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Normas de publicacién

Normas de Publicaciéon
RevReumDia

Se invita a autores a enviar sus trabajos cientificos para que sean considerados en la publicacién de
la Revista Reumatologfa al Dfa, previa revision y clasificacion del comité editorial.

Los trabajos aceptados lo serdn bajo el entendimiento de que no han sido publicados previamente,
ni lo serdn, en otra revista sin el consentimiento escrito del Editor, y pasan a ser propiedad de la

Revista Reumatologia al Dia.

Si un autor viola este requisito, el Editor puede, ademds de rechazar el manuscrito, imponer una

restriccion en la aceptacién de nuevos manuscritos del autor.

Todos los articulos deben cumplir las siguientes normas de publicacién segtin el tipo de manuscrito.

Nomenclatura de la revista: RevReumDia

NORMAS GENERALES

Los manuscritos dirigidos a la editora de la Revista Reu-
matologia al Dia deben enviarse a través de nuestro sis-
tema de envio en linea, disponible en el sitio web:
www.reumatologiaaldia.com

PASOS PARA ENVIAR UN NUEVO MANUSCRITO

1. Inicie sesi6n en www.reumatologiaaldia.com
con una cuenta existente. Si estd enviando por pri-
mera vez, cree una nueva cuenta.

2. Siga todas las instrucciones en linea.

3. Al finalizar las instrucciones, recibird un correo
electrénico confirmando el envio del manuscrito.
En caso de no recibir el correo, comuniquese con:
reumatologiaaldia@gmail.com

Los manuscritos que incumplan con los requisitos des-

critos en esta gufa para autores serin devueltos a los
autores para su revisién antes de que el editor los revise.
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ETICA

Los autores deben incluir una declaracién de que el
estudio se realizé con plena aprobacién de la junta de
ética de su institucién. Los manuscritos que involu-
cren personas y/o animales deben cumplir con los estin-
dares de ética de las juntas u organismos de ética locales,
nacionales o institucionales.

En el caso de utilizar datos del paciente, los autores deben
incluir una declaracion que indique que han obtenido el
consentimiento informado por escrito del paciente para
publicar el material, y los autores deben enviar dicha
declaracién al momento de enviar un manuscrito.

Todo material fotografico deberd anulard la identifica-
cién de los pacientes para su revisién por pares y publica-
cién, salvo que su identidad se considere necesaria para
la interpretacién de la investigacion.

En el caso en el que se requiera material visual que no
pueda ocultar la identificacién por completo del paciente,
se debe incluir su consentimiento.



Normas de Publicacién
RevReumDia

La Revista se reserva el derecho de rechazar trabajos si
los aspectos éticos estian en duda segtin la opinién del
Comité Editorial.

PROCESO DE REVISION POR PARES

Los manuscritos que cumplan con los requisitos ini-
ciales, serin enviados a revisores académicos cientificos
especialistas en el tema, nacionales e internacionales que
evaluardn exhaustivamente los articulos.

El proceso de seleccién de revisores se realizard de manera
arbitraria y doble ciego para mantener la identidad de los
autores en anonimato. La lista de revisores se encuentra
en todos los ndmeros de la revista Reumatologia al Dia.

POLITICA DE RETIRO

Los articulos pueden ser retirados por los autores
mediante una solicitud de retiro indicando una razén
convincente. La carta debe estar firmada por todos los
autores y enviada a detallar correo de revista.

La revista tiene derecho a retirar el articulo si se deter-
mina que el articulo viola la ética de publicacion, como
publicacién duplicada, envios multiples, plagio, uso
fraudulento de datos o afirmaciones falsas de autorfa.

El proceso de retiro se considera completo solo con la
confirmacién del editor.

GUIAS PARA MANUSCRITOS
Se aceptardn para su publicacién editoriales, articulos
originales, inéditos, cartas al editor, articulos de revi-
sién, reportes de casos, imdgenes en reumatologia des-
pués de una revisién exitosa y con la condicién de que se
envien inicamente a esta revista.

El tema puede estar relacionado con el amplio campo
de la reumatologia, la inmunologfa, las enfermedades
infecciosas, los temas ortopédicos o la educaciéon médica
relacionada con las enfermedades reumaticas.

TIPOS DE MANUSCRITOS

Editoriales
* Resumen: no requerido
* Recuento de palabras: maximo de 1500
* Tablas y figuras: méximo de 3, combinadas
*  Referencias: maximo de 20

Articulos Originales
* Resumen: maximo de 250 palabras
*  Estructura: Introduccién, Materiales y Métodos,
Resultados y Conclusiones
* Recuento de palabras: maximo de 3500
* Tablas y figuras: méximo de 6, combinadas
* Referencias: minimo de 30, méximo de 100

Cartas al Editor
*  Resumen: no requerido
* Recuento de palabras: maximo de 800
* Autores: maximo de 2
* Tablas y figuras: maximo de 2, combinadas
*  Referencias: miximo de 10

Articulos de Revisién

* Resumen: maximo de 250 palabras

* Estructura: Introduccién, Metodologia, Resul-
tados y Conclusiones

* Autores: maximo de 4

* Recuento de palabras: miximo de 4000

* Tablas y figuras: méximo de 6, combinadas

* Referencias: minimo 50, maximo de 125

Imigenes en Reumatologia
*  Resumen: no requerido
* Recuento de palabras: miximo de 250
e Autores: miximo de 4
* Figuras: mdximo 2
* Referencias: maximo de 5

Reportes de casos
* Resumen: maximo de 250 palabras
* Recuento de palabras: maximo de 1500
* Autores: maximo de 4
* Tablas y figuras: maximo de 3, combinadas
* Referencias: minimo de 10, méximo de 30
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PREPARACION DE MANUSCRITOS
Los manuscritos deben enviarse en archivo editable y
deben seguir las siguientes pautas de preparacion:

Carta de presentacién

Los manuscritos deben ir acompafiados de una carta
de presentacion que indique que el manuscrito final ha
sido visto y aprobado por todos los autores, que incluya
la declaracién de la originalidad del manuscrito y que
no ha sido remitido simultineamente para evaluacién
a ninguna otra revista. La carta de presentacién debe
indicar el tipo de manuscrito enviado. Por ejemplo,
articulo original, articulo de revision, etc.

Formato y Estructura

Los manuscritos deben ser redactados con letra Arial,
espaciado simple y puntaje de 11, indicando en el texto
la ubicacion de las tablas, gréficos y fotografias.

Los manuscritos deben incluir las siguientes secciones™
- Titulo
- Autor(es)
- Resumen
- Introduccién
- Materiales y Métodos
- Resultados
- Conclusién
- Conflictos de Intereses
- Reconocimiento / Fuentes de financiamiento
- Bibliografia
- Tablas, graficos y fotografias
- Anexos

“No se requieren resiimenes para editoriales, cartas al editor
o imdgenes en reumatologia.

Titulo
- Los titulos estdn limitados a 20 palabras.

Autor (es)

- Lista de autores (Apellidos, Nombres) con infor-
macién de correspondencia de cada autor y
ORCID.

- Debe incluirse una sola afiliacién del autor con
nombre y direccién de la institucion, servicio o
facultad, departamento, ciudad y pais.

- Se debe determinar el autor de contacto prin-
cipal para correspondencia.
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Normas de Publicaciéon
RevReumDia

Resumen

- Resumen en espafiol e inglés.

- Palabras clave en espafiol e inglés, con un minimo
de 3 y un médximo de 6.

- Los articulos originales (250 palabras) y los articulos
de revisién (250 palabras) deben incluir un resumen
estructurado que describa brevemente el objetivo, los
materiales y métodos, los resultados y la conclusién.

- Los resimenes de articulos de revisiéon no estruc-
turados (250 palabras) deben proporcionarse en
formato de parrafo no estructurado.

Bibliografia

- Elformato ha incoporar para la bibliografia debe
ser Vancouver.

- Numere las referencias consecutivamente en el
orden en que se mencionan en el texto, identi-
ficando las referencias en texto, tablas y leyendas
mediante niimeros ardbigos (entre paréntesis).

- Cada referencia debe incluir el hipervinculo

correspondiente al DOL

Los autores son responsables de la exactitud de las

referencias, que deben verificarse con las fuentes

originales en el manuscrito y en la prueba de pagina.

- Cuando haya 7 o miés autores, se deben enlistar
solo 3 y agregar "et al". De lo contrario, liste
todos los autores.

Tablas, gréficos, fotografias y anexos

- Igual que los manuscritos, las tablas, grificos,
fotografias, suplementos de datos y los anexos
deben enviarse en archivos separados, editables.

Deben incluirse las leyendas de tablas, grificos y

fotografias al final del manuscrito, posterior a la

bibliografia.

- Unicamente para la revisién de pares, dichos
documentos deben ser enviados en baja resolu-
cién, en formato .jpg.

- Las tablas y grificos deben enviarse en blanco y
negro, a menos que el color sea necesario para una
interpretacién adecuada—a discrecién del Editor.

- Todos los datos de la tabla deben estar basados en
celdas y ser totalmente editables. Evite el uso de
formato especial dentro de las tablas, como tabu-
laciones, celdas fusionadas, etc.

- Para la publicacién final, las tablas, grificos
y fotografias en color deben guardarse como
CMYK (no RGB), en formato jpg, con resolu-
cién de 300 ppp.



Normas de Publicacién
RevReumDia

POST ACEPTACION DE MANUSCRITOS

Cesién de derechos de autor

El autor de contacto de cada manuscrito recibird un for-
mulario de Cesién de Derechos de Autor en el momento
de la aceptacion.

El formulario debe ser firmado por cada autor del manus-
crito y devuelto en un periodo miximo de 72 horas.

Articulos aceptados

Los articulos aceptados son documentos que han sido
aceptados para su publicacién luego de una revisién
completa por pares, pero antes de la edicién, revision y
produccién.

Correccién de articulos
El revisor de cada manuscrito tendrd un plazo méximo
de 15 dias para su primera ronda de revision.

Posteriormente, el autor principal serd notificado para
que realice las correcciones necesarias, en un plazo no
mayor a 3 dfas.

Los articulos aceptados se publican en linea entre 2-4
semanas después de que la Revista Reumatologia al Dia
haya iniciado la fase de produccién (correccién final de la
prueba), y todas las tablas, graficos, fotografias, y formu-
lario de cesién de derechos de autor hayan sido entregados.
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Articulo Original
Poma Vélez D., Chico Capote A, Reyes Paredes A,
Ludefia Poma S..

ARTICULO ORIGINAL

Esclerosis Sistémica y alteraciones esofégicas documentadas
por manometria

David Francisco Poma Vélez,! Araceli Chico Capote? Arturo Xavier Reyes
Paredes? Santiago Andrés Ludea Poma*

1Clinica de Especialidades Médicas “Mogrovejo”. SUniversidad Estatal Del Sur de Manabi.
Loja, Ecuador. Jipijapa, Ecuador

2Hospital Clinico-Quirdrgico “Hermanos Amejeiras”. “Clinica Hospital “San Agustin™.

Servicio de Reumatologia. Loja, Ecuador.

La Habana, Cuba.

Scleroderma and esophageal disorders RESUMEN
documented by manometry —

PALABRAS CLAVE

esclerosis sistémica, manometria, alteraciones

Objetivos: Determinar los hallazgos manométricos en el eséfago
de pacientes con Esclerosis Sistémica (ES).

esofdgicas ) B . L
: Materiales y Métodos: Estudio descriptivo de corte transversal,

KEYWORDS realizado en pacientes con diagnéstico de ES atendidos en el Ser-
Systemic Sclerosis, manometry, esophageal disorders vicio de Reumatologia del HOSpital Hermanos Ameijeiras, durante
— el periodo enero 2020 a diciembre 2021 y que accedieron a reali-
CORRESPONDENCIA zarse manometria.

David Francisco Poma Vélez
pomadavid08@gmail.com

https:/forcid.org/0000-0002-6585-9858 Resultados: De los 86 pacientes, la edad media fue de 49,5 + 15,3

afios, y 94,3% fueron del sexo femenino. El 90,7% presenté tras-
tornos de la motilidad esofigica (TME), principalmente trastorno
motor mayor (58,1%) y el esfinter inferior corto (62,8%). La pre-
sencia de sintomas (regurgitacion, pirosis y disfagia) se relacionaron
con la mayoria de las alteraciones manométricas. De la misma
forma, el tiempo de evolucién de la enfermedad (10,1 + 9,1 frente
5,9 + 5,9 afios [p:0,027]), el fenémeno de Raynaud (93,9% frente
a25,0%, [p:0,002]) y la ES difusa (96,2% frente a 82,4% [p:0,039])
fueron mayores en pacientes con TME.

Conclusién: Los pacientes con ES difusa, fenémeno de Raynaud,
presencia de sintomas y mayor tiempo de evolucién de la enfer-
medad se asociaron con TME.

ABSTRACT

Objectives: To determine the manometric esophageal findings of
patients with Systemic Sclerosis (SSc).
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Articulo Original
Esclerosis Sistémica y alteraciones esofagicas documentadas
por manometria

Materials and Methods: A descriptive and cross-sec-
tional study was conducted on patients diagnosed with
SSc who were treated at the Rheumatology Service of
the Hermanos Ameijeiras Hospital, between January
2020 and December 2021.

Results: Of the 86 patients, the mean age was 49.5 =
15.3 years, 94.3% female. 90.7% had esophageal moti-
lity disorders (EMD), mainly major disorders (58.1%)
and short esophageal sphincter (62.8%). The presence
of symptoms (regurgitation, heartburn, and dysphagia)
was related to manometric parameters. Also, disease
duration (10.1 = 9.1 vs. 5.9 + 5.9 years [p:0,027]),
Raynaud's phenomenon (93.9% vs. 25.0% [p:0,002])
and diffuse SSc (96.2% vs. 82.4% [p:0,039]) were signi-
ficantly higher in patients with EMD.

Conclusion: Patients with diffuse SSc, Raynaud's phe-
nomenon, presence of symptoms and longer duration of
the disease were associated with EMD

INTRODUCCION

La Esclerosis Sistémica (ES) es una enfermedad crénica
del tejido conectivo, generalizada y progresiva, carac-
terizada por disfuncién vascular y microvasculares que
conducen a fenémenos de isquemia y fibrosis de diversos
tejidos y érganos: vasos sanguineos, piel, articulaciones,
muisculos y érganos internos (tubo digestivo, pulmén y
rifién, principalmente).

La enfermedad afecta con mas frecuencia al sexo feme-
nino (3-5:1) en la cuarta y quinta década de la vida
(30-50 afios). Su incidencia y prevalencia presenta una
alta variabilidad segtin la raza y la distribucién geo-
grifica? En Cuba los estudios, a base de series escasas*
reportan caracteristicas clinicas y epidemioldgicas de la
enfermedad, con mis del 90% los pacientes con com-
promiso de 6rganos internos relacionados con el sis-
tema digestivo. De hecho, la afeccién gastrointestinal
estd presente en mis del 90% de los pacientes con ES, y
de estos, el 50% desarrollan manifestaciones esofigicas?

La patogénesis, los factores de riesgo para el desarrollo y
los predictores de progresién de la enfermedad esofigica
en la ES son poco conocidos. Estos incluyen el estrés
oxidativo, la disposicién de coldgeno, la lesién vascular
y/o vasoconstriccién y la desregulacién inmune, que

conducen a una mayor produccién de autoanticuerpos,
lo que conduce a neurodegeneracién, reemplazo del
tejido muscular con fibrosis y atrofia muscular®”

La manometria es la herramienta principal en la evalua-
cién motora del eséfago. Sus hallazgos principales son la
baja amplitud en la contraccién de los dos tercios infe-
riores del cuerpo esofigico y la baja presion basal del
Esfinter Esofdgico Inferior (EEI), puntos importantes en
el diferencial de otras enfermedades con afeccién eso-
fagica como la acalasia y el espasmo esofagico difuso?

A pesar de las conexiones mecanicistas propuestas,
existen estudios previos que han informado asociaciones
inconsistentes entre la disfuncién esofigica y las mani-
festaciones clinicas de la ES (incluida afectacién de la
piel), la prevalencia de fenémeno de Raynaud, y la pre-
sencia de autoanticuerpos?!!

