previa esta hospitalización cuando pre-
sentó estatus epilepticus caracterizado por mioclonías 
de miembro superior derecho con periodo post-ictal de 
25 minutos, se agregó levetiracetam. Volvió a presentar 
estatus un mes más tarde, se adicionó lacosamida con 
mejor control desde entonces. Hace un mes presentó 
tercera convulsión precedida de ataque de pánico. Su 
diagnóstico neurológico de ingreso fue epilepsia, con 
displasia cortical y crisis refractarias al tratamiento.

No tenía historia familiar de problemas psiquiátricos 
ni autoinmunes, pero su madre tuvo abortos espontá-
neos en 4 de 11 embarazos. En su valoración cognitiva 
con cuestionario de Pfeiffer se calificó como: Mode-
rado deterioro cognitivo. Medicinas de ingreso: Acido 
valproico 1.5 g VO QD, Levetiracetam 10ml VO BID, 
Lacosamida 10 mg VO BID.

El examen físico presentó: Peso 42.5 (percentil 10) 
Talla: 1.71 (percentil 75) IMC: 13.7 (menos del per-
centil 1). Frecuencia Cardíaca 102 x min. PA 111/80, 
Ritmo Respiratorio 20 x min. Temperatura 36.2 oC 
Saturación 90. Decaído, apático, contestaba con mono-
sílabos, labilidad, álgico. Leve disminución de reflejos 
patelares. Sin focalidad neurológica. Amígdalas hiper-
tróficas. Petequias en dorso de pies, refería dolor en la 
piel de pies y pantorrillas, sin sinovitis ni disminución 
de rango de movimiento, con hipersensibilidad al tacto, 
además presentaba exantema macular fino eritematoso 
en palmas y plantas de pies. Se reusaba a caminar o 
pararse, llorando ante el requerimiento.

Ingresó para manejo de dolor de miembros inferiores 
que limitaba su deambulación, evaluación de reumato-
logía y neurología pediátrica. La hospitalización duró 
22 días, con dificultad de controlar síntomas previos 
y aquellos que se presentaron durante su internación. 
La evolución del dolor se establecía con examen clí-
nico diario: se solicitaba al paciente señalar en la escala 
de Evaluación Visual de Dolor (EVA) el nivel de su 
dolor. Para facilitar la comprensión de la evolución del 
paciente reportado, se presentan la Tabla 1 de los prin-
cipales exámenes realizados, así como las figuras 1 y 2 
de su evolución clínica. La Figura 1 muestra la línea de 
tiempo frente a la EVA en relación con los tratamientos 
prescitos por varios especialistas durante la hospitaliza-
ción. En la Figura 2, la misma línea de tiempo muestra 

los cambios sintomatológicos antes, durante y post-
hospitalización en relación con los niveles de Anties-
treptolisina O (ASTO). 

En el primer día la evaluación de dolor arrojó la posi-
bilidad de neuropatía periférica, enfermedad autoin-
mune y según psicología, enfermedad de conversión en 
paciente con ansiedad e insomnio. El laboratorio ini-
cial fue relevante para títulos altos de antiestreptolisina 
O: 960 IU (NL, 200) con prueba rápida de estrepto-
coco y cultivo de garganta negativos. La mayoría de 
los estudios fueron negativos o temporalmente posi-
tivos durante la hospitalización, los principales son 
señalados en la tabla 1. Se inició amoxicilina con ácido 
clavulánico oral, acetaminofén que por crisis en la pri-
mera noche se cambió a metamizol IV. Loratadina oral, 
difenhidramina PRN, e hidroxicina IV nocturna para 
tratar la ansiedad y prurito.

El dolor continuó con dificultad para dormir que 
aumentó la ansiedad y rechazo a los alimentos. Terapia 
de dolor inició tramadol. Presentó ataque de pánico que 
junto a síntomas previos llevaron a psiquiatría a diag-
nosticar depresión, descartando enfermedad de conver-
sión. Inició tratamiento con clonazepam para insomnio 
y fluoxetina en el cuarto día por síntomas obsesivo-con-
vulsivos: no permitía que toquen las piezas de su rom-
pecabezas, al caminar al baño evitaba pisar las rayas de 
baldosas y empezó a contar sus respiraciones por varios 
minutos durante el día.

