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RESUMEN 

 

 

Objetivos: Estimar la expectativa de vida a diez años utilizando el índice de Charlson, e 

identificar las características biológicas y sociales, de pacientes con enfermedad 

autoinmune reumatológica que tienen seguimiento en consultas externas de reumatología 

del Instituto Guatemalteco de Seguridad Social,  durante los meses de abril, mayo y junio 

de 2016.Población y métodos: Estudio de tipo descriptivo transversal realizado mediante 

la aplicación de una encuesta, a 262 pacientes. Resultados: El 88.2% (231) era del sexo 

femenino (relación 7:1). La edad promedio fue de 55 años. La etnia ladina fue la más 

frecuente (95%), seguido por la indígena (4%). El 37.78% cursó nivel diversificado, y 

25.17% el nivel universitario. La mayoría de pacientes procedía (52%) y residía (89.4%) en 

el departamento de Guatemala. La enfermedad reumatológica autoinmune más frecuente 

fue la artritis reumatoide (69.8% o 183 pacientes), siendo el sexo femenino el más afectado 

(163 pacientes). Las comorbilidades más frecuentes fueron la úlcera duodenal (29.77%) y 

la diabetes (11.23%). El 40.45% de los pacientes obtuvieron una puntuación de 3-4 en el 

índice de Charlson (48% de expectativa de vida a diez años). Conclusiones: El perfil del 

paciente con enfermedad autoinmune reumatológica de los lugares incluidos en el estudio 

es: sexo femenino, residente y procedente del departamento de Guatemala, de etnia ladina, 

edad promedio de 55 años. La enfermedad más frecuente es la artritis reumatoide, y la 

comorbilidad más frecuente es la úlcera gastroduodenal. Cuatro de cada diez pacientes 

tuvieron una expectativa de vida de 48% a diez años. 

 

Palabras clave: enfermedad reumatológica autoinmune, índice de Charlson, expectativa 

de vida. 
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1. INTRODUCCIÓN 

 

La enfermedad autoinmune es definida como el resultado final de la alteración de los 

mecanismos básicos que regulan la tolerancia inmunitaria.1 Actualmente las enfermedades 

autoinmunes reumatológicas afectan aproximadamente al 5% de la población, sin embargo 

algunos autores afirman que este porcentaje puede aumentar hasta un 20%. 2 

 

A nivel mundial la prevalencia de Artritis Reumatoide es de 0.5-1.1%, para Lupus 

Eritematoso Sistémico es 0.02-0.07%, para Síndrome de Sjogren es 0.05-4.8% y, por 

último, para Dermatomiositis y Polimiositis es 0.02-0.04%. En Guatemala las enfermedades 

autoinmunes se presentan con mayor frecuencia en pacientes femeninas de etnia ladina, 

con una edad promedio de 43 años. 3,4 

 

A pesar que las enfermedades autoinmunes por sí mismas pueden afectar negativamente 

la calidad de vida, se ha observado que la presencia concomitante de estas junto a 

enfermedades crónicas no autoinmunes en un mismo individuo puede aumentar el grado 

de discapacidad física y la probabilidad de fallecer por lesión directa o por toxicidad 

farmacológica, inherente a algunos tratamientos.  3, 5 

 

Existen herramientas clínicas para valorar la expectativa y calidad de vida en estos 

pacientes, una de ellas es el índice de comorbilidades de Charlson, creado en 1987 para 

medir expectativa de vida en los próximos diez años en pacientes con dos o más de 16 

patologías incluidas. Al aplicar este índice en los pacientes con enfermedades 

reumatológicas autoinmunes se consigue medir su riesgo de mortalidad, y de esta forma 

priorizar la atención médica y optimizar el tratamiento médico quirúrgico y/o de 

rehabilitación en aquellos con menor probabilidad de supervivencia.5 

 

Se realizó un estudio de tipo descriptivo transversal, aplicando el índice mencionado a 

pacientes con enfermedad reumatológica autoinmune que tienen seguimiento en la 

consulta externa de reumatología del IGSS. Se encontró que el perfil biológico y social de 

estos pacientes durante los meses de abril, mayo y junio del 2016 fue muy parecido al que 

se tiene para Guatemala. La mayor parte de los pacientes fueron mujeres, en la quinta 

década de la vida, ladinas. La enfermedad reumatológica autoinmune con mayor 

prevalencia fue artritis reumatoide. 
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2. OBJETIVOS 

 

2.1. Objetivo general 

 

Estimar la expectativa de vida de los pacientes adultos con enfermedad autoinmune 

reumatológica que tienen seguimiento en la consulta externa de reumatología de los 

Centros de Atención Médica Integral del Pensionado; CAMIP II Barranquilla zona 5, 

CAMIP III Zunil zona 7, consulta externa de especialidades médicas Gerona zona 1 

y consulta externa de especialidades médicas Autonomía zona 9 de la ciudad de 

Guatemala durante abril a junio de 2016. 

