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RESUMEN
—
Objetivo.- El objetivo primario fue evaluar la actividad de la 
enfermedad en una población de pacientes con diagnóstico de 
Artritis Reumatoide (AR) en tratamiento biológico con Etaner-
cept producto de referencia (ETN-PR) que realizaron cambio a 
Etanercept biosimilar (ETN-BS).  El objetivo secundario fue eva-
luar el uso de corticoides y eventos adversos (EA) antes y después 
del cambio con el biosimilar (BS).

Materiales y métodos.- Se realizó un estudio longitudinal, 
retrospectivo en pacientes con diagnóstico de AR según criterios 
de clasificación del 2010 del American College of Rheumatology 
(ACR) que seguían controles en la consulta externa de un hospital 
de tercer nivel. Se revisó las historias clínicas en el sistema infor-
mático del hospital.  La actividad de la enfermedad se evaluó por 
medio del marcador serológico PCR (proteína C reactiva) medido 
en mg/dl (valor de referencia ≤5) y el Clinical Disease Activity 
Index (CDAI).  Ambos fueron recopilados 1 mes previo y 6 meses 
después del cambio por el BS. También se recabó información 
sobre el uso de fármacos modificadores de enfermedad (FARME), 
corticoides y AINES, 1 mes previo y 6 meses después del cambio 
por el BS y seropositividad para anticuerpos contra factor reuma-
toideo y péptido citrulinado.

Unidad de Reumatología, hospital de Es-
pecialidades Teodoro Maldonado Carbo.
Guayaquil, Ecuador.

Artículo Original
Castillo Jurado M., Almeida Guillén R., Vélez Mejía L., Triana Santillán 

J., Alcívar Guerra I., Florencia Peña R., Maldonado Romero L. 
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Resultados.- De un total de 96 pacientes incluídos 
en el estudio, 37 pacientes se encontraban en remi-
sión durante el tratamiento con ETN-PR, de éstos; 
31 (84%) pacientes permanecieron en remisión pos-
terior al cambio. De los 59 pacientes con actividad 
baja, 57 (97%) pacientes conservaron este nivel de 
actividad posterior al cambio.  Siete pacientes presen-
taron actividad moderada y solo 1 paciente presentó 
actividad alta posterior al cambio. Los valores de PCR 
se mantuvieron en rango normal (<5 mg/dl) en 53 de 
56 pacientes durante el cambio a BS. Solo 13.5% de 
los pacientes recibía prednisona ≤5 mg día previo al 
cambio, manteniendo esta dosis 6 meses posterior al 
inicio del BS. Ningún paciente tomó dosis mayores 
a 5 mg día. Se registró efectos adversos leves en un 
paciente en el grupo de ETN-PR que no requirió la 
suspensión del biológico.

Conclusión.– Los pacientes con AR, mantuvieron la 
remisión y baja actividad de la enfermedad durante el 
cambio de ETN-PR a ETN-BS. No hubo aumento 
en la dosis de corticoides y no se presentaron efectos 
adversos durante el uso del BS.

ABSTRACT
—
Objective.- The primary objective was to evaluate 
disease activity in a population of patients with a diag-
nosis of Rheumatoid Arthritis (RA) on biological treat-
ment with Etanercept reference product (ETN-PR) 
who switched to Etanercept biosimilar (ETN-BS).  The 
secondary objective was to evaluate the use of cortico-
steroids and adverse events (AEs) before and after the 
switch to the biosimilar (BS).

Materials and methods.- A longitudinal, retrospec-
tive study was carried out in patients diagnosed with 
RA according to the 2010 classification criteria of the 
American College of Rheumatology (ACR) who were 
undergoing controls in the outpatient clinic of a ter-
tiary hospital. The medical records were reviewed in 
the hospital's computer system.  Disease activity was 
evaluated using the serological marker CRP (C-reac-
tive protein) measured in mg/dl (reference value ≤5) and 
the Clinical Disease Activity Index (CDAI) score.  Both 
were collected 1 month before and 6 months after the 
BS change. Information was also collected on the use 
of disease-modifying drugs (DMARDs), corticoste-

roids and NSAIDs 1 month before and 6 months after 
the change due to BS and seropositivity for antibodies 
against rheumatoid factor and citrullinated peptide.

Results.- Of a total of 96 patients included in the 
study, 37 patients were in remission during treatment 
with ETN-PR, of these; 31 (84%) patients remained 
in remission after the switch. Of the 59 patients with 
low activity, 57 (97%) patients maintained this level 
of activity after the change.  Seven patients presented 
moderate activity and only 1 patient presented high 
activity after the change. CRP values remained in the 
normal range (<5 mg/dl) in 53 of 56 patients during the 
switch to BS. Only 13.5% of patients received predni-
sone ≤5 mg per day prior to the change, maintaining 
this dose 6 months after the start of BS. No patient took 
doses greater than 5 mg per day. Only mild adverse 
effects were recorded in one patient in the ETN-PR 
group who did not require suspension of the biological.

Conclusion.– Patients with RA maintained remis-
sion and low disease activity during the switch from 
ETN-PR to ETN-BS. There was no increase in the 
dose of corticosteroids and no adverse effects occurred 
during the use of BS.

INTRODUCCION
—
La artritis reumatoidea en una enfermedad inflamatoria, 
crónica, inmunomediada cuyo manejo puede incluir el 
uso, a largo plazo, de terapia biológica a un costo elevado. 
En el sistema de salud pública del Ecuador, dichos medi-
camentos se obtienen bajo el sistema de subasta inversa 
electrónica1 en donde se eligen medicamentos certi-
ficados al menor precio. Esto resulta en un cambio de la 
terapéutica de los pacientes del producto de referencia 
(PR) a su BS. Los BS constituyen una alternativa de 
tratamiento a un producto biológico aprobado para un 
mayor acceso de los pacientes y menor costo en el trata-
miento de enfermedades reumáticas.2

Un medicamento BS es un agente biológico muy sim-
ilar al producto autorizado o PR sin diferencias clínicas 
significativas en términos de seguridad, pureza o 
potencia y está diseñado para ser utilizado de la misma 
manera que el PR.3

En enero del año 2023 los pacientes de la Unidad de 
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Reumatología recibieron cambio de ETN-PR a ETN-
BS, por lo que surgió la necesidad de documentar   ret-
rospectivamente la actividad de la enfermedad durante 
dicho cambio.

METODOLOGÍA
—
Diseño de estudio
Se realizó un estudio longitudinal, retrospectivo en 
pacientes con diagnóstico de AR de la consulta externa 
de Reumatología y Clínica de Autoinmune del Hos-
pital de Especialidades Dr. Teodoro Maldonado Carbo 
1 mes previo y 6 meses después del cambio por el BS.

Selección de pacientes
Los pacientes fueron seleccionados por médicos reu-
matólogos quienes evaluaron a pacientes con diag-
nóstico de AR de acuerdo a los criterios de clasifi-
cación ACR 2010, en tratamiento biológico previo con 
ETN-PR 50 mg subcutáneo semanal que realizaron 
cambio por ETN-BS. Es importante mencionar que 
hubo un desfase de dos meses previo al inicio del BS por 
ruptura en el abastecimiento de ETN-PR. 

Los criterios de exclusión fueron pacientes que repor-
taron uso irregular del biológico debido a cirugías, 
infecciones no atribuibles al biológico, pérdida de segui-
miento, gestación y pacientes con actividad moderada 
y alta debido a la falta del biológico previo al cambio.

Recopilación de datos
Se recopiló información demográfica correspondiente 
a edad, sexo, seropositividad para anticuerpos frente a 
factor reumatoideo y péptido citrulinado, además otros 
parámetros como FARME, corticosteroides y anal-
gésicos utilizados 1 mes previo y 6 meses después del 
cambio por el BS.

Evaluación de tratamiento
La evaluación del tratamiento se llevó a cabo por medio 
del marcador serológico PCR (medido en mg/dL) y el 
índice CDAI, ambos fueron recopilados 1 mes previo y 
6 meses después del cambio por el BS.

Además, se evaluaron eventos adversos (EA) tanto con 
el uso de ETN-PR como de ETN-BS.

Análisis de datos
Las variables de estudio se describieron como medias 
o medianas, según su distribución, y para las vari-

ables categóricas se utilizaron frecuencias o porcen-
tajes. El número de individuos, así como la propor-
ción de estos dentro de los grupos, se evaluó mediante 
tablas de contingencia (o tablas cruzadas). La impor-
tancia de las comparaciones entre los grupos se deter-
minó mediante métodos de Chi-cuadrado o la prueba 
exacta de Fisher para distribuciones paramétricas o 
no paramétricas, respectivamente. Las correlaciones 
bivariadas se realizaron utilizando los métodos de 
Pearson para variables con distribución normal y 
Rho de Spearman para aquellas variables que no pre-
sentaban distribución normal. También se utilizó 
ANOVA para comparar las diferencias en los niveles 
de PCR según la actividad de la enfermedad.

Se calculó la variación en los niveles de PCR y cam-
bios en la actividad de la enfermedad medida por CDAI 
con el uso de ETN-PR y ETN-BS. Además, se efectuó 
un análisis de la injerencia de los FARME, analgésicos 
y corticoides en la actividad de la enfermedad. El pro-
grama estadístico utilizado fue SPSS “Statistics for 
Windows, Versión 25.0 (2015; IBM). El nivel de sig-
nificancia adoptado fue el 5%.

RESULTADOS
—
De un total de 146 pacientes con AR que cambiaron 
de ETN-PR a ETN-BS, 96 pacientes cumplieron 
criterios para inclusión en el estudio. Se eliminaron 
50 pacientes por pérdida de seguimiento, interrup-
ción prolongada del tratamiento por eventos ajenos 
al uso del biológico,  gestación y pacientes con 
actividad moderada y alta previo al cambio por el BS. 
Los pacientes analizados en el estudio tuvieron una 
mediana de edad de 58 años (IC 48,5 – 64,75), 88 
(91,7%) fueron mujeres. El número de pacientes con 
AR seropositiva fue 86 (89,6%). Todos los pacientes 
recibieron tratamiento inicial previo con FARME 
con 84 (87.5%) pacientes en tratamiento con meto-
trexato. Además, 23 (24%) pacientes estuvieron en 
terapia biológica previo a tratamiento con ETN-
PR. Un mes previo al cambio, 90 (93,7%) paci-
entes permanecieron en tratamiento concomitante 
con FARME, estando metotrexato presente en 62 
(64,6%) pacientes, esto se mantuvo a los 6 meses del 
cambio al BS. El resto de las características demográ-
ficas se encuentran en la tabla #1.
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Se evaluó el nivel de PCR; 1 mes previo al cambio la 
media de PCR fue 2,5 ± 1,8 y 3,2 ± 2,4 a los 6 meses 
del cambio con el BS, esta diferencia fue significativa 
(p=0.045). En cuanto a la actividad de la enfermedad 
medida por score CDAI; de los 37 pacientes en remisión 
durante el tratamiento con ETN-PR, 13 pasaron a baja 
actividad y 2 pacientes a moderada actividad poste-
rior al cambio. Las diferencias de CDAI con uso de 
ETN-PR y el BS se encuentran en la tabla #2.

Se compararon las medias de niveles de PCR según la 
actividad de la enfermedad medida por CDAI (tabla #3). 
Los valores de PCR se mantuvieron en rango normal 
(<5 mg/dl) en 53 de 56 pacientes durante el cambio a BS.

Sexo
     - Mujeres
Edad                                                                                                                       
Seropositividad
     - Factor reumatoide 
     - Anti-CCP
     - Doble positividad
FARME previo a ETN-PR
     - Metotrexato
     - Hidroxicloroquina/cloroquina
     - Leflunomida
     - 2 o más FARME
FARME durante el cambio a BS
     - No FARME
     - Metotrexato
     - Leflunomida
     - Sulfasalazina
     - Hidroxicloroquina
     - 2 o más FARME
AINES durante el cambio a BS
     - Sí
Corticoides durante el cambio a BS
     - < 5mg/día
     - ≥ 5mg/día

88 (91,7)
58 años (IC 48.5 – 64,75)
86 (89,60)
86 (89,6)
83 (86,5)
78 (77,1)
96 (100)
84 (87,5)
5 (5,2)
3 (3,1)
4 (4,2)
90 (93,75)
6 (6,3)
62 (64,6)
18 (18,8)
4 (4,2)
1 (1)
5 (5,2)

16 (16,7)

13 (13,5)
0 (0)

Característica N (%)

Tabla 1. Características demográficas de los pacientes.

Anti-CCP= anti péptido cíclico citrulinado
FARME= fármacos antirreumáticos modificadores de enfermedad
AINES= anti inflamatorios no esteroideos

Remisión
Baja actividad

ETN-PR

TOTAL

22 
9 
31 

13 
44 
57 

2
5
7

0
1
1

37
59
96

CDAI Remisión
Baja

actividad
Moderada
actividad

Alta
actividad Total 

ETN-BS

Tabla 2. Actividad de la enfermedad con uso de ETN-PR y posterior 
al cambio por ETN-BS.

Las variables están expresadas en N.
Actividad de la enfermedad medido por CDAI 1 mes previo y 6 meses 
después del cambio por biosimilar. 

Remisión
Baja 
actividad
Moderada 
actividad
Alta 
actividad
TOTAL

2,1 ± 1,5
2,7 ± 2,1

24 (42.86)
32 (57.14)

56

p=0.367
p=0.367

1,9 ± 1,4
3,7 ± 3

5,6 ± 4,4

7,7

21 (36.84)
32 (56.14)

3 (5.26)

1 (1.75)

57

p=0.117
p=0.435

p=0.376

p=0.204

CDAI
severidad

PCR 
ETN-PR N (%) * Valor de P N (%) * Valor de P

PCR 
ETN-BS

Tabla 3. Media de PCR (mg/dL) según la actividad de la enferme-
dad medida por CDAI.

*Número de pacientes (N), seguido por el porcentaje (%). 

También se evaluaron los efectos adversos tanto durante 
el tiempo de tratamiento con ETN-PR, al igual que 
posterior al cambio con ETN-BS. Los efectos adversos 
reportados fueron vómitos, malestar general, cefalea, 
anorexia, dolor en el sitio de aplicación (tabla #4). 
Cabe destacar que solo un paciente reportó los efectos 
adversos mencionados previamente.

Cutáneo
Respiratorio alto
Respiratorio bajo 
Gastro-intestinal*
Genito-urinario
Otros**

1
0
0
1
0
1

0
0
0
0
0
0

Efecto adverso ETN-PR ETN-BS

Tabla 4. Efectos adversos en pacientes tratados con ETN-PR vs 
ETN-BS.¥

¥Se presenta el número de pacientes (N) seguido por su proporción (%) 
dentro de cada grupo.
*vómitos.
**Los otros efectos esperados fueron anorexia, cefalea y malestar general. 
Todos los efectos señalados fueron reportados por el mismo paciente.