Desde el tercer día presentó mejoría en el exantema, 
petequias y prurito. Sin embargo, el paciente continuó 
muy álgico con hiperestesia en dorso de pies y manos. 
Neurología inició haloperidol por el pobre control de 
dolor, hiperestesia, depresión, ansiedad, psicosis. Al 
día siguiente se evidenció hipertensión de 130/90, con 
una evaluación cardiológica normal -EKG y Eco nor-
males-. Se realizó ecografía Doppler renal que mostró 
tardus pardus por lo que se reconsideró vasculitis: 
ANA y ANCA fueron negativos, marcadores infla-
matorios negativos. 

Ante persistencia de hiperalgesia y aumento de síntomas 
psiquiátricos se aceptó el diagnóstico de PANDAS 
e inició metilprednisolona 15mg/kg dosis por 3 días. 
Mejoró el dolor, presentó menos ansiedad y logró 
dormir por 5 horas ininterrumpidas. Sin embargo, pre-
sentó crisis de agitación psicomotriz, contracción mus-
cular del cuello sobre todo del lado derecho y desvío de 
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Tabla 1. Principales exámenes durante hospitalización de paciente con PANDAS. En negritas los resultados anormales.

Hematología

Reactantes fases agudas
Inflamatorios

Infecciosos

Infección estreptococo

Función renal

Inmunidad

Nutricionales

Endocrinología
Punción Lumbar

Neurológico

Oftalmología
Cardiología

Células Blancas 

Hemoglobina
Plaquetas
CPK
Sedimentación eritrocitaria
Proteína C reactiva
Il-6
Factor Necrosis tumoral α
Ausencia de anticuerpos contra Borrelia 
burgdorferi
VDRL, Zhiel, Tinta china en LCR
Cultivos sangre, orina y LCR.
Estudios virales por PCR en sangre y líquido 
céfalorraquideo
CMV, Parvo B19, EBV, HSV6, 1y2 Crioglobulinas 

Micoplasma neumonía
ASTO se repite 3 veces en 
22 días
Recolección 24 h, gammagrafía Eco doppler 
tardus parvus pero se resuelve antes del alta
IgG, A, M y E 
Factor Reumatoideo 
C3 y C4
ANCA
Cardiolipinas y antifosfolipídicos
ANA
Anti DNA, anti Ro y LA
Vitamina D, 
Niacina y tiamina
Fibrinógeno 
TSH, T3 y T4, cortisol 
Células totales
Monocitos
Proteína
Resonancia Magnética de cerebro y eje de 
columna

Electromiografía
Electroencefalograma
Fondo de ojo, lámp. Hendidura y campimetría
EKG y Ecocardiograma

Leucopenia inicial se normaliza, llega a 
leucocitosis leve a moderada, 8vo día 
normaliza 
Anemia leve normocítica, hipocrómica
Admisión 155K, bajan a 135K al alta
Leve disminución 23 (nl 30-300)
Normales

Negativos todos

Cultivos negativos

Infección previa y resuelta con apropiado 
IgG contra EBV

Altos niveles:
890 a 800 UI, (nl <200)
Función renal apropiada en cuanto a 
diuresis y creatinina. Sin proteinuria.  
Negativos y/o  normales

Ingreso negativa, alta 1:50 ANA

Baja 24 ng/ml  ( 30-100)
Normales
Levemente bajo, resuelto en 5to día
Normales
60
100%
 Alta 229 (hasta 60 mg/Dl 
Los espacios convexidad fronto-parietales 
amplios, especialmente a nivel bifrontal, 
aspecto atrófico cortical leve. Discreta 
leucoaraiosis subcortical frontal
Normal
Normal
Normales
Normales

EXAMEN RESULTADOÁREA DE ESTUDIO
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Figura 1. Evolución hospitalaria del dolor con relación a tratamientos administrados. En la parte superior la escala EVA con 
la que cada día el paciente refiere el nivel de dolor, reportado en imagen inferior. Los días que cada tratamiento fue admi-
nistrado por los distintos especialistas se indican con flechas: anaranjado terapia dolor, lila reumato/inmunología, verde 
neurología, rojo psiquiatría, azul cardiología. Metilprednisolona (MTP), Inmunoglobulina G Intravenosa (IVIG) Traslado a 