La identificacién temprana de alteraciones en la moti-
lidad esofdgica y en el tono y/o tamafio del esfinter eso-
figico inferior mediante la manometria nos permite
reconocer a tiempo la afectacion en esta porcién del
tubo digestivo, logrando a su vez instaurar la terapéutica
adecuada para mejorar la calidad de vida del paciente
y evitar que microparticulas pasen a la via aérea previ-
niendo un desarrollo precoz de la afectacién pulmonar,
sumado a la variabilidad de los estudios publicados hasta
el momento, en los que la asociacién encontrada con la
enfermedad es diversa, justifica la realizacién del pre-
sente estudio.

MATERIALES Y METODOS

Se realizd un estudio descriptivo, observacional de corte
transversal, en 86 pacientes con diagnéstico de ES segtin
los criterios de la Asociacién Americana de Reumato-
logia (ACR) / European League Against Rheumatism
(EULAR)" atendidos en el Servicio de Reumatologia
del Hospital Hermanos Ameijeiras, durante el periodo
comprendido desde enero de 2020 hasta diciembre de
2021. Se excluyeron aquellos pacientes con contraindi-
caciones para la realizacién de la manometria esofigica
(deterioro grave de la conciencia, alteraciones cardiovas-
culares o respiratorias graves, anormalidad nasal u oro-
faringea que limite la insercién del catéter, pardmetros
de coagulacién significativamente alterados, obstruc-
cién esofigica de un proceso infiltrativo); otras enfer-
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medades del tejido conectivo asociadas; enfermedades
neuroldgicas que cursan con afectacion esofdgica; dia-
betes mellitus; embarazo actual o en los tltimos seis
meses, asi como rechazo del consentimiento informado.

Se incluyeron variables demogréficas, tiempo de evolu-
cién de la enfermedad, sintomas digestivos, forma cli-
nica de ES, fenémeno de Raynaud y pardmetros mano-
métricos (presion basal y tamafio del esfinter esofigico
inferior [EEI], trastornos motores mayores [Contracti-
bilidad Ausente: Existe aperistalsis o peristalsis fallida
en el 100% de las degluciones (integral de contracti-
bilidad distal <100 mmHg/seg/cm). Se acompafia de
una presién de relajacién integrada normal tanto en
dectibito como tumbado, predomina en enfermedades
del tejido conectivo como esclerosis sistémica y sin-
drome de Sjdgren, dentro de estos trastornos mayores
constan Espasmo esofdgico distal y Jackhammer eso-
fagus] y trastornos motores menores [motilidad esof4-
gica inefectiva: se define por el 50% o mis de deglu-
ciones ineficaces sean débiles o fallidas. Peristalsis
fragmentada: se define cuando existe al menos 50% de
degluciones con defectos peristdlticos grades (> 5 cm),
pero con integral de la contraccién distal normal de la
motilidad esofigical.

Las variables cualitativas se agruparon en niimeros abso-
lutos y porcentajes y las cuantitativas en media y desvia-
cién estandar. Para identificar posible relacién o dife-
rencias entre los grupos de comparacion se aplicé la
prueba chi? para las variables cualitativas y la t de Stu-
dent para las cuantitativas. Se utiliz6 el Test de U de Mac
Whitney para comparar dos grupos independientes y
se estableci6 el nivel de significacién estadistica para
valores de p <0,05. Se emple6 el paquete estadistico SPSS
versién 20.0 (Chicago, Inc. USA).

El estudio se llevé a cabo siguiendo los lineamientos de
la Declaracién de Helsinki y conté con la aprobacion
de los comités de ética y docencia del centro. Todos los
pacientes aceptaron participar en el estudio mediante la
firma de un consentimiento informado.

RESULTADOS

Se incluyeron un total de 84 pacientes con diagndstico
de ES, con una edad media de 49,5 + 15,3 afios, 94,3%
del sexo femenino. La Tabla 1 muestra que el 90,7% de
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los pacientes tenian trastornos de la motilidad esofd-
gica. El 62,8% presenté un EEI corto y el 31,4% una
presion basal del EEI disminuida. Se encontraron tras-
tornos mayores de la motilidad esofigica en el 58,1% de
los pacientes y trastornos menores en el 32,6%. No se
encontraron diferencias significativas entre la edad y el
sexo con la presencia de TME (Tabla 2).

Tabla 1. Distribucion de los pacientes segun alteraciones motoras
esofagicas.

Alteraciones motoras esofagicas n=86 %
Trastornos de la motilidad 78 90,7
Presion basal del EEI Normal 57 66,3
Hipotdnico 27 34
Hiperténico 2 23
Tamano del EEI Normal 32 372
Corto 54 62,8
Trastorno mayor de la ME 50 58,1
Trastorno menor de la ME 28 326

EEI: Esfinter esofdgico inferior; ME: Motilidad esofdgica.

Tabla 2. Distribucién de los pacientes segun TME, edad y sexo.

Variables TME Total n=86 p
Si n=78 No n=8
Edad 49,4 +155 500+148 495+153 0,920
Sexo Masculino 5 (6,4%) 0 (0,0%) 5(58%) 0,606
Femenino 73 (93,6%) 8 (100,0%) 81 (94,2%)

TME: Trastornos de la motilidad esofdgica.

En la Tabla 3 se observa que en pacientes con pirosis pre-
senta trastornos en la motilidad tanto mayor (p: <0,001)
como menor (p: <0,001). En cuanto a la regurgitacion,
gran parte de los pacientes con este sintoma presentd
trastornos de la motilidad (p: 0,003), siendo el trastorno
motor mayor el que més significancia clinica tuvo (p:
0,003). Otro de los sintomas estudiados fue la Disfagia,
en este se puede observar que el porcentaje de altera-
cién en la motilidad es alto (95,1%), siendo significa-
tivas tanto el trastorno motor mayor (p: 0,002) como el
menor (p: 0,012).

En lo referente a las caracteristicas del EEI, este fue de
tamafio corto tanto en la pirosis, disfagia y regurgita-
cién con presiéon normal, con diferencias significativas
en la pirosis (p: 0,035) y regurgitacién (p: 0,025) com-
paradas con la disfagia.
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Tabla 3. Sintomas y presencia de alteraciones esofagicas en
pacientes con esclerosis sistémica.

Alteraciones de
la motilidad

Pirosis
N

Sintomas

RGE
N

Disfagia
] %

La tabla 4 muestra que el tiempo medio de evolu-
cién de la enfermedad influye en los rasgos del EEI
mostrindose hiperténico a mayor tiempo de avance,
(p:0,014)., asi como aquellos con trastornos mayores de

TME 46 939% 42 100% 39 951% la motilidad esofdgica (11,5 £ 9,5 frente a 7,2 + 7,3 afios,
P 0213 0,003 0165 [p:0,027]). De la misma manera, en el grupo con ES
Presién EEl Normal - 29 592% 22 524% 22 537% difusa se encontré una proporcién mayor de pacientes
Hipoténico 20 408% 19 452% 18 439% 1
pro s,m?o 5 oo ° U ° D oy ° con trastornos de la motilidad (p:0,039), con trastornos
Ipertonico ,07% A0 1270 1. ", .
= 0,035 0,025 505 mayores de la motilidad esofigica (p:<0,001), las carac-
y s ) S . .
Tamafo EEl Corto 3 4% 3 738% 31 756% teristicas del EEI no mostraron diferencias respecto al
Normal % 286% T 262% 10 244% grupo con forma clinica limitada. El grupo con fené-
P 0,046 0,039 0,016 meno de Raynaud mostré influencia de esta alteraciéon
TMME 39 796% 32 762% 31 756% vasomotora en los TME (p:0,002), con TME mayor
P <0,001 0,003 0,002 (p:0,028), acompafiado de un EEI corto (p:0,017) com-
0 0, 0 .
TmME 7 _143% 10 238% 8 195% parado con los pacientes que en el curso de su enfer-
P <0,001 0,091 0,012

medad no presentaron este signo.
TME: Trastornos de la motilidad esofdgica; EEI: Esfinter esofdgico inferior;

TMME: Trastornos mayores de la motilidad esofdgica; TMME: Trastornos

menores de la motilidad esofdgica.

Tabla 4. Distribucion de los pacientes segun tipo de alteraciones de la motilidad,
tiempo de evolucion de la enfermedad, fendmeno de Raynaud y tipo de esclerosis.

Tipo de Tiempo de evolucién Raynaud Forma Clinica de ES
alteraciones de

la motilidad Media * D.E Limitada Difusa
Presion basal EEI

Normal 78+73 53 (64,6%) 4 (100,0%) 26 (76,5%) 31(59,6%)
Hipoténico 13+£10,3 27 (32,9%) 0 (0,0%) 8 (23,5%) 19 (36,5%)
Hipertonico 18,5177 2 (2,4%) 0 (0,0%) 0 (0,0%) 2 (3,8%)

P 0,014 0,344 0,192

Tamaiio del EEI

Normal 94 +86 28 (34,1%) 4 (100,0%) 16 (47,1%) 16 (30,8%)
Corto 9,8+9] 54 (65,9%) 0 (0,0%) 18 (52,9%) 36 (69,2%)
P 0,831 0,017 0,092

TMME

Si n5+95 50 (61,0%) 0 (0,0%) 9 (26,5%) 41 (78,8%)
No 72+73 32 (39,0%) 4 (100,0%) 25 (73,5%) 1 (21,2%)
P 0,027 0,028 <0,001

TmME

Si 76 +76 27 (32,9%) 1(25,0%) 19 (55,9%) 9 (17,3%)
No 10,7+9,3 55 (67,1%) 3 (75,0%) 15 (44,1%) 43 (82,7%)
P 0,127 0,607 <0,001

D.E: Desviacion estandar; TME: Trastornos de la motilidad esofdgica; EEI: Esfinter esofdgico inferior; TMME: Trastornos
mayores de la motilidad esofdgica; TmMME: Trastornos menores de la motilidad esofdgica.
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DISCUSION

Los resultados encontrados en el presente trabajo con-
firman la elevada frecuencia de alteraciones manomé-
tricas en pacientes con ES, asi como un alto por ciento
de pacientes con trastornos mayores de la motilidad
esofdgica. Con la manometria de alta resolucion, la
frecuencia general de anomalias manométricas notifi-
cadas en pacientes con ES ha sido muy alta, afectando
hasta el 75-80% de ellos. Se ha reportado hipoten-
sion del EEI en més del 50% de los pacientes, mientras
que la dismotilidad del cuerpo esofigico estd presente
en mas del 60% de los pacientes. De manera general,
diversos estudios han reportado como minimo hasta
un 55% de pacientes con TME.*-15

Las alteraciones motoras del esofago afectan los dos
tercios inferiores del mismo, lo que explica los sin-
tomas de pirosis y regurgitacion observados, agregin-
dose ademds la aperistalsis primaria que conlleva a la
disfagia también reportada.

Al respecto, es importante mencionar que los trastornos
de la motilidad esofigica en pacientes con ES se pre-
sentan con una amplia variedad de sintomas pero sin
especificidad. De hecho, los pacientes asintomaticos
representan del 18 al 50% de los pacientes con ES y tras-
tornos de la motilidad esofgica.!®

En el presente estudio, la presencia de sintomas como
la pirosis y la regurgitacién mostraron asociacién
con las alteraciones de la motilidad encontradas en
la manometria esofigica, mientras que la disfagia se
relaciond con los trastornos motores mayores y un
tamafio corto del EEI.

En un estudio clinico, Tang et al*® encontraron que
la mayoria de los pacientes con sintomas de acidez no
tenfan compromiso de la piel (P = 0,02), mientras que
los pacientes con disfagia tenfan un compromiso de la
piel mis severo y el eséfago no mostraba contractilidad
(P=0,02), La ausencia de contractilidad y la presencia de
regurgitacién se pueden correlacionar con la gravedad
de las lesiones esofdgicas. La pirosis es el sintoma mds
comun en las primeras etapas, y la disfagia severa ocurre
en las etapas posteriores.! Igualmente, Aggarwal et al”?
reportaron una mayor severidad de la regurgitacion en
pacientes con TME, los que también eran mas jévenes.
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Otro de los aspectos analizados en el presente estudio
fue la clasificacion de la ES en las formas difusa y limi-
tada, que es importante en términos de la historia natural
de la enfermedad, la afectacién de érganos, el peril de
anticuerpos y el prondstico. En la cohorte EUSTAR,®
los pacientes mayores con afectacion difusa adquirieron
sintomas gastrointestinales antes y con mayor frecuencia
(p < 0,05) respecto a aquellos con la forma limitada.

En el presente estudio, la forma difusa de la ES se rela-
ciond significativamente con los TME en comparacién
con la forma limitada. Existe controversia respecto a la
forma clinica de ES y su relacién con los TME, pues
si bien algunos no encuentran asociacién*** otros'”1%20
han identificado una mayor frecuencia y mayor seve-
ridad de los TME en pacientes con ES difusa.

Otro de los aspectos analizados en este trabajo fue la
presencia de Raynaud. De manera similar a los resul-
tados obtenidos, en el estudio de Crowell et al'® se
encontrd un porcentaje mayor de pacientes con fené-
meno de Raynaud en aquellos con TME. No obstante,
otros estudios?'2* han fallado al encontrar tal asociacién,
debido a la elevada prevalencia de fenémeno de Ray-
naud en las cohortes de pacientes con ES.

En este estudio se concluye que los pacientes con ES
difusa, fenémeno de Raynaud, presencia de sintomas
y mayor tiempo de evolucién de la enfermedad tienen
una elevada probabilidad de trastornos de la moti-
lidad esofdgica.

CONCLUSION

La frecuencia de alteraciones de la motilidad esofégica
fue elevada en pacientes con Esclerosis Sistémica en su
forma clinica difusa de varios afios de evolucién que pre-
sentaron sintomatologia (regurgitacién, pirosis, disfagia,
Raynaud). Los principales hallazgos fueron: trastornos
motores mayores y esfinter esofigico inferior corto.
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RESUMEN

Introduccién: La afeccién renal en el Lupus Eritematoso Sisté-
mico juvenil (LES;) se ha relacionado con indices elevados de mor-
talidad. Ademas, la presentacion clinica en estos pacientes es hete-
rogénea y condicionan al pronéstico de la enfermedad.

Objetivo: Describir la presentacion clinica del compromiso renal
en una cohorte de pacientes con lupus eritematoso sistémico juvenil.

Métodos: Se analizaron retrospectivamente las caracteristicas cli-
nicas renales de pacientes menores a 18 afios en un solo centro hos-
pitalario de la ciudad de Guayaquil entre el 2018 — 2023 con diag-
néstico de LESj usando los criterios SLICC 2012 y del Colegio
Americano de Reumatologia.

Resultados: Se incluyeron un total de 48 pacientes, con una edad
promedio de 10,75 + 2,78 afios. El promedio de ingresos hospitala-
rios fue de 4,40 (x 2,85). El 68,8% presenté manifestaciones renales,
de los cuales, las mis frecuentes fueron el sindrome nefrético
(48,5%) y seguido del sindrome nefritico con 27,3%. El hallazgo
de laboratorio més comiin fue la proteinuria (48,4%), seguido de
hematuria (36,4%). En el 90% de los casos los anticuerpos antinu-
cleares (ANA) se encontraron positivos. La tasa de mortalidad fue
del 10.4% y hubo una asociacién significativa (p=0,01) con edema
facial y oliguria.
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Conclusién: Este estudio destaca la prevalencia de
manifestaciones renales, de forma particular el sindrome
nefrético en pacientes pediétricos con lupus eritematoso
sistémico, subrayando la relevancia clinica y la necesidad
de vigilancia temprana. La asociacion significativa entre
la mortalidad y sintomas como edema facial y oliguria
destaca su papel como predictores de dafio renal, consi-
derando también la mayor propensién femenina.

ABSTRACT

Introduction: Renal involvement in juvenile Systemic
Lupus Erythematosus Erythematosus (jSLE) has been
associated with high mortality rates. In addition, the
clinical presentation in these patients is heterogeneous
and conditions the prognosis of the disease.

Objective: To describe the clinical presentation of renal
involvement in a cohort of patients with juvenile sys-
temic lupus erythematosus.

Methods: We retrospectively analyzed the renal cli-
nical characteristics of patients under 18 years of age in
asingle hospital center in the city of Guayaquil between
2018 - 2023 with a diagnosis of SLEj using the SLICC
2012 and American College of Rheumatology criteria.