 

 

2.2. Objetivos específicos 

 

2.2.1. Identificar las características biológicas y sociales de los pacientes con enfermedad 

reumatológica autoinmune. 

 

2.2.2. Identificar la enfermedad reumatológica autoinmune con mayor prevalencia y su 

distribución según el sexo. 

 

2.2.3. Listar en orden de frecuencia las comorbilidades identificadas mediante el índice de 

Charlson. 

 

2.2.4. Calcular la puntuación según la enfermedad autoinmune reumatológica que padezca 

el paciente. 
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3. MARCO TEÓRICO 

 

3.1. Enfermedades autoinmunes reumatológicas 

Se define así a un grupo heterogéneo de patologías que su característica en común 

es la producción de autoanticuerpos, los cuales destruyen el tejido conectivo.6 de los 

órganos a través del sistema inmune debido a la alteración de los mecanismos de 

tolerancia inmunológica.1 

 

3.1.1. Enfermedades autoinmunes y su impacto en la actualidad 

Actualmente las enfermedades autoinmunes afectan a un gran porcentaje de la 

población mundial, y a pesar que no se tienen datos concretos, se estima que afecta 

aproximadamente al 20% de la población. Esta cifra podría ser mayor si se 

confirman las hipótesis que vinculan una etiología autoinmune en ciertas 

enfermedades con elevada prevalencia, como la arteriosclerosis y algunos 

trastornos psiquiátricos.2 

 

Sin embargo, no todas las enfermedades tienen la misma prevalencia, pudiendo ser 

tan baja como 1 caso por cada 100,000 personas (Esclerodermia), o tan alta como 

500 casos por cada 100,000 personas (Artritis Reumatoide).Independientemente de 

la prevalencia de este tipo de enfermedades, existe un alto índice de mortalidad, 

siendo una importante causa de muerte en mujeres jóvenes y jóvenes adultas, en 

Estados Unidos.7 

 

Las enfermedades autoinmunes pueden lesionar cualquier órgano y, por tanto, 

causar diversidad de manifestaciones clínicas, haciendo necesario que su 

seguimiento y tratamiento sea por parte de diversas especialidades y 

subespecialidades.2Además, las enfermedades autoinmunes pueden causar 

limitaciones físicas importantes, como en el caso de la Artritis Reumatoide, en donde 

aproximadamente el 75% de los pacientes presentan erosiones articulares que 

desarrollan durante los primeros dos años de enfermedad, causando algún grado 

de discapacidad en el 90% al cabo de 20 años, afectando su desempeño en 

actividades tanto recreativas como laborales.2,8 
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Las enfermedades autoinmunes tienen un alto impacto no sólo social sino también 

económico, tanto para el paciente como para el sistema de salud pública. Según el 

estudio LUCIE realizado en España sobre el costo económico en personas con LES, 

se determinó un gasto anual promedio de 6280 dólares estadounidenses por cada 

paciente.9 

 

3.1.2. Lupus eritematoso sistémico 

Dentro de las enfermedades englobadas en el grupo de trastornos autoinmunes, el 

lupus eritematoso sistémico es una de las entidades que merece especial atención 

debido a su frecuencia y severidad.10 Se define en forma general como una 

enfermedad de naturaleza autoinmune en la que intervienen anticuerpos y 

complejos inmunes, y en la cual sus manifestaciones clínicas son reflejo de los 

órganos y sistemas afectados.1, 11 

 

3.1.2.1. Epidemiología 

El Lupus Eritematoso Sistémico es una enfermedad ampliamente distribuida, 

llegando a mostrar una prevalencia que varía de 4 a 250 casos por cada 100,000 

personas, dependiendo la región de estudio.10 Por otra parte, la incidencia de LES 

es generalmente desconocida, debido a que el diagnóstico oportuno de nuevos 

casos se dificulta por la especificidad clínica con la que se presenta en 

determinadas ocasiones.12 

 

Aunque este cuadro puede desarrollarse en personas de cualquier edad, sexo o 

etnia, aproximadamente un 90% de los pacientes diagnosticados con LES son 

mujeres que se encuentran en edad reproductiva.1, 11 La proporción global de 

casos entre mujeres y hombres cambia de acuerdo al grupo etario que se estudie, 

siendo de 10:1 para mujeres frente a hombres con enfermedad clásica a los 30 

años, y de 2:1 o 3:1 para ancianos y adolescentes.11 

 