Unidad Cuidados Intensivos (UCI anaranjado)
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Figura 2. Línea de tiempo antes y luego de hospitalización. Niveles de antiestreptolisina O (ASTO) varían 
entre altos en rojo, moderados en anaranjados y bajos en verde, con los correspondientes aumentos o 

descensos de sintomatología neuropsiquiátrica.
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mandíbula ipsilateral con extensión de miembros infe-
riores y rigidez muscular. El dolor se incrementó a EVA 
10/10, acompañado de diaforesis, taquicardia ((140), e 
hipertensión de 140/96. Además, presentó temblores 
de miembros superiores que empeoraban con exten-
sión de brazos y tremor en lengua. Se catalogó como 
evento comicial -epiléptico- sin pérdida de consciencia 
ni período post-ictal.

Se lo trasladó a cuidados intermedios (UCI) donde se 
cambia terapia de dolor a buprenorfina y desketopro-
feno en infusión continua con aumento de goteo en 
episodios de más dolor. Video EEG descartó actividad 
epileptiforme, permaneció en UCI por 5 días, se eva-
luaron las medicinas recibidas y diagnosticó distonía 
secundaria a interacción medicamentosa (haloperidol). 
Fue trasladado a piso cuando se resolvió la distonía, sin 
síntomas de hiperactividad, psicosis ni obsesivos com-
pulsivos; persistía el dolor -ya no constante sino pun-
zante-, de pocos minutos en plantas de pies.

Al día 11 de hospitalización continuaba con tremor 
en lengua, temblores de miembros superiores que no 
cedían durante los períodos de sueño. Persistía la taqui-
cardia e hipertensión, se evaluó la función renal -gam-
magrafía y recolección de 24 h de orina que estaban 
dentro de parámetros normales- y cardiología inició 
beta-bloqueador. Se disminuyó progresivamente la 
infusión de analgesia y logró transición a medicación 
oral, pero se mantenían los bolos de analgésicos para 
varios episodios agudos por lo que se añadió pregaba-
lina. Una resonancia magnética de cabeza y columna 
no reportó lesiones que expliquen cuadro clínico. Se 
complementaron los estudios con punción lumbar que 
sugirió proceso infeccioso previo, por leve aumento de 
monocitos y de proteínas en líquido céfalo-raquídeo. 
La interconsulta a infecciosas descartó proceso activo 
luego de evaluación clínica y laboratorio negativo para 
múltiples agentes microbianos. 

Al 12avo día, el paciente presentó aumento de sus com-
portamientos compulsivos, además persistían hipereste-
sias de piel en pies y manos, dolor, impotencia funcional 
de extremidades por lo que se inició Inmunoglobulina 
G Intravenosa (IVIG) a 1gm/kg/día por 3 días. Hubo 
una mejoría evidente desde la 2da dosis: con resolución 
de síntomas obsesivo-compulsivos, dormía por varias 
horas, con control de las crisis de dolor.

Luego de última dosis de IVIG la recuperación con-

tinuó por lo que se reducen dosis y/o frecuencia de 
varias medicinas. Se inició psicoterapia conductual y 
fisioterapia que permitió la deambulación y progresi-
vamente mejoró la movilidad en extremidades. Al día 
del alta el apetito y sueño eran adecuados, sus exámenes 
estaban normales excepto por: ASTO aún alto en 810 
IU (<200), ANA de 1:50, CPK todavía bajo en 25 (nl 
39 a 300), y vitamina D baja en 29 (30-100). Tremor en 
miembros superiores, dolor mínimo en manos y pies, 
tolerable, le permite deambular y hacer fisiatría.