No se observaron diferencias significativas para sexo, 
seropositividad, uso de FARME, AINES, tratamiento 
biológico previo, uso de corticosteroides en la actividad 
de la enfermedad durante el uso de ETN-PR. A los 6 
meses del cambio, se evidenció correlación positiva para 
remisión en pacientes con uso de AINES (p=0.004) y 
leflunomida (p=0.019). También se observó correlación 
positiva para baja actividad y seropositividad para anti-
CPP (p=0.024), ver tabla #5.
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DISCUSION
—
En el espectro del tratamiento de la AR, la llegada de 
los biosimilares dio inicio a una nueva era de opciones 
terapéuticas, y se han convertido en el punto focal de 
investigaciones clínicas recientes. En los últimos años, 
algunos estudios han demostrado una eficacia prom-
etedora del ETN-BS en comparación con el fármaco 
de referencia. Entre éstos está el ensayo aleatorizado 
y multicéntrico realizado por Strusberg et al4 donde 
demostraron la no inferioridad del ETN-BS (Ener-
ceptan) en comparación con el etanercept original en 
combinación con metotrexato en pacientes con AR 
activa moderada y severa. La respuesta ACR 20 tuvo 
una diferencia insignificante de −1,2% entre los 2 trata-
mientos. El estudio EQUIRA, un ensayo clínico de fase 
III, comparó ETN-BS (GP2015) con ETN-PR en paci-
entes con AR moderada a grave.5 Se evaluó el cambio en 
la actividad de la enfermedad, medida por DAS28-PCR 
(Disease Activity Score 28 with CRP) en la semana 
24, donde tanto ETN-BS y el PR mostraron resul-
tados equivalentes. También se demostró seguridad e 

inmunogenicidad comparables. Otro estudio de fase III 
comparó la eficacia, seguridad e inmunogenicidad de 
ETN-BS (YLB113) con el PR.6 La respuesta ACR20 a 
la semana 24 fue de 83,3% y 88,5% para YLB113 y el 
PR, respectivamente.

Una limitación fundamental de los ensayos clínicos es 
que los pacientes incluidos generalmente difieren de los 
atendidos en la práctica diaria, la mayoría de los paci-
entes en un entorno clínico normal no serían elegibles 
para tales estudios. Esto ocasiona que la información 
del mundo real sea aún limitada.

Un estudio de cohorte comparó  la efectividad y persis-
tencia del tratamiento entre ETN-PR y el BS GP2015 
en 115 pacientes con AR en un entorno de la vida real.7 
Se valoró la media de cambio en los valores de DAS28-
PCR y la diferencia de medias ajustada desde el inicio 
hasta las 52 semanas entre ETN-PR y GP2015. No se 
observaron diferencias; la puntuación DAS28-PCR 
disminuyó desde el inicio hasta la semana 52 [5,1 a 2,7 
(media de cambio -2,37) en grupo ETN-PR y 5,0 a 

Tabla 5. Características de la actividad de la enfermedad por Score CDAI y valor de PCR.

Edad
Sexo
     - Mujeres
     - Hombres
Factor reumatoide
     - Negativo
     - Positivo
Anti-CPP
     - Negativo
     - Positivo
Metotrexato
Leflunomida
Sulfazalazina
Hidroxicloroquina/cloroquina
≥2 FARME
AINES
     - No
     - Sí
Corticoides
     - No
     - <5mg
     - ≥5mg
Biológico previo
     - No
     - Sí

54.7 ± 12.5

33 (37.5)
4 (50)

5 (50)
32 (37.2)

6 (46.2)
31 (37.3)
31 (36.9)
1 (33.3)
0
2 (40)
3 (75)

32 (40)
5 (31.3)

33 (39.8)
4 (30.8)
0

30 (41.1)
7 (30.4)

56.6 ± 11.4

55 (62.5)
4 (50)

5 (50)
54 (62.8)
7 (53.8)
52 (62.7)
53 (63.1)
2 (66.7)
0
3 (60)
1 (25)

48 (60)
11 (68.8)

50 (60.2)
9 (69.2)
0

43 (58.9)
16 (69.6)

32.5 ±1.9
1.7 ±1.1

2.5 ±1.7 
2.4 ±1.9
2.9 ±1.3
2.3 ±1.9
2.3 ±1.8
4.3 ±1.5

2.1 ±1.6
3.2 ±1.4

2.4 ±1.9
2.3 ±1.3
2.4 ±1.9
2.6 ±1.6

2.2 ±1.6
2.9 ±2.1

55.7 ± 11.3

29 (33)
2 (25)

5 (50)
26 (30.2)
7 (53.8)
24 (28.9)
17 (27.4)
10 (55.6)
1 (25)
0
3 (60)

21 (26.3)
10 (62.5)

29 (34.9)
2 (15.4)
0

24 (32.9)
7 (30.4)

55.4 ± 12.6

51 (58)
6 (75)

4 (40)
53 (61.6)
4 (30.8)
53 (63.9)
39 (62.9)
7 (38.9)
3 (75)
1 (100)
1 (20)

51 (63.7)
6 (37.5)

48 (57.8)
9 (69.2)
0

43 (58.9)
14 (60.9)

58.8 ± 6.6

7 (8)
0

1 (10)
6 (7)
2 (15.4)
5 (6)
5 (8.1)
1 (5.6)
0
0
1 (20)

7 (8.8)
0

5 (6)
2 (15.4)
0

5 (6.8)
2 (8.7)

69

1 (1.1)
0

0
1 (1.2)
0
1 (1.2)
1 (1.6)
0
0
0
0

1 (1.3)
0

1 (1.2)
0
0

1 (1.4)
0

 

3.2 ±2.1
2.3 ±1.9

4.2 ±4
3.1 ±3

2.7 ±2.7
3.2 ±3
3 ±2.3
3 ±3
1.5 ±1
6,9
5,4 ±2.8

3.2 ±3.1
3.1 ±3.1
3 ±3
5 ±3.4

3 ±2.9
3.6 ±3

ETN-PR ETN-BS

CDAI CDAI

Característica ≤ 2.8 > 2.8 - 10.0
PCR (mg(dL)

≤ 2.8 > 2.8 - 10.0 > 10.0 - 22.0 > 22.0
PCR (mg(dL)

La tabla muestra la N de pacientes seguido por su porcentaje dentro de la característica evaluada según la categoría asignada por el Score CDAI.
Los valores de PCR son representados por media y la significancia por medio de ANOVA. 
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2,2 (media de cambio -2,84) en el grupo GP2015, valor 
p =0,372] y la diferencia de medias ajustada fue −0,37 
(−1,03 a 0,29). La supervivencia del fármaco fue del 82 
% y 80 % para ETN-PR y GP2015 respectivamente. 

Nuestro estudio fue realizado con el objetivo de deter-
minar la actividad de la enfermedad en pacientes con 
AR durante el cambio de ETN-PR a ETN-BS, no fue 
posible comparar la eficacia entre ambas moléculas 
pues no se analizaron poblaciones paralelas; se valoró la 
misma población en dos tiempos durante su evolución, 
1 mes antes y 6 meses posterior al cambio. Además, cabe 
recalcar que existió un lapso de 2 meses entre la última 
aplicación de ETN-PR y el inicio del BS. A pesar de que 
se excluyeron del estudio aquellos pacientes que presen-
taron actividad moderada y alta antes del inicio del BS, 
este tiempo transcurrido en el que los pacientes no reci-
bieron la terapia biológica constituye una de las may-
ores limitantes del estudio. La demora entre el agot-
amiento de la reserva de un fármaco y su reposición 
ocurre con frecuencia en el sector público hospitalario, 
siendo la causa multifactorial. Desde este punto de vista 
resulta necesario conocer qué sucede en la actividad de 
la enfermedad de estas poblaciones de pacientes.

De los 96 pacientes incluidos en el estudio, 37 pacientes 
se encontraban en remisión durante el tratamiento con 
ETN-PR, de éstos; 31 (84%) pacientes permanecieron 
en remisión posterior al cambio. De los 59 pacientes con 
actividad baja en tratamiento con ETN-PR, 57 (97%) 
pacientes conservaron este nivel de actividad poste-
rior al cambio. Otra limitante del estudio es que solo se 
pudo recabar valores de PCR en la mitad de la población 
estudiada, por este motivo se utilizó el índice CDAI y 
no DAS28-PCR para valoración de la actividad de la 
enfermedad. Si bien se encontró niveles de PCR más 
bajos durante el uso de ETN-PR y esta diferencia fue 
significativa (p=0.045), los valores de PCR se mantuvi-
eron en rango normal (<5 mg/dl) en 53 de 56 pacientes 
durante el cambio a BS.  En cuanto al uso concomitante 
de corticoides, se mantuvo en niveles similares tanto 
con ETN-PR como con el BS, ningún paciente utilizó 
dosis mayores a 5 mg día posterior al cambio. Solo se 
reportó un paciente que presentó efectos adversos gas-
trointestinales y cutáneo leves, ningún paciente aban-
donó el tratamiento posterior al cambio.

CONCLUSIONES
—
Los pacientes con AR, mantuvieron la remisión y 
baja actividad de la enfermedad durante el cambio de 

ETN-PR a ETN-BS. No hubo aumento en la dosis de 
corticoides y no se presentaron efectos adversos durante 
el uso del BS.  
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RESUMEN
—
Objetivo: Determinar los niveles de vitamina D medidos en 
suero sanguíneo y su asociación con el grado actividad de la 
artritis reumatoide.

Metodología: Estudio descriptivo, retrospectivo y transversal, que 
incluyo a 62 pacientes con diagnóstico de Artritis reumatoidea 
mayores de 18 años según criterios de colegio Americano de Reu-
matología (ACR) y la liga europea contra el reumatismo (EULAR) 
publicados en el 2010. Los datos de niveles séricos 25-hidroxivi-
tamina D, la actividad de la enfermedad [medida con el 28-joint 
Desease Activity Score (DAS28)] y la proteína C reactiva (PCR), 
se recogieron de las historias clínicas del área de reumatología del 
Hospital Teodoro Maldonado Carpo.

Para establecer relación entre los niveles séricos y los índices de acti-
vidad de la enfermedad (DAS28-PCR) se empleó el coeficiente de 
correlación de Spearman.

Resultados:  El total de población estudiada fue de 62 pacientes con 
AR de los cuales 91,9 % eran mujeres y la edad media del grupo fue 
de 56,4 ± (9,2) años. La media de años de evolución de la enfer-
medad fue de 8,6 ± (3,9). La media de concentración de 25(OH)D 
en la determinación sérica fue de 27,0 ± 8,0ng/ml. El 41,9% pre-
sento niveles séricos de vitamina D suficientes, el 41,9% niveles 
insuficientes y el 16,2% en valores deficientes. De acuerdo con la 
actividad de la enfermedad por DAS28-PCR el 6,4% se encontraba 
en remisión, el 32,2% presentó leve actividad, el 37,1% actividad 
moderada y el 24,2% alta actividad.

1Médico posgradista de Medicina interna 
de la Universidad de Especialidades 
Espíritu Santo.
Samborondón, Ecuador.

2Médico reumatólogo en Hospital del IESS- 
Teodoro Maldonado.
Guayaquil, Ecuador.
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En relación con la actividad de la enfermedad evaluada 
con DAS28-PCR y el nivel sérico de vitamina D, el 
coeficiente ρ Spearman no mostró relación alguna entre 
ambas variables (ρ 0,5)

Conclusiones: En nuestro grupo de pacientes con AR 
no hubo relación estadísticamente significativa entre 
los niveles de vitamina D y la actividad de la enfer-
medad reumatoidea.

ABSTRACT
—
Objective: Determine the levels of vitamin D measured 
in blood serum and their association with the degree of 
activity of rheumatoid arthritis.

Methodology: Descriptive, retrospective and cross-sec-
tional study, which included 62 patients with a diagnosis 
of Rheumatoid Arthritis over 18 years of age according 
to criteria of the American College of Rheumatology 
(ACR) and the European League Against Rheuma-
tism (EULAR) published in 2010.  Data of serum levels 
of 25-hydroxyvitamin D, disease activity [evaluated 
with the 28-joint Disease Activity Score (DAS28)] 
and C-reactive protein (CRP) were collected from the 
medical records of the rheumatology area of the Teodoro 
Maldonado Carpo Hospital.

To establish a relationship between serum levels and 
disease activity indices (DAS28-PCR), Spearman's 
correlation coefficient was used.

Results: The total population studied was 62 patients 
with RA, of which 91,9% were women and the mean age 
of the group was 56,4 ± (9,2) years. The mean number of 
years of disease evolution was 8,6 ± (3,9). The mean con-
centration of 25(OH)D in the basal determination was 
27,0 ± 8,0ng/ml. Regarding the cut-off points of base-
line serum vitamin D levels, 41,9% had optimal levels, 
41,9% had insufficient levels and 16,2 had deficient values. 
According to the disease activity by DAS28-PCR, 6,4% 
were in remission, 32,2% had mild activity, 37,1% had 
moderate activity, and 24,2% had high activity.

In relation to disease activity evaluated with DAS28-
PCR and serum vitamin D level, the ρ Spearman coe-
fficient showed no relationship between both varia-
bles (ρ 0,5).

Conclusions: In our group of patients with RA there 

was no statistically significant relationship between 
vitamin D levels and disease activity.

INTRODUCCIÓN
—
Se estima que a nivel mundial uno de cada cuatro habi-
tantes padece alguna enfermedad reumática, que se 
caracterizan por ser enfermedades autoinmunes crónicas, 
y la incidencia es cada vez mayor, lo que aumenta la mor-
bilidad.1,3,4,24

Una de las enfermedades reumáticas más comunes en 
nuestro país es la artritis reumatoide (AR), que es una 
enfermedad autoinmune crónica multisistémica con 
artritis inflamatoria que conduce a discapacidad progre-
siva y muerte prematura. Se estima que alrededor del 1% 
de la población mundial se ve afectada, con mayor fre-
cuencia en mujeres mayores de 40 años. Se manifiesta 
clínicamente como hipertrofia articular, inflamación y 
daño articular crónico asociado a posibles manifesta-
ciones extraarticulares. La etiología de la enfermedad 
puede deberse a factores genéticos y no genéticos como 
factores hormonales, ambientales e infecciosos. Además, 
se ha demostrado que la vitamina D (vitamina D) es un 
factor de riesgo ambiental implicado en la patogénesis de 
esta enfermedad.1,8,9,26,29

La vitamina D es una importante prohormona este-
roide que participa principalmente en los procesos fisio-
lógicos que regulan el metabolismo del fosfocálcio para 
mantener la mineralización ósea y la transmisión neu-
romuscular normales. Actualmente, su deficiencia se ha 
asociado con varias enfermedades, como enfermedades 
cardiovasculares, enfermedades inflamatorias.2,3,30,31

La principal fuente de esta vitamina es la conversión 
del 7-dihidrocolesterol en la piel bajo la influencia 
de la radiación ultravioleta (UV) en previtamina D3, 
que representa el 98% de la vitamina D del orga-
nismo. El restante se obtiene de otras fuentes de vita-
mina D procedente de alimentos como vitamina D2 
o el ergocalciferol.1,5,7

La síntesis de vitamina D comienza a nivel de la piel, 
donde el 7-dihidrocolesterol se convierte en vitamina D3 
y luego la vitamina  D3 se convierte en 25-hidroxico-
lecalciferol (25-OHD3) mediante la enzima 25-hidro-
xilasa (CYP2R1), que se produce principalmente en el 
hígado. El último paso es la producción de 1,25-dihidro-
xicolecalciferol activo (1,25-(OH)2D3) que está mediado 
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por la enzima 25-hidroxivitamina D-1α-hidroxilasa 
(CYP27B1), que abunda en las células de los túbulospro-
ximales del riñón2,3,4

Recientemente se han descrito los efectos de la vitamina 
D sobre funciones inmunológicas, regulando el creci-
miento y diferenciación de macrófagos, células dendrí-
ticas, linfocitos T y linfocitos B, lo que a su vez favorece 
la inhibición del factor de necrosis tumoral y la genera-
ción de factores antiinflamatorios (IL-4 e IL-10).21-31

Debido a receptores de vitamina D en varias células 
inmunes y el metabolismo local de la vitamina D en las 
células inmunes, se ha demostrado que la vitamina D juega 
un papel importante en el sistema inmunológico.10,15,18,19

La vitamina D se evalúa midiendo la 25-hidroxivitamina 
D (25[OH]D) en la sangre.