La raza parece tener también importancia en la susceptibilidad para desarrollar la 

enfermedad, pues en diversos estudios realizados en Estados Unidos, la 

frecuencia se duplica o cuadriplica en mujeres negras a comparación de mujeres 

blancas.1, 11 
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La supervivencia global a 15 años de pacientes con este cuadro es del 80%, sin 

embargo el pronóstico empeora si el diagnóstico se hace a una edad temprana, 

teniendo dos a seis veces más probabilidades de morir a los 35 años si el 

diagnóstico se realizó a los 20 años, a comparación de pacientes sin LES a la 

misma edad.13 

 

De acuerdo a los resultados del estudio realizado en Guatemala titulado 

“caracterización epidemiológica, clínica y terapéutica de pacientes con Lupus 

Eritematoso sistémico año 2011”, el cual estudió una población de 282 pacientes 

con diagnóstico de LES, 265 (93.97%) pacientes fueron mujeres, con una relación 

mujer a hombre de 15:1. EI promedio de edad femenino fue de 40.12 ± 15.69 años 

y 35.47 ± 15.01 años en pacientes masculinos.  

 

3.1.2.2. Etiopatogenia         

La etiología exacta del LES se desconoce, sin embargo se han propuesto diversos 

modelos que lo identifican como un cuadro secundario a una serie de alteraciones 

en procesos y mecanismos de modulación que desembocan en una 

autoinmunidad latente y generalizada, cuyas manifestaciones clínicas varían 

según la severidad y distribución del daño ocasionado. En estas alteraciones 

participan genes de susceptibilidad, encargados de la síntesis de elementos 

implicados en la producción y regulación de complejos inmunes, en conjunto con 

factores ambientales interactuando entre sí en formas diversas, que finalmente 

provocan cambios en la tolerancia inmunitaria.1, 11 

 

Los modelos más aceptados para explicar la patogenia del LES toman como base 

dos factores principales que se ven afectados como parte de las alteraciones 

previamente mencionadas: la participación irregular de complejos inmunes y la 

actividad anormal de células B y T.1, 11, 14 

 

El depósito no controlado de complejos autoinmunes, secundario a la disfunción 

en la producción, eliminación y regulación de estos, explican el desarrollo de 

muchas fases de la enfermedad, a lo cual se añade una actividad aumentada de 

células B que contrasta con actividad reducida de células moduladoras CD4 y 

CD8.11,14  
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Los autoanticuerpos, complejos inmunitarios y las células del sistema inmune, que 

en este caso funcionan inadecuadamente, explican el estado pro-inflamatorio que 

se observa en la enfermedad.1, 11 Existen también casos en los cuales 

medicamentos o agentes virales provocan respuestas alteradas, induciendo así la 

autoinmunidad observada en LES.14 

 

3.1.2.3. Manifestaciones clínicas 

El cuadro clínico puede ser variable y abarcar una amplia gama de sintomatología, 

siendo lo más común observar manifestaciones constitucionales (fatiga), 

mucocutáneas (alopecia, erupciones, lesiones secundarias), cardiopulmonares 

(derrames, pericarditis), gastrointestinales, renales, hematológicos y 

linforreticulares.1,11 

 

En un estudio realizado en Guatemala en 2011 por Chapas y colaboradores, los 

hallazgos más frecuentes fueron fiebre (47.16%), pérdida de peso (40.42%), 

cuadros oftalmológicos (26.24%), y hasta un 51.77% de los pacientes tuvieron 

manifestaciones neurológicas. Un aspecto importante fue que 140 pacientes 

(49.65%) tuvieron afección renal, la cual es una de las principales causas de 

morbimortalidad secundaria a LES. 

 

3.1.2.4. Diagnóstico 

Para el diagnóstico y clasificación del Lupus Eritematoso Sistémico se han 

utilizado los criterios de la American Rheumatism Association, enfocados en 

afecciones constitucionales, mucocutáneas, musculoesqueléticas, 

cardiopulmonares, renales, neurológico, hematológico además de pruebas de 

laboratorio para Anticuerpos antinucleares, Anti-DNA de doble cadena, Anti-Smith 

y prueba de VDRL negativa.11 

 

3.1.2.5. Lupus eritematoso sistémico y otras enfermedades 

La asociación de LES con otras enfermedades se ha estudiado a través de 

diversas investigaciones, como el realizado por Cortes y colaboradores en 2008, 

donde un 1.9% de los pacientes observados tenían diagnóstico de Diabetes 

Mellitus.  
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En otro estudio realizado por Rhaman et al en 1998, se determinó que los 

pacientes con LES presentaban 7 veces más probabilidades de desarrollar una 

enfermedad coronaria o un evento cerebrovascular, comparados con la población 

sin LES con los mismos factores de riesgo tradicionales.  