Durante los siguientes meses, el joven continuó con-
troles con neurología, cardiología y terapia del dolor, 
logró suspender casi todas las medicinas en el curso de 3 
meses. A los 6 meses tuvo una excacerbación de tremor, 
volvió a tener hiperalgesia, ansiedad, dificultad en con-
ciliar el sueño y empezó a evitar pisar las líneas de las 
baldosas. El ASTO que había bajado a 318, subió a 568. 
La madre refirió faringitis no tratada 10 a 14 días previo 
al inicio de síntomas. Prueba rápida de estreptococo 
fue negativa, se indicó azitromicina e inició profilaxis 
con penicilina cada 21 días. En los siguientes 3 años el 
ASTO permaneció elevado a pesar de la profilaxis, se 
recomendó tonsilectomía con eventual normalización 
de niveles de sus anticuerpos. En la figura 2, se evi-
dencia como los síntomas neuropsiquiátricos aumentan 
con ASTOs altos y van desapareciendo a medida que se 
normaliza el ASTO. Luego de 5 años de su diagnóstico 
de PANDAS, sus medicinas se fueron retirando paula-
tinamente, al momento no tiene dolor, ni convulsiones, 
ni síntomas neuro-psiquiátricos, mantiene buen nivel 
académico en la universidad y vida normal.

DISCUSIÓN
—
Los estudios de la última década han mostrado una 
gran superposición entre los problemas de salud mental 
y varias enfermedades reumatológicas. En edades 
pediátricas estas enfermedades son aún más difíciles de 
diagnosticar, creando dificultades y demora en su trata-
miento y recuperación.

El caso muestra la evolución de varios años de un joven 
con síntomas neurológicos, trastornos del comporta-
miento y dolor incapacitante. Durante la hospitaliza-
ción se cumplen criterios de PANDAS, una subcate-
goría del síndrome neuropsiquiátrico de inicio agudo 
(PANS) pediátrico. El Consenso de Investigación de 
PANS 20132 concertó las características de estos sín-
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dromes: inicio agudo de un trastorno obsesivo-com-
pulsivo (TOC) o la restricción repentina de la ingesta 
de alimentos, además de síntomas de dos o más catego-
rías: inicio abrupto y severo de ansiedad; labilidad emo-
cional y/o depresión; irritabilidad, agresión y/o com-
portamiento de oposición; regresión conductual (del 
desarrollo); deterioro del rendimiento escolar; anoma-
lías sensoriales o motoras; signos y síntomas somáticos, 
incluidos trastornos del sueño, enuresis o frecuencia 
urinaria.3,4 El riesgo genético y la inflamación asociada 
a la infección previa a los síntomas por el estreptococo 
betahemolítico del grupo A (EβHGA) se han asociado 
con secuelas neuropsiquiátricas autoinmunes.3,5 Hay 
además pistas de causas autoinmunes/inflamatorias 
de estas enfermedades5 y de la caracterización gené-
tica sobre todo con HLA Clase I que se investiga en 
la actualidad en centros dedicados a esta enfermedad, 
como el de Standford.6

Desde las primeras descripciones de PANDAS,7 estu-
dios de cohortes de niños y adolescentes con enfer-
medades agudas neuropsiquiátricas han mostrado 
varias comorbilidades autoinmunes e inflamatorias.8 
Nuestro paciente presentó discrasias hematológicas 
transitorias como leuco (14%) y linfopenia (13%), 
monocitosis (52%).8,9

Frankovich et al9 reportaron altos porcentajes de tras-
tornos del sueño (84%), problemas con la micción 
(58%), amplificación sensorial (66%) y dolor generali-
zado (68%).10 El primer factor de debate sobre el carácter 
autoinmune de la enfermedad de nuestro paciente fue 
la anormalidad en la resonancia magnética y cambios 
en líquido cefalorraquídeo. Ya en 1995 Giedd et al11 
indicaron sobre cambios incidentales intracraneales en 
la resonancia magnética -realizada por otras indica-
ciones- como ocurrió en este caso; o que los hallazgos 
se normalizan después de la remisión de los síntomas 
según Gilbert et al.12