Results: A total of 48 patients were included, with a
mean age of 10.75 + 2.78 years. The average number of
hospital admissions was 4.40 (£ 2.85). 68.8% presented
renal manifestations, of which, the most frequent were
nephrotic syndrome (48.5%) and followed by nephritic
syndrome with 27.3%. The most common laboratory
finding was proteinuria (48.4%), followed by hema-
turia (36.4%). Antinuclear antibodies (ANA) were
positive in 90% of cases. The mortality rate was 10.4%
and there was a significant association (p=0.01) with
facial edema and oliguria.

Conclusion: This study highlights the prevalence of
renal manifestations, particularly nephrotic syndrome
in pediatric patients with systemic lupus erythematosus,
underlining the clinical relevance and the need for early
surveillance. The significant association between mor-
tality and symptoms such as facial edema and oliguria
highlights their role as predictors of renal damage, con-
sidering also the higher female propensity.
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INTRODUCCION

Entre el 50 al 75% de los pacientes en edad pedidtrica
con LES presentan dafio renal, y, posterior a los 2 afios
de haber sido diagnosticados, cerca del 90% llegan
a desarrollar nefritis lapica, con edades que van entre
los 10 a 13 afios y cuya incidencia es de 0,72 pacientes
por cada 100.000 habitantes al afio.! Segtin las mani-
festaciones clinicas, el lupus renal se puede presentar
como sindrome nefrético, proteinuria subnefrética, sin-
drome nefritico, hematuria, insuficiencia renal e hiper-
tension?* La probabilidad de que a los 5 afios la fun-
cién renal mejore ha incrementado notablemente en las
tltimas décadas y actualmente oscila entre el 77% vy el
93%. Sin embargo, en comparacién con los nifios sanos,
la tasa de mortalidad observada es 19 veces mayor.*-

La afectacién renal en el LES se ha documentado durante
mas de 50 afios e histéricamente se ha asociado con altas
tasas de mortalidad. El seguimiento actual a largo plazo
sugiere que la tasa de enfermedad renal crénica en estadio
V debida a nefritis lipica en la infancia es de hasta el 15%.
Los factores de riesgo modificables asociados con un
peor prondstico renal que podrian verse potencialmente
influenciados incluyen el reconocimiento temprano de
la enfermedad renal activa, ya que los retrasos pueden
provocar la acumulacién de dafios>”* Cabe mencionar
que el dafio orginico es la consecuencia de heridas en el
glomérulo y a nivel tubulointersticial y vascular, gene-
rados en su mayoria por la acumulacién de complejos de
inmunoglobulina en el rifién, relacionados con la accién
del sistema complemento*!°

La biopsia renal percuténea es una herramienta de diag-
nostico establecida para la identificacion de la pato-
logia renal necesaria para el diagndstico, tratamiento
y pronéstico. El sindrome nefrético con resistencia a
los esteroides, dependencia de esteroides o caracteris-
ticas atipicas, hematuria recurrente, nefritis eritema-
tosa por lupus sistémico (LES), nefritis por ptirpura de
Henoch Schonlein (HSP) y lesién renal aguda (IRA)
inexplicable son algunas indicaciones de biopsia renal
en nifios. Es importante destacar que la biopsia renal
pedidtrica es dificil debido al tamafio renal variable
relacionado con la edad y la necesidad de sedoanalgesia.
Las complicaciones van desde hematoma subcapsular
hasta hemorragia potencialmente mortal’-*
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El pronéstico de los nifios con nefritis lipica y enfer-
medad renal terminal (ERT) es particularmente malo.
Las tasas de mortalidad dentro de los primeros cinco
afios de terapia de reemplazo renal pueden alcanzar el
22%, principalmente debido a complicaciones cardio-
pulmonares}'m’11 En conjunto, existen factores asociados
con peores resultados renales, como son una tasa de fil-
tracién glomerular estimada (TFGe) menor a 60 ml/
min/1,73 m2, la presencia de hipertensién y proteinuria
en rango nefrético en el momento de la presentacién de
la nefritis lapica. Por lo tanto, el reconocimiento y trata-
miento oportuno de la nefritis lipica son fundamentales
dado que la remisi6n renal sostenida se asocia con tasas
mds bajas de progresién de la enfermedad renal cronica
(ERC), ERT y mortalidad general.?

METODOLOGIA

Estudio de corte transversal, con nivel descriptivo y
relacional, de tipo observacional y retrospectivo, en el
cual se incluyeron a todos los pacientes que fueron diag-
nosticados con LES juvenil entre el afio 2018 al 2023
en un hospital pedidtrico de especialidades. Los crite-
rios utilizados para el diagnéstico se basaron en SLICC
2012y del Colegio Americano de Reumatologia (ACR).
Se revisaron las historias clinicas y se logré identificar
52 pacientes, de los cuales se excluyeron 4 por presentar
historias clinicas incompletas. (Figura 1)

Pacientes
diagnosticados con LES
juvenil

(n=52)

Excluidos:

- Historias clinicas
incompletas (n=4)

Pacientes incluidos en el
estudio (n=48)

Figura 1. Diagrama de flujo de seleccién de pacientes.

ANALISIS ESTADISTICO

En esta investigacion se utiliz6 estadistica descriptiva,
en donde la frecuencia de las variables de distribucién
normal se las determiné con el calculo del promedio y la
desviacién estindar, y de manera conjunto se calcularon
frecuencias y porcentajes. Se realizd también analisis
bivariado mediante la prueba de chi cuadrado, con un
intervalo de confianza del 95% (IC 95%) y un nivel de
significancia del 0.05. El software estadistico empleado
fue el SPSS 25.

RESULTADOS

De los 48 pacientes incluidos en el estudio, el 75% eran
mujeres, la edad promedio en afios fue de 10,7 (£2,75).
La mortalidad de estos pacientes fue del 10,4% (n=5),
con un promedio de ingresos hospitalarios de 4,40 (+
2,85). La totalidad de los pacientes completaron los cri-
terios de clasificacion de la enfermedad de la ACR y el
90% los del SLICC. (Tabla 1)

El 68,8% (n=33) de la poblacién presenté manifesta-
ciones renales como debut de la enfermedad y durante
su progresion. De este porcentaje, se identificd que el
sindrome nefrético fue la presentacién mis frecuente de
lesion renal en un 48,5% (n=16), seguido del sindrome
nefritico con 27,3% (n=9). (Tabla 2)

Tabla 1. Datos sociodemograficos.

Edad 10,7 (£2,75)

Ingresos 4,40 (+2,85)

Sexo Frecuencia Porcentaje
Hombres 12 25%
Mujeres 36 75%

Mortalidad 5 10,4%

Tabla 2. Manifestaciones renales.

Manifestaciones renales Frecuencia Porcentaje
Sindrome Nefrético 16 48,5%
Sindrome Nefritico 9 27,3%
Edema facial 7 21,2%
Insuficiencia renal aguda 7 21,2%
Edema generalizado 6 18,1%
Infecciones de tracto urinario 6 18,1%
Edema localizado 5 151%
Insuficiencia renal crénica 3 91%
Anuria 1 3%
Oliguria 1 3%
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En el laboratorio inicial el hallazgo mis frecuente fue
la proteinuria con 48,4% (n=16), seguido de hematuria
36,4% (n=12). Los anticuerpos antinucleares (ANA) se
encontraron positivos en el 90% (n=30) de los pacientes
y el anticuerpo anti-Smith en el 39,4% (n=13). (Tabla 3)

Tabla 3. Valores del laboratorio al diagnostico.

Laboratorios Frecuencia Porcentaje
Proteinuria 16 48,4%
Hematuria 12 36,4%
Cilindruria 1 3%
Leucocituria 1 3%
Anticuerpos Frecuencia Porcentaje
ANA 30 (+) 90%
3(-) 10%
Anti-Smith 13 (+) 39,4%
20 (-) 60,1%
Anti-DNA 22 (+) 66,7%
Desconocido (17) 33,3%

Del total de los pacientes candidatos a biopsia renal para
estadificacion de la nefritis lapica, segtin la Organi-
zacién Mundial de la Salud (OMS), sélo el 18% (n=6)
pudieron realizarla. De ellos, (n=2) presentaron Enfer-
medad Mesangial Pura, (n=2) tuvieron Glomerulone-
fritis proliferativa difusa clase IV y (n=2) Glomerulone-
fritis membranosa clase V. (Figura 2)

Estadificacion de
nefritis lGpica

N=6 (18%)

- Biopsias
realizadas

Enfermedad Glomerulonefritis Glomerulonefritis
mesangial pura proliferativa difusa membranosa
(Clase ||) (Clase IV) (Clase V)

N=2 (33,33%) \\ N=2 (33,33%) t N=2 (33,33%)

Figura 2. Resultados de biopsias realizadas.

En el analisis bivariado entre la mortalidad y las mani-
festaciones renales, hubo una asociacion estadisticamente
significativa entre los pacientes con edema facial (p =
0,01), y oliguria (p = 0,01). (Tabla 4)
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Tabla 4. Analisis bivariado entre manifestaciones renalesy
mortalidad.

Manifestaciones clinicas P

Sindrome Nefrético 0.87
Sindrome Nefritico 0.38
Edema facial 0.01
Insuficiencia renal aguda 094
Edema generalizado 012
Infecciones de tracto urinario 0.29
Edema localizado 0.64
Insuficiencia renal crénica 0.29
Anuria 0.68
Oliguria 0.01
DISCUSION

A pesar de que existen informes describiendo el perfil cli-
nico y epidemiolégico del lupus eritematoso sistémico
juvenil en nuestro pais, la particularidad de este estudio
representa ser el primer analisis enfocado exclusivamente
en el compromiso renal, considerado una de las princi-
pales causas de morbilidad y mortalidad, destacando
que, segun la literatura, aproximadamente el 90% de los
pacientes con lupus eritematoso sistémico mostraran evi-
dencia de compromiso de este 6rgano en algun momento
de sus vidas."*!*

En nuestro estudio, los pacientes que tuvieron compro-
miso renal representaron el 68,8%, cuya presentacion cli-
nica mas frecuente fue el sindrome nefrotico. Hallazgo
similar al estudio Watson et al'® donde resalta la afecta-
cion renal observada en el 80,0%, correspondiente a 141
de los 176 pacientes. El sindrome nefrético (SN) puede
manifestarse en diversas enfermedades autoinmunes
siendo cominmente observada en el desarrollo del lupus
eritematoso sistémico (LES).1617

Por otro lado, en la investigacion de Nandi et al,® se
encontrd que el 54,3% de los pacientes, es decir, 23 de 42,
presentaron nefritis lipica, dentro de este estudio, el sin-
drome nefrético fue la segunda manifestacion renal mas
comun, observandose en 8 de los 42 pacientes. Este por-
centaje es muy similar al encontrado en nuestro estudio,
donde el 48,5% (correspondiente a 16 pacientes) pre-
sentd sindrome nefrotico. Al igual que nuestros datos, el
hallazgo de laboratorio mas frecuente de S Balci et al'
fue la proteinuria, con 71% de un total de 53 pacientes, a
su vez, la positividad de ANA y anti-dsDNA fue de 86,8%
y 45,3% respectivamente, comparado con nuestro 90 y
39,4% nos da datos muy parecidos en cuanto al labora-
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torio de anticuerpos, sin embargo, es cierto que coinci-
dimos que el hallazgo de laboratorio renal mas frecuente
fue la proteinuria, su estudio mostré un 22,6% mas de
frecuencia que el nuestro, siendo un dato significativo.
Podemos continuar destacando estudios donde la pro-
teinuria fue la principal manifestacion en los resultados
de laboratorio renal, como A Aggarwal et al*® y W Li et
al?! con un 73% y 71% respectivamente. Estos datos son
similares a los estudios previamente mencionados y a los
resultados de nuestro estudio. Sin embargo, un estudio
realizado en China llevado a cabo por C Zhang et al*?> no
identifico a la proteinuria como la primera manifestacion
renal, sino que la hematuria ocup6 ese lugar, a pesar de
que obtuvieron un 64% de pacientes con proteinuria.

Encontramos también una relacion de positividad con-
siderada y como un factor bastante sugestivo la pre-
sencia del anti-dsDNA que en un estudio de Hsu et al* se
demostro que los complementos séricos promedio bajos
y los niveles promedio altos de VSG durante el segui-
miento de 48 pacientes diagnosticados como LESj pero
sin tener compromiso renal atn, 20 de ellos desarrollaron
la nefritis lapica después, teniendo este anticuerpo posi-
tivo. Lo que asemeja a nuestro 90% de pacientes con anti-
dsDNA presente y con fallo renal.

La predominancia femenina es evidente en muchas enfer-
medades reumatologicas, y en este estudio no es una
excepcion. El 75% de los participantes pertenecieron al
sexo femenino, con una edad promedio de 10.7 afios al
momento del diagnostico de la enfermedad. Estos datos
coinciden con los resultados de dos investigaciones de
Colombia y Arabia Saudita, con rangos de edades simi-
lares en pacientes al final de su edad escolar siendo 12,7 y
12,8 afios respectivamente.>>* JS Massias et al*® presenta
una proporcién mujer: hombre de 5,4:1 siendo muy pare-
cida a la nuestra, incluso S Balci et al.'” demuestra una
preponderancia mayor, cercana al 86%.

No todos los pacientes tenian criterios para biopsia
renal y de los que completaron, un alto porcentaje no
se les realizd por motivos externos, por lo que solo
un 18% cuenta con resultados que fueron; enfermedad
mesangial pura (II) (33,3%), glomerulonefritis proli-
ferativa difusa clase (IV) (33,3%) y glomerulonefritis
membranosa (V) (33,3%). A pesar de la baja muestra de
pacientes biopsiados, es necesario contrastar con Q Wei
et al*® donde encontraron predominancia de las clases
IV y V de un total de 38 pacientes biopsiados. Al uni-
sono A Suhlrie et al?”” y S Balci et al'” muestran mayoria
en la clase IV. Mannemuddhu et al*® encontr6 que 4 de

los 69 pacientes que representan el 6% tenian el resul-
tado de biopsia de clase I, 21 que representan el (30,4%)
tenian tipo II, 12 pacientes que representa el (17,3%)
tenian tipo III, 21 pacientes siendo el (30,4%) tenian
tipo IV, 11 pacientes (15,9%) tenian tipo V y ninglin
paciente tuvo tipo VI, observando asi que el tipo [T y el
tipo IV tienen mas predominancia.

La identificacion de asociaciones estadisticamente sig-
nificativas entre la mortalidad en pacientes pediatricos y
la presencia de edema facial y oliguria, cada una con un
valor de p de 0,01, sugiere fuertemente que estos sintomas
pueden actuar como indicadores predictivos de un posible
dafio renal**° Este dafio renal, a su vez, emerge como un
factor critico que contribuye a la falla renal, siendo esta
una de las principales causas de mortalidad en individuos
con lupus pediatrico como lo expresa Louise Oni et al>*

CONCLUSION

En conclusion, los resultados de este estudio propor-
cionan una vision detallada del perfil clinico y epide-
miologico de pacientes pediatricos con lupus eritema-
toso sistémico (LES), centrandose especificamente en el
compromiso renal. La alta prevalencia de sindrome nefro-
tico en esta cohorte, alcanzando el 48.5%, destaca la rele-
vancia clinica de la afectacion renal en pacientes jovenes
con LES. Esta presentacion subraya la importancia de la
vigilancia activa y el reconocimiento temprano de los sin-
tomas renales de la poblacion pediatrica. Ademas, la aso-
ciacion significativa entre la mortalidad y la presencia de
edema facial y oliguria refuerza la importancia de estos
marcadores como predictores potenciales de un mayor
riesgo de dafio renal y, en Gltima instancia, de la progre-
sion a enfermedad renal terminal.