 

El impacto de las comorbilidades sobre el pronóstico de LES fue estudiado por 

Johnsen y colaboradores en 2011, a través de un estudio longitudinal utilizando 

dos poblaciones en distintos países, llegando a concluir que la edad del 

diagnóstico de LES, junto a la presencia de comorbilidades (valoradas con el índice 

de comorbilidades de Charlson), se asociaban directamente con la sobrevida de 

estos pacientes. 

 

 

3.1.3. Síndrome de Sjogren 

El Síndrome de Sjogren es una enfermedad autoinmune que afecta tanto a hombres 

como a mujeres, siendo las mujeres en período perimenopáusico las más 

afectadas.15Este cuadro se caracteriza por hiposecreción de las glándulas salivales 

y lacrimales, lo que resulta en resequedad de boca y ojos. Muchos pacientes sufren 

este síndrome como manifestación secundaria de otra enfermedad autoinmune 

reumática, generalmente artritis reumática o Lupus Eritematoso Sistémico.16 

 

3.1.3.1. Epidemiología 

Al igual que en otros cuadros autoinmunes, el síndrome de Sjogren se observa 

con mayor frecuencia en pacientes del sexo femenino, llegando a tener una 

proporción de 9 casos en mujeres por 1 caso en hombres.1 Otros estudios 

describen una proporción mujeres/hombres de 20:1.17 

 

El síndrome de Sjogren posee una prevalencia global aproximada de 0.6% a 3%.17-

19 Este cuadro se denomina primario cuando se presenta de forma aislada, y 

secundario cuando ocurre como consecuencia de otros trastornos autoinmunes.1 

 

3.1.3.2. Etiopatogenia 

El síndrome de Sjogren es una exocrinopatía caracterizada por infiltración 

linfocitaria en glándulas exócrinas en múltiples sitios.20 Su etiología exacta se 

desconoce, sin embargo se ha logrado dilucidar la participación de auto-
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anticuerpos que podrían tener diversos papeles en el desarrollo de la enfermedad, 

como anticuerpos antinucleares, autoanticuerpos anti SSA/Ro y autoanticuerpos 

anti SS/La, que estarían implicados en la respuesta linfocitaria anormal que se 

observa en el tejido glandular de estos pacientes.17 

 

3.1.3.3. Manifestaciones clínicas 

Además de las alteraciones glandulares como xerostomía y xeroftálmia, las 

manifestaciones extraglandulares abarcan muchos sistemas y órganos, como 

parotidomegalia, síndrome febril, afectación articular, vasculitis cutánea, fibrosis 

pulmonar, neuropatía periférica, afectación de pares craneales y fenómeno de 

Raynaud, entre otros.1, 21 

 

3.1.3.4. Diagnóstico 

De acuerdo al consenso de expertos del American College of Rheumatology22, la 

definición de caso es aquella que cumple con 2 de los siguientes criterios: 

-Prueba positiva en suero para anti-SSA y/o anti-SSB o factor reumatoideo y ANA 

positivo≥ 1:320. 

-Score de tinción ocular ≥ 3 

-Presencia de sialoadenitis linfocítica focal con una puntuación de foco ≥ 1 foco/4 

mm2 biopsias de glándulas salivares labiales. 

 

3.1.3.5. Síndrome de Sjogren y otras enfermedades 

Existen múltiples estudios que describen manifestaciones extraglandulares en 

pacientes con diagnóstico de Síndrome de Sjogren, aunque su asociación causal 

no está determinada.  Entre los primeros estudios realizados sobre el tema, se 

observó que había un aumento de casos de pacientes con Síndrome de Sjogren 

que desarrollaban linfomas, aunque no se estableció una relación entre el infiltrado 

linfocitario propio del síndrome y la linfoproliferación en los pacientes 

oncológicos.17,23,24,25 

 

Además, se han observado trastornos diversos como acidosis tubular renal, 

tiroiditis, cirrosis biliar primaria y hepatitis autoinmune que ocurren en conjunto con 

el síndrome de Sjogren, no obstante, la prevalencia es muy variable entre cohortes, 

por lo que su asociación con el síndrome no es totalmente clara.17 
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3.1.4. Artritis reumatoide 