Estudios recientes en Europa y Estados Unidos han 
relacionado la deficiencia de vitamina D con enferme-
dades más graves. Por tanto, se ha propuesto como un 
biomarcador útil para predecir la actividad de la AR. 
Sin embargo, hay estudios en la literatura que han 
informado resultados contradictorios que no muestran 
asociación entre los niveles séricos de D y el estado de 
la enfermedad.11,13,15,18

En Ecuador, hay un solo estudio publicado reciente-
mente sobre los niveles de vitamina D en pacientes 
reumáticos, en el cual el 58,8% presentó valores insu-
ficientes de vitamina D, y un solo se estudió de corre-
lación entre los niveles séricos de esta y la actividad de 
la enfermedad realizados en el Hospital Luis Vernaza 
en donde no se demostró una relación significativa de 
la actividad de la enfermedad por DAS28-PCR y los 
niveles séricos de 25(OH)D.3,5,6,8

En la actualidad el vínculo entre el nivel de vitamina D 
y la AR no está claro, por resultados contradictorios a 
favor y en contra sobre el efecto de los niveles séricos 
de Vitamina D en la gravedad de la AR. Este estudio 
tiene como objetivo investigar la relación entre la 25 OH 
vitamina D (25(OH)D) sérica y la actividad de la enfer-
medad en pacientes con AR y evaluar la prevalencia de la 
deficiencia e insuficiencia de vitamina D.3,6,8,10

Objetivos
•	 Determinar asociación entre los niveles de vitamina 

D y el grado actividad de la artritis reumatoide.

Objetivos específicos
•	 Conocer la prevalencia de insuficiencia y deficiencia 

de vitamina D en pacientes con Artritis reumatoidea 

MATERIALES Y MÉTODOS
—
Se realizó un estudio descriptivo, retrospectivo y trans-
versal en 62 pacientes mayores de 18 años diagnosticados 
con Artritis Reumatoide según los criterios del American 
College of Rheumatology (ACR) y la European League 
Against Rheumatism (EULAR) de 2010 y niveles séricos 
25-hidroxivitamina D. Los datos fueron recolectados de 
las Historias  Clínicas del Hospital Teodoro Maldonado 
Carpo, el estudio fue aprobado por el Departamento de 
Docencia, se excluyó el consentimiento informado por 
el tipo de   estudio realizado. Se excluyeron los pacientes 
diagnosticados de otras enfermedades inflamatorias o del 
tejido conectivo, insuficiencia renal, malabsorción intes-
tinal, hiperparatiroidismo, embarazo, lactancia y neo-
plasia, fibromialgia, dolor neuropático, polineuropatía y 
toma de formas activas de vitamina D.

Los niveles séricos de 25(OH)D se determinaron en ng/
ml mediante inmunoensayo de electroquimioluminis-
cencia (Cobas, Basilea, Suiza). La vitamina D se consi-
deró normal si la concentración sérica era ≥ 30 ng/ml, 
insuficiente entre 30-20 ng/ml y deficiente por debajo 
de 20 ng/ml. La actividad de la enfermedad se calculó a 
partir de los datos obtenidos con el índice DAS28-PCR. 
Según los resultados, se clasificó a los pacientes en 4 cate-
gorías: alta actividad de la enfermedad (>4,6), actividad 
moderada de la enfermedad (4,6-2,9), baja actividad de 
la enfermedad (2,9-2,4) y remisión (< 2,4).21-31

Todos los pacientes fueron evaluados para detectar anti-
cuerpos anti-CCP, FR y otros anticuerpos. El factor reu-
matoide se definió como positivo si se determinaba un 
valor de FR ≥ 14 UI/ml. Se determinó péptido anticí-
clico citrulinado mediante ELISA y se consideró posi-
tivo anti-CCP ≥ 25 UI/ml. Se tomó PCR como reac-
tivo de fase aguda, se consideró positivo un valor ≥ 5 
mg/l. Además, se determinó velocidad de sedimentación 
globular considerando normales valores en hombres de 
hasta 15 mm/h y en mujeres hasta 20 mm/h, según el 
método Westergreen que es el más aconsejable para la 
práctica clínica.1,8,12,27,30

Todos los análisis se realizaron utilizando el programa de 
estadísticas EPI info. Las variables cualitativas se expre-
saron como frecuencias y porcentajes, y su distribución 
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entre grupos se comparó mediante la prueba de chi-cua-
drado o la prueba de Fisher, respectivamente. Las varia-
bles cuantitativas se expresaron como medias con sus 
desviaciones estándar y se compararon entre grupos 
mediante la prueba t independiente de dos muestras o 
la prueba de Mann-Whitney, dependiendo de la distri-
bución de las variables como variable dependiente. Se 
utilizó el coeficiente ρ de Spearman para determinar la 
correlación entre la actividad de la enfermedad (DAS-28 
PCR) y los niveles séricos de vitamina D. Un valor de P 
<0,05 se definió como estadísticamente significativo en 
todos los análisis con un intervalo de confianza del 95 %.

RESULTADOS
—
Se revisaron un total de más de 1200 historias clínicas 
de pacientes diagnosticados con AR, de los cuales 1058 
fueron excluidos por no estar disponible el resultado de 
la prueba de 25(OH)D; 73 sujetos tenían datos insufi-
cientes y 7 sujetos tenían criterios de exclusión. Se exa-
minó de esta manera a un total de 62 pacientes.

El 91,9% de los pacientes eran mujeres y la edad pro-
medio del grupo fue de 56,4 ± (9,2) años. El número 
promedio de años de desarrollo de la enfermedad fue 
de 8,6 ± (3,9).

El número promedio de articulaciones inflamadas fue 
de 0,9 ± (1,3) y el número de articulaciones dolorosas 
fue de 3,8 ± (2,9). El factor reumatoide fue positivo 
en el 87% de los pacientes y los anticuerpos anti-CCP 
en el 75,8%. Se encontraron reactantes de fase aguda 
como PCR ≥ 5 mg/l en el 30,6%, interleucina 6 supe-
rior a 1,8 pg/ml en el 59,6% y además se encontró velo-
cidad de sedimentación globular positiva en el 47,2% 
de la población estudiada.

Según la actividad de la enfermedad DAS28-PCR, 
el 6,4% estaba en remisión, el 32,2% tenía actividad 
leve, el 37,1% tenía actividad moderada y el 24,2% 
tenía actividad alta. También se realizó la escala SDAI 
observándose mediante este método un  porcentaje de 
pacientes con baja actividad del 38,7%. 

La concentración media serológica de vitamina 25(OH)
D fue de 27,0 ± 8,0 ng/ml. El 41,9% los valores determi-
nados de Vitamina D eran suficientes, el 41,9% insufi-
cientes y el 16,2% deficientes. Las comorbilidades más 
frecuentes fueron hipertensión arterial en un 12,9% y 
diabetes en un 9,6%. Todos los pacientes recibieron una 

dosis media de corticosteroides de 5 mg de prednisona 
oral como tratamiento continuo con agentes biológicos 
y no biológicos. (Tabla 1).

Anticuerpos anti-CCP, >20 U/ml
Factor reumatoideo > 14 U/ml
Interleucina 6 > 1,8 pg./ml
Proteína C reactiva, PCR (≥ 5 mg/l)
Eristrosedimentacion, hasta 30 mm

Vitamina D, media ± DE
NAD, media ± DE
NAT, media ± DE
Tiempo de Evolución, media ± DE
Edad, media ± DE

Genero
DAS28-PCR

SDAI

Niveles de vitamina D

Tratamiento

Comorbilidades

Mujeres
Alta
Moderada
Leve
Remisión
Alta
Moderada
Leve
Normal
Insuficiente
Deficiencia
No biológicos
biológicos 
Diabetes
Hipertensión Arterial

75,8
87
59,6
30,6
47,2
91,9
24,2
37,1
32,2
6,4
24,2
37,1
38,7
33,8
45,1
20,9
70,9
29,1
9,6
12,9

47
54
37
19
34
57
8
30
20
4
15
23
24
21
28
13
44
18
6
8

27,0 ± (8,0)
3,8 ± (2,9)
0,9 ± (1,3)
8,6 ± (3,9)
56,4 ± (9,2)

Variable Categoría N total -62 %

Tabla 1. Características sociodemográficas, clínicas y laboratorio de 
la Artritis Reumatoidea.

Anti -CCP: anticuerpos antipéptido cíclico citrulinado DE: desviación 
estándar; DAS28: Disease Activity Score; SDAI: Índice simplificado de 
actividad de la enfermedad PCR: proteína C reactiva; Vit. D: vitamina D; 
NAD: Numero de articulaciones dolorosas; NAT: Número de articulaciones 
Tumefactas

En cuanto a la actividad de la enfermedad evaluada por 
DAS28-PCR, la mayoría de los pacientes con AR tenían 
actividad moderada a leve con niveles insuficientes de 
vitamina D. El análisis univariante no mostró asociación 
entre los niveles séricos de vitamina D según la actividad 
de la enfermedad por DAS28-PCR (p 0,3) (Tabla 2).

DAS28-
PCR 4(19,0%)

14(66,6%)
3(14,2%)
21

7(25,0%)
16(57,1%)
5(17,8%)
28

4(30,7%)
9(69,2%)

13

4
20
30
8
62

0,3Remisión
Leve
Moderada
Alta
Total

Variables Normal Insuficiente Deficiencia Chi Valor P
Niveles de vitamina D Total 62 pacientes 

Tabla 2. Relación de medias de vitamina D sérica entre los 
diferentes grupos según la actividad de la enfermedad por 
DAS28-PCR.
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El coeficiente ρ Spearman no mostró relación alguna 
entre ambas variables (ρ 0,5) (fig. 1). Los niveles insufi-
cientes de 25(OH)D no estuvieron significativamente aso-
ciados con una alta actividad de la enfermedad.

y el nivel sérico de 25(OH)D. Además, un estudio trans-
versal realizado en nuestro país, en el Hospital Luis Ver-
naza y el Centro de Reumatología y Rehabilitación, en el 
que participaron 100 pacientes en tratamiento con corti-
coides, algunos de los cuales fueron suplementados con 
vitamina D, también demostró que no hubo relación.17,18,19

Sin embargo, se han encontrado estudios en la literatura 
que respaldan la relación entre los niveles más bajos de 
vitamina D y las manifestaciones clínicas más severas de 
la artritis reumatoide, el índice de actividad de la enfer-
medad y otras enfermedades reumáticas. El estudio 
COMORA, que incluyó 1412 pacientes con artritis reu-
matoide de 15 países, encontró un promedio de vitamina 
D de 27,3 ± 15,1 ng/ml, con una deficiencia del 54,6% y 
una deficiencia del 8,5 %. La edad, el IMC, el nivel edu-
cativo, la actividad de la enfermedad, las dosis de corti-
coides y las comorbilidades se relacionaron con niveles 
bajos de vitamina D. La relación entre los niveles de vita-
mina D y la actividad de la enfermedad sigue siendo un 
tema de discusión.11,14,15

CONCLUSIONES
—
La relación entre los niveles de vitamina D y la actividad 
de la enfermedad aún es controvertida y puede deberse a 
que los niveles de 25(OH)D son fácilmente modificables 
por factores tales como área geográfica, edad, uso de pro-
ductos de protección solar, ropa, glucocorticoides, medi-
camentos antipalúdicos e inmunosupresores utilizados 
para tratar la artritis reumatoide.11,14,18,19

Se necesita más investigación para aclarar el efecto de la 
vitamina D en la artritis reumatoide. Por tanto, se nece-
sita una evaluación más amplia e incluso un seguimiento 
de estos pacientes para determinar el comportamiento 
de tal posible asociación. No existen estudios longitudi-
nales que examinen el papel de los niveles de vitamina 
D en la predicción de la actividad de la AR y la respuesta 
al tratamiento.18,19

LIMITACIÓN
—
En este estudio se incluyeron pacientes con artritis reu-
matoide a quienes se les había realizado una prueba de 
vitamina D en el último año. Esta prueba no se realiza 
de manera rutinaria en los controles de los pacientes que-
dando a criterio del experto solicitarla.
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Figura 1. Diagrama de dispersión de vitamina D sérica y la activi-
dad de la enfermedad por DAS 28-PCR

DISCUSIÓN
—
Este estudio no mostró una relación significativa entre la 
actividad de la enfermedad por DAS 28 PCR y los niveles 
séricos de 25(OH)D. El nivel medio de vitamina D fue de 
32,9 ± 11,5 ng/ml, casi la mitad de los pacientes (45%) 
tenía deficiencia de 25(OH)D. Sin embargo, la otra mitad 
(55%) tenía niveles normales y no se encontró deficiencia 
de vitamina D.

Nuestra población de pacientes reflejó características 
típicas del grupo de AR, predominio femenino (91,9%), 
edad media 56,4 años, duración media de la enfermedad 
8,6 años, todos con tratamiento y seguimiento por el ser-
vicio de reumatología.

Este estudio no encontró una asociación significativa 
entre la actividad de la enfermedad y los niveles séricos 
de 25(OH)D, además se debe considerar que esta falta de 
asociación no podría extrapolarse a la población con AR 
de alta actividad, ya que la mayoría de la población de 
estudio tenía baja actividad.

Nuestros hallazgos coinciden con los de otros autores.  
Por ejemplo, un estudio transversal realizado con 239 
pacientes tailandeses con AR no encontró una correlación 
entre los niveles séricos de 25(OH)D y la cantidad de arti-
culaciones dolorosas e inflamadas, las puntuaciones de 
DAS28, HAQ y la seropositividad de FR y anti-CCP.  El 
estudio TOMORROW en Japón, en el que participaron 
186 pacientes con artritis reumatoide, no encontró una 
relación significativa entre la actividad de la enfermedad 
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Por lo cual se encontró que la mayor parte de paciente 
en las historias clínicas  no contaban con dosaje de vita-
mina D, a pesar de tener una gran cantidad de pacientes 
con Artritis de reumatoide en esta casa de salud (1200 
pacientes), por lo que disminuyó la muestra del estudio 
pudiendo a ver sesgo de  los participantes del estudio,  ya 
que eran pacientes que se encontraban en control  y tra-
tamiento de su enfermedad, la determinación se realizó 
en  gran parte de los pacientes del estudio cuando presen-
taban actividad de la enfermedad clasificada como mode-
rada a leve, por lo que no permite comparar los resultados 
con una alta actividad de AR.

Se ha sugerido que se necesitan más estudios con una 
muestra y una población más grande.
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RESUMEN
—
La arteritis de Takayasu (TAK) es una vasculitis crónica, poco 
frecuente, de grandes vasos que afecta a la aorta y sus grandes 
ramas. El daño valvular no es bajo, aunque su incidencia difiere 
entre poblaciones, con un reporte entre el 20 a 45% con un radio 
mujer:hombre de 4.8 a 1.La inflamación arterial es la caracterís-
tica central de la enfermedad, asociada de forma variable con una 
respuesta sistémica de fase aguda. Se presenta el caso de una mujer 
de 25 años con antecedentes de atrofia renal e insuficiencia car-
diaca que presentó convulsiones, se identifica discrepancia en pre-
sión arterial y pulsos periféricos de extremidades; corroborándose 
sospecha diagnóstica.

ABSTRACT
—
Takayasu arteritis (TAK) is a rare, chronic large vessel vasculitis 
that affects the aorta and its large branches. Valve damage is not 
low, although its incidence differs between populations, with a 
report between 20 to 45% with a female:male ratio of 4.8 to 1. 
Arterial inflammation is the central characteristic of the disease, 
variably associated with an acute phase systemic response. The 
case of a 25-year-old woman with a history of renal atrophy and 
heart failure who presented with seizures is presented; a discrep-
ancy in blood pressure and peripheral pulses of extremities is iden-
tified; confirming diagnostic suspicion.

1Medicina Interna, Hospital Luis Vernaza-
Universidad Espíritu Santo.
Guayaquil, Ecuador.