A pesar de las limitaciones inherentes al tamafio redu-
cido de la muestra y al disefio monocéntrico y retros-
pectivo del estudio, estos hallazgos subrayan la urgencia
de un enfoque multidisciplinario y una atencion integral
en el manejo de pacientes pediatricos con LES, con un
énfasis particular en la deteccién temprana y el trata-
miento eficaz de la nefritis Iupica para reducir la mor-
bilidad y la mortalidad asociadas. En adicion, cabe des-
tacar que la predominancia femenina en esta cohorte
de pacientes con lupus eritematoso sistémico juvenil
refuerza la observacion comuin de que las mujeres son
mas propensas a desarrollar afecciones renales en el
contexto de esta enfermedad autoinmune. Este hallazgo
se alinea con la literatura existente, donde la proporcion
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mujer: hombre fue de 3:1 en esta muestra, respaldando
la tendencia mundial de una mayor prevalencia de LES
en mujeres.
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RESUMEN

El lupus eritematoso sistémico (LES) es una enfermedad crénica
que cursa con periodos de actividad clinica y periodos de remi-
sién. El incumplimiento terapéutico constituye un importante
problema asistencial en pacientes con LES. La falta de adherencia
al tratamiento farmacol()gico en pacientes con LES se encuentra
en un nivel alto, en dependencia de los métodos empleados para
su deteccién. Las multiples diferencias en el disefio metodol6-
gico de los estudios, en la seleccion de las variables y en las herra-
mientas de evaluacién no han permitido calcular con precisién
el grado de adherencia en los pacientes. Conocer los factores
asociados puede ser de gran utilidad en el 4mbito clinico. Un
bajo nivel educativo, estar desempleado, estado civil, edad, se
asocian a una baja adhesién al tratamiento. La no adherencia
al tratamiento se relaciona con actividad, un mayor dafio de la
enfermedad y discapacidad funcional. El uso de antiinflama-
torios no esteroideos (AINE), inmunosupresores, y corticoides
son firmacos significativos de la adherencia al tratamiento. La
siguiente revisiéon describe como la falta de adherencia al trata-
miento de los pacientes con LES es alta y parece estar influida
por factores sociodemograficos, clinicos y la terapéutica.

ABSTRACT

Systemic lupus erythematosus (SLE) is a chronic disease with
periods of clinical activity and periods of remission. Therapeutic
non-compliance is an important care problem in patients with SLE.
Lack of adherence to pharmacological treatment in SLE patients
is at a high level, depending on the methods used for its detection.
The multiple differences in the methodological design of the stu-
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dies, in the selection of variables and in the assessment
tools have not allowed to accurately calculate the degree
of adherence in patients. Knowing the associated fac-
tors can be very useful in the clinical setting. A low level
of education, being unemployed, marital status, and age
are associated with low adherence to treatment. Non-
adherence to treatment is related to activity, greater
disease damage and functional disability. The use of
nonsteroidal anti-inflammatory drugs (NSAIDs), immu-
nosuppressants, and corticosteroids are significant drugs
of treatment adherence. The following review describes
how the lack of adherence to treatment of SLE patients
is high and seems to be influenced by sociodemographic,
clinical and therapy factors.

INTRODUCCION

El lupus eritematoso sistémico (LES) es una enfermedad
autoinmunitaria donde los 6rganos, tejidos y células se
dafian por adherencia de diversos autoanticuerpos y com-
plejos inmunitarios.! Las primeras descripciones del lupus
datan de los siglos XV y X VI, y se referian a unas ulcera-
ciones faciales similares a la mordedura del lobo? Datos
recientes evidencian una incidencia variable, es mas fre-
cuente en asiaticos, afroamericanos e hispanos, siendo
ademas mas grave en estos dos ultimos grupos, y la rela-
cion mujer/varon es de 9:1>* El desarrollo de la enfer-
medad suele producirse entre los 16 y 55 afios (65% de
los casos)’ Cohortes realizadas en Latinoamérica, como
el GLADEL (Grupo Latino-Americano De Estudio del
Lupus) y el SLICC (Systemic Lupus International Colla-
borating Clinics) apoyan estos hallazgos. La etiologia
del LES es todavia desconocida, aunque existen observa-
ciones que sugieren un origen multifactorial, resultado de
la interaccion de factores genéticos, hormonales, inmuno-
logicos y ambientales®® El diagnostico de la enfermedad
resulta un reto para el clinico por las distintas presenta-
ciones que tiene la enfermedad, por ello el diagnostico
inicial de LES depende de la forma de presentacion y la
exclusion de diagnosticos alternativos.'® Por lo que sea ha
desarrollado criterios de clasificacion para LES, pero su
sensibilidad imperfecta y su especificidad limitan su uso
para fines de diagnostico.!! En 2019, se crearon los crite-
rios de clasificacion de SLICC, propusieron criterios de
clasificacion revisados que se desarrollaron para abordar
las deficiencias inherentes de los criterios de clasificacion
del American College of Rheumatology (ACR) de 19972

El tratamiento del LES ha evolucionado de forma consi-
derable en las ultimas décadas, gracias a los avances en
el conocimiento de la fisiopatologia de la enfermedad y
a la aparicion de nuevos farmacos.” Los farmacos uti-
lizados en el LES pertenecen a familias muy diversas
y con mecanismos muy variados.* Ejercen sus efectos
mediante la reduccion de los fendmenos inflamatorios y
la inmunosupresion.® Los bioldgicos son farmacos pro-
ducidos por organismos vivos.'® En general reproducen
o anulan acciones de moléculas existentes de forma
natural, interfiriendo en el inicio y la perpetuacion de
la cronicidad del proceso inflamatorio. Sin duda alguna
la llegada de los tratamientos bioldgicos ha revolucio-
nado el tratamiento de las enfermedades inflamatorias
crénicas modificando su historia natural y frenando el
daflo estructural que desencadenan.!”

Hipocrates ya observo que los pacientes a menudo men-
tian cuando decian haber tomado sus medicinas. Desde
entonces, muchos profesionales han dejado testimonio
sobre ésta y otras conductas relacionadas con la adhe-
rencia.!® A partir de 1950, el estudio de la adherencia
adquiere mayor interés empirico, motivado por el incre-
mento en la prevalencia de las enfermedades cronicas y la
importancia que adquiere el paciente en el manejo de su
tratamiento.'” Numerosos estudios que aparecen desde ese
momento ponen de manifiesto una serie de consecuencias
negativas asociadas al incumplimiento de las prescrip-
ciones de salud

METODOLOGIA

Se realizé una buisqueda electronica de este articulo de
revision, con la evidencia disponible a través de términos
MESH de palabras claves, también se utilizé los opera-
dores booleanos AND para establecer relaciones entre los
conceptos, asi como OR para encontrar documentos que
contengan palabras claves y sinénimos.

Se utilizaron combinaciones de palabras clave: “Adhe-
rence to treatment in patients with systemic lupus erythe-
matosus”. La busqueda se realizo en las siguientes bases de
datos: Scopus, PubMed, Uptodate, Tripdatabase, Clinical
key, con la finalidad de obtener informacion actualizada, y
aumentar la confiabilidad de los resultados adquiridos.
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RESULTADOS

La falta de adherencia en pacientes con LES se ha rela-
cionado con diversos factores, como los socio-demo-
graficos, personales, relacionados con el tratamiento,
ambientales y con caracteristicas del personal de salud?
La falta de adherencia al tratamiento farmacologico en
pacientes con LES se encuentra en un rango del 3 al
76%, en dependencia de los métodos empleados para su
deteccion. Las multiples diferencias en el disefio meto-
doldgico de los estudios y la heterogeneidad en la selec-
cion de las variables y en las herramientas de evalua-
cion no han permitido calcular con precision el grado de
adherencia en estos pacientes?!

Los principales factores socio-demograficos identifi-
cados han sido la edad, el status socio-econdmico, la
raza, el nivel de escolaridad y las creencias o motiva-
ciones del paciente?® Igualmente, se han reconocido fac-
tores clinicos relacionados con el tratamiento, como la
dosis, la via de administracion, la duracion, los efectos
adversos y de manera general, la complejidad en la
administracion del medicamento?* Otros factores rela-
cionados con los servicios de salud, como el adecuado
seguimiento y control de estos pacientes, que garan-
ticen una adecuada comunicaciéon y monitorizacion de
la adherencia al tratamiento, son fundamentales?

El concepto de adherencia o cumplimiento al trata-
miento hace referencia a una gran diversidad de con-
ductas. Entre ellas se incluyen desde tomar parte en
el programa de tratamiento y continuar con el mismo,
hasta desarrollar conductas de salud, evitar conductas
de riesgo, acudir a las citas con los profesionales de la
salud, tomar la medicacion y realizar de forma adecuada
el régimen terapéutico

Asi, la adherencia debe verse como el resultado de un
proceso complejo que se desarrolla a través de dife-
rentes etapas: aceptacion del diagnoéstico, percepcion de
la necesidad de realizar el tratamiento de forma correcta,
motivacion para hacerlo, disposicion y adquisicion de
habilidades para llevarlo a cabo, capacidad de superar
las barreras o dificultades que aparezcan, y el manteni-
miento de los logros alcanzados con el paso del tiempo.
Por lo tanto, debe considerarse como un estado, mas que
como una variable de rasgo, y en lugar de pensar en ella
como un fenomeno de todo o nada, se debe ver como

una serie de conductas dindmicas 27?8

26 | Reumatologiaal Dia | Volumen17 | Numero 3 | Diciembre 2023

Articulo de Revision
Salamea Sarmiento C.

Me¢étodos para medir la adherencia han sido propuestos y
utilizados en el tiempo? Ningun método ha sido capaz de
medir exactamente la adherencia al tratamiento, aunque
hay algunos que son mas efectivos que otros. La mayoria
de estos métodos han sido utilizados en pacientes con
enfermedades reumaticas®® La adherencia puede ser eva-
luada usando métodos directos e indirectos’!

Nivel de adherencia al tratamiento.

Una de las principales causas de persistencia de la acti-
vidad de la enfermedad a pesar del tratamiento, puede ser
la falta de adherencia al tratamiento, ya que los medica-
mentos no funcionan en pacientes que no los toman. Es
por ello que es tan importante el reconocimiento de los
pacientes no adherentes con la mayor precision posible.
Mehat et al® realizaron una revision en la que se eje-
cutd una busqueda sistematica en la base de datos MED-
LINE (1946-2015), que incluy6 un total de 11 estudios.
En general, el por ciento de pacientes no adherentes varid
de un 43% a un 75%, lo que sugiere que la falta de adhe-
rencia al tratamiento en pacientes con LES es sustancial.
En un estudio realizado en Houston, por la Dra. Sofia
Achaval et al** se evalud la adherencia auto informada
en pacientes con artritis reumatoide y LES, de entornos
de atencion médica desatendidos. La adherencia al trata-
miento se evalud mediante el cuestionario CQR. También
se les preguntd a los pacientes con qué frecuencia olvi-
daron tomar sus medicamentos recetados o los desconti-
nuaron por su cuenta. Solo un tercio informo nunca haber
olvidado tomar los medicamentos. El1 40% informo haber
dejado de tomar los medicamentos por su cuenta debido
a los efectos secundarios y el 20% debido a la falta de efi-
cacia. La puntuacion media de CQR fue de 69,1 + 10,5 lo
que sugiere una adherencia moderada en general. En el
estudio de Prados-Moreno et al}? se encontr6 un elevado
por ciento de no adherencia al tratamiento (63,9%). Por su
parte, Chehab et al** midieron cuantitativamente la adhe-
rencia a las terapias orales en pacientes con LES mediante
monitoreo electrénico durante un periodo de dos afios.
Mostraron que, en una poblacion de 78 pacientes, solo
el 24% tenia una tasa de adherencia de al menos el 80%.
En estudios realizados en Latinoamérica que evaluaron la
adherencia al tratamiento en pacientes con enfermedades
reumaticas de manera general, Dabes et al*® estudiaron la
adherencia al tratamiento mediante el método de la pro-
porcién de dias cubierto (PDC) y se consideraron como
pacientes no adherentes aquellos con PDC < 0,8. La no
adhesion fue de un 33,5%. Por otra parte, en un estudio
realizado en Per®’ que incluyo 155 pacientes con enfer-
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medades reumaticas autoinmunes, en el que se empleo el
cuestionario CQR, el grado de adherencia al tratamiento
fue no aceptable en el 52,3%.

Factores sociodemogréficos y comorbilidades aso-
ciadas a la adherencia al tratamiento.

Se ha descrito la influencia de factores socio-demograficos
que pueden intervenir en el no cumplimiento de la medica-
cion. Los pacientes afectados con esta enfermedad cuentan
con un estado socio-economico deficiente, bajo nivel edu-
cativo, desempleo, inadecuadas condiciones de vida, con
falta de redes de apoyo social afectivo, influenciados por la
cultura y las creencias populares acerca de la enfermedad
y el tratamiento, perdida de los lazos familiares, asi como
situaciones ambientales cambiantes que afectan a largo
plazo la adherencia continua del tratamiento*®

En aquellos paises sin cobertura sanitaria universal, los
pacientes con LES presentan una mayor mortalidad en las
instituciones sanitarias publicas respecto de las privadas®
Estos pacientes suelen ser aquellos de menores recursos
econdmicos, asociando algunos estudios el bajo nivel de
ingresos con menor adherencia al tratamiento en él LES*

Estudios previos han reportado que factores como el no
tener pareja, el desempleo y el bajo nivel educacional, se
relacionan con una menor adherencia al tratamiento’!*?
En el reciente estudio de Du et al* realizado en China, el
bajo nivel educacional fue la variable socio-demografica
que se relacion6 con una baja adherencia al tratamiento.
En el reporte de Achaval et al** se identificé diferencias
entre los grupos étnicos en cuanto al nivel de adherencia
al tratamiento, asi como la influencia de un bajo nivel edu-
cacional en la ocurrencia del mismo. Esto puede deberse
a que un bajo nivel de instruccion puede afectar la habi-
lidad del paciente en comprender y buscar adecuadamente
informacion sobre la enfermedad y las recomendaciones
terapéuticas de los farmacos que deben tomar, sus indica-
ciones, dosis, vias de administracion, efectos secundarios
y beneficios a corto-largo plazo, que implican una mayor
adherencia al tratamiento. En el estudio de Dabes et al*® en
Brasil, 1a edad de 19-39 afios y el sexo femenino fueron las
variables demograficas relacionadas con la falta de adhe-
rencia, mientras que, en un estudio realizado en Peru, de los
factores socio-demograficos estudiados, el nivel de escola-
ridad y la ocupacion, se relacionaron de manera significa-
tiva con la falta de adherencia.

Por otra parte, en el estudio de Prados-Moreno et al* de
las variables socio-demograficas analizadas, la ocupacion
mostrd una relacion muy significativa con la no adherencia

al tratamiento, pues todos los pacientes en el grupo no
adherente se encontraban en paro mientras que ninguno de
los que estaban en el grupo con adherencia tuvieron esta
situacion laboral. Igualmente, el bajo nivel de escolaridad
fue significativamente mayor en el grupo de no adherentes,
asi como el estado civil viudo.

El estudio de Du et al* realizado en China, reporté que la
no adherencia se relacionaba con el nimero de comorbili-
dades asociadas, ya que los pacientes tomarian mas pasti-
llas, mas efectos adversos y complicaciones en el control
de su enfermedad de base. Otras investigaciones describen
que la mitad de los pacientes con LES poseen comorbi-
lidades siendo la mas frecuente la hipertension arterial.*
Este hallazgo concuerda con un estudio realizado en el
Hospital Nacional de Itaugua, donde prevalecid la hiper-
tension arterial. Sin embargo, no se determiné la causa de
la hipertension arterial, pudiendo ser primaria o secundaria
a otra patologia.®

Asociacién de la adherencia al tratamiento, con
la actividad, el dafio de la enfermedad y la capa-
cidad funcional.

En la presente revision, investigaciones apuntan a que el
dafio de la enfermedad se relaciona con una baja adhe-
rencia al tratamiento de forma bidireccional, influyén-
dose mutuamente#’ Al haber una no adherencia al tra-
tamiento, se empeora el curso de la enfermedad y, por
consiguiente, la capacidad funcional de los pacientes.
Igualmente, Uribe et al*® reportd que la actividad de la
enfermedad se correlacionaba de manera significativa con
una pobre adherencia en el LES, aunque un estudio reali-
zado en Arabia Saudita* no encontro tal relacion.

Asociacién que tienen los tratamientos utilizados
con la adherencia al tratamiento.