La artritis reumatoide (AR) es una enfermedad autoinmune crónica multiorgánica, 

progresiva y debilitante de causa desconocida. Se caracteriza por la inflamación 

progresiva, simétrica y persistente de la membrana sinovial, principalmente en las 

articulaciones periféricas, que produce destrucción del cartílago articular, erosión 

ósea y deformidad articular.1, 26, 27,28 

 

3.1.4.1. Etiopatogenia 

En la actualidad la etiología de la AR aún se desconoce, sin embargo en el 70% 

de los pacientes con esta patología presentan predisposición genética con 

expresión de la molécula HLA-DR4, encargada de reconocer y presentar 

antígenos.26Se ha sugerido una relación con ciertos agentes infecciosos como 

Virus Epstein-Barr, citomegalovirus, parvovirus y rubéola, quienes pudieran causar 

sinovitis crónica y exponerla a péptidos antigénicos, o bien,  a través de una 

reacción cruzada por mimetismo molecular entre componentes del agente 

infeccioso y la membrana sinovial.1,26 

 

La AR se caracteriza por ser un proceso inflamatorio crónico con participación 

principalmente de linfocitos TCD4+, macrófagos, células plasmáticas y citocinas 

(Interleucinas 1, 2, 6 y 8, factor estimulante de granulocitos y macrófagos, TGF-, 

IGF y TNF-α) activadoras de linfocitos B en células plasmáticas productoras de 

anticuerpos. La IL1 y el TNF-α en el tejido sinovial inducen la activación de 

metaloproteasas y osteoclastos  causando destrucción del hueso y tejido blando.1, 

26 Además existe hiperplasia e hipertrofia de la membrana sinovial con formación 

de tejido de granulación, numerosos vasos y células inflamatorias conocido como 

pannus.26, 27 

 

 

 

Como se mencionó anteriormente, los linfocitos T CD4+ tienen una gran 

participación en el proceso autoinmune, estos se dividen en TH1 (productor de INF-

) y TH2 (productor de la citocina antiinflamatoria IL4). En la AR  existe producción 

mantenida de INF- sin una correcta  contraregulación por parte de la IL4, 

causando la activación de los macrófagos con liberación de IL1 y TNF-α, 

incrementando la producción de moléculas HLA.1 
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Además de los cambios inmunológicos descritos, en el 80-85% de los pacientes 

con AR hay producción temprana del factor reumatoide (FR). El FR es una 

inmunoglobulina policlonal principalmente IgM, aunque puede ser IgG o IgA; con 

respuesta auto anticuerpo dirigida a la fracción constante (Fc) de la molécula IgG, 

formando complejos inmunes, su concentración se relaciona proporcionalmente a 

la gravedad del padecimiento, manifestaciones extraarticulares y la presencia de 

nódulos subcutáneos.26,27 Hallazgos recientes sugieren que los anticuerpos a 

polipéptidos citrulinados cíclicos (anti-CCP) contribuyen a la presencia de 

sinovitis.1 

 

3.1.4.2. Epidemiología 

La AR afecta aproximadamente al 1% de la población adulta.27Suele presentarse 

por primera vez entre los 40 y 50 años, afectando principalmente al sexo femenino 

con una frecuencia casi tres veces mayor que en el sexo masculino.1, 26,27 Esta 

enfermedad se observa en todo el mundo, afectando a todas las razas por igual, 

sin embargo su gravedad es mínima en personas de raza negra. Datos recientes 

indican que en la actualidad la incidencia y gravedad de la AR está disminuyendo.1 

 

3.1.4.3. Manifestaciones clínicas 

Se presenta como una poliartritis crónica y simétrica.1, 28 No obstante, antes de 

cursar con artritis, dos tercios de los pacientes presentan síntomas generales 

como: fatiga, anorexia, artralgias y mialgias, que pueden durar semanas y meses 

antes de presentar sinovitis.1, 26 

 

La artritis inicia gradualmente afectando principalmente manos, muñecas, rodillas 

y pies. A pesar que la afección es simétrica en la mayoría de casos, algunos 

pacientes pueden presentar afección asimétrica.1 

La manifestación más frecuente es el dolor en las articulaciones comprometidas, 

debido a la gran inervación de fibras dolorosas sensibles a la distensión y 

estiramiento en la capsula articular. El dolor se acompaña de rigidez al iniciar la 

marcha o mover las manos, su duración e intensidad varía según la actividad de 

la enfermedad, y a pesar que puede presentarse en otros tipos de artritis, su 

duración es mayor en la AR.1,26 
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El hallazgo más frecuente al examen físico es la sinovitis, causando edema, 

hipersensibilidad y limitación de los movimientos. Puede haber hiperextensión de 

las articulaciones interfalángicas proximales con flexión de las interfalángicas 

distales (dedos en cuello de cisne), o flexión de las interfalángicas proximales con 

extensión de las distales (dedos de Butoniére).1, 26 

 