2Servicio de Reumatología, Hospital Luis 
Vernaza.
Guayaquil, Ecuador.
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INTRODUCCIÓN
—
La arteritis de Takayasu (TAK) es una vasculitis crónica, 
poco frecuente, de grandes vasos que afecta a la aorta y sus 
grandes ramas. La TAK es predominantemente una enfer-
medad del adulto joven, que normalmente se presenta en la 
segunda y tercera década de la vida, con una prevalencia 
de 0,4-2,6 casos por millón de habitantes; siendo más fre-
cuente en mujeres menores de 40 años.1 La inflamación 
arterial es la característica central de la enfermedad, aso-
ciada de forma variable con una respuesta sistémica de 
fase aguda. Las lesiones inflamatorias se caracterizan por 
un engrosamiento de la pared arterial y frecuentemente 
resultan en una remodelación de la luz arterial después de 
la proliferación de miofibroblastos. En la mayoría de las 
series, el 90% de los pacientes padecen estenosis arteriales 
y hasta un 25% enfermedad aneurismática.2

Los primeros síntomas son inespecíficos y un diagnós-
tico precoz es difícil y requiere conciencia y sospecha 
clínica. Su forma de presentación incluye síntomas cons-
titucionales, carotidinia, hipertensión arterial, pulsos peri-
féricos disminuidos o ausentes. El diagnóstico temprano 
es importante para prevenir daños graves a los órganos 
terminales, incluidos accidentes cerebrovasculares y car-
diopatía isquémica.3 Estos pacientes a menudo presentan 
aumento de los marcadores inflamatorios, incluida la 
proteína C reactiva y la velocidad de sedimentación glo-
bular, pero la respuesta inflamatoria sistémica no siempre 
muestra una correlación positiva con la actividad infla-
matoria en la pared del vaso.4 Por tanto, los estudios de 
imagen juegan un papel principal en el diagnóstico y con-
trol de la enfermedad.5

Los glucocorticoides siguen siendo los más eficaces y 
sirven como tratamiento fundamental de primera línea. 
Los fármacos inmunosupresores también desempeñan un 
papel importante entre los que se incluyen metotrexato, 
azatioprina, leflumonida o micofenolato mofetilo.6,7 Sin 
embargo, se ha reportado el beneficio de la terapia bioló-
gica en diversos estudios; donde los inhibidores del factor 
de necrosis tumoral-α (TNF-α) y del receptor de IL-6 (toci-
lizumab) en pacientes con TAK que eran refractarios a 
otras terapias inmunosupresoras mostraron beneficios.8-11

CUADRO CLÍNICO
—
Se presentó a la consulta una paciente de 25 años, con 
antecedentes patológicos personales de atrofia renal 

derecha de origen no filiado e insuficiencia cardiaca con 
tres episodios de descompensación requiriendo ingreso 
hospitalario. Como medicación habitual refirió digo-
xina, carvedilol, enalapril, hidroclorotiazida y furose-
mida. Acudió por cuadro clínico de 2 meses de evolución 
por cefalea y confusión, presentó convulsión tónico-cló-
nica de 1 minuto aproximadamente; acompañado de pér-
dida de consciencia y relajación de esfínteres con periodo 
post-ictal de varias horas. El cuadro se exacerbó con pal-
pitaciones y astenia, disnea progresiva (CF III) y dolor 
precordial opresivo, de inicio súbito, EVA 7/10 con irra-
diación a hombro izquierdo. Se realizó ecocardiograma 
que reportó insuficiencia mitral severa con ruptura de 
cuerda tendinosa, por lo cual se decidió su internación.

A su ingreso presentaba signos vitales dentro de pará-
metros adecuados. Al examen físico destacó edema de 
miembros inferiores Godet I, palpación de thrill sistó-
lico a predominio de foco mitral y choque de la punta 
desplazado hacia abajo e izquierda. A la auscultación se 
constató soplo holosistólico en foco mitral de intensidad 
4/6, irradiado a todos los focos cardíacos, región inte-
rescapular y región axilar izquierda. Durante su valora-
ción, llamó la atención variaciones de la presión arterial 
en ambas extremidades superiores, encontrándose una 
presión arterial sistólica de 160 mmHg y diastólica de 
90 mmHg en brazo derecho y presión arterial sistólica de 
100 mmHg y diastólica de 60 mmHg en brazo izquierdo; 
acompañados de pulsos asimétricos entre extremidades 
superiores e inferiores. 

Los estudios reportaron: leucocitosis con neutrofilia, 
anemia leve, normocítica, normocrómica, proteína 
C-reactiva (PCR) 19 mg/dL, función renal y hepatograma 
normal, hiperpotasemia e hipercloremia leve. La tropo-
nina ultrasensible (120,4 mg/L) y el péptido natriurético 
(4831 pg/ml) resultaron elevados, TSH (4,92 UI/ml) lige-
ramente elevada con T4 libre (1,59 mg/dL) normal. Como 
imágenes complementarias se realizó nuevo ecocardio-
grama donde se corroboró Insuficiencia mitral severa por 
prolapso de velo anterior y ruptura de cuerda tendinosa, 
tipo II de la clasificación de Carpertier (Imagen 1). La 
Ecografía Doppler de vasos de cuello describió dismi-
nución del calibre con engrosamiento parietal y mínimo 
flujo Doppler intraluminal en arteria carótica común, 
interna y externa de lado izquierdo (Imagen 2). 

La paciente recibió como tratamiento furosemida 40mg 
cada día, enalapril 10 mg cada 12 horas, carvedilol 6.25mg 
cada 12 horas y enoxaparina 60mg cada día. Se solicitó 
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valoración por servicio de reumatología por presentar 
pulsos radiales lábiles, solicitándose estudios inmunoló-
gicos y AngioTC de Aorta torácica confirmando impre-
sión diagnóstica de Arteritis de Takayasu (Imagen 3). Por 
lo que se inició tratamiento con pulsos de metilpredniso-
lona 250 mg por 4 días y posteriormente corticoides por 
vía oral. Fue dada de alta hospitalaria con seguimiento y 
administración de Tocilizumab mensual.

A los 2 meses intercurrió con cuadro en insuficiencia car-
diaca descompensada requiriendo nuevo ingreso hospita-
lario. Presentó dos episodios de convulsiones tónico-cló-
nicas por lo que se realizó tomografía de cráneo simple 
que reportó infarto crónico cerebeloso derecho + obs-
trucción de arteria carótida izquierda intracraneal seg-
mentos intracraneales y en circulación posterior del lado 
izquierdo. En esta ocasión se decidió intervenir quirúr-
gicamente para reemplazo de válvula mitral con Bypass 
cardiopulmonar. La paciente evolucionó tórpidamente, 
falleciendo durante postquirúrgico.

DISCUSIÓN
—
La TAK puede presentar diversas manifestaciones clí-
nicas. Por lo general, comienza con síntomas constitu-
ciones como fiebre, pérdida de peso, claudicación y fatiga; 
progresando a debilidad, aturdimiento, mareos, presión 
arterial alta, retinopatía, insuficiencia aórtica, soplos vas-
culares, síntomas neurológicos como convulsiones y sín-
cope (aproximadamente 20%), dependiendo de la oclu-
sión provocada por los infiltrados inflamatorios.12 El 
aumento de reactantes inflamatorios como eritrosedimen-
tación (VSG) y PCR proporcionan evidencia adicional. El 
Gold estándar para el diagnóstico es la angiografía.13

Este cuadro se ha reportado con manifestaciones como 
edema pulmonar en pacientes hipertensos o cuadros fre-
cuentes de síncope y desmayos.14 Este paciente presentó 
episodios de convulsiones que inicialmente llevaron a la 
valoración del compromiso valvular. La identificación de 
la discrepancia en la presión arterial entre las extremi-
dades acompañada de la elevación de los reactantes infla-
matorios aumentó el nivel de sospecha clínica. Siendo 
corroborado el diagnóstico mediante imagenología reci-
biendo el tratamiento médico indicado.

La base del tratamiento son los glucocorticoides sisté-
micos y los inmunosupresores, que reducen la inflama-
ción y limitan el desarrollo de la enfermedad.15 La reso-

Imagen 1. Ecocardiograma: Insuficiencia mitral severa por 
prolapso de velo anterior y ruptura de cuerda tendinosa, Car-
pertier tipo II.

Imagen 2. Eco doppler de vasos de cuello: lado izquierdo arte-
rias carótidas común, interna y externa disminuidas de calibre, 
con engrosamiento parietal y mínimo flujo Doppler intraluminal.

Imagen 3. AngioTC de Aorta torácica: Cardiomegalia, signos de 
arteritis ACP izquierda vs llenado retrogrado en ACI izquierda.
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lución quirúrgica (angioplastia) se indica en casos de 
estenosis arterial irreversible debido a afecciones como 
isquemia cerebral, hipertensión con estenosis crítica de la 
arteria renal, claudicación de las extremidades o ambas;16 

aunque no en fase aguda.

El uso de terapia biológica cobró importancia frente a la 
necesidad de disminuir los efectos y dependencia de la 
corticoterapia. El tocilizumab se ha considerado en casos 
de refractariedad y necesidad de control rápido de acti-
vidad de la enfermerdad.17 En este caso, se empleó con el 
objetivo de inducir la remisión, estabilizar la enfermedad 
vascular y reducir la inflamación. Dada la intercurrencia 
presentada en la evolución de la paciente con compro-
miso clínico y de actividades diarias severo, se consideró 
la resolución quirúrgica;18 que se retrasó en inicialmente 
por la actividad de la enfermedad.

La TAK es una patología poco frecuente en nuestro 
medio, por lo que se requiere su sospecha clínica para su 
correcta identificación. En Ecuador, se han descrito casos 
previos,5,19 lo que sugiere que es necesario conocer las 
características de esta patología para su diagnóstico opor-
tuno. Además, se sugiere realizar seguimiento a través del 
tiempo, para corroborar una evolución clínica adecuada. 
Nuestra paciente permaneció en seguimiento clínico; sin 
embargo, presentó descompensación clínica que condi-
cionó su deceso.

CONCLUSIÓN
—
Ante la presencia de una paciente con un cuadro crónico de 
asimetría de pulsos se deben estudiar aquellas entidades que 
pueden provocar obstrucción u oclusión del lumen arterial. 
La TAK es una vasculitis de grandes vasos que se presenta 
con mayor prevalencia en mujeres jóvenes, de difícil diag-
nóstico en etapas iniciales. Es importante mantener la sos-
pecha, para un diagnóstico oportuno y abordaje terapéutico; 
como es el caso de esta paciente, quien presentó síntomas 
de insuficiencia cardiaca desde edades tempranas.
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RESUMEN
—
Las miopatías inflamatorias asociadas a autoinmunidad, son tras-
tornos de presentación clínica heterogénea. Se caracterizan por la 
inflamación y destrucción muscular cuya intensidad puede variar. 
Clínicamente, estos trastornos suelen presentar debilidad gene-
ralizada, además de poder afectar a otros órganos y sistemas del 
cuerpo dependiendo de los anticuerpos específicos involucrados.

El subtipo registrado con mayor prevalencia en las regiones 
próximas a la línea ecuatorial es la dermatomiositis. Este subtipo 
se caracteriza por debilidad muscular acompañada de manifesta-
ciones cutáneas. Debido a la heterogeneidad en la presentación, la 
ausencia de criterios diagnósticos formales, junto a la rareza de 
la patología, puede representar un desafío clínico, resultando en 
un retraso en el diagnóstico. En este punto, la identificación de 
anticuerpos específicos para miopatías desempeña un papel fun-
damental, ya que ayuda a definir fenotipos clínicos, pronóstico y 
tratamiento.

Se presenta el caso de un paciente masculino de 21 años, con 
cuadro clínico de 3 meses de evolución. La clínica incluía eritema 
y edema palpebral bilateral, debilidad progresiva, mialgias, artritis, 
síntomas constitucionales, lesiones cutáneas en codos y rodillas. El 
paciente consultó a múltiples especialistas sin mejoría, con diag-
nósticos variables. Al examen físico se observaron lesiones cutá-
neas características de dermatomiositis y debilidad. Los análisis 
de laboratorio mostraron niveles normales de CK, incremento de 
transaminasas y PCR, presencia de anticuerpos específicos para 
miopatías, incluyendo anti-MDA5, anti-Ro52 y anti-NXP2. La 
electromiografía reveló anormalidades compatibles con miopatía 
inflamatoria. El paciente fue tratado con corticosteroides y meto-
trexato, logrando una evolución favorable.
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Cuenca, Ecuador.
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ABSTRACT
—
Inflammatory myopathies associated with autoimmu-
nity are disorders with a heterogeneous clinical pre-
sentation, characterized by muscle inflammation and 
destruction, with varying intensity. Clinically, these 
disorders usually present with generalized weakness 
and may also affect other organs and systems in the 
body, depending on the specific antibodies involved.

The subtype with the highest prevalence in regions near 
the equator is dermatomyositis. This subtype is charac-
terized by muscle weakness accompanied by cutaneous 
manifestations. Due to the heterogeneity in presenta-
tion and the absence of formal diagnostic criteria, along 
with the rarity of the pathology, diagnosis can repre-
sent a significant clinical challenge, often resulting in 
delayed diagnosis. At this point, the identification of 
specific antibodies for myopathies plays a fundamental 
role, as it helps define associated clinical phenotypes, 
prognosis, and treatment.

A case is presented of a 21-year-old male patient with 
a clinical course of 3 months. The clinical presentation 
included erythema and bilateral eyelid edema, pro-
gressive weakness, myalgias, arthritis, constitutional 
symptoms, and skin lesions on the elbows and knees. 
The patient consulted multiple specialists without 
improvement, receiving variable diagnoses. Physical 
examination revealed skin lesions characteristic of der-
matomyositis and weakness. Laboratory tests showed 
normal CK levels, elevated transaminases and PCR, 
and the presence of specific myopathy antibodies, 
including anti-MDA5, anti-Ro52, and anti-NXP2. 
Electromyography revealed abnormalities consistent 
with inflammatory myopathy. The patient was treated 
with corticosteroids and methotrexate, achieving a 
favorable evolution.

INTRODUCCIÓN
—
Las miopatías inflamatorias asociadas a autoinmunidad 
(MII) constituyen un conjunto diverso de trastornos auto-
inmunes que se caracterizan por la inflamación y destruc-
ción del músculo esquelético, con afectación variable de 
la piel y otros órganos.1

Se estima que la incidencia de MII oscila entre 0,2 y 2 por 
100.000 personas-año, con una prevalencia de 2 a 25 por 

100.000 personas, dependiendo de la región geográfica.2

Clínicamente se presenta con debilidad muscular y mani-
festaciones extramusculares como lesiones cutáneas 
características, artritis, enfermedad pulmonar intersticial, 
disfagia o afectación cardiaca entre otras.3 El diagnóstico 
de MII no tiene criterios específicos actuales, una de las 
primeras clasificaciones y los primeros criterios diagnós-
ticos fueron publicados por Peter y Bohan en 1975 basán-
dose en características clínico-histológicas.4

Desde entonces, la identificación de anticuerpos especí-
ficos para miopatías (AEM) ha demostrado ser crucial 
para agrupar a los pacientes en categorías clínico-fenotí-
picas más homogéneas, permitiendo así predecir mejor el 
pronóstico y la respuesta al tratamiento. Esto subraya la 
importancia fundamental de detectar estos anticuerpos en 
la práctica clínica.5

En un estudio reciente se propuso un esquema de clasi-
ficación para identificar subgrupos de MII en base a un 
enfoque clínico-serológico específico, englobándolo en 
cuatro subgrupos: dermatomiositis (DM), miositis por 
cuerpos de inclusión (IBM), miopatía necrotizante inmu-
nomediada (IMNM) y el síndrome anti-sintetasa.6,7

CASO CLÍNICO
—
Presentamos un paciente masculino de 21 años, sin ante-
cedentes patológicos, referido al servicio de consulta 
externa de reumatología por presentar cuadro clínico de 
tres meses de evolución caracterizado por eritema perior-
bitario y edema palpebral bilateral, acompañado de debi-
lidad muscular simétrica progresiva que inicia en cin-
tura escapular y hace 2 meses evolucionó a incapacidad 
funcional, mialgias de intensidad 8/10 en escala de EVA, 
poliartritis, lesiones dérmicas en codos y rodillas, rigidez 
matutina, pérdida de peso de 6 kg y fiebre intercurrente.