En el estudio de Prados-Moreno et al? respecto al uso de
farmacos prescritos para el LES, se obtuvieron diferen-
cias entre grupos (adherente vs. no adherente) en el uso de
la HCQ y los AINE. de las pacientes que tenian prescrita
la HCQ, solo el 33,3% eran adherentes; sin embargo, del
total de pacientes que tenian prescritos AINE, el 52,2%
fueron adherentes. La adherencia menor a los antimala-
ricos puede deberse a los efectos adversos que causa este
medicamento ya sea a corto o a largo plazo. En un estudio
realizado en USA, por Sri Koneru et al.* se evalu6 a 63
pacientes con LES mediante entrevistas personales y revi-
sion de registros médicos, para medir el nivel de adhe-
rencia ¢ identificar los factores de riesgo que anterior-
mente se habian asociado con la falta de adherencia a
estos medicamentos. Segun la informacion de recarga de
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farmacias, el 61% de los pacientes eran lo suficientemente
adherentes a la prednisona, el 49% a la HCQ y el 57% a
otros medicamentos inmunosupresores. Entre los factores
relacionados con la no adherencia al tratamiento estaban
la comprension limitada de las explicaciones e instruc-
ciones del médico, y tener que tomar el medicamento mas
de una vez al dia. Por otro lado, en el estudio de Chehab et
al® el empleo de azatioprina y el uso de una dosis de pred-
nisona menor de 7,5 mg/dia se relacionaron de manera
significativa con una mayor adherencia al tratamiento.

CONCLUSION

El LES es una enfermedad frecuente y de distribucion
universal, con baja adherencia al tratamiento debido a
diversos factores que influyen en la poblacién como el
nivel bajo de escolaridad, la ocupacion, el estado civil,
la edad, pudiendo afectar la habilidad del paciente en
comprender y buscar informacion sobre la enfermedad.
Las comorbilidades asociadas juegan un papel impor-
tante en la no adherencia al tratamiento, por la ingesta
de mas pastillas, mas efectos adversos y complicaciones
en el control de su enfermedad de base. La actividad, el
dafio de la enfermedad y la capacidad funcional influyen
de manera directa a una baja adherencia al tratamiento.
El uso de antimaldricos y las reacciones adversas provo-
cadas por los distintos farmacos se relacionan con la no
adherencia al tratamiento.

Futuros estudios deberian realizar una comparativa entre
los diferentes métodos de evaluacion de la adherencia al
tratamiento, analizando asi la influencia real que puede
ejercer el método de evaluacion de adherencia utilizado
en las distintas investigaciones.
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RESUMEN

Introduccién: El riesgo de enfermedad cardiovascular (ECV),
estd aumentado en pacientes portadores de enfermedades autoin-
munes. El propdsito es examinar los principales datos sobre factores

de riesgo cardiovascular en condiciones autoinmunes, su fisiopa-
tologia y los abordajes recomendados para este grupo de pacientes.

Materiales y métodos: Se realiza una revisién sistemdtica cuali-
tativa, mediante una busqueda de la literatura desde 2015 en ade-
lante, en los buscadores EMBASE, Cochrane, PubMed, LILACs
y Google Scholar con el fin de encontrar articulos con palabras
clave, incluyendo revisiones bibliograficas, estudios de cohorte,
ensayos clinicos controlados y revisiones sistematicas.

Resultados: En total para esta revisién, ingresaron 54 estudios: 23
revisiones narrativas, 1 revisién sistematica, 9 Revisiones de la lite-
ratura, 8 estudios de cohorte, 4 metaandlisis, 4 casos y controles,
1 reporte de caso, 4 documentos de recomendaciones19 de las 80
enfermedades autoinmunes identificadas, que estin asociadas a
mayor riesgo de ECV, debido a disfuncién endotelial, inflamacion
y otros factores El manejo incluye cribado preventivo y tratamiento
temprano.El uso futuro de biomarcadores y inteligencia artificial
podria personalizar el tratamiento de estos pacientes. Se insta a mis
estudios epidemiol6gicos en Latinoamérica para entender la fre-
cuencia de trastornos cardiovasculares en pacientes autoinmunes.

Conclusiones: El mayor riesgo de ECV de los pacientes con
enfermedad autoinmune esti asociado con la patologia, asi como
con los tratamientos. Un abordaje que incluya a mis de los fac-
tores de riesgo tradicionales, otros como genémica y biomarca-
dores puede ser una alternativa que permita una mejor estratifica-
cién y manejo futuro.
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ABSTRACT

Introduction: The risk of cardiovascular disease
(CVD) is increased in patients with autoimmune dis-
eases. The purpose is to examine the main data on car-
diovascular risk factors in autoimmune conditions, their
pathophysiology, and the recommended approaches for
this group of patients.

Materials and methods: a qualitative systematic
review was conducted , through a search of the lit-
erature from 2015 onwards, in EMBASE, Cochrane,
PubMed, LILACs and Google Scholar search engines
r to find articles with keywords, including literature
reviews, cohort studies, controlled clinical trials and
systematic reviews.

Results: In total for this review, 54 studies were entered:
23 narrative reviews, 1 systematic review, 9 literature
reviews, 8 cohort studies, 4 meta—analyses, 4 cases and
controls, 1 case report, 4 recommendation documents.
19 of the 80 identified autoimmune diseases are asso-
ciated with increased risk of CVD, due to endothe-
lial dysfunction, inflammation, and other factors The
management includes preventive screening and early
treatment . The future use of biomarkers and artificial
intelligence could personalize the treatment of these
patients. More epidemiological studies are being car-
ried out in Latin America to understand the frequency
of cardiovascular disorders in autoimmune patients.

Conclusions: The increased CVD risk of autoimmune
patients depends on the pathology as well as the treat-
ments. An approach that includes, in addition to the
traditional risk factors, others such as genomics and
biomarkers may be an alternative that allows better
stratification and future management.

INTRODUCCION

Las enfermedades autoinmunes aumentan el riesgo
de desarrollar enfermedades cardiovasculares (ECV)
a una edad significativamente menor en comparacion
con pacientes sin estas patologias lo que representa un
aumento en los afos de vida perdidos y de discapacidad.*

Ya en el estudio PURE en poblacion general, que incluyo
4 paises de América Latina (Colombia, Argentina, Brasil
y Chile) se observo en 2022 las ECV como la principal
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causa de muerte (31,1%) seguida por el cancer (30,6%),
con una incidencia de 3,34 casos por 1000 persona-afios.

Los pacientes con enfermedad autoinmune tienen aproxi-
madamente 1,4-3,6 veces mas riesgo de desarrollar una
ECV en comparacién con pacientes sanos.! Si conside-
ramos que las enfermedades autoinmunes afectan a un
4-10% de la poblacion mundial, estamos ante una cantidad
considerable de pacientes que tienen o desarrollarain ECV!¢

El proposito de esta revision bibliografica es examinar
los principales datos disponibles desde 2015 a la fecha,
sobre factores de riesgo cardiovascular en patologias
autoinmunes, asi como la fisiopatologia que acompaia
estas alteraciones y los posibles abordajes para este
grupo de pacientes.

MATERIALES Y METODOS

El objetivo del estudio es la revision sistematica cuali-
tativa de la evidencia existente sobre la asociacion de
ECV y enfermedades autoinmunes, para lo cual, se exa-
mind la literatura desde 2015 en adelante, en motores
de busqueda: EMBASE, Pubmed, Cochrane, LILACs y
Google Scholar, a través de las palabras clave: “enfer-
medad autoinmune”; “ateroesclerosis”; “sindrome meta-
boélico”; “riesgo cardiovascular”; “factores de riesgo de
enfermedad cardiaca”.

Adicionalmente, se utilizo ChatGPT para la busqueda de
articulos bajo las mismas palabras clave. En el criterio de
seleccion para la inclusion a la revision, se utilizaron arti-
culos publicados que respondan al objetivo de la revision:
revisiones bibliograficas previas, estudios de cohorte,
ensayos clinicos controlados, revisiones sistematicas. Se
excluyeron articulos que no respondian al objetivo inicial
de la asociacion.

Términos MeSh: Enfermedades Autoinmunes (Autoim-
mune Diseases); Aterosclerosis (Atherosclerosis); Artritis
Reumatoide (Arthritis, Rheumatoid); Enfermedades Car-
diovasculares (Cardiovascular Diseases).

RESULTADOS

Después de llevar una busqueda exhaustiva en varias

fuentes se encontraron de modo inicial 40 articulos de los

cuales por los criterios mencionados se utilizaron 54 estu-
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dios: 23 revisiones narrativas, 1 revision sistematica, 9
Revisiones de la literatura, 8 estudios de cohorte, 4 metaa-
nalisis, 4 casos y controles, 1 reporte de caso, 4 docu-
mentos de recomendaciones.

a. La triada cardiovascular en el paciente autoin-
mune: disfuncién endotelial - ateroesclerosis —
enfermedad cardiovascular

La ateroesclerosis es una enfermedad inflamatoria, mediada
por un proceso inmune, caracterizada por la disfuncion en
el metabolismo de las lipoproteinas, que lleva a una activa-
cion del sistema inmune provocando una proliferacion en
el tejido celular de musculo liso vascular, estrechamiento
arterial y formacion de placas de ateroma. Esta patologia
engloba varios aspectos fisiopatologicos genéticos, meta-
bolicos degenerativos e inflamatorios.'’

Los factores de riesgo tradicionales incluyen aquellos
descritos en los scores de Framingham (FRS), Evalua-
cion sistematica del Score de riesgo coronario (SCORE)
y el algoritmo a 10 afios del riesgo ateroesclerdtico para
enfermedad Cardiovascular (ASCVD).!" Sin embargo,
ellos no capturan completamente los riesgos asociados
con estas enfermedades autoinmunitarias, dado que
la inflamacion cronica conlleva a otras alteraciones.”
Ambos (factores tradicionales ¢ inflamacién) contri-
buyen a una mayor carga de ECV.'*!5

La hipotesis autoinmune de la aterosclerosis sugiere que el
sistema inmunoldgico estd involucrado en su desarrollo.'
La aterosclerosis prematura se considera un estadio pre-
clinico de disfuncion endotelial, asi como de rigidez vas-
cular de las enfermedades autoinmunes."”

Sefiales de actividad inmunolégica fueron identificadas
en las lesiones ateroescleréticas, lo que podria ser cau-
sado por autoantigenos en las fases tempranas de la enfer-
medad.'® La produccion elevada de TNF-a, IL-2, 1L-6,
IL-17 acciona una respuesta inflamatoria elevada, favo-
reciendo la migracion, activacion, proliferacion celular y
constitucion de células espumosas, estrias grasas y esti-
mulando la formacion de la placa ateromatosa?®

La formacion de la placa inicia cuando los LDLs rete-
nidos en el espacio subendotelial, son oxidados y captu-
rados por los monocitos diferenciados (macréfagos) y por
las células de musculo liso vascular permitiendo la consti-
tucion de células espumosas®!'® A su vez la infiltracion de
lipidos, la adhesion leucocitaria, activacion plaquetaria, el
estrés oxidativo y otros factores que conducen al inicio de

una respuesta inflamatoria permitiendo la formacion de la
estria grasa®'®

La acumulacion de colesterol en el espacio subendote-
lial estimula a la creacion de cristales de colesterol que
contribuira a la formacion de la placa ateromatosa®'®!1°
En la placa ateromatosa se podran diferenciar dos partes:
una mas externa llamada capa fibrosa y una mas interna o
nucleo lipidico31%1°

Se considera que una placa ateromatosa es vulnerable
cuando la lesion presenta un nucleo amplio con una capa
fibrosa fina y una respuesta inflamatoria aumentada®'®!
Cuando esta placa se rompe, el contenido interno se
expone a la luz sanguinea generando una activacion de
la cascada de coagulacion con el fin de cubrir la lesion
generada®'®1 A pesar de que el propdsito de este proceso
es de cubrir la lesion generada lo que realmente genera es
la expansion de la placa ateromatosa hacia la luz del vaso
generando disminucion del espacio intravascular®'®1 A
medida que la placa ateromatosa crece, aumenta el riesgo
de obstruccion del flujo sanguineo, ruptura de la placa ate-
romatosa y finalmente de un evento cardiovascular®'*!1°
A esto se afiade la actividad inmunoldgica, que conlleva
a la observacion que, de 80 enfermedades Autoinmunes
identificadas, 19 de ellas estan asociadas a diferentes ECV,
las diferencias de cada una pueden arrojar luz sobre los
mecanismos generales de ECV en la poblacion afectada, e
incluso evaluar otras que se tengan a nivel de la poblacion
general’ La ateroesclerosis es una condicion inflamatoria,
donde la inmunidad juega un rol importante.”” Sin olvidar
que la vasculopatia es una caracteristica importante de las
enfermedades inflamatorias cronicas sistémicas y se aso-
cian con mayor riesgo cardiovascular?

b. La enfermedad cardiovascular en la Artritis Reu-
matoidea (AR)

La ECV representa una de las principales razones de falle-
cimiento en pacientes que padecen AR, causando apro-
ximadamente 39.6% de muertes?' Las personas con AR
presentan 48% mayor probabilidad de presentar eventos
cardiovasculares y 50% mayor incidencia de ECV rela-
cionada a mortalidad?'** Se ha evidenciado que la pre-
sencia de comorbilidades de riesgo cardiovascular ha sido
mayor en individuos con AR

En cuanto a la aterosclerosis temprana en la AR, ésta se
encuentra estrechamente vinculada al incremento de la
produccién de citocinas proinflamatorias, y puede mani-
festarse incluso cuando los factores de riesgo cardiovas-
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cular convencionales no estan presentes?* Es posible que
no sea la inflamacidn en general, sino componentes espe-
cificos, los que desempefien un papel en el proceso de
desarrollo de la aterosclerosis en el contexto de la AR %

Estos componentes especificos de AR se producen por la
interaccion de factores tradicionales de riesgo cardiovas-
cular, la inflamacion cronica y la presencia de TNF-a, IL-6
e IL-17, que participan en la creacion de placas aterosclero-
ticas y a la disfuncion endotelial en pacientes con AR7%

La IL-1B, IL-6, TNF-a, proteina C reactiva, velocidad de
sedimentacion, péptido natriurético, troponina cardiaca,
se han propuesto como predictores utiles del riesgo de
ECV en estos pacientes? Ademas, se han identificado
células T nulas CD4+CD28-, que estan relacionadas con
un mayor riesgo de ECV en la AR* Y se han identificado
marcadores como GlycA que rastrean la inflamacion sis-
témica y vascular en pacientes con inflamacion cronica y
enfermedades autoinmunes

Tabla 1. Citocinas proinflamatorias y su relacién con ECV en AR.”®

Citocina proinflamatoria Efecto en AR

Factor de necrosis tumoral alfa  Resistencia a la insulina
(TNF-a)

TNF-q, la interleucina-6 (IL-6) y  Inflamacion articular

la IL-17

IL-6 Acelera la aterosclerosis
Factor reumatoide y
anticuerpos anti-CCP
Proteina C reactiva (PCR)

Altera la funcién endotelial y
otros factores de riesgo de ECV.

Dafo endotelial: inhibicién del
o6xido nitrico, aumento de
endotelina- 1.

Realizado por: Autores

Se ha encontrada asociacion entre la disfuncion endotelial
y la desestabilizacion de las placas ateroscleroticas con pro-
teinas anticarbamiladas (CarP) y los aductos anti-malon-
dialdehido- acetaldehido (MAA), que son anticuerpos
presentes en pacientes con AR Estas interacciones, pro-
mueven la formacion de placas aterosclerdticas al aumentar
las moléculas de adhesion a nivel de las células endote-
liales, la agregacion plaquetaria y alteran el equilibrio entre
factores procoagulantes y anticoagulantes.'®

Por estas razones, es evidente que la resistencia a la insu-
lina y el sindrome metaboélico, son mds frecuentes en los
pacientes con AR. El perfil de dislipidemia en ellos pasa
por una dislipidemia que promueve la formacion de placa
ateroesclerotica, caracterizada por:'®
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*  Bajos niveles de colesterol HDL y LDL,
e Triglicéridos elevados.

*  Niveles altos de HDL oxidado (promueve oxi-
dacion LDL).