A pesar de que nuestro paciente cumplía varios crite-
rios de PANDAS descritos durante su hospitalización, 
algunos subespecialistas no aceptaron el diagnóstico. 
Desde las primeras menciones de esta enfermedad en 
varias publicaciones científicas,1,16 la controversia de los 
diagnósticos agudos neuro-psiquiátricos en pediatría 
han sido comunes,2,11 como fue durante la hospitaliza-
ción de este paciente. Actualmente algunos autores y 
consensos en lugar de PANS y PANDAS usan la carac-
terización propuesta por Singer et al de CANS,4 que 

cambia pediátrico por infancia (childhood) y amplía 
los criterios para el diagnóstico. Esta terminología 
aplica para los menores de 18 años en lugar de solo pre-
adolescentes de las definiciones previas; la edad fue una 
causa de cuestionamiento del diagnóstico durante la 
hospitalización del caso presentado. Una tercera área 
de reticencia al determinación de PANDAS fue el sín-
toma de hipersensibilidad, CANS también incluye a 
los trastornos de sensibilidad y dolor entre las manifes-
taciones neuropsiquiátricas.

La razón principal de la prolongada hospitalización 
del paciente fue su dolor severo en varias partes del 
cuerpo por amplificación sensorial. Chan et al,10 pro-
ponen una versión revisada de la herramienta de eva-
luación y seguimiento de fibromialgia de la Academia 
Americana de Reumatología para PANS/PANDAS 
que ayudan a optimizar el tratamiento de dolor en estos 
pacientes. La positiva respuesta a inmunomoduladores 
como la metilprednisolona e IVIG, apoyan la teoría de 
la etiología autoinmune de la enfermedad, varios estu-
dios actuales muestran la necesidad de incrementar el 
tratamiento para controlar la sintomatología.8,13

La asociación de CANS/PANS/PANDAS a la infec-
ción con estreptococo β hemolítico grupo A (EβGA) 
es la más reconocida como una respuesta de mimetismo 
inmune a la bacteria y las consecuentes reacciones antin-
flamatorias y autoinmunes en varios órganos del cuerpo. 
Nuestro paciente muestra síntomas compartidos con la 
fiebre reumática (exantema, artralgias migratorias) e 
incluso la cercanía a los problemas de movimiento y psi-
quiátricos de la Corea de Sydenham refuerzan la etio-
patogenia compartida.14,15,17 Se puede hipotetizar que en 
nuestro paciente, la excacerbación de los síntomas de 
movimientos tónicos en el miembro superior derecho, 
están relacionados a su enfermedad autoinmune ya que 
sólo remitieron luego del tratamiento inmunomodu-
lador y la profilaxis con penicilina prolongada.

Lamentablemente, al alta, el paciente no recibió instruc-
ciones claras sobre la posibilidad de recaídas con la rein-
fección EβGA. Esto ocurrió a los 6 meses cuando tuvo 
la primera de varias reactivaciones de síntomas neurop-
siquiátricos. Inició profilaxis, para lograr ASTO por 
debajo de 200 UI. Fue paulatinamente controlando sus 
síntomas, incluidos los movimientos tónicos del brazo y 
tremores, hasta la tonsilectomía como adyuvante tera-
péutico y la consecuente normalización de ASTO, sin 
más síntomas neurológicos o psiquiátricos.
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Desde las primeras menciones de PANDAS4 en varias 
publicaciones científicas, la controversia de los diagnós-
ticos agudos neuro-psiquiátricos en pediatría han sido 
comunes,5 durante la hospitalización de este paciente 
estuvo presente también desde diagnóstico hasta trata-
miento y seguimiento. Sin embargo, el diagnóstico de 
PANDAS es apropiado al ver la respuesta positiva al tra-
tamiento inmunomodulador durante la hospitalización 
y su posterior evolución ambulatoria.