El paciente consultó a varios especialistas y recibió trata-
miento con analgésicos, antipiréticos, colirios oftálmicos, 
antibióticos y suplementos energéticos, sin mejoría. En el 
examen físico, se observó exantema en heliotropo (Figura 
1), eritema facial en la zona nasal, signo de Gottron 
(Figura 2), pápulas de Gottron (Figura 3) y fenómeno de 
Raynaud. Se detectó artritis localizada en codos y rodillas 
con marcada limitación funcional, y disminución simé-
trica de la fuerza muscular 2/5 según escala de Daniel.
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La analítica de laboratorio demostró leucocitos: 3.110/
ul, neutrófilos: 2.570/ul, linfocitos: 310/ul, hemoglo-
bina: 14,7g/dl, plaquetas: 207.000/ul, eritrosedimenta-
ción método de Wintrobe: 20mm/h (hasta 12), proteína 
C reactiva (PCR): 2,5mg/dl, creatinina 0,68mg/dl, aspar-
tato-aminotransferasa (AST): 101,3U/l (hasta 35), ala-
nino-aminotransferasa (ALT): 115U/l (hasta 45), creatina 
quinasa (CK): 73,2 U/l (hasta 171), hormona estimulante 
de la tiroides (TSH): 3,9 µU/mL. Se solicito panel de 
autoanticuerpos específicos para miopatías:  anti-MDA5 
(+++) positivo alto, anti-Ro52 (++) positivo, anti-NXP2 
(+) positivo. 

La electromiografía reportó datos de compromiso miopá-
tico, dado por presencia de potenciales de acción de cada 
unidad motora (PAUM) de baja amplitud y de corta dura-
ción, especialmente en deltoides, bíceps, tríceps, vasto 
lateral, medial y gastrocnemio medial con reclutamiento 
rápido, completo y abundantes de denervación activa en 
la gran mayoría de músculos explorados compatible con 
miopatía inflamatoria. Se realiza tomografía simple de 
tórax sin evidencia de afección.

Basándose en estos hallazgos y la presentación clínica com-
patible se diagnosticó una miopatía inflamatoria tipo DM 
asociada a autoinmunidad con autoanticuerpo anti-MDA5. 
Se administraron corticosteroides intravenosos, y al tercer 
día de tratamiento con pulsos de metilprednisolona, el 
paciente recuperó la marcha. Además, se inició terapia con 
metotrexato subcutáneo a dosis de 25 mg semanal, lo cual 
resultó en una mejoría clínica significativa.

Figura 1. Exantema heliotropo.

Figura 2. Signo de Gottron.

Figura 3. Pápulas de Gottron.
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DISCUSIÓN
—
La dermatomiositis (DM) es considerado el subgrupo más 
frecuente MII; clínicamente se define por manifestaciones 
musculares caracterizado por debilidad muscular progre-
siva y simétrica de los músculos del hombro y la cadera; 
asociado a lesiones cutáneas patognomónicas como exan-
tema en heliotropo, pápulas de Gottron y/o signo de Got-
tron.  Esta presentación clínica es considerado como el 
prototipo clásico, aunque también puede cursar sin afec-
tación muscular como es el caso de la DM amiopática 
e hipomiopática.3,8 Puede afectar a otros órganos, los 
hallazgos extramusculares más comunes son: la enfer-
medad pulmonar intersticial, neoplasias, disfagia y el 
compromiso miocárdico.6,9

Se ha sugerido una mayor prevalencia del subtipo DM 
en zonas cercana a la línea ecuatorial.1 En un gran aná-
lisis reciente de 3.067 pacientes del registro de Euromio-
sitis, la DM fue el trastorno más común con un 31%.10 En 
el caso abordado se presentó sintomatología clásica de la 
DM en asociación con una gran variabilidad clínica, lo 
que retrasó el diagnóstico. Existió evidencia clara y obje-
tiva de compromiso muscular, que incluían la elevación 
de transaminasas como marcadores de enzimas muscu-
lares y alteraciones en la electromiografía.

El descubrimiento de autoanticuerpos fue un hito impor-
tante en el diagnóstico de las MII y dió lugar a nuevos 
criterios diagnósticos para una clasificación basada en 
hallazgos clínicos, histopatológicos y serológicos.11,12 En 
la DM y las formas juveniles, se identifica un autoanti-
cuerpo en aproximadamente el 60% de los casos.13

La determinación de estos autoanticuerpos llevaron a la  
propuesta de subclasificar DM en seis diferentes sub-
tipos: anticuerpo complejo de desacetilasa remodelador 
de nucleosoma (anti-Mi2), gen asociado a la diferencia-
ción del melanoma 5 (anti-MDA5), factor transcripcional 
intermediario 1γ (anti-TIF1 γ), proteína de matriz anti-
nuclear 2 (anti-NXP2), pequeña enzima activadora del 
modificador similar a la ubiquitina (anti-SAE) y DM con 
autoanticuerpos negativos.13-15 Nuestro paciente presentó 
positividad para dos autoanticuerpos específicos, predo-
minando el anti-MDA5.

La DM anti-MDA5 se describió en 2005 en una cohorte 
de pacientes japoneses con dermatomiositis amiopática.16 
Constituye una enfermedad rara, representa menos del 2% 
de las MII.12,17 Delinea un síndrome clínico variado carac-

terizado por debilidad muscular leve o ausente, aumento 
leve o nulo de los niveles de CK, es decir, el prototipo de 
DM amiopática.18

Las manifestaciones extramusculares son predominantes: 
piel (95-100%), pulmón (75%), articulaciones (40%) y 
músculos (40%) asociada con signos constitucionales 
(50%). Además de la erupción cutánea clásica de la DM, 
presentan con frecuencia otros rasgos cutáneos como 
úlceras, pápulas palmares, manos de mecánico, fenómeno 
de Raynaud y calcinosis. Pero el daño sistémico que pesa 
sobre el pronóstico en este subgrupo es la presencia de daño 
pulmonar intersticial rápidamente progresivo (EPI-RP).13,15

En paciente con anticuerpos anti-MDA5, se observa que 
una minoría presenta debilidad muscular (0-55%) y los 
niveles de CK suelen ser relativamente bajos.15,19 Este 
patrón podría explicar la normalidad de la CK observada 
en nuestro paciente, así como la presentación heterogénea 
de síntomas extramusculares.

El segundo autoanticuerpo identificado corresponde al 
anti-NXP2, se encuentra en aproximadamente el 17% 

-25% de pacientes con DM, y presentan un perfil de mio-
patía persistente, además calcinosis, contracturas arti-
culares y artritis. Se demostró que los jóvenes con DM 
anti-NXP2 tienen menos probabilidades de entrar en 
remisión.3,15 La positividad de este anticuerpo explicaría 
la afectación muscular marcada en nuestro paciente.

Existe clara asociación entre el cáncer y los autoanti-
cuerpos anti-NXP2, mismos que fueron confirmados en 
estudios posteriores.15 A diferencia de la DM anti-MDA5 
en el que la malignidad es poco común.12,20 Por consi-
guiente, será necesario un seguimiento adecuado para 
detectar oportunamente cualquier indicio de cáncer.

El último anticuerpo aislado corresponde al anti-Ro52, se 
considera inespecífico ya que no se clasifica dentro algún 
subgrupo DM. En un estudio chino recientemente con-
firmaron que los anticuerpos Anti-Ro52 fueron altamente 
prevalentes en pacientes con DM anti-MDA5, y su coe-
xistencia se correlacionó con una mayor tasa de EPI-RP 
y mortalidad.21

Este sistema de clasificación basado en AEM, facilita la 
predicción de fenotipos clínicos distintivos. Es crucial 
entender la asociación de estos anticuerpos con neopla-
sias y/o EPI-RP, puesto que permite anticipar la aparición 
de estas condiciones en el futuro. A pesar de que la tomo-
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grafía de tórax de nuestro paciente fue normal, es funda-
mental mantener una vigilancia continua.

Según los criterios de clasificación EULAR/ACR 2017, 
para el diagnóstico definitivo de DM, los pacientes que 
presentan lesiones cutáneas patognomónicas pueden ser 
clasificados de manera precisa sin necesidad de biopsia 
muscular. Estos criterios muestran una sensibilidad del 
87% y una especificidad del 82%.22 En 2019, una con-
ferencia internacional patrocinada por el Centro Neuro-
muscular Europeo recomendó la determinación de AEM 
como criterios diagnósticos para la DM,15 eliminando así 
la necesidad de realizar biopsias musculares para alcanzar 
un diagnóstico definitivo.

Siguiendo las recomendaciones actuales, se implementó 
un esquema de tratamiento con corticoides e inmunosu-
presores, lo cual resultó en una notable mejoría clínica. 
Los glucocorticoides son el tratamiento inicial de elección 
y, en casos severos de miopatía, se administran pulsos 
intravenosos de metilprednisolona. Este régimen se com-
bina con inmunosupresores como metotrexato cuyo uso 
en la dermatomiositis está respaldado por diversos estu-
dios retrospectivos demostrado normalizar los niveles de 
enzimas musculares y mejorar la fuerza muscular.1

CONCLUSIONES 
—
Comprender los diversos subtipos de la dermatomiositis a 
través de la identificación de anticuerpos específicos per-
mite una clasificación más precisa, siendo fundamental 
para entender los mecanismos patogénicos, interpretar y 
prever sus diversas manifestaciones clínicas, y aplicar un 
enfoque terapéutico temprano y eficiente.
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RESUMEN
—
La enfermedad de Still del adulto (ESA) es una condición médica 
poco frecuente con raras complicaciones graves; sin embargo, aún 
no se conocen con claridad sus factores de riesgo, sus factores 
pronósticos, ni los aspectos asociados a las recaídas y a la refrac-
tariedad a esteroides en individuos con esta condición. Afecta a 
adultos jóvenes (promedio. La ESA se caracteriza por la tríada 
fiebre, artralgias/artritis y brote cutáneo; sin embargo, su presen-
tación clínica puede variar. Los criterios diagnósticos más uti-
lizados fueron propuestos por Yamaguchi (1992), de los cuales 
se requiere el cumplimento de mínimo 5 y que 2 de estos sean 
mayores. Los criterios mayores son: fiebre >39°C con duración 
≥1 semana, artralgia o artritis por al menos 2 semanas, brote y 
leucocitosis >10 000/mm3 con más de 80% de células polimor-
fonucleares. Los criterios menores son: odinofagia, aparición 
reciente de linfadenopatía significativa, hepatomegalia o espleno-
megalia, pruebas de función hepática anormales y pruebas nega-
tivas para anticuerpos antinucleares (ANA) o factor reumatoide. 
Otro hallazgo común es la hiperferritinemia. Su diagnóstico dife-
rencial se lo realiza con infecciones, malignidad y enfermedades 
reumáticas. El pronóstico de la ESA es favorable, con una tasa de 
mortalidad específica estimada del 1-3%, siendo el Síndrome de 
Activación Macrofágica su principal complicación, la prevalencia 
oscila entre el 10 y el 15% y se asocia a una alta tasa de mortalidad.

ABSTRACT
—
Adult Still's disease (ASD) is a rare medical condition with rare 
serious complications; however, its risk factors, prognostic fac-
tors, and aspects associated with relapses and steroid refractori-
ness in individuals with this condition are still not clearly unders-

1Clínica de Especialidades Mogrovejo.
Loja, Ecuador.

2Servicio de Reumatología. Hospital de Día IESS.
Jipijapa, Ecuador.

3Servicio de Pediatría. Hospital Isidro Ayora.
Loja, Ecuador.

34    |    Reumatología al Día  |  Volumen 18  |  Número 2  |  Agosto 2024



tood. It affects young adults (average age 38 years) 2 
AE is characterized by the triad of fever, arthralgias/
arthritis and skin rash; however, its clinical presentation 
may vary. The most commonly used diagnostic criteria 
were proposed by Yamaguchi (1992), of which at least 
5 are required and 2 of these are major. The major cri-
teria are: fever >39°C lasting ≥1 week, arthralgia or 
arthritis for at least 2 weeks, flare and leukocytosis >10 
000/mm3 with more than 80% polymorphonuclear 
cells. Minor criteria are odynophagia, recent onset of 
significant lymphadenopathy,hepatomegaly orspleno-
megaly, abnormalliverfunctiontests,and negative tests 
for antinuclear antibodies (ANA) or rheumatoid factor. 
Another common finding is hyperferritinemia. Its 
differential diagnosis is made with infections, malig-
nancy and rheumatic diseases. The prognosis of AAS 
is favorable, with an estimated specific mortality rate of 
1-3%, with Macrophagic Activation Syndrome being 
its main complication, the prevalence ranges from 
10-15% and is associated with a high mortality rate.

INTRODUCCIÓN
—
La Enfermedad de Still del Adulto (ESA) es un tras-
torno autoinflamatorio sistémico raro de origen 
desconocido.3 Su etiología es muy variada ya que 
incluye diversos factores: genéticos, infecciones, 
alteraciones linfohistiocíticas y alteraciones en el sis-
tema inmune.7,10 Su prevalencia se estima en 1 - 24 
por 1 000 000 personas.2

Es tradicionalmente caracterizado por cuatro mani-
festaciones cardinales: fiebre punzante de predominio 
vespertino >39°C con duración ≥1 semana, lesiones 
cutáneas maculopapulares color rojo asalmonado, 
artralgia o artritis y un recuento de glóbulos blancos 
de 10.000/mm3 con predominio de neutrófilos, 
pueden acompañarse de alopecia, odinofagia, esple-
nomegalia, disfunción hepática y que ocasionalmente 
pueden asociarse complicaciones, lo que hace que la 
expresión clínica sea muy heterogénea y el diagnós-
tico a veces es difícil.12,13 Puede tener curso monocí-
clico, recurrente o crónico.11

CASO CLÍNICO
—
Paciente masculino de 31 años de edad nacido y resi-
dente en la ciudad de Loja, con antecedentes patoló-
gicos personales de alergia a los AINES, (excepto al 

Meloxicam) Infecciones faringo-amigdalinas a repeti-
ción, tratada en varias ocasiones con Penicilina G Ben-
zatínica 2 400 000 UI, en su último proceso infeccioso 
( julio 2023) se realizó cultivo más antibiograma sin evi-
dencia de microorganismos patógenos aislados. Refiere 
cuadro de 3 meses de evolución con episodios de fiebre 
vespertina (mayor a 39 grados centígrados), con artritis 
migratoria en miembros inferiores (tobillo izquierdo, 
tobillo derecho, rodilla derecha) que posteriormente 
se limita a tobillo derecho, presencia de alopecia, odi-
nofagia, adenopatías cervicales y axilares, se indicó anti-
bióticos en varias ocasiones (Penicilinas, Cefalosporinas, 
Macrólidos) que no modificaron su cuadro clínico, refi-
riendo mejoría parcial con Meloxicam.

Dentro de los exámenes complementarios cita leuco-
citosis (11.5 x 103/uL) con neutrofilia (85%), los reac-
tantes de fase aguda se muestran elevados (PCR: 11.45 
mg/L. VSG: 43 mm/H), así como hiperferritinemia 
(450 ng/ml). Serologia para VIH, VDRL, Hepatitis: 
Negativo. Funciòn Hepática GGT: 116 U/L (resto de 
función hepática dentro de limites normales). Factor 
Reumatoide (FR) Negativo, Anticuerpos Antinu-
cleares (ANA) por método Inmunofluorescencia Indi-
recta (IFI): Negativo. Elemental y Microscopico de 
orina: normal. Reticulocitos: dentro de limites nor-
males. Eco Abdomen Superior: Incremento del eje 
mayor del bazo, con un índice esplénico de 666.3cc.