Aunque los pacientes con AR presentan un riesgo ele-
vado de eventos cardiovasculares, este es menor al de los
pacientes con LES”

c. La enfermedad cardiovascular en Lupus Erite-
matoso Sistémico

Los pacientes con LES tienen entre 2 y 10 veces mas
riesgo de presentar ECV cuando se contrasta con la
poblacion en general > Los pacientes con LES presentan
entre 1.5 a 3 veces mayor riesgo de mortalidad cardio-
vascular al contrastar con la poblacion general 3° Quienes
padecen LES presentan un riesgo absoluto a 10 afios de
desarrollar insuficiencia cardiaca de 3,71% comparado
con una incidencia en la poblacion general de 1,94%!
Los individuos que padecen LES estan predispuestos a
la formaciéon de placa ateroesclerdtica en arterias caro-
tidas y a medida que avanza la enfermedad aumentan los
eventos cardiovasculares.*?

Urowitz y sus colegas delinearon un patrén en la tasa de
mortalidad de los pacientes con LES donde describe dos
picos de alta mortalidad en los pacientes, el primero dentro
del primer afio de diagnostico, que se explica debido a la
actividad de la enfermedad e infecciones, seguido de un
segundo punto maximo cinco afios después del diagnos-
tico mismo que se atribuye a ECV. Se cree que este riesgo
elevado se puede atribuir a la enfermedad por si misma y
a diferentes factores relacionados al tratamiento? Dentro
de los factores de riesgo no tradicionales encontramos a la
inflamacion, la actividad de la enfermedad y la presencia
de anticuerpos antifosfolipidos?' Esto en parte explica el
incremento del riesgo cardiovascular en pacientes con
LES?' Ya que, se ha evidenciado que los individuos con
la condicion presentan ademas riesgo aumentado de insu-
ficiencia cardiaca y de mortalidad ** Se espera que a futuro
las terapias se puedan desarrollar enfocadas en las causas
de inflamacion e de activacion inmune en las ECV?!

En el LES, los pacientes presentan una menor carga infla-
matoria clasica en comparacion con la AR u otras pobla-
ciones® La aterosclerosis se desarrolla o progresa en
aproximadamente el 10% de los pacientes con LES cada
aflo, especialmente en aquellos de mayor edad y con una
enfermedad mas prolongada, lo que sugiere que la expo-
sicion cronica a la desregulacion inmune en el LES pro-
mueve la aterosclerosis.'’
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LES aumenta el riesgo de aterosclerosis, convirtiendo a
las ECV en la mayor preocupacion para la salud de los
pacientes con esta enfermedad autoinmune?®35 Existen
ciertos factores de riesgo cardiovasculares especificos
factores genéticos, la dislipidemia, la disfuncién adiposi-
taria, y la nefritis lipica? Se enlista en la siguiente tabla,
los factores de riesgo que interactiian para desencadenar
ECV en individuos con LES.

Fisiopatologia de la ECV en LES: La fisiopatologia
incluye un proceso de ateroesclerosis prematura en LES,
por la permanencia continua de anticuerpos anti-dsSDNA
la que se asocia a dano endotelial y dislipidemia’®*” Los
Anticuerpos anti-Nucleares (ANA) secretados se rela-
cionan con la formacion de placas ateromatosas y a la
actividad de la patologia’®

Se enlista en la siguiente tabla (Tabla 3), la funcion de las
citocinas producidas, que interactiian para desencadenar
ECV en pacientes con LES:

Se plantea que la activacion anormal de las células endo-
teliales lleva a un aumento en la liberacion de citocinas
que atraen monocitos y estimulan la formacién de lipo-
proteinas de baja densidad (LDL) oxidadas?® Estas LDL
oxidadas luego se unen al receptor 1 de lipoproteinas de

baja densidad oxidadas similares a lectinas (LOX-1), un
receptor con propiedades proinflamatorias.®

Ademas de los factores mencionados, los autoanticuerpos
presentes en el LES, como los anticuerpos antifosfolipidos
(APL) y otros autoanticuerpos contra proteinas reguladoras
en el ciclo aterogénico, pueden contribuir a la ECV!03
Por ejemplo, los anticuerpos contra el HDL y Apo A-1
aumentan en el LES y pueden influir en los niveles de tri-
glicéridos, los anticuerpos anti LDL se han asociado con
aumento en la incidencia y disfuncion vascular.**

Los pacientes con LES muestran alteraciones lipidicas,
como niveles disminuidos de colesterol HDL, aumento
de LDL, VLDL vy triglicéridos.® También tienen niveles
elevados de HDL proinflamatorio, lo que puede contribuir
a la aterosclerosis subclinica.®

En resumen, la aterosclerosis en el LES es el resultado
de la disfuncién endotelial, la activacion plaquetaria,
inflamacion, respuesta del sistema inmunoldgico innato
y adaptativo, alteraciones lipidicas, y la produccion de
autoanticuerpos.'®* Estos mecanismos contribuyen al
dafio vascular, progresion de aterosclerosis y aumentan el
riesgo de ECV en pacientes con LES.!*3

Tabla 2. Factores de Riesgo para enfermedad cardiovascular en LES.?

] Factor Causa principal

1 Genético Presencia de Alelo IL19, rs17581834

Resultado Inflamatorio

Niveles elevados de IL-10 circulante y
de anticuerpos monoclonales.

Resultado Cardiovascular

Mayor riesgo de accidente cerebrovascular
e infarto de miocardio.

dendriticas, monocitos/macréfagos
y células granulosas

2 Endotelial  Activacién anormal de células Aumento en liberacién de citocinas Estimulan la produccién de LDL oxidadas.
endoteliales (dafo a varios niveles) proinflamatorias: TNF-a, IL-6 e IL-12
(descritas en tabla 3)
3 Inmune Activacion de las células Produccién aumentada de IFN-1 Agotamiento de las células endoteliales

progenitoras y la disfuncién endotelial en el
LES. Favorece ademas la trombosis y la

reparacion vascular anormal.

Tabla 3. Citocinas y su efecto cardiovascular en LES.10293638

Citocina Efecto en LES

IFN -1

Danfo endotelial, formacion de placa ateromatosa

Anticuerpos anti-dsDNA

Darfo endotelial, dislipidemia pro-aterogénica y aterosclerosis prematura

Anticuerpos anti-células endoteliales

Dafo endotelial

Trampas extracelulares de neutréfilos (NET)

Darfo endotelial, formacién de codgulos

Anticuerpos antifosfolipidos

Aterosclerosis, desarrollo de trombosis vascular y ECV

Anticuerpos contra el HDLy Apo A-1

Alteran los niveles de los triglicéridos

Anticuerpos anti-Ro

Disfuncién de EPC/CAC

Anticuerpos anti- nucleares (ANA)

Formacién de placas ateromatosas

Anticuerpos contra el LDL
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d. Enfermedad cardiovascular en Esclerosis Sisté-
mica (SS)

Los individuos con SS tienen un riesgo 1,82 veces mayor
de presentar enfermedad arterial coronaria, consideran-
dose un factor independiente® La SS lleva a una fibrosis
extensa y dafio microvascular, siendo la inflamacion resul-
tante, lo descrito como uno de los posibles mecanismos
para el aumento en el riesgo de ECV para SS*' A diferencia
de otras patologias, en la SS no solo se encuentra el daiio
endotelial como principal factor que contribuye a la forma-
cion de aterosclerosis prematura, vasoespasmo, trombosis
y aumento del riesgo cardiovascular, también se encuentra
el dafio en la microvasculatura propia de la patologia como
un factor importante para el desarrollo de ECV#42

Asi mismo se consideran otros posibles factores de riesgo
cardiovascular en quienes padecen SS como son la desre-
gulacién inmunoldgica, y la fibrosis generalizada*? Se ha
evidenciado presencia de dafio a nivel de las arterias coro-
narias, pericardio y miocardio en esta patologia. Y esta
parece ser la clave en la alta mortalidad cardiovascular que
tienen los pacientes con SS, ya que se conoce que el 27,3%
de las muertes en pacientes con SS es debida a ECV#

Macroangiopatia en la Esclerosis sistémica: los diferentes
episodios de isquemia y reperfusion sanguinea pueden
generar una activacion leucocitaria, incrementar la pro-
duccidén de citocinas proinflamatorias y la formacion de
especies reactivas de oxigeno que pueden ocasionar un
dafio directo al endotelio vascular® El dafio endotelial
puede aumentar la produccién de factores vasoactivos
que estimulan la vasoconstriccion, ademds aumenta la
expresion de moléculas de adhesion que promueven la
migracion activacion y acumulacion transendotelial de
leucocitos*'#* Llevando asi a una proliferacion de la capa

intima-media, y oclusion del vaso sanguineo.*'*

Se ha evidenciado presencia de IL-2, IL-6 y proteina C
reactiva (PCR) elevadas en pacientes con SS, mismas cito-
quinas que se ha asociado con aumento en la capa intima-
media de carotidas y con placas ateromatosas* En pacientes
con SS se ha evidenciado disminucion en la expresion de
proteinas regulatorias del complemento a nivel de la piel lo
que podria ocasionar un aumento en el ataque por parte de
sistema del complemento hacia las células endoteliales:*!

La disfuncion endotelial y la inflamacion vascular
aumentan los niveles de las especies reactivas de oxigeno
y del stress oxidativo, lo que conlleva a una oxidacion del
LDL, y finalmente potencia el proceso inflamatorio*!
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Se ha encontrado anticuerpos anti-células endoteliales en
al menos el 50% de pacientes con SS* Los anticuerpos
anticardiolipinas (ACL) los anticuerpos anti-glicopro-
teina B2I puede interactuar con las células endoteliales e
inducir a un estado proinflamatorio contribuyendo de esta
manera a la generacion de la placa aterosclerdtica?? Se
ha evidenciado que los inmunocomplejos formados por
los anticuerpos especificos de SS (anticuerpo anti-centro-
mero, anti- topoisomerasa 1, anti-RNA polimerasa III y
anti- Th/To) y sus antigenos respectivos pueden generar
efectos proinflamatorios y pro-fibréticos en las células
endoteliales sanas* Al igual que en LES, en SS las
células endoteliales progenitoras, encargadas de la vas-
culogénesis postnatal, se encuentran disminuidas** Los
eventos macrovasculares isquémicos y la presencia de
placas ateromatosas son mas comunes en pacientes con
anticuerpos anti- centromero (ACA) positivo.*

e. Medicamentos antirreumdticos

La inflamacion sistémica es un determinante importante
en la instauracion y progresion de aterosclerosis y en la
enfermedad autoinmune, se piensa que al controlar la
inflamacion sistémica cronica los pacientes con enferme-
dades autoinmunes pueden disminuir el riesgo cardiovas-
cular, incluso si no se ha cambiado los valores lipidicos u
otros factores de riesgo cardiovascular.'#

Artritis Reumatoidea

Segun las recomendaciones impartidas por EULAR, el
tener una enfermedad en remision o en baja actividad
lo mas pronto posible ayudara a mejorar los resultados
estructurales y funcionales, pero también mejorard el
riesgo cardiovascular del paciente.*®

El tratamiento farmacoldgico es actualmente el abordaje
primario del manejo, incluyendo Medicamentos modi-
ficadores de la enfermedad (DMARD), como anti-TNF,
y los inhibidores JAK 4% Estos no estan exentos de
riesgos, segin Roubille et al, se ha asociado el uso de
metotrexate e inhibidores de TNF con una reduccion en
los eventos cardiovasculares en 28% y 30% respectiva-
mente, mientras que se asocid el uso de AINES o corti-
coides con una elevacion en el riesgo de presentar eventos
cardiovasculares en 18% y 47% respectivamente*

Los anti-TNF se han asociado de forma significativa con
una reduccion en el riesgo de enfermedades cardiovascu-
lares con un RR 0,70; 95% CI 0,54- 0,90; p =0,0005; asi
mismo se ha asociado a disminucion en la probabilidad de
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infartos de miocardio, accidentes cerebrovasculares y en
eventos adversos cardiovasculares mayores*

El estudio ORALSURYV evalué el uso de tofacitinib, un
inhibidor JAK, en comparacion con los inhibidores del
TNF en términos de eventos adversos cardiovasculares
(MACE)® Los resultados mostraron que tanto la dosis de
5 mg como la de 10 mg de tofacitinib no fueron no infe-
riores a los inhibidores del TNF en términos de MACE*
La tasa de incidencia de MACE para tofacitinib fue de
0.91 por 100 pacientes-afio, mientras que para los inhi-
bidores del TNF fue de 0.73 por 100 pacientes-afio** Los
datos del mundo real han demostrado que los inhibidores
del TNF protegen contra los ECV en comparacion con
los DMARD no biologicos, y otros estudios sugieren que
los inhibidores del receptor de la IL-6 podrian ser incluso
mas protectores que los inhibidores del TNF* Un estudio
poblacional realizado en 2022 no hallé diferencias en las
tasas de incidencia de infarto de miocardio e ictus entre
los pacientes con AR que iniciaban tratamiento con tofa-
citinib o con inhibidores del TNF>® Sin embargo, cuando
el analisis se restringi6 a pacientes con factores de riesgo
cardiovascular similares a los del estudio ORALSURY, no
se encontraron diferencias estadisticas en los resultados
cardiovasculares® Las tasas de incidencia de los inhibi-
dores de JAK de estudios anteriores sugieren tasas simi-
lares a las observadas para los comparadores DMARD
bioldgicos en ensayos de fase 1113

Estos hallazgos han llevado a la Agencia Europea de
Medicamentos (EMA) a recomendar precaucion en el uso
de inhibidores JAK en pacientes con factores de riesgo
cardiovascular y a reducir las dosis en pacientes con
riesgo de coagulos sanguineos, cancer o problemas car-
diovasculares importantes.>*

Lupus Eritematoso Sistémico

El uso de glucocorticoides como agentes inmunosupre-
sores en LES durante periodos prolongados ha demos-
trado aumentar el riesgo de aterosclerosis y aumento de la
tasa de eventos cardiovasculares 334

El tratamiento con hidroxicloroquina ha demostrado
mejorar la funcidon endotelial por reduccion de los radi-
cales libres de oxigeno** El uso de otros agentes inmu-
nosupresores como metotrexato ha demostrado ser un
factor de proteccion frente a aterosclerosis?*

Belimumab ha demostrado presentar un efecto reductor
de aterosclerosis, ya que neutraliza las células b2 (atero-
génicas), preserva las células bl (ateroprotectora).®

f. Manejo de Riesgo Cardiovascular y uso de Inte-
ligencia Artificial para manejo de los pacientes con
enfermedad autoinmune

Teniendo en cuenta que un 30-50 % de muertes en
pacientes con enfermedades autoinmunes se deben a
ECV;¢ la Liga Europea contra el Reumatismo (EULAR)
en 2022, aconsejo varios cuidados de los pacientes enmar-
cados en patologias como LES y SAF especialmente.*

1. Realizar un screening inicial y manejo de los fac-
tores de riesgo tradicionales (especialmente los
modificables como el consumo de tabaco) en
pacientes con enfermedades reumaticas y muscu-
loesqueléticas.