CONCLUSIÓN
—
Con este caso queremos recalcar la dificultad diagnós-
tica de enfermedades neuropsiquiátricas autoinmunes 
en pediatría y la potencialidad de complicaciones 
derivadas del reconocimiento tardío de estas enti-
dades. Programas como los de Stanford10 con clínicas 
de multiespecialidad para tratar pacientes con CANS/
PANDAS son imprescindibles para diagnosticar y 
tratar de manera temprana a los pacientes con enfer-
medad aguda neuropsiquiátrica y mejorar la calidad de 
vida de nuestros pacientes. 
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RESUMEN
—
La enfermedad de Behçet (EB) es una vasculitis sistémica de causa 
desconocida.1 En el Ecuador no hay estudios epidemiológicos de la 
enfermedad y de su diversidad clínica, por lo que se realizó la revi-
sión de 5 pacientes ambulatorios con EB, basados en las historias 
clínicas, atendidos en Hospital Santa Inés de Cuenca desde el año 
2010 hasta 2022. El objetivo de analizar esta serie de casos es des-
cribir las características clínicas de mayor relevancia que nos per-
mita el correcto y oportuno diagnóstico de esta patología.

ABSTRACT
—
Behçet's disease (BE) is a systemic vasculitis of unknown cause. In 
Ecuador there are no epidemiological studies of the disease and its 
clinical diversity, so a review of 5 outpatients with EB was carried 
out, based on medical records, treated at Hospital Santa Inés de 
Cuenca from 2010 to 2022. The objective of analyzing this series 
of cases is to describe the most relevant clinical characteristics that 
allow us to correctly and opportunely diagnose this pathology.

INTRODUCCIÓN
—
Descrita por primera vez en 1930 por Benedict Adamantiades y 
Hulusi Behçet,2 la EB se caracterizaba por una tríada de úlceras 
orales, lesiones genitales y uveítis;3 sin embargo en la actualidad 
tras el compromiso cardiovascular, neurológico e intestinal la EB 
es clasificada como una vasculitis de pequeños y grandes vasos.4 
Es una entidad poco frecuente siendo más prevalente en países del 
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Mediterráneo, principalmente Turquía con una rela-
ción de 370 casos por cada 100.000 habitantes.

SERIE DE CASOS
—
CASO 1: Paciente masculino, 55 años de edad sin 
antecedentes de relevancia presenta desde hace 2 años 
úlceras orales, nasales y genitales urentes, artritis 
de manos con rigidez articular matutina (RAM) 60 
minutos. A la exploracion física: Úlceras orales dolo-
rosas, Artritis de metacapofalángicas (MCF) e Inter-
falángicas proximales (IFP) bilateral y tobillo derecho, 
test de patergia positivo. Rx manos y pies: no se 
observan erosiones articulares. Laboratorio:  Proteína 
C Reactiva (PCR) 69, VSG 100 mm/H, Factor Reu-
matoide (FR) negativo, Anticuerpos Antinucleares 
(ANA) negativo, Anticuerpos frente al citoplasma de 
los neutrófilos (ANCA) negativo, HLA B51 positivo. 
Biopsia de úlcera oral: reacción vascular neutrofílica 
compatible con EB. Se inició tratamiento con meto-
trexate y glucocorticoides (Tabla 1).

CASO 2: Paciente masculino, 42 años de edad, 
fumador y sin otros antecedentes de relevancia pre-
senta desde hace 1 año úlceras orales y genitales 
acompañadas de oligoartritis de rodilla y muñeca. 
Examen físico: úlceras orales, artritis de rodilla 
derecha y muñeca izquierda. Laboratorio:  Test de 
Patergia positivo, VSG 120 mm/H, PCR 35, FR y 
ANCA negativos, HLA B51 positivo. Biopsia de 
úlcera oral: reacción vascular neutrofílica compa-

tible con EB. Se inició tratamiento con ciclofosfa-
mida y prednisona (tabla 1).

CASO 3: Paciente masculino, 36 años de edad sin 
antecedentes de relevancia que presenta desde hace 3 
años úlceras orales, nasales y genitales, uveítis ante-
rior y oligoartritis. Examen Físico: úlceras orales con 
artritis de IFP bilateral y tobillos, Test de Patergia posi-
tivo. Laboratorio: VSG 48 mm/H, PCR 36, FR, ANA 
y ANCA negativos. Biopsia de úlcera oral: reacción 
vascular neutrofílica compatible con EB. Se inició el 
tratamiento con metotrexato y prednisona (tabla 1).