DISCUSIÓN
—
La enfermedad de Still de inicio en la edad adulta 
(ESA) es una enfermedad autoinflamatoria sistémica 
descrita por Eric Bywaters galeno inglés, poco fre-
cuente caracterizada por una respuesta inmunitaria 
innata anormal que conduce a una sobreabundancia de 
citoquinas, predominantemente IL-1β e IL – 8, IL – 8, 
IL-18, siendo estas citocinas responsables de gran parte 
de la patogenia.6,14,16,17

Aunque están diseñados principalmente para la investi-
gación, la mayoría de los médicos utilizan los criterios 
de clasificación de Yamaguchi (1992) y Fautrel para la 
ESA en la práctica. Estos dos son los criterios diagnós-
ticos más sensibles y específicos. Incluyen criterios de 
exclusión con alta sensibilidad y especificidad, como 
infecciones, neoplasias malignas y otras enfermedades 
autoinmunes.4 En nuestro caso, utilizamos los criterios 
de Yamaguchi, mediante los cuales se llegó al diag-
nóstico cumpliendo más de 6 criterios (3 mayores y 
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leucina (IL)-18, el interferón (IFN)-γ, la IL-10 y la 
IL-4 están relacionados con la ESA sistémica, mien-
tras que la IL-6, la IL-17 y la IL-23 están asociadas 
con la ESA artrítica.11,18

Dentro de los exámenes complementarios que suelen 
utilizarse en esa enfermedad, que incluso nos ayudan 
como factores predictivos, estos son: Biometría Hemá-
tica, Pruebas de Función Hepática, Ferritina, Medi-
ción de concentración de interleucinas (6, 10, 18).15

El pronóstico de la EAS es favorable, con una tasa de 
mortalidad específica estimada del 1-3%.11 Algunos 
pacientes, sin embargo, experimentan complicaciones. 
El diagnóstico precoz y la evaluación del pronóstico.8 
Dentro de las complicaciones que pueden presentarse 
mencionamos el síndrome de activación de macró-
fagos (SAM), la púrpura trombocitopénica trombótica, 
el síndrome de dificultad respiratoria y la hemorragia 
alveolar difusa.1,3

Una vez realizado el diagnóstico se decide iniciar tra-
tamiento con fármacos inmunosupresores de acuerdo 
a la afectación predominante, en este caso el compro-
miso articular y esplénico, se inicia con prednisona a 
dosis de 10mg/día, acompañada de metotrexato (10mg 
a 15mg/semana), acompañada de la suplementación de 
ácido fólico. Siendo estaterapéutica la recomendadaen
casosmenosseveros,convigilancia delafunción hepática 
considerando que esta puede elevarse en el curso de la 
entidad nosológica.5,9,19

CONCLUSIÓN
—
La enfermedad de Still del Adulto es una entidad noso-
lógica auto-inflamatoria que puede confundirse en 
el marco de su diagnóstico con infecciones o pro-
cesos neoplásicos acorde a la edad, antecedentes y clí-
nica del paciente, su correcto diagnóstico diferencial 
es indispensable para poder instaurar de forma ade-
cuada el tratamiento. Considerar ciertos aspectos clí-
nicos, de laboratorio o de imagen como artritis, esple-
nomegalia, ferritina elevada sirven como piezas claves 
dentro del diagnóstico definitivo. Carece de síntomas y 
alteraciones de laboratorio patognomónicos, por lo que 
requiere de una alta presunción para llegar al diagnós-
tico; se considera actualmente causa de síndrome febril 
de origen desconocido.

3 menores), descartándose otro tipo de enfermedades 
autoinmunes, infecciosas o neoplásicas por clínica y 
exámenes complementarios. 

Tabla 1. Criterios Diagnósticos de Enfermedad de Still del Adulto 
elaborados por Yamaguchi (1992).19 Para considerar la presencia de 
esta enfermedad se necesitan cinco criterios de los cuales dos son 
mayores y que no presenten criterios de exclusión. Sensibilidad: 
96.2%. Especificidad: 92.1%.

CRITERIOS MAYORES
Fiebre hasta 39 o C de una semana o más de duración. 
Artralgias o artritis por dos semanas o más. 
Rash característico, macular o maculopapular no pruriginoso 
de color asalmonado, usualmente en tronco y extremidades.
Leucocitosis ≥ 10,000/µL con ≥80% neutrofilia. 
CRITERIOS MENORES
Dolor faríngeo. 
Linfoadenopatías. 
Hepatomegalia o esplenomegalia. 
Anormalidades en la función hepática.
Factor Reumatoide y Anticuerpos Antinucleares negativos. 
CRITERIOS DE EXCLUSIÓN
Infecciones 
Enfermedades malignas
Otras conectivopatías: Lupus Eritematoso Sistémico o vasculitis
Para considerar la presencia de esta enfermedad se 
necesitan cinco criterios de los cuales dos son mayores y 
que no presenten criterios de exclusión. Sensibilidad: 
96.2%. Especificidad: 92.1%.

CRITERIOS DIAGNÓSTICOS DE YAMAGUCHI (1992)

El curso clínico de la ESA se ha clasificado en tres feno-
tipos distintos en función de la evolución de los sín-
tomas a lo largo del tiempo: autolimitado o monofá-
sico (19 – 44%), tiende a durar de dos meses a un año 
seguido de remisión sostenida, clínicamente se caracte-
riza por la presencia de fiebre, rash, serositis y organo-
megalia. intermitente o policíclico sistémico (10 – 41%) 
presenta brotes sistémicos recurrentes entre remisiones 
y si estas crisis intermitentes son más seguidas general-
mente son más cortas y de menor intensidad, ocasio-
nalmente puede derivar en complicaciones sistémicas 
como el síndrome de activación macrofágica. evolu-
ción crónica / articular. con al menos un episodio de 
síntomas persistentes en más de 1 año, siendo esta la 
más frecuente, es más común en sexo femenino, la 
artritis proximal al inicio de la enfermedad, la trombo-
citosis y la dependencia de esteroides.11,20

Al ser considerada una enfermedad auto inflamatoria, 
existen ciertas interleucinas que son responsables de 
las alteraciones clínicas antes mencionadas, la inter-
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RESUMEN
—
El síndrome de doble atrapamiento del nervio ulnar es una condición 
rara que involucra compresión en dos puntos distintos, con manifes-
taciones clínicas que varían según el grado de afectación nerviosa. 
El presente caso clínico aborda la complejidad del síndrome de doble 
atrapamiento del nervio ulnar, en el túnel cubital en el codo y en 
el canal de Guyon de la muñeca. La paciente presentó síntomas de 
debilidad y dificultad para la extensión activa del cuarto y quinto 
dedo izquierdo. Estos hallazgos clínicos, junto con los estudios com-
plementarios, confirmaron la presencia de una neuropatía cubital 
grave. La identificación precisa y el tratamiento oportuno mejoran 
significativamente los resultados clínicos y la calidad de vida de los 
pacientes con este padecimiento.

ABSTRACT
—
Double crush syndrome of the ulnar nerve is a rare condition invol-
ving compression at two distinct points, with clinical manifesta-
tions varying according to the degree of nerve involvement. This 
case report addresses the complexity of double entrapment syn-
drome of the ulnar nerve, in the cubital tunnel at the elbow and in 
the Guyon’s canal at the wrist. The patient presented symptoms of 
weakness and difficulty with active extension of the left fourth and 
fifth fingers. These clinical findings, along with complementary 
studies, confirmed the presence of severe ulnar neuropathy. Precise 
identification and timely treatment significantly improve clinical 
outcomes and the quality of life for patients with this condition.
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INTRODUCCIÓN
—
El nervio ulnar o cubital, es uno de los principales troncos 
nerviosos que inervan el miembro superior, tiene una 
ubicación anatómica vulnerable, particularmente en el 
codo donde está ubicado superficialmente y puede estar 
sujeto a compresión y estiramiento.1

El atrapamiento del nervio ulnar es el segundo trastorno 
de atrapamiento nervioso más común después del sín-
drome del túnel carpiano, ocurre con mayor frecuencia 
en el codo, seguido del atrapamiento en la muñeca. 
Aunque muchas veces es idiopático, existen factores de 
riesgo conocidos como la obesidad, el tabaquismo, la dia-
betes, enfermedades autoinmunes como la artritis reu-
matoide y antecedentes traumáticos.2 Se presenta a cual-
quier edad siendo más común entre los 40 y 50 años, y 
rara vez afecta a adolescentes o niños. Los síntomas 
típicos son parestesia y debilidad en el 4to y 5to dedo, 
seguidos de disminución de la función sensorial y debi-
lidad muscular.1

El síndrome de doble atrapamiento, caracterizado por el 
atrapamiento nervioso tanto en el canal cubital del codo 
como en el canal de Guyon, asociado con neuropatía 
ulnar, es infrecuente,3 se postula que la lesión proximal 
en un nervio, resultante de un transporte axonal defi-
ciente, hace que la porción distal también sea vulnerable.4 
Cuando ambas condiciones ocurren simultáneamente, 
resulta un reto distinguirlas mediante un examen físico 
clínico, por lo que estudios complementarios de electro-
fisiología y estudios de imagen, resultan fundamentales 
para el diagnóstico.5

PRESENTACIÓN DEL CASO
—
Mujer de 50 años de edad, acudió a la consulta por 
presentar debilidad en 4to y 5to dedos de la mano 
izquierda, progresando a pérdida de sensibilidad y difi-
cultad para la extensión activa de estos dedos; dolor en 
el codo izquierdo referido desde la infancia, relacio-
nada con fractura de esta articulación por traumatismo 
directo. Al interrogatorio dirigido niega traumatismos 
cervicales, o datos sugestivos de autoinmunidad.

A la exploración física signos compatibles con neuro-
patía del cubital evidenciando atrofia de la eminencia 
hipotenar, debilidad a la flexión cubital de la muñeca 
y aducción del pulgar, contractura en flexión de los 
dedos cuarto y quinto que permiten la extensión 

Figura 1. Contractura en garra de los dedos 4to  y 5to, atrofia de 
la eminencia hipotenar.

pasiva de los mismos, hipoestesia en territorio cubital 
de mano izquierda.

Se solicitan estudios complementarios, se descarta 
enfermedad autoinmune y otras causas secunda-
rias, además de radiografías de codo izquierdo, evi-
denciándose cambios en la morfología de la tróclea 
medial del húmero en relación al antecedente trau-
mático (figura 2 A); en la ecografía, signos de doble 
atrapamiento nervioso a nivel del codo y del canal de 
Guyón. (2 B)

El estudio de electrofiosiología reporta lesión axonal 
mielínica de grave intensidad en las fibras sensitivas y 
motoras del nervio ulnar izquierdo y signos neurofi-
siológicos de denervación aguda con patrón de reclu-
tamiento aislado nutrido en los músculos inervados 
por el mismo, compatibles con mononeuropatía com-
presiva del nervio ulnar (figura 3). Se interconsulta a 
traumatología, y se decide tratamiento quirúrgico, se 
realiza un abordaje de la articulación del codo poste-
rior al epicondilo medial, profundizando por planos, 
identificando el nervio ulnar, liberando su trayecto 
proximal y distal a nivel del túnel cubital. Llama la 
atención que, a nivel proximal, en epicondilo medial, 
se evidencia estigma de fractura previa detallada en 
el antecedente, consistente en osteofito de epicon-
dilo medial que genera compresión ósea sobre nervio 
(figura 4). Se procede a la remoción de exostosis, libe-
ración del tabique entre los músculos del tríceps y la 
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Figura 2. A: Radiografía AP y lateral de codo: cambios de morfología de la trócela medial del húmero, 
sugestivos de osteoartritis secundaria a fractura previo. B: Ecografía de codo y mano: Hipoecogenicidad y 

disminución focal del calibre del nervio cubital a nivel del canal cubital. 

Figura 3. Estudio de Velocidades de conducción nerviosa y electromiografía. 
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braquial por encima del codo y liberación de liga-
mento de Osborne, logrando constatar que no exista 
compresión residual en flexión de codo ni en el resto 
de movimientos de codo ni antebrazo, por lo que no 
se considera realizar transposición del mismo, como 
lo apoya la bibliografía descrita en estos casos.13-14

DISCUSIÓN
—
El síndrome de doble atrapamiento del nervio cubital 
tanto en la región del codo como en el canal de 
Guyon de la muñeca,  es una condición muy rara y 
poco descrita.3

Figura 4. Fotografías del procedimiento quirúrgico.

Los síntomas suelen incluir sensaciones de adorme-
cimiento, debilidad y hormigueo en los dedos anular 
y meñique, además de dolor en el codo y alteraciones 
sensoriales tras mantener el codo flexionado durante 
períodos prolongados. En casos graves, pueden presen-
tarse atrofia de los músculos intrínsecos de la mano, pér-
dida del tono muscular y deformidad en forma de garra 
en la mano, síntomas presentes en este caso debido a la 
cronicidad del cuadro clínico.5

En estos casos es importante descartar causas secundarias 
que pueden contribuir al estrechamiento de los desfila-
deros nerviosos o hacer a los nervios más vulnerables al 
producir neuropatía como alteraciones metabólicas, hor-
monales, carenciales, autoinmunes, tóxicas, o farmaco-
lógicos como isoniazida, difenilhidantoína, amiodarona, 

cloranfenicol, amitriptilina, metronidazol o citostáticos.6

Los estudios realizados en nuestro paciente permitieron 
descartar autoinmunidad y enfermedades metabólicas 
asociadas, sin embargo, es importante mencionar que 
las dislipidemias son relevantes para el desarrollo de tras-
tornos por atrapamiento nervioso.7

La compresión del nervio cubital en el codo puede 
tener diferentes causas, incluida la arcada de Struthers, 
el tabique intermuscular medial, el retináculo del túnel 
cubital, la arcada aponeurótica humerocubital, el liga-
mento de Osborne, y una deformidad anatómica del 
codo, incluyendo fracturas.1-8 En este caso, la neuropatía 
por compresión del nervio cubital en el codo fue causada 
por una deformidad anatómica, secundaria a un trauma-
tismo en la niñez, la cual condicionó la formación de un 
osteofito a nivel de la tróclea medial del húmero, ocasio-
nando la clínica compresiva.

Hay muchas causas del síndrome de doble atrapamiento 
descritas como: músculos accesorios, procesos inflama-
torios articulares, lipomas, hamartoma fibrolipomatoso, 
tumores de células gigantes o depósitos de gota tofácea. 
Se desconoce la incidencia y prevalencia de la neuropatía 
cubital en la muñeca, pero la incidencia es mucho menor 
que la de la neuropatía cubital en el codo.9 El rastreo eco-
gráfico permitió detectar el doble atrapamiento en el 
canal de Guyón, sin identificar una causa estructural a 
este nivel, hay muchos casos que son idiopáticos.10

Los hallazgos en el estudio de neurofisiología de la 
paciente demostraron neuropatía grave del nervio 
cubital, en codo y muñeca.  Si bien los estudios de velo-
cidad de conducción nerviosa son fundamentales para 
localizar y evaluar lesiones nerviosas, no proporcionan 
detalles precisos sobre la ubicación o causa de las mismas, 
ni ofrecen información de sus estructuras circundantes.11 
Flak et al. recomiendan que la evaluación del síndrome 
de doble atrapamiento requiere un diagnóstico estruc-
tural por medio de estudios de imagen, como funcional 
del nervio periférico mediante exámenes electrofisioló-
gicos.12 Los estudios de imagen fueron claves en el abor-
daje de esta paciente.
 