Al tratarse de una patología multiorgánica, podemos encontrar manifestaciones 

extraarticulares hasta en el 40% de estos pacientes; entre ellas se encuentran los 

nódulos reumatoides, presentes en pacientes con patología de larga duración y 

que se relacionan a mal pronóstico. También puede presentarse el síndrome de 

Felty, caracterizado por AR, elevación del FR, neutropenia y esplenomegalia.1, 26 

Además del 15-20% de los pacientes puede cursar con síndrome de Sjogren.1 

 

3.1.4.4. Diagnóstico 

El diagnostico se fundamente en la clínica, y debe sospecharse de AR en todo 

paciente mayor de 16 años con inflamación articular en tres o más articulaciones, 

por más de seis semanas.28 Sin embargo, existen criterios diagnósticos propuestos 

por el American College of Reumatology en 1987, de los cuales, si el paciente 

presenta cuatro criterios se establece el diagnóstico de AR.1, 26,28 

 

Rigidez articular matutina de al menos una hora de duración, por más de seis 

semanas. 

Edema de tres o más articulaciones, por más de seis semanas. 

Artritis en articulaciones de las manos 

Artritis simétrica 

Nódulos reumatoides 

FR positivo 

Alteraciones radiológicas 

Existen exámenes de laboratorio que ayudan al diagnóstico (FR, proteína C 

reactiva, VS y anti-CCP), no obstante, su positividad por si solos no confirma el 

diagnóstico, principalmente en personas de edad avanzada con historia de artritis.1 

 

La detección de anti-CCP puede ayudar al diagnóstico temprano, siendo más 

específica que el FR y con mejor predicción de enfermedad erosiva.27 
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3.1.4.5. Artritis Reumatoide y otras enfermedades 

Los pacientes con artritis reumatoide tienen un riesgo aumentado de sufrir 

ateroesclerosis acelerada, y por lo tanto, de sufrir un infarto agudo de miocardio, 

siendo este riesgo 7 veces más alto en el sexo femenino.26 Además del daño 

microvascular que sufre la mayoría de estos pacientes, el uso de medicamentos 

como AINEs y glucocorticoides puede causar repercusiones negativas en el 

sistema cardiovascular.29 

 

3.1.5. Dermatomiositis 

La Dermatomiositis (DM), junto a la polimiositis (PM) y miositis de cuerpos de 

inclusión (MCI), forman parte de las miopatías inflamatorias idiopáticas (MII). Las 

MII son un grupo de enfermedades autoinmunes que afectan principalmente la piel 

y/o el músculo esquelético, causando inflamación cutánea y dolor asociado a 

debilidad muscular severa secundaria a inflamación y necrosis muscular difusa.26, 

30,31 

 

3.1.5.1. Etiopatogenia 

Su causa aun es desconocida.26Sin embargo, la teoría más aceptada actualmente 

es que la DM es una enfermedad genética (por su asociación al incremento de 

antígenos HLA-B8 y HLA-B14), causada por una respuesta autoinmune exagerada 

a agentes ambientales. Esta teoría se apoya en la presencia de diversos 

autoanticuerpos y su asociación a otras enfermedades autoinmunes (enfermedad 

de Graves, LES, tiroiditis de Hashimoto, miastenia gravis, vitíligo y diabetes 

mellitus juvenil), agentes infecciosos (Influenza A o B, hepatitis B, virus de 

leucemia T y Coxackie B) y en ocasiones a neoplasias internas.26, 30,32 

Los principales mecanismos patogénicos son: lesión capilar y citotoxicidad directa 

mediada por linfocitos T, macrófagos y el complejo de ataque de membrana.26, 32 

Una de las principales complicaciones son las lesiones vasculares, principalmente 

en personas con afección cutánea y miositis asociada a neumopatía intersticial y 

neoplasia. Estas lesiones son causadas por el depósito del complejo de ataque de 

membrana (C5b9), causando destrucción capilar con isquemia y necrosis 

muscular. Por otro lado, las personas que únicamente cursan con afección 

muscular, el principal mecanismo es la citotoxicidad directa ocasionada por 

linfocitos T y macrófagos.26 
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3.1.5.2. Epidemiología  