CASO 4: Paciente femenino, 28 años de edad sin 
antecedentes de relevancia que desde hace 4 años pre-
senta úlceras orales, nasales y genitales, acompañada de 
poliartritis. Examen Físico: artritis en codos y muñecas, 
test de Patergia positivo. Laboratorio: VSG 29 mm/H, 
PCR 36, FR, ANA y ANCA negativos, HLA B51 
positivo. Biopsia de úlcera oral: reacción vascular neu-
trofílica compatible con EB. Inicia tratamiento con 
azatioprina (Tabla 1).

CASO 5: Varón de 24 años de edad sin antecedentes 
de relevancia que presenta desde hace 2 años úlceras 
orales nasales y genitales acompañada de poliartritis. 
Examen físico: artritis de MCF, IFP, Rodillas y tobillos 
de manera bilateral, test de Patergia postivo. Labora-
torio: VSG 49 mm/H, PCR 76, FR y HLA B51 nega-
tivos. Biopsia de úlcera oral: reacción vascular neutro-
fílica compatible con EB. Se inicia tratamiento con 
metotrexate. (tabla 1)

Tabla 1. Características demográficas y clínicas de los pacientes.

SEXO
EDAD
ULCERAS

OCULAR
ARTICULAR
LABORATORIO

HLA B51
PATERGIA
BIOPSIA
TRATAMIENTO

Masculino
55
orales 
genitales
nasales
NO
Artritis
VSG 100 
PCR 90 
FR -, ANA-, ANCA -
+
+
+
METOTREXATE
PREDNISONA

Masculino
42
orales 
genitales

NO
Artritis
VSG 120 
PCR 35
FR-, ANA-, ANCA -
+
+
+
CICLOFOSFAMIDA
PREDNISONA

Masculino
36
orales 
genitales
nasales
uveitis anterior
Artritis
VSG 48
PCR 36
FR-, ANA-, ANCA -
+
+
+
METOTREXATE
PREDNISONA

Femenino
28
orales
genitales
nasales
NO
Artritis
VSG 29  
PCR 35  
FR-, ANA-, ANCA-
+
+
+
AZATIOPRINA

Masculino
24
orales 
genitales
nasales
NO
Artritis
VSG 29
PCR 76
FR-, ANA -, ANCA-
-
+
+
METOTREXATE

CASO 1 CASO 2 CASO 3 CASO 4 CASO 5
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DISCUSIÓN
—
Los principales hallazgos clínicos de la EB fueron des-
critos por primera vez por Hipocrates antes de Cristo, 
siendo en el siglo XX (1937) descritos los actuales cri-
terios clínicos y fueron reconocidos con el nombre de 
la EB.5 Epidemiológicamente los países con mayor inci-
dencia se encuentra en Turquía en la antigua ruta de la 
seda, seguido por el norte de Europa, Estados Unidos 
e Inglaterra, en Ecuador aun no hay estudios sobre la 
incidencia y prevalencia de esta enferemedad, por ser 
una enfermedad rara de causa aun desconocida.6 La pre-
valencia mayor en el sexo masculino de mediana edad 
entre 18-40 años.7 El diagnóstico es clínico. Entre las 
manifestaciones mucocutáneas están las úlceras orales y 
genitales recurrentes, también están las manifestaciones 
oculares como la uveítis posterior y anterior, además 
otros signos como el test de patergia y la artritis.8 El 
gen más frecuente asociado a la enfermedad es el HLA-
B51 sin embargo su prevalencia difiere de acuerdo a los 
grupos étnicos de la población euroasiática siendo de 
hasta el 60%.9 El tratamiento se basa de acuerdo a la gra-
vedad y las manifestaciones clínicas de la enfermedad¬; 
dentro de los fármacos usados están los glucocorticoides, 
inmunosupresores, fármacos antirreumáticos modifi-
cadores de la enfermedad (FARMES) e inhibidores del 
factor de necrosis tumoral (anti-TNF).10 A largo plazo 
solo un paciente hizo refractariedad y se encuentra en 
tratamiento actual con anti TNF con buena respuesta.

En esta serie de 5 casos podemos concluir que las mani-
festaciones clínicas, como la prevalencia en el sexo mas-
culino de la cuarta década de la vida son iguales a los 
descritos en la literatura.
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