El tratamiento en las primeras etapas puede ser conser-
vador, incluyendo reposo, infiltraciones con corticoides, 
ultrasonido, AINES (anti inflamatorios no esteroideos), 
si el tratamiento conservador falla, es necesaria la libera-
ción del nervio mediante cirugía. Sin embargo, Ren et al, 
proponen que el tratamiento de descompresión en el sín-
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drome de doble atrapamiento debe realizarse de forma 
prioritaria para evitar pérdida de la función irreversible 
en mano.5

CONCLUSIÓN
—
La identificación temprana y el tratamiento adecuado 
de esta condición pueden mejorar significativamente los 
resultados clínicos y la calidad de vida de los pacientes 
afectados. Este reporte contribuye al conocimiento exis-
tente sobre mononeuropatías de doble atrapamiento.
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RESUMEN
—
Se describe un reporte de caso de un paciente masculino de 61 
años que acude a emergencia por presentar cuadro clínico de 
una semana de evolución caracterizada por disnea de mínimos 
esfuerzos, disfonía, dolor precordial, y fatiga, acompañado de pér-
dida de peso. En la analítica de laboratorio destaca: anemia nor-
mocítica normocrómica, leucocitosis con neutrofilia, trombo-
citosis, creatinina de 10.1mg/dL, PCR elevada, proteinuria con 
hematuria y Anti-PR3-ANCA positivo. Biopsia renal revela glo-
merulonefritis proliferativa extracapilar pauci-inmune (“cres-
céntica”), etiquetando el diagnóstico como vasculitis asociada a 
ANCA con glomerulonefritis rápidamente progresiva. Se maneja 
inducción y mantenimiento con rituximab y esteroides en pulsos.

ABSTRACT
—
This is a case report of a 61-year-old male patient who came to the 
emergency room with one week of dyspnea on minimal exertion, 
dysphonia, chest pain, and fatigue, accompanied by weight loss in 
the last 3 months. Laboratory tests showed normocytic normo-
chromic anemia, leukocytosis with neutrophilia, thrombocytosis, 
creatinine of 10.1 mg/dL, high CRP, proteinuria, and hematuria. 
Renal biopsy reveals pauci-immune (“crescentic”) extracapil-
lary proliferative glomerulonephritis, labeling the diagnosis as 
Anti-PR3-ANCA-associated vasculitis with rapidly progressive 
glomerulonephritis. Induction and maintenance therapy are man-
aged with intravenous rituximab and corticosteroids.

1Universidad Católica de Santiago de Guayaquil.
Guayaquil, Ecuador.

2Hospital de Especialidades Alfredo Paulson.
Guayaquil, Ecuador.
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INTRODUCCIÓN
—
La granulomatosis con poliangitis (GPA) es una 
enfermedad autoinmune sistémica que pertenece a las 
vasculitis asociadas a anticuerpos anticitoplasma de 
neutrófilos (VAA). Estas son vasculitis necrotizantes 
y afectan predominantemente a los vasos de pequeño 
calibre, pudiendo causar daño de carácter inflam-
atorio y granulomatoso, a nivel pulmonar, renal, 
cutáneo y nervioso.1,2 El compromiso renal en forma 
de glomerulonefritis (GN) es común en adultos may-
ores de 50 años.3

Las VAA son consideradas enfermedades relativa-
mente raras, con una prevalencia estimada de 200 a 
400 de casos por millón de habitantes y con un pre-
dominio en adultos mayores.1 Comparado con la 
población general, las tasas de mortalidad son de 2 a 3 
veces superiores; aún se consideran una de las enfer-
medades autoinmunes con mayor curso potencial-
mente letal a pesar de los avances terapéuticos de las 
últimas décadas.2

Este reporte describe el abordaje de un paciente con 
GPA asociado a glomerulonefritis rápidamente pro-
gresiva y su posterior mejoría clínica ligada a la tera-
péutica instaurada. El objetivo de los autores radica en 
despertar alarma en el personal de salud sobre esta enfer-
medad poco frecuente y así no demorar su diagnóstico y 
manejo oportuno. La redacción se rige a las normativas 
CARE para la elaboración de reportes de casos.4

CASO CLÍNICO
—
Masculino de 61 años con antecedente patológico per-
sonal de anemia crónica sin causa filiada y sin ante-
cedentes patológicos familiares de importancia.

Acude por recomendación de nefrólogo externo al 
departamento de emergencia por presentar cuadro 
clínico de una semana de evolución caracterizado por 
disnea de mínimos esfuerzos, disfonía, dolor precor-
dial, fatiga, hiporexia y pérdida de peso (10kg en los 
últimos 3 meses).

Refiere que su médico de cabecera le indica consultar 
con nefrólogo, quien ante sospecha de lesión renal 

aguda de causa autoinmune  inicia tratamiento con 
ciclofosfamida (1g) y metilprednisolona endovenosa 
(3g), y le realiza biopsia renal previo ingreso.

Al examen físico se registra: tensión arterial 
163/89mmHg, frecuencia respiratoria de 29 respira-
ciones/min, saturación de oxígeno 99%, y tempera-
tura 35.4°C. En la inspección presenta palidez de piel 
y mucosas. A la auscultación se aprecia disminución del 
murmullo vesicular en base pulmonar derecha.

La analítica de laboratorio demuestra anemia nor-
mocítica normocrómica (Hb 6.6g/dL, VCM 82.9fl, 
CHCM 34.2g/dL), leucocitosis (17,480uL) con neu-
trofilia (14,780uL), trombocitosis (603,000uL), creat-
inina (10.1mg/dL), urea (267mg/dL), PCR (231mg/L), 
ferritina (3767ng/mL), proteinuria (150mg/dL), hema-
turia (409u/campo en orina), y creatinina en orina de 
24 horas (33.1mg/dL).

En la valoración cardiológica, se realiza electrocardio-
grama y curva de troponina T, las cuales no revelan 
alteraciones iniciales. El ecocardiograma identifica un 
trombo en región apical del ventrículo izquierdo con 
un diámetro 1.2cm x 1.6cm (Figura 1). 

Figura 1. Ecocardiograma. a, c) Realizado al ingreso del paciente 
al hospital, se encuentra la presencia de trombo en ápex que 
mide 10mm x 10 mm. b, d) Realizado a los 23 días del primer eco-
cardiograma, no se observa trombo intracavitario.

La tomografía de tórax presenta imágenes nodulares 
irregulares en lóbulo superior derecho que miden 8mm 
x 7mm y atelectasia subsegmentaria en el lóbulo medio 
(Figura 2). 
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Durante estancia hospitalaria, se indica hemodiálisis y 
se recibe histopatología de biopsia renal que revela glo-
merulonefritis proliferativa extracapilar pauci-inmune 
(“crescéntica”) y nefritis túbulo-intersticial con predo-
minio de células plasmáticas (Figura 3).

tivos); Anti-MPO-ANCA (3.03, negativo); Anti-PR3-
ANCA (191.36, positivo fuerte).

Se establece diagnóstico de vasculitis asociada a Anti-PR3-
ANCA con Glomerulonefritis rápidamente progresiva.

Debido a problemas de cobertura de salud, el paci-
ente pide alta voluntaria, por lo que se indica predni-
sona 30mg vía oral al día y control ambulatorio para 
definir conducta terapéutica. A los pocos días, al solu-
cionarse estas limitaciones, se decide reingreso, donde 
recibe rituximab (2g) como tratamiento de inducción y 
se define pauta de mantenimiento con este mismo fár-
maco cada 6 meses.

Dos semanas después, all monitorear niveles de PCR 
(16.8mg/L), Cr (3.79mg/dL), urea sérica (146mg/dL) 
y Anti-PR3-ANCA (122.42, positivo fuerte), se evi-
dencia notable descenso comparado con el ingreso. 
Asimismo se evidencia involución de nódulos pulmo-
nares en la TC de tórax (Figura 2) y ausencia de trombo 
en ecocardiograma de control (Figura 1).

En la actualidad el paciente se encuentra estable, sin 
requerimiento dialítico, en seguimiento ambulatorio 
por reumatología cumpliendo tratamiento con pred-
nisona 20mg QD, MMF 500mg  BID y ácido fólico 
5mg QD.

DISCUSIÓN
—
Las VAA históricamente se han dividido en tres feno-
tipos: GPA, poliangitis microscópica (PAM) y gran-
ulomatosis eosinofílica con poliangitis (GEPA).5 En 
la actualidad, por propósitos de investigación, se los 
estratifica según el subtipo ANCA identificado: vas-
culitis asociadas a Anti-MPO-ANCA y Anti-PR3-
ANCA. Aquella subdivisión resulta más relevante para 
predecir curso natural de la enfermedad, respuesta a 
biológicos, y comorbilidades.2
 
Estas vasculitis aún no tienen criterios de diagnósticos, 
por ende, el médico internista debe dirigir la sospecha 
diagnóstica integrando las manifestaciones clínicas, 
resultados de laboratorio e histopatología, en el caso de 
estar disponible.5 Adicionalmente es imprescindible que 
la valoración inicial descarte enfermedades comunes y 
enfermedades que asemejan a las vasculitis.6

La analítica de laboratorio inicial revela que padece de 

Figura 2. Tomografía de tórax en corte axial y sagital. a) Corte 
axial, realizado al ingreso del paciente al hospital. Se aprecia 
en el segmento anterior de lóbulo superior derecho imagen 
nodular de morfología irregular, de márgenes mal definidos, 
distorsiona el tejido adyacente, mide 8mm x 7mm. Atelectasia 
subsegmentaria en el segmento anterior del lóbulo medio. b) 
Corte axial, realizado a los 25 días de la primera tomografía, no 
se observan lesiones activas en campos pulmonares. c) Corte 
sagital, realizado al ingreso del paciente al hospital, se aprecia en 
el segmento anterior de lóbulo superior derecho imagen nodular 
de morfología irregular, de márgenes mal definidos, distorsiona 
el tejido adyacente, mide 8mm x 7mm. d) Corte sagital, realizado 
a los 25 días de la primera tomografía, no se observan lesiones 
activas en campos pulmonares.

Figura 3. Biopsia de riñón. Corte histopatológico de tejido renal 
teñidos con HE, PAS, tricrómico de Masson y metenamina de 
plata de Jones que revela: a) Glomerulonefritis proliferativa ex-
tracapilar pauci-inmune ("crescéntica"). Se observa proliferación 
fibrosa extracapilar (flecha azul); b). Nefritis tubulointersticial rica 
en células plasmáticas.

El perfil inmunológico muestra: ANA (negativo);  
Anti-DNA (negativo); C3 y C4 en rangos normales; 
Anti-Ro, Anti-La, Anti-Sm, y Anti-U1nRNP (nega-
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un proceso inflamatorio con severa afectación renal. 
Ante la disnea y dolor precordial en contexto de un 
adulto mayor masculino, el electrocardiograma y tro-
poninas permitieron descartar afectación cardiaca 
isquémica o de ritmo. La tomografía de tórax des-
carta la presencia de derrame pleural o edema agudo de 
pulmón. La presencia de un trombo en cavidad del ven-
trículo izquierdo no asociada a trombosis venosa pro-
funda, más la ausencia de estasis circulatoria, orienta 
el diagnóstico diferencial a una patología que afecte la 
integridad del endotelio vascular como lo son vasculitis 
de pequeños vasos.

Entre las varias propuestas de criterios de clasificación 
hechas para guiar el diagnóstico de VAA, la más reci-
ente fue publicada por el ACR/EULAR en el 2022. Este 
caso denota la presencia de cuatro criterios incluyendo 
disfonía, positividad para Anti-PR3-ANCAc, nódulos 
y áreas con patrón intersticial pulmonar, acumulando 
un puntaje de +10 para GPA y +5 para PAM, sugiriendo 
que el paciente presenta un fenotipo de GPA.7

El manejo actual de la GPA  generalmente consta de un 
esquema de inducción intenso de inmunoterapia (ciclo-
fosfamida o rituximab) asociado a pulsos de esteroides, 
seguido de un régimen de mantenimiento.8 El diag-
nóstico temprano, especialmente con la estandarización 
de detección de anticuerpos, ha sido pilar fundamental 
para mejorar el pronóstico y la supervivencia de estos 
pacientes. Las VAA que no se detectan a tiempo y no 
reciben inmunoterapia adecuada son universalmente 
fatales.2 Ahora se puede inducir la remisión en el 75% 
de los casos en los primeros 3 meses, y hasta en 90% a 
los 6 meses de tratamiento.3 Se prefiere el uso de terapias 
dirigidas al CD20, como el rituximab, y terapias CART 
dirigidos al CD19, que aún están en estudio. Incluso, 
evidencia reciente muestra que el uso de rituximab en 
pacientes con vasculitis asociadas a anti-PR3-ANCAp 
es superior para inducir remisión y mantenerla.2,9,10

El paciente inició su esquema de inducción con ciclo-
fosfamida y metilprednisolona previo al ingreso. Según 
la literatura, los pulsos de corticoides pueden ser admi-
nistrados previo al diagnóstico definitivo de una VAA 
en presencia de una alta sospecha y en espera de resul-
tados de patología con la finalidad de prevenir deterioro 
pronóstico subsecuente.5

Aún así, la dosis acumulada de corticoides en el manejo 
de las VAA sigue estando ligada a efectos adversos serios. 
En la actualidad, existen opciones que podrían mini-

mizar su uso. El avacopan, un inhibidor del receptor del 
C5a, es una de estas. El ensayo ADVOCATE demostró 
que los pacientes en terapia de mantenimiento que reci-
bieron avacopan lograron reducir significativamente la 
dosis de esteroides, obtuvieron una mayor recuperación 
del filtrado glomerular renal, y  presentaron una menor 
tasa de infecciones. La FDA de Estados Unidos la 
aprobó para su uso como terapia adyuntiva para lograr 
la remisión, con potencial de desplazar el uso de corti-
coides en VAA en el futuro.2,11

Posteriormente, siguiendo las recomendaciones actu-
ales, se indicó el esquema de inducción y manten-
imiento con rituximab, con el cual se logra evidente 
mejoría en parámetros analíticos de laboratorio. La 
decisión de usar rituximab como mantenimiento se 
considera apropiada. En el ensayo MAINRITSAN1, 
una población de 115 pacientes con GPA, PAM, o VAA 
con compromiso renal de reciente diagnóstico, se evi-
denció una reducción significante de recaídas graves 
entre el grupo tratado con rituximab comparado con el 
grupo que utilizó azatioprina posterior a la inducción 
con ciclofosfamida y esteroides.9 Sin duda, redirigir el 
esquema de inducción y mantenimiento a rituximab 
fue un factor determinante en la mejoría del caso. 

CONCLUSIONES
—
Las VAA son enfermedades vasculares necrotizantes 
que afectan a vasos de calibre pequeño. Fenotípica-
mente se dividen en GPA, PAM y GEPA, y según el 
subtipo ANCA, como vasculitis asociadas a Anti-
MPO-ANCA y vasculitis asociadas a Anti-PR3-
ANCA. Actualmente el uso de biológicos dirigidos al 
CD20 de las células B, han mostrado eficacia y mayor 
tiempo de remisión comparados con otras terapias para 
vasculitis asociada a Anti-PR3-ANCA. Determinar el 
subtipo ANCA resulta más relevante, en especial para 
propósitos de investigación, para predecir el curso nat-
ural de la enfermedad y respuesta a biológicos.
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RESUMEN
—
En este documento, abordamos el caso de una mujer de 40 años 
con antecedente de síndrome antifosfolipídico que acudió a la 
consulta externa de Reumatología del Hospital de Especialidades 
Dr. Teodoro Maldonado Carbo con hipertensión no controlada, 
fatiga, diferencia de presión arterial en extremidades y pulsos 
arteriales disminuidos en la extremidad izquierda. La angiotomo-
grafía toraco-abdominal mostró estenosis severa de la aorta abdo-
minal a nivel renal y de tercios proximales de arterias renales. El 
antecedente de síndrome antifosfolipídico y la forma de presen-
tación de su cuadro clínico provocó un retraso en el diagnóstico 
precoz de la vasculitis. Los estudios de imágenes contribuyeron 
a diferenciar el tipo de compromiso vascular confirmándose el 
diagnóstico de Arteritis de Takayasu. Es importante la necesidad 
de considerar Arteritis de Takayasu en el diagnóstico diferencial 
en pacientes jóvenes con hipertensión para evitar un aumento de 
la morbilidad y la discapacidad causados por esta enfermedad.