Su incidencia a nivel mundial es muy baja, siendo de 0.5-9 casos por millón de 

personas y su prevalencia de 10-60 casos por millón. Es más frecuente en el sexo 

femenino, afectando a todas las edades, sin embargo es más frecuente entre los 

10-15 años y los 45-60 años.26, 30,31 Existe una mayor incidencia en la raza negra.30, 

32 

 

3.1.5.3. Manifestaciones clínicas 

Los pacientes con DM idiopática del adulto cursan con dolor muscular a la 

palpación y al movimiento, asociado a debilidad proximal simétrica de las regiones 

pélvica, escapular y cervical a lo largo de semanas, meses o años, de intensidad 

y progresión variable. En algunos casos la debilidad muscular grave puede afectar 

el proceso respiratorio, requiriendo el uso de ventilación mecánica.26, 30 

 

Existen manifestaciones dermatológicas como el exantema heliotropo, 

caracterizado por lesiones violáceas alrededor de los ojos de forma bilateral y 

simétrica acompañada de edema leve y prominencias óseas.26, 30,31 Además, se 

puede observar eritema en “alas de mariposa” cuando el rostro es expuesto a la 

luz solar.26 En las manos puede haber afección de la región periungueal con 

engrosamiento, presencia de atelectasias y microinfartos hemorrágicos.30, 31 

 

 

 

A pesar de la presencia de diversas manifestaciones dermatológicas, existe un 

grupo de lesiones cutáneas patognomónicas. Entre ellas podemos encontrar las 

pápulas de Gottron de color violáceo, ubicadas en el dorso de las articulaciones 

interfalángicas y metacarpofalágicas; y el signo de Gottron con presencia de 

máculas o placas hiperqueratósicas y violáceas, acompañadas de descamación 

leve en el dorso de las articulaciones interfalángicas, metacarpofalángicas, codos 

y rodillas.26, 30,31 

 

3.1.5.4. Diagnóstico  

Para el diagnostico de DM se utilizan criterios cínicos y exámenes de laboratorio 

como: 26, 32 

-Debilidad muscular proximal simétrica. 
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-Biopsia muscular anormal. 

-Aumento de enzimas séricas musculo específicas. 

-Electromiografía anormal. 

-Erupción cutánea típica. 

 

Se puede encontrar elevación de enzimas musculares, que reflejan el daño 

muscular secundario: creatinfosfoquinasa (CPK), transaminasas (ALT y AST), 

lactato deshidrogenasa y la aldolasa.32 

 

Los autoanticuerpos de las MII se clasifican en específicos (anti-Mi, anti-Mi2, anti-

PM-Scl y anti-Ku) e inespecíficos (antimiosina, anti-U1-RNPn, anti-Ro y anti-La). 

Existen anticuerpos específicos de miositis, como el anti-Jo1, que reacciona con 

sintetasas de aminoacil del ARNt, encontrándose en hasta el 50% de los pacientes 

con miositis.26 

 

3.1.5.5. Dermatomiositis y otras enfermedades 

En los pacientes con DM, la musculatura y vasculatura gastrointestinal pueden 

verse comprometidas, ocasionando alteraciones de la motilidad como disfagia, 

reflujo y dismotilidad intestinal, incontinencia rectal y perforación secundaria a 

vasculopatía.26, 30,31 

 

 

Además, en el 50% de los pacientes puede presentarse enfermedad pulmonar 

intersticial tipo bronquiolitis, neumonía y daño alveolar difuso, y hasta en el 40% 

de los pacientes pueden desarrollarse trastornos de la conducción cardiaca, 

causando arritmias, miocarditis e insuficiencia cardiaca congestiva.26, 30 

 

Como se mencionó anteriormente, la DM está relacionada en algunos casos a 

procesos neoplásicos. Algunos estudios informan una incidencia del 10-40%, pero 

en estudios de casos y controles los resultados indican una incidencia igual a la 

población promedio. Sin embargo, la relación de DM y neoplasias es más frecuente 

cuando existe afección cutánea y los pacientes tienen más de 40 años; las más 

comunes son: carcinomas de mama, pulmón, ovario, útero, colon y estómago.26 
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3.1.6. Artritis psoriásica 

La psoriasis es una dermatosis crónica intermitente, caracterizada por una 

proliferación de los queratinocitos con cambios arquitecturales en dermis y 

epidermis debido a una respuesta inmunológica desordenada.  Las lesiones 

características son placas rojas, escamosas, induradas y bien delimitadas en 

regiones extensoras y cuero cabelludo.33 

 

Es una enfermedad inflamatoria crónica que afecta los tejidos blandos peri 

articulares de personas que padecen psoriasis. Fue definida inicialmente como 

espondilitis y/o artritis periférica con serología negativa para factor reumatoide. 33 