2. Manejo de TA en valores menores al rango de
130/80 mmHg.

3. Manejo de Dislipidemia de modo exhaustivo.

4. Evaluar el perfil de riesgo CV individual, para uso
de terapia preventiva como el uso de aspirina.

5. Se debe mantener la enfermedad controlada para
bajar el riesgo CV.

6. Limitar el tiempo y dosis de corticoide, para evitar
empeorar el riesgo CV.

7. Enpacientes con LES, el uso de hidroxicloroquina,
disminuye el riesgo CV de modo independiente.

En 2023, el grupo de Mustafa-AlMaini llevo a cabo un
estudio sobre el riesgo cardiovascular en pacientes con
AR. Utilizaron biomarcadores genoémicos de plasma o
suero, asi como biomarcadores radio mimicos de medi-
ciones en liquido sinovial y placa ateroesclerdtica’* Estos
biomarcadores se combinaron para establecer la rela-
cion entre los hallazgos y el riesgo cardiovascular de
los pacientes. Se utiliz6 inteligencia artificial a través de
Deep Learning para clasificar el riesgo’* Se tuvieron en
cuenta 153 estudios en total. El estudio encontrd que los
altos niveles de inflamacion en el liquido sinovial eran un
factor de riesgo para la aparicion de la placa ateroesclero-
tica y su gravedad, asi como un pronostico diferenciado
de Stroke* Esto demuestra la importancia de abordar de
manera precisa y personalizada el riesgo de enfermedad
cardiovascular en pacientes con AR, de acuerdo con su
condicion clinica>

CONCLUSIONES:

El riesgo de ECV en pacientes autoinmunes es alto, con
mayor mortalidad en edades menores a 65 anos.!** Lo
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que justifica mayor concienciacion dado que a menudo
los trastornos autoinmunes coexisten, siendo impera-
tivo el abordaje preciso del riesgo cardiovascular de
estos pacientes>*® La ateroesclerosis del paciente autoin-
mune es un proceso compartido de enfermedad inflama-
toria, mediada por la generacion de placas de ateroma en
la cama intima de los vasos sanguineos y es una de las
causas mas importantes de eventos cardiovasculares, que
lleva a disfuncidon endotelial, autoanticuerpos y ateroes-
clerosis prematura, que varia en intensidad de acuerdo a
la patologia de base®*

Los métodos convencionales para valorar el riesgo car-
diovascular no son efectivos en individuos con enferme-
dades autoinmunes, ya que no abordan completamente los
riesgos asociados con estas enfermedades, en el futuro, se
espera que la combinacion de biomarcadores genémicos
y radio mimicos junto con la inteligencia artificial pueda
ser una alternativa para estratificar el riesgo cardiovas-
cular en pacientes con estas patologias™

El manejo de factores de riesgo tradicionales, asi como
los inherentes de cada enfermedad, son necesarios para
un manejo adecuado de prevencion, diagndstico y trata-
miento de las enfermedades cardiovasculares en pacientes
autoinmunes.*
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External popliteous sciatic nerve injury RESUMEN
as a rare complication post-bariatric —

surgery. To Purpose of a clinical case Las Neuropatias Perifericas constitiyen un motivo de consulta

bastante frecuente tanto en el ambito hospitalario como de aten-
cién primaria en salud. Esta patologia bastante heterogenea desde
peso, peroné el punto de vista de su.orlg.e/n y su formg de .present.amon ch.mca,
_ por lo que una aproximacién diagnostica sistematica mediante
KEYWORDS una correcta historia clinica, un adecuado examen fisico y el uso
bariatric surgery, paralysis, peroneal nerve, weight adecuado de los estudios de imagen y otras pruebas diagnosticas,
loss, fibula permitira en la mayoria de los casos hacer un diagnostico apro-
- piado. La parélisis del ciatico popliteo externo (CPE) es una afec-
) cién neurolégica poco frecuente que se caracteriza por la debi-
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CORRESPONDENCIA

CONFLICTO DE INTERESES afecciéon puede ser causada por diversas patologias, incluyendo
Los autores no tienen conflictos de interés lesiones traumaticas, compresién nerviosa y enfermedades neuro-
en esta publicacion. l6gicas. Asociado a cirugia baridtrica estas lesiones estan mayor-

mente relacionadas a pérdida de almohadilla grasa que rodea la
cabeza del perone, lo que produce esta “parilisis del adelgazador”,
sobretodo si la perdida de peso se produce de manera brusca. El
tratamiento de la CPE depende de la causa subyacente y puede
incluir terapia fisica, medicamentos y, en casos graves, cirugia.

En este articulo, revisamos la literatura disponible sobre la CPE
posterior a Cirugia Baridtrica para proporcionar una guia clinica
y ayudar a los profesionales de la salud a diagnosticar y tratar esta
afeccién correctamente.
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ABSTRACT

Peripheral Neuropathies are a fairly frequent reason for
consultation both in the hospital and primary health
care settings. This pathology is quite heterogeneous
from the point of view of its origin and its clinical pre-
sentation, so a systematic diagnostic approach through
a correct clinical history, an adequate physical exami-
nation and the appropriate use of imaging studies and
other diagnostic tests, will allow in most cases to make
an appropriate diagnosis. External popliteal sciatic
palsy (EPS) is a rare neurological condition characte-
rized by weakness or paralysis of the external popliteal
sciatic muscle and loss of skin sensation in the area of
innervation of the nerve. This condition can be caused
by various pathologies, including traumatic injuries,
nerve compression, and neurological diseases. Asso-
ciated with bariatric surgery, these injuries are mostly
related to loss of the fat pad that surrounds the head of
the fibula, which produces this “weight loss paralysis,”
especially if the weightloss occurs suddenly. Treatment
for CPE depends on the underlying cause and may
include physical therapy, medications, and, in severe
cases, surgery. In this article, we review the available
literature on CPE following Bariatric Surgery to pro-
vide clinical guidance and help healthcare professio-
nals correctly diagnose and treat this condition.

INTRODUCCION

Las Neuropatias son enfermedades del Sistema Ner-
vioso Periférico altamente frecuentes en el ambiente
hospitalario y de atencién primaria en Salud. Estas
comprenden un amplio espectro que puede ser des-
crito en base a su localizacién anatémica, la distribu-
cién que presenten y si se presentan de forma aguda,
subaguda o crénica.! Adicionalmente es importante
valorar si afectan puramente el componente sensitivo
0 motor, o si se presentan combinado como ocurre en
la mayoria de los casos.

A pesar de la efectividad de la cirugia bariatrica para la
disminucién de peso, la realizacién de esta predispone
al paciente a multiples efectos colaterales los cuales
derivan del acto quirtirgico como tal asi como de la
nueva fisiologia digestiva que presentara el paciente
en cuanto a la mayor predisposicion de déficit micro y
macronutrientes, lo cual se manifiesta con condiciones
clinicas que pueden afectar severamente la calidad de
vida del paciente

La aparicién de complicaciones neuroldgicas posterior
a la realizacién de cirugia baridtrica varia de 0.7-5%
en todas las series, en mayor proporcién debido a téc-
nicas malabsortivas, pero también debido a causas res-
trictivas. Estas complicaciones suelen presentarse de
3-20 meses posterior a la cirugfa y lo que se ha visto
con mayor prevalencia en los estudios es el déficit de
vitaminas del grupo B (B1, B9, B12).

Siendo las complicaciones neurolégicas uno de los
efectos deletéreos mis temidos de la cirugfa barii-
trica, debido a déficit nutricional, la vigilancia nutri-
cional, la evitacién de pérdida de peso répida y severa
son de vital importancia para evitar estas manifesta-
ciones neuroldgicas.

El metabolismo de la vitamina B12 se produce gracias
al factor intrinseco secretado por las células parietales
del estémago, por lo que al reducirse el tamafio del
estomago, es menor la cantidad de alimento que entra
en contacto con dicho factor.

Esta Vitamina B12 interviene en la sintesis de 4dcidos
nucleicos y en el metabolismo de icidos grasos y ami-
nodcidos, por lo cual la deficiencia de estos puede llevar
a desordenes como neuropatia, mielopatia que en
muchos casos puede revertirse con un diagndstico tem-
prano y rdpido tratamiento, por lo que es importante
un estrecho seguimiento médico de estos pacientes?

Especificamente la lesion del Nervio Ciatico Popliteo
Externo puede ser causada por diversas patologias,
incluyendo lesiones traumdticas, compresién ner-
viosa y enfermedades neurolégicas. Las lesiones trau-
miticas pueden ser causadas por impactos directos en
la regién gliitea o muslo, o por una lesién indirecta,
como la que se produce en deportes de contacto o
en accidentes automovilisticos. La compresién ner-
viosa puede ser causada por quistes, tumores 0 masas
en la region poplitea. Las enfermedades neurolégicas,
como la neuropatia diabética, la esclerosis multiple y
la enfermedad de Lyme, también pueden causar CPE.

La parilisis del cidtico popliteo externo (CPE) es una
afeccién neuroldgica poco frecuente que se caracte-
riza por la debilidad o paralisis del musculo cidtico
popliteo externo y la pérdida de la sensacién cutinea
en el drea de inervacién del nervio. El nervio cidtico
popliteo externo es un nervio periférico que se ori-
gina en la regién gliitea y se extiende hacia la regién
poplitea y la cara lateral de la pierna inferior.
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Como se mencioné anteriormente las causas de neu-
ropatia peronea registradas en la literatura actual
son muy diversas, pero hasta la fecha muy poco aso-
ciadas la pérdida masiva de peso, sin embargo existen
reportes en la literatura donde se vincula la perdida de
peso con el dafio al nervio peroneo comtin debido al
empeoramiento de un sindrome de canal a nivel de la
cabeza peronea.

En la ultima década debido a la alta prevalencia de
la obesidad y el sindrome metabolico en los paises
industrializados, la cirugia baridtrica ha tenido un
gran auge y se ha podido observar un aumento en la
estadistica de lesiones neurologicas perifericas filiadas
tanto a deficit nutricionales y vitaminicos debido a la
malabsorcién intestinal y tambien asociados a com-
presién mecanica externa por la ripida pérdida de
peso, las cuales pueden ser facilmente diagnosticables
y tratables si se hace la adecuada correlacién causal y
el abordaje temprano-

Se ha documentado la relacién entre la paralisis del
nervio ciatico popliteo y la perdida de peso con
un enfoque multifactorial y en diversos contextos.
Weyns Franck y colaboradores en el afio 2007 estu-
diaron 160 pacientes operados de Neuropatia Peronea
y establecieron la relacién con la pérdida de peso con
un factor contribuyente, en donde ademas el grado y
la velocidad de la perdida de peso jugaban un papel

fundamental en el desarrollo del pie caido?

Con respecto a la fisiopatologfa, la Neuropatia por
atrapamiento puede producirse en cualquier parte del
curso aunque es mas frecuente en el tunel peroneo,
por la posicion fija que tienen el hueso peroneo y la
fascia. El cuello del Perone puede comprimir el CPE,
en casos de pérdida marcada de peso por disminu-
cién de volumen de tejido graso perineural, como se
observa en casos de anorexia y cirugfa bariitrica. En
algunos casos, la polineuropatia diabética, alcohdlica
o carencial son responsables de una mayor susceptibi-
lidad nerviosa a la presion.

El diagnéstico de la Parilisis del CPE se basa en la
historia clinica, el examen fisico y los estudios de
diagnéstico por imdgenes, como la resonancia mag-
nética y la electromiografia, la resonancia magnética
puede identificar lesiones en el nervio cidtico popliteo
externo, como quistes o tumores. La electromiografia
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puede detectar la actividad eléctrica del masculo cid-
tico popliteo externo y evaluar la funcién nerviosa=

El tratamiento de la CPE depende de la causa subya-
cente. En casos leves, la terapia fisica puede mejorar
la fuerza muscular y la movilidad del paciente. Los
ejercicios de fortalecimiento y estiramiento pueden
ayudar a prevenir la atrofia muscular y mejorar la
funcién nerviosa. En casos més graves, los medi-
camentos para el dolor y la inflamacién pueden ser
atiles para reducir los sintomas y mejorar la calidad
de vida del paciente. En casos de compresion nerviosa,
la cirugia puede ser necesaria para aliviar la presion
sobre el nervio ciitico popliteo externo.

Es importante destacar que, aunque la CPE es una
afeccién poco comin, su diagnéstico y tratamiento
son importantes para prevenir complicaciones y
mejorar la calidad de vida del paciente. La CPE puede
afectar la capacidad del paciente para caminar, subir
escaleras y realizar actividades diarias, lo que puede
tener un impacto significativo en su calidad de vida.
Los profesionales de la salud deben estar familiari-
zados con esta afeccion y considerarla en el diagnés-
tico diferencial de pacientes con debilidad o parilisis
del masculo cidtico popliteo externo y la pérdida de la
sensacidon cutinea en el drea de inervacién del nervio.

Consideramos que en la actualidad con la alta preva-
lencia de obesidad y sindrome metabdlico, serd mis
creciente el nimero de pacientes sometidos a cirugia
baridtrica, por lo cual esta entidad clinica podria
aumentar su frecuencia y es de vital importancia que
todo el personal de salud que se encuentre frente a esta
tipo de pacientes con la ya mencionada sintomato-
logia pueda realizar un adecuado abordaje y manejo
de esta complicacién post cirugia de la obesidad **

OBJETIVOS

*  Analizar la literatura disponible sobre la CPE
para proporcionar recomendaciones acorde a
su diagnéstico y tratamiento.

*  Describir la pérdida masiva de peso relacionada
con cirugfa baridtrica como causa de paralisis
del Nervio Ciitico Popliteo externo.

*  Analizar las opciones diagndsticas disponibles
para la CPE vy sus resultados.
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MATERIAL Y METODOS
e Presentacién de caso clinico.
*  Recopilacién de datos e historia clinica de paciente.
*  Recopilacién y anilisis de informacion referente
a las complicaciones post- cirugia baridtrica
asociado a lesién del nervio cidtico popiiteo.

PRESENTACION DEL CASO

Se trata de un paciente de sexo masculino de 40 afios de
edad, con antecedentes de hipertensién arterial contro-
lada con IECA y ARA 11y obesidad desde la juventud,
fue sometido a cirugfa baridtrica en octubre de 2022. A
pesar de un postoperatorio inmediato y tardio sin com-
plicaciones, comenzd a presentar, a partir de marzo de
2023, disminucién progresiva de la fuerza muscular,
entumecimiento y pérdida de sensibilidad en la extre-
midad inferior izquierda. En ese periodo, habia per-
dido aproximadamente 18,14 kg de peso.

EVALUACION CLINICA Y HALLAZGOS

En la consulta de Traumatologia y Ortopedia, la ins- Figura 2. lzquierdo.

peccién fisica reveld pie caido izquierdo, con atrofia
notable de la pantorrilla izquierda y marcha claudi-
cante. La palpacién demostré limitacion para la dorsi-
flexién del pie izquierdo y la pérdida del reflejo Aqui-
leano. Para evaluar mis a fondo estas alteraciones, se
realizaron pruebas complementarias. Figuras 1,2,3

EVALUACION DIAGNOSTICA

Se realizé un estudio de electromiografia (Figura 4)
como parte del protocolo de diagndstico especifico
en el cual se evidenci6 signos electrofisioldgicos suge-
rentes de neuropatia sensitivo-motora de nervio cidtico
popliteo externo aparentemente a nivel de cuello fibular.
Ademis se realizd resonancia magnética nuclear (Figura
5) donde demostré que el nervio peroneo comiin (cid- Figura 3.
tico popliteo externo) mostraba un trayecto popliteo

conservado con volumen y sefial normales, sin embargo,

en el segmento que toma contacto con la cara externa

en la cabeza del peroné muestra una drea focal de incre-

mento de sefial en las secuencias de DP y STIR con leve

incremento del volumen del mismo, sin evidencia de
discontinuidad de las fibras nerviosas, concluyendo en

hallazgos sugestivos de neuropraxia.
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Figura 5. Resonancia Magnética ( DP y STIR) de miembro inferior izquierdo.

ENFOQUE TERAPEUTICO Y SEGUIMIENTO

Se instaurd un tratamiento de fisioterapia ambulatoria
y administracién de complejo B antineuritico (com-
plejo B oral: Vitamina B1, B6, B12. Dos tabletas al dia
durante 3 meses) . Después de tres semanas, el paciente
mejoré significativamente y la fuerza muscular en la
extremidad inferior izquierda se habia recuperado
completamente, al igual que la sensibilidad. Los sin-
tomas de entumecimiento habian desaparecido com-
pletamente. Figura 6

RESULTADOS Y DISCUSION

El nervio Ciitico Popliteo externo estd anatdmica-
mente predispuesto a sufrir dafios por muiltiples etiolo-
gias. El diagndstico diferencial del sindrome ductal en
la cabeza del Peroné incluye procesos expansivos intra
o perinerviosos y afectacién neuropatica.

En el caso de nuestro paciente, aunque los hallazgos
ortopédicos inicialmente fueron inespecificos quedd
claro que los sintomas se debian escencialmente a la
compresion del nervio Cidtico Popliteo Externo poste-
rior a la pérdida de peso post baridtrica.

Figura 6. Examen fisico posterior a tratamiento ambulatorio.
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La Neuropatia del nervio Peroneo comin, puede ocu-
rrir luego de una cirugia baridtrica, especialmente si se
produce una pérdida masiva y ripida de peso. Esta con-
dicién conocida como “parilisis del adelgazamiento”
debe ser reconocida por todos los médicos para su ade-
cuado abordaje. Esta neuropatia responsable de pie
caido puede ser responsable de una marcada limitacion
funcional, sin embargo es una entidad clinica que con
un adecuado tratamiento tiene muy buen prondstico.