ABSTRACT
—
In this document, we address the case of a 40-year-old woman with 
a history of antiphospholipid syndrome who attended the Rheu-
matology outpatient clinic of the Teodoro Maldonado Carbo Spe-
cialty Hospital with uncontrolled hypertension, fatigue, blood pres-
sure difference in extremities and diminished arterial pulses in left 
arm. Thoracic abdominal angiotomography showed severe stenosis 
of the abdominal aorta at the renal level and of the proximal thirds of 

1Servicio de Reumatología, Hospital de 
Especialidades Teodoro Maldonado Carbo.
Guayaquil, Ecuador.

2Jefe del Servicio de Imágenes, Interhospital.
Guayaquil, Ecuador.

48    |    Reumatología al Día  |  Volumen 18  |  Número 2  |  Agosto 2024



the renal arteries. The history of antiphospholipid syn-
drome caused a delay in the early diagnosis of vasculitis. 
Imaging studies contributed to differentiating the type 
of vascular compromise, confirming the diagnosis of 
Takayasu Arteritis. The need to consider Takayasu Arte-
ritis in the differential diagnosis of young patients with 
hypertension is important to avoid increased morbidity 
and disability caused by this disease.

INTRODUCCIÓN
—
La arteritis de Takayasu (AT) es una enfermedad autoin-
mune crónica que afecta las arterias de gran calibre (arteria 
aorta y sus ramas), produciendo engrosamiento, estenosis 
y oclusión de la pared arterial, lo que puede provocar 
soplos arteriales, claudicación de extremidades, dolor 
abdominal y con menor frecuencia hipertensión severa y 
eventos isquémicos con disfunción orgánica permanente. 
Puede iniciar con síntomas secundarios a la inflamación 
sistémica como fiebre, fatiga y pérdida acelerada de peso. 
Tiene una evolución caracterizada por exacerbaciones fre-
cuentes y afecta predominantemente a mujeres jóvenes en 
el sureste asiático.1 La hipertensión renovascular es una 
de las complicaciones de la AT a temprana edad, su apa-
rición es más común en la afectación de la aorta descen-
dente y abdominal. Este tipo de compromiso es más fre-
cuente en Suramérica y Asia, respecto a Japón.2

Existen múltiples reportes de casos y series de casos que 
establecen la asociación entre la presencia de anticuerpos 
antifosfolipídicos (AFL) y la severidad de la AT.3 Parece 
lógico pensar que la presencia de AFL incrementa el daño 
vascular debido a su efecto trombogénico. Sin embargo, 
la importancia clínica de estos anticuerpos en el contexto 
de la vasculitis aún es controversial.4

CASO CLÍNICO
—
Una paciente de 40 años de edad fue internada por crisis 
hipertensiva en junio de 2023.  Tenía antecedentes patoló-
gicos personales de trombosis venosa profunda (TVP) en 
la pierna izquierda en el año 2010, síndrome antifosfoli-
pídico (SAF) desde el año 2018 (por antecedente de TVP 
y AFL positivos en varias determinaciones), hipertensión 
arterial desde el año 2020 y ansiedad.

Siguiendo el protocolo de estudio le realizaron una 
angiotomografía abdominal que informó oclusión con 
ausencia del paso del material de contraste a nivel de la 

aorta yuxtarrenal provocada por presencia de múltiples 
trombos intraluminales que se extendían en toda la lon-
gitud de la aorta infrarrenal hasta los vasos iliacos primi-
tivos; los mismos se recanalizaban por colaterales, princi-
palmente a expensas de la circulación colateral superficial 
y anastomosis mamarias internas con epigástricas super-
ficiales, así como múltiples vasos colaterales intramus-
culares de la pared abdominal. También se observó 
incremento del calibre del tronco celiaco y de la arteria 
mesentérica superior. Las arterias renales presentaban un 
paso filiforme del material de contraste, con mayor com-
promiso de la derecha, que lucía con marcada estenosis en 
su origen. Ambas presentaban irrigación por colaterales, 
pero igualmente se observaba una disminución difusa de 
la captación de contraste en ambos riñones.

Se planificó revascularización, sin embargo, no se rea-
lizó por continuar con hipertensión arterial severa. Fue 
dada de alta con diagnóstico de SAF activo y recibió tra-
tamiento con prednisona 10 mg, rivaroxabán 20 mg, ácido 
acetilsalicílico 100 mg, simvastatina 40 mg, carvedilol 25 
mg cada 12 horas, amlodipino 10 mg y clortalidona 25 
mg. Retornó a su ciudad natal Guayaquil para continuar 
seguimiento por cirugía vascular y reumatología.

Durante la cita reumatológica la paciente refirió cefalea 
olocraneana, hipertensión no controlada y fatiga; negó 
presentar aftas orales, fotosensibilidad, claudicación de 
miembros inferiores y antecedentes de abortos. Al examen 
físico presentaba: danza carotidea, soplo sistólico II/IV en 
foco aórtico y mitral, diferencia de presión en extremi-
dades (miembro superior derecho 188/95 mmHg, miembro 
superior izquierdo 175/77 mmHg), pulso radial izquierdo 
ausente, pulso femoral, poplíteo y distales disminuidos 
en miembro inferior izquierdo. Un examen de laboratorio 
mostró PCR 28,17 mg/L (VN 5), urea 51 mg/dl (VN 25) 
creatinina 1.29 mg/dl (VN 1.2) con una tasa de filtración 
glomerular 47,59 ml/minuto por lo que se decidió nuevo 
ingreso hospitalario. El laboratorio en septiembre 2023 
informó ANA por IFI negativo, anti DNA negativo, frac-
ciones del complemento normales, anticoagulante lúpico 
3,1 (positivo alto ≥2), Anticardiolipinas IgG e IgM nega-
tivas, Anti B2 Glicoproteína 1 IgG 86.61 (negativo ≤20 U/
SGU), Anti B2 Glicoproteína 1 IgM negativa. El Factor 
V Leiden, la mutación del gen de la protrombina 20210 y 
la mutación metilentetrahidrofolato reductasa (MTHFR), 
resultaron negativos descartándose trombofilia.

Se realizó una angiotomografía de miembros superiores y 
toracoabdominal que reportó aorta torácica, vasos supra 
aórticos y circuitos arteriales en miembros superiores 
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dentro de normalidad. La aorta abdominal a nivel renal 
volvió a evidenciar estenosis severa.

El servicio de cirugía vascular consideró la oclusión de 
la aorta abdominal infrarenal como crónica con adecuada 
compensación distal, sugiriendo el diagnóstico de Sín-
drome de Leriche. Debido a que la paciente no presentó 
claudicación de la marcha a 600 metros indicaron que no 
requería de intervención quirúrgica al momento. 

Para categorizar mejor la lesión vascular se solicitó 
reconstrucción de las imágenes tomográficas. (Figura 1 y 
2), evidenciándose en corte axial a nivel de las arterias 
renales engrosamiento parietal concéntrico de la aorta 
abdominal, hallazgo compatible con aortitis y la estenosis 

suboclusiva de las arterias renales. Ante el diagnóstico de 
aortitis y las características del examen físico se definió 
el cuadro de la paciente como una arteritis de Takayasu.

Se inició tratamiento con metotrexato 15mg semanal, 
ácido fólico 5 mg semanal, calcio + vitamina D diario 
y se incrementaron las dosis de doxazocina 4 mg cada 
12 horas, clortalidona 50 mg día, prednisona 20mg diario, 
carvedilol 25mg día, amlodipino 5mg c/12h, rivaroxaván 
25mg día, ácido acetilsalicílico 100mg día y simvasta-
tina 40mg día. Posterior al alta evoluciona con edemas de 
miembros inferiores, Godet II/IV,  manteniendo niveles 
de creatinina y taza de filtración glomerular similares a 
los presentados durante su internación. 

Figura 1. AngioTC de aorta abdominal en corte axial a nivel de las arterias renales donde se observó engro-
samiento parietal concéntrico de la aorta abdominal (líneas amarillas) hallazgo compatible con aortitis y la 

estenosis suboclusiva de las arterias renales (flechas rojas) (A), y corte coronal de reconstrucción multiplanar 
donde se observó la oclusión de la aorta (fechas verdes) (B).

Figura 2. AngioTC de aorta abdominal con reconstrucciones volume rendering que muestró oclusión de la 
aorta abdominal a nivel infrarenal hasta por encima de la bifurcación aorto-iliaco y, circulación colateral entre 
el tronco celiaco y la arteria mesentérica superior a través de la arcada pancréatico-duodenales (fecha roja) y 
arco de Riolano (fecha azul) (A). La reconstrucción superficial demuestró circulación colateral a través de las 
arterias epigástricas inferiores, rama de la arteria femoral común, que se conectan con las epigástricas supe-

riores (ramas de la arteria mamaria interna), y ramas subcutáneas de la pared abdominal (B).
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DISCUSIÓN
—
La paciente cumplía con los criterios de clasificación 
ACR/EULAR 2022 para AT que tienen una sensibilidad 
del 93,8% (IC 95%: 88,6% a 97,1%), y una especifi-
cidad del 99,2% (IC del 95%: 96,7% a 100,0%),5 presen-
tando 14 puntos de los cinco requeridos. Por los hallazgos 
angiográficos se encontraba en la clasificación tipo IV 
de Numano (compromiso de aorta abdominal y/o arte-
rias renales).1 Sin embargo durante su valoración se plan-
tearon diagnósticos alternativos. Los diagnósticos dife-
renciales en un paciente con estenosis múltiple de grandes 
vasos a considerar son: enfermedad oclusiva aorto-iliaca 
(Síndrome de Leriche), síndrome de la aorta media y las 
vasculitis de grandes vasos como la AT y la arteritis de 
células gigantes (ACG).

La ACG o arteritis de la temporal, es una vasculitis granu-
lomatosa no necrotizante, que afecta a arterias de mediano 
y gran calibre. El compromiso de las arterias carótidas 
externas e internas y sus ramas, es el más común, produ-
ciendo las manifestaciones clínicas clásicas de la enfer-
medad: cefalea, claudicación mandibular y alteraciones 
visuales. Su incidencia es mayor en mujeres mayores de 
50 años.6 A pesar de no tener un estudio de imágenes de 
este territorio arterial, la clínica y la edad de la paciente 
hicieron poco probable este diagnóstico. La oclusión de 
la aorta abdominal a nivel infrarenal hasta por encima de 
la bifurcación aorto-iliaca sugirió el diagnóstico de sín-
drome de Leriche. Este síndrome se caracteriza por oclu-
sión ateromatosa de las ramas principales de la aorta por 
debajo de la salida de las arterias renales, incluyendo 
arterias ilíacas y femorales. Los síntomas y signos princi-
pales son impotencia sexual, ausencia de pulso en arterias 
femorales, debilidad y claudicación de miembros infe-
riores. Sin embargo, algunos pacientes son asintomáticos 
debido al desarrollo de circulación vascular colateral. 
Ésta afecta con mayor frecuencia a varones a partir de la 
sexta década de la vida y con predisposición a la enfer-
medad arterial periférica.7 La paciente no cumplía con los 
criterios de edad, factores de riesgo y sintomatología para 
síndrome de Leriche. Adicionalmente la imagen tomográ-
fica ayudó a definir el tipo de compromiso vascular, des-
cartándose ateromatosis.

Debido al antecedente de síndrome antifosfolipídico de 
la paciente, se solicitaron anticuerpos antifosfolipídicos 
y anticoagulante lúpico, obteniendo éste último un valor 
positivo alto. Inicialmente se reportó en la angiotomo-
grafía múltiples trombos intraluminales a nivel de la aorta 
infrarrenal y se asoció este hallazgo con la presencia del 

anticuerpo anticoagulante lúpico. Sin embargo, el com-
promiso de la aorta abdominal es raro en SAF primario 
y este afecta con mayor frecuencia al territorio vascular 
venoso que al arterial. Al analizar la reconstrucción de las 
imágenes, se observó que el patrón dominante de lesión 
vascular era la aortitis caracterizada por engrosamiento 
parietal concéntrico de la aorta abdominal que ocasionó 
disminución severa de la luz vascular. Existen reportes 
de casos que muestran la coexistencia de SAF compli-
cando una AT11 y serie de casos que asocian la presencia 
de AFL (sin cumplir criterios para SAF) con mayor agre-
sividad de la lesión vascular en pacientes con AT. En 
un estudio turco de corte transversal se analizó la pre-
sencia de AFL en 53 pacientes con AT. Se obtuvo posi-
tividad para anticuerpos IgM y/o IgG anti β2G1 y/o LA 
en 16,9% de los pacientes. No hubo pacientes con anti-
cuerpos anticardiolipinas positivos. Todos los títulos de 
anti β2G1 fueron bajos. No hubo diferencias con respecto 
a síntomas, signos, tipo de afectación vascular, número 
de pacientes con complicaciones relacionadas con la 
enfermedad o intervenciones quirúrgicas vasculares entre 
los grupos AFL (+) y AFL (-) (p > 0,05 para todos). El 
número de pacientes con lesiones trombóticas fue similar 
entre los grupos (p > 0,05). No hubo pacientes con ante-
cedentes de trombosis venosa o en tratamiento anticoa-
gulante en el grupo AFL (+).4 En un estudio mexicano de 
corte transversal, Nava A. et al, analizaron la presencia de 
anticuerpos en 28 pacientes que cumplían criterios para 
AT. No hubo pacientes con anticuerpos anticardiolipinas 
positivos pero se detectó títulos bajos de IgM o IgG anti 
β2G1 en el 39,2% (11/28 pacientes) y solo un paciente 
presentó LA positivo.10 Nuestra paciente obtuvo resul-
tados similares a los mostrados en estos estudios, presen-
tando negatividad para los anticuerpos anticardiolipinas y 
positividad para anti β2G1 y anticoagulante lúpico.

Dentro de los diagnósticos diferenciales existen otras 
enfermedades autoinmunes que pueden considerarse 
como vasculitis de grandes vasos, pero que deben dis-
tinguirse por sus asociaciones con otras afecciones (sín-
drome de Cogan, enfermedad de Behcet, sarcoidosis).8

No se cuenta a la fecha con una prueba específica para 
la Arteritis de Takayasu, el diagnóstico dependerá de la 
clínica y los hallazgos de anormalidades en imágenes 
vasculares.8 En el caso de nuestra paciente fueron éstas 
últimas las que definieron el tipo de lesión vascular y per-
mitieron brindar un tratamiento orientado. Para evaluar la 
actividad de la enfermedad, se calculó el Indian Takayasu 
Activity Score (ITAS) con un resultado de 9 puntos (<2 
enfermedad inactiva, ≥2 enfermedad activa).9
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CONCLUSIÓN
—
En todo paciente joven con hipertensión arterial se debe des-
cartar causas secundarias entre ellas arteritis de Takayasu.

El pronóstico de la arteritis de Takayasu está en relación 
con las complicaciones tales como la hipertensión reno-
vascular, los aneurismas, la enfermedad cardíaca valvular 
y la retinopatía.

Es importante evaluar detalladamente los pacientes que 
requieren intervenciones de revascularización, reserván-
dolas para aquellos pacientes con enfermedad inactiva.

Pensamos que nuestro paciente puede beneficiarse de cirugía 
endovascular para evitar complicaciones renales a futuro.
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