 

3.1.6.1. Etiopatogenia   

La psoriasis y la artritis psoriásica comparten mecanismos patogénicos. Se ha 

demostrado que ambas enfermedades se desarrollan debido a la interacción de 

factores genéticos y ambientales, aunque esta relación no ha sido descrita con 

detalle. Estrés, traumatismos, infecciones y drogas son algunos de los factores 

desencadenantes descritos para estas patologías autoinmunes.34, 35 

 

 

 

 

Numerosas evidencias sugieren que la respuesta inmunitaria citotóxica de los 

linfocitos Th1 y Th17 participa en el desencadenamiento y perpetuación de la 

artritis psoriásica. El factor de necrosis tumoral alfa TNF-α también desempeña un 

papel en la patogenia de la enfermedad. La secreción crónica de esta citocina 

debido a la activación crónica de los macrófagos por los linfocitos Th1 perpetúa la 

respuesta inflamatoria. 34, 35 

 

Además, se han  descrito diversas alteraciones en la interleucina-12B y en el 

receptor de interleucina-23. La IL-23 favorece la supervivencia y proliferación de 

linfocitos Th17, implicados en la respuesta inflamatoria de tipo autoinmune. Se 

plantea que existe una correlación directa entre la superproducción de IL-23, la 

psoriasis activa y la artritis psoriásica.34, 35 
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3.1.6.2. Epidemiología 

Se manifiesta en alrededor de 15% de los pacientes con dicha dermatosis. Suele 

aparecer entre los 30 y 50 años de edad, afectando a ambos sexos por igual. En 

algunos casos se manifiesta en la infancia. Los niños con artritis psoriásica 

presentan riesgo de desarrollar uveítis. 33 

 

3.1.6.3. Manifestaciones clínicas  

Las lesiones de psoriasis pueden afectar piel, mucosas y faneras. La forma más 

común de presentación es en placas características, cubiertas por una escama de 

color blanco-nacarado. 35 

 

En pacientes con artritis psoriásica, además de las lesiones características 

descritas, se presenta dolor, enrojecimiento y entumecimiento de las 

articulaciones. Se han establecido cinco formas de aparición que pueden 

superponerse según el individuo: artritis simétrica (misma forma de aparición que 

artritis reumatoide), artritis que afecta la columna y articulaciones de la pelvis, 

artritis oligoarticular asimétrica, artritis mutilante y artritis que afecta las 

articulaciones interfalángicas distales de las manos. 33 

 

 

3.1.6.4. Artritis psoriásica y otras enfermedades  

Como ya se mencionó, la psoriasis y la artritis psoriásica son enfermedades 

autoinmunes originadas por mecanismos parecidos. En el fluido sinovial y las 

entesis de los enfermos con AP se han encontrado linfocitos T CD8 activados, los 

cuales también predominan en la epidermis de la lesión psoriásica. Aparte de 

compartir un origen inmunológico, la psoriasis conlleva características que pueden 

ser fácilmente confundidas con algunas formas de LES o manifestaciones 

específicas de Dermatomiositis. De la misma manera, se ha estudiado la relación 

de la misma con esclerodermia y artritis reumatoide. 34, 35 

 

Existen varios estudios que demuestran que la psoriasis y la artritis psoriásica se 

relacionan con un riesgo aumentado de padecer diabetes, insulinorresistencia, 

dislipidemias y, por lo tanto, mayor riesgo de eventos cardiovasculares.36, 37   
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3.1.7. Enfermedad mixta del tejido conectivo 

Patología del tejido conectivo caracterizada por presentar manifestaciones clínicas 

de otras enfermedades autoinmunes, incluyendo LES, polimiositis, esclerodermia y 

artritis reumatoide. Se diferencia de estas por la presencia de títulos altos de 

anticuerpos anti-ribonucleasa (anti U1-RNP), que le confieren características 

clínicas específicas.38, 39 

 

3.1.7.1. Etiopatogenia  

Ensayos recientes han demostrado alteraciones genéticas en el complejo mayor 

de histocompatibilidad D4 y DR2. Además de la presencia de anti U1-RNP, 

anticuerpos anti 73 kda, anticuerpos anti caseína-quinasa II y anticuerpos anti 

células endoteliales han sido utilizados como marcadores serológicos de EMTC.39 

 

3.1.7.2. Epidemiología 

Se ha descrito principalmente en mujeres (relación 16:1). La edad de inicio es en 

la cuarta década de la vida, aunque en niños puede iniciar desde los 10 años. 