La exploracion electrofisioldgica y los estudios de Reso-
nancia Magnética son imprescindibles para confirmar
el dafio al nervio peroneo. Posterior a la descompre-
sién externa y fisioterapia, el paciente recuper6 el déhcit
motor y pudo reincorporarse a sus actividades habituales.

CONCLUSIONES

La paralisis del Nervio Cidtico Popliteo Externo es una
afeccioén neurolégica poco frecuente que puede ser cau-
sada por diversas patologias. Su diagnéstico y trata-
miento son importantes para prevenir complicaciones y
mejorar la calidad de vida del paciente. El diagnéstico de
la CPE se basa en la historia clinica, el examen fisico y los
estudios de diagndstico por imagen. La cirugia barii-
trica provoca una reduccion de la ingesta con malabsor-
ci6n intestinal y défcit vitaminico, ademds de pérdida
masiva de peso por lo que puede producir parilisis del
nervio CPE por diversos mecanismos. En el caso de la
cirugfa baridtrica ocurre sobretodo si la pérdida de peso
se da de forma masiva y en un periodo corto. Esta con-
dicién clinica también llamada como “parélisis del adel-
gazamiento” debe ser reconocida como la responsable
del pie caido y la limitacién funcional en estos pacientes
para dar un tratamiento oportuno y que debe ser indi-
vidualizado. Se recomienda la rehabilitacion fisica y la
terapia ocupacional para mejorar la fuerza muscular y la
movilidad del paciente.

RECOMENDACIONES

Se recomienda que los profesionales de la salud consi-
deren la CPE en el diagnéstico diferencial de pacientes
con debilidad o parélisis del musculo cidtico popliteo
externo y la pérdida de la sensacion cutinea en el drea de
inervacién del nervio. Se recomienda el uso de estudios
de diagnéstico por imagen, como la resonancia magné-
tica y la electromiografia, para confirmar el diagnéstico
de la CPE. El tratamiento debe ser individualizado y
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depende de la causa subyacente. Se recomienda la reha-
bilitacién fisica y la terapia ocupacional para mejorar la
fuerza muscular y la movilidad del paciente.
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RESUMEN

Introduccién: La asociacién de poliartritis y nddulos subcuti-
neos estin asociados frecuentemente con artritis reumatoide o
enfermedades metabdlicas como la gota y con menor frecuencia
con otras patologias como amiloidosis, sarcoidosis e infecciones.

Caso clinico: Paciente femenina de 57 afios con antecedente de
lupus eritematoso sistémico en tratamiento con micofenolato y
prednisona con poliartritis crénica de manos con nédulos sub-
cutdneos, inicialmente catalogada como artritis reumatoide con
mala respuesta a tratamiento a firmacos modificadores de la
enfermedad (FAMEs) convencionales. En los exdmenes comple-
mentarios se encontrd aumento de reactantes de inflamacién, con
autoinmunidad negativa, con Rx que no eran compatibles con
artritis reumatoide ni gota, por lo que se amplio el estudio y se
decidié realizar una biopsia de uno de los nédulos donde se obje-
tivaron cambios granulomatosos, con negatividad para tincién de
Ziehl-Neelsen. Se realizé6 una PCR para mycobacterias atipicas,
con lo que se logré aislar mycobacterium marinum y se inicié
tratamiento con Claritromicina 500 mg ¢/12 h + Etambutol 1400
mg diario durante 4 meses, con mejoria significativa.

Conclusién: Es importante tener sospechar la infeccién por mico-
bacterias no tuberculosas en pacientes con poliartritis sobre todo de
manos y nédulos subcutineos, en particular en pacientes inmunode-
primidos que presentan una forma atipica para artritis inflamatorias.
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ABSTRACT

Introduction: Chronic polyarthritis and subcuta-
neous nodules are usually associated with rheumatoid
arthritis (RA) or gout, and less frequently with sarcoi-
dosis, amyloidosis and bacterial or fungal infections.

Clinical case: We present the case of a 57-year-old
Ecuadorian woman, living in a tropical climate with
personal history of haemolytic anaemia secondary to
systemic lupus erythematosus, treated with corticoste-
roids and mycophenolate for more than 10 years, who
was referred with asymmetric chronic polyarthritis of
the hands, dactylitis and several subcutaneous nodules
diagnosed as RA, with little to non-improvement with
conventional disease modifying antirheumatic drugs
(DMARDs). She had a high erythrocyte sedimenta-
tion rate (ESR) and C-reactive protein with RF (rheu-
matoid factor), anti-CCP (antibody Cyclic Citrulli-
nated Peptide antibody) negative, and X-rays with no
erosive lesions. Because of this, further investigation
was required, therefore a nodule biopsy was performed
with granulomatous changes and a negative Ziehl-
Neelsen stain. A PCR for atypical mycobacterium was
also preformed where mycobacterium marinum was
isolated. Subsequently, she was started on an antibiotic
regimen with clarithromycin, and ethambutol with
swelling and pain improvement.

Conclusion: It’s important to suspect infection
by nontuberculous mycobacteria in patients with
polyarthritis, especially of the hands and subcuta-
neous nodules, particularly in immunosuppressed
patients who present an atypical form for inflamma-
tory arthritis.

INTRODUCCION

La poliartritis y nédulos subcutineos generalmente estin
asociados con artritis reumatoide (AR) o enfermedades
metabdlicas como la gota. Sin embargo, existen otras
patologias menos frecuentes como amiloidosis, sarcoi-
dosis e infecciones que se deben considerar. A continua-
ci6n, describimos el caso de una paciente con lupus eri-
tematoso sistémico (LES) quien presenté una poliartritis
crénica de manos asociada a nédulos subcutineos, cata-
logada como AR, con mala respuesta a tratamiento con-
vencional, quien finalmente fue diagnosticada de una
infeccién por micobacterias atipicas.
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Paciente femenina de 57 afios, residente en Santo
Domingo, con antecedente de anemia hemolitica aso-
ciada a LES de 10 afios de evolucién tratada con cor-
ticoesteroides y micofenolato. Es referida al servicio
de Reumatologia por un cuadro de poliartritis cré-
nica de manos incluyendo interfalingicas proximales
(IFP), metacarpofalingicas (MCF) y mufiecas, dactilitis
de varios dedos y multiples nédulos subcutineos en el
dorso de las manos (Fig. 1). Habfa sido tratada durante 4
afios como AR asociando metotrexate y leflunomida con
mala respuesta. Los exdmenes complementarios iniciales
demostraron una anemia normocitica normocrémica,
un aumento de reactantes de inflamacién con una velo-
cidad de sedimentacién (VSG) de 58 mm/h y una pro-
teina C reactiva (PCR) de 53 mg/l. El estudio de auto-
inmunidad fue negativo incluyendo Factor Reumatoide
(FR), anti-CCP (anti-péptido citrulinado), asi como
ANA vy anti-DNA (al encontrarse el LES en remision).
El estudio del metabolismo fosfo-calcio y dcido trico fue
normal. Se realizaron serologias de hepatitis B, hepa-
titis C, VIH y QuantiFERON-TB que fueron negativos.
Las radiografias AP de manos demostraron una dismi-
nucién del espacio articular en la 2-4 IFP derechas con
lesiones osteoliticas en la primera y segunda falange del
2 a 4 dedo derecho y lesiones cisticas tipo apolillado en
la primera falange del 5to dedo derecho, sin erosiones
(Fig. 2). Debido a que asociaba tos crénica y disnea se
realiz6 una tomografia de térax donde se encontr6 un
infiltrado perihiliar derecho sin evidencia de adenopa-
tias. Por ende, se descartd AR, gota y sarcoidosis, por lo
que se realiz6 una biopsia de uno de los nédulos donde
se reportd quiste asociado a proceso inflamatorio gra-
nulomatoso (con necrosis central fibrinoide, histiocitos,
células gigantes multinucleadas e infiltrado inflama-
torio linfocitario), negativo para malignidad y para tin-
cién de Ziehl-Neelsen. Simultdneamente se realizé un
anilisis de liquido sinovial donde se obtuvo un recuento
de leucocitos de 59500 x mm3, con 66% de polimor-
fonucleares y 34% de monocitos, con tincién Gram
negativa e investigacion de cristales negativa. Se rea-
liz6 una PCR para mycobacterias atipicas, con lo que se
logré aislar mycobacterium marinum mediante método
de secuenciacién de la regién 16S. Con este resultado
se inici6 tratamiento con Claritromicina 500 mg ¢/12
h + Etambutol 1400 mg diaria durante 4 meses. Dos de
los nédulos fueron removidos quirdrgicamente. A los 6
meses la paciente ha mejorado significativamente (Fig. 3)
sin nuevos episodios de poliartritis y ni la aparicién de
nédulos subcutineos.
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DISCUSION

Mycobacterium marinum es una micobacteria no tuber-
culosa atipica, de crecimiento lento, que se encuentra en
el agua fresca o agua de mar.! Estd asociada con infec-
ciones de la piel y tejidos blandos secundaria a la exposi-
cién de piel traumatizada a agua contaminada? Se mani-
fiesta como una linfangitis esporotricoide 2 a 4 semanas
tras la exposicion, con una presentacién nodular en un
60% de los casos lo que se conoce como granuloma de
acuario. Raramente existe una infeccién profunda cau-
Figura 1. Fotografia inicial de la paciente en la primera consulta Sando tenOSinOVitiS’ OSteomiehtis o artritis” Las manos
donde se objetiva poliartritis IFP, MCF y mufiecas, dactilitis y y los pies son las dreas més afectadas por ser las zonas
multiples nédulos subcutaneos en el dorso de las manos. mas expuestas al trauma, 10 que puede llevar a diagnos—
tico erréneo de AR como en el caso de nuestra paciente.
Hsiao et al. reportd 7 casos de artritis séptica causada por
M. marinum y en todos los casos ocurri6 en las pequefias
articulaciones de las manos! También se han descrito
casos de infeccién en pacientes con AR; pero en nuestro
caso, la negatividad de anticuerpos y las Rx no erosivas,
nos llevaron a descartar esta posibilidad.

El retraso diagnéstico y la inmunosupresion del
huésped contribuye a la patogenia invasiva de la infec-
cién. En una revisién realizada en 2003 por Lahey, la
inmunosupresién fue un componente frecuente en los
casos de infeccién invasiva por M. marinum, donde
40% de los pacientes habian recibido infiltraciones con
corticoides, 26% corticoides sistémicos y 11% tenfan
inmunodeficiencias adquiridas o recibfan tratamiento
quimioterapéutico’ En otro estudio se encontrd que
el uso de inmunosupresores (leflunomida, micofeno-
lato, corticoides sistémicos y anti-TNF) contribuye a

| L it ‘ {5 bl g

Figura 2. Rx AP mano derecha donde se objetiva disminucién la infeccién por micobacterias no tuberculosas,7 descri-
del espacio articular en la 2-4 IFP con lesiones osteoliticas en la b , Cl . Cl . f ., . Cl

primeray segunda falange del 2-4 dedos y lesiones cisticas tipo 1endose varios €asos de 1nteccion en pac1entes tratados
apolillado en la primera falange del 5to dedo, sin erosiones. con Adalimumab?? En nuestro caso la paciente habia

sido tratada de manera repetida con corticoesteroides
y micofenolato por su antecedente de LES durante 6
afios previos al inicio de los sintomas y también recibié
leflunomida y metotrexate.

El diagnéstico tardio es frecuente con una media de
17 meses desde el inicio de los sintomas, debido a que
es una condicién que requiere un alto grado de sos-
pecha clinica? lo que se dificulta debido a su baja pre-
valencia!® Ademds, los métodos diagnésticos tradi-
cionales como la tincién Ziehl-Neelsen son poco
efectivos con solo 9% de las biopsias positivas® y solo
60-80% de los pacientes con infecciéon secundaria a
M. marinum, tienen prueba de tuberculina positiva?
Por lo tanto, esti recomendado realizar cultivos espe-

Figura 3. Fotografia de las manos de la paciente tras haber ter-
minado el tratamiento antibidtico.
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cificos (Lowenstein—Jensen), o pruebas de PCR (poly-
merase chain reaction).” Se debe tomar en cuenta que
la biopsia se debe cultivar a una temperatura de 30 a
32 °C durante 6 semanas con lo que aumenta la positi-
vidad a un 70-80%2 Por esta razon, las pruebas de PCR
PRA-hsp65 (PCR restriction-enzyme analysis of the
hsp65 gene) se consideran el método mis répido y sen-
sible para la identificacién de micobacterias no tuber-
culosas y es especialmente recomendado en casos de
infeccién profunda, severa y diseminada.’®

El tratamiento 6ptimo no esta establecido. Las lesiones
cutineas suelen resolverse de manera espontinea en
un periodo de 1 a 6 afios, mientras que las infecciones
profundas pueden llevar a dafio funcional si el trata-
miento no es adecuado? La terapia para lesiones super-
ficiales consiste en monoterapia con cotrimoxazol o
doxiciclina, mientras que las lesiones mds profundas
suelen requerir la combinacién antibiéticos y desbri-
damiento quirtirgico. El esquema mds frecuente es cla-
ritromicina (500 mg/12 h) mas etambutol (15 mg/kg/
dia), con rifampicina (600 mg/dia) para osteomielitis
o infecciones profundas. Alternativamente a la clari-
tromicina se utiliza azitromicina (250 mg/dia), cotri-
moxazol (800 mg/12h), doxiciclina (200 mg/dfa), o
quinolonas (ciprofloxacino 500 mg/12 h o levofloxa-
cino 500 mg/dia).” El tiempo 6ptimo de tratamiento
tampoco estd establecido con una gran variacién en la
literatura, yendo de 6 semanas hasta 1 afio? Se consi-
dera razonable utilizar 2 firmacos activos durante 3-4
meses (hasta 1-2 meses tras su resolucién)?

En conclusion, es importante sospechar infeccion por
micobacterias no tuberculosas en pacientes inmunosu-
primidos con poliartritis crénica de manos y nédulos
subcutineos, que presentan una forma atipica para
artritis inflamatorias.
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Imagen 1. Inflamacion del cartilago auricular A: izquierdo, B: derecho

Paciente mujer de 25 afios de edad, sin antecedentes familiares de interés, no habitos
téxicos, como antecedentes personales: tiroiditis de Hashimoto de reciente diagnds-
tico sin tratamiento actual. Refiere hace aproximadamente 18 meses dolor e inflamacién
intermitente de cartilagos auriculares, asociado a lesiones nodulares en la piel localizadas
en la cara y en la regién peri-auricular y artralgias de pequefias articulaciones. Recibio
tratamiento localizado con infiltraciones de corticoide para las lesiones dermatolégicas y
posteriormente sistémico 20mg de prednisona, con mejorfa temporal, volviendo la cli-
nica al suspender la medicacién. Al examen fisico destaca eritema, calor y dolor a la pal-
pacién en cartilagos auriculares, lesiones nodulares dolorosas periauriculares y en cuero
cabelludo y proptosis ocular bilateral. Exdmenes de laboratorio relevantes VSG 23mm,
C3, C4 normales, ANA, ANCAs c/p negativos, Quantiferon, HBs Agy VHC negativos.
La paciente es diagnosticada de policondritis recidivante segtin los criterios diagndsticos

Reumatologia al Dia | Volumen17 | NUmero 3 | Diciembre 2023

53



Imagenes en Reumatologia
Carranco T.

MacAdams y se prescribi6 tratamiento con metotrexato 25mg parenteral, acido félico y
prednisona 7,5mg al dia, con mejoria de la clinica, sin embargo, la paciente suspendié la
medicacién por decision propia y reapareci6 la clinica.

La policondritis recidivante es una enfermedad poco frecuente, sistémica, inflamatoria,
compleja mediada por el sistema inmunolégico; de etiologia desconocida, pero con pre-
disposicion genética? Afecta a las estructuras cartilaginosas de todo el organismo, asi
como a los 6rganos auditivos y visuales, rifién, piel y al sistema cardiovascular? Los
efectos potencialmente mortales se dan por la afectacién del drbol traqueobronquial y de
los componentes conectivos cardiacos:

El diagnéstico suele retrasarse y se basa en sintomas clinicos. Los medicamentos pueden
variar, desde corticoides, inmunosupresores y productos biolégicos como los antago-
nistas anti-TNF alfa. El pronéstico es tan heterogéneo como el cuadro clinico, depen-
diendo de la gravedad del dafio orgénico.
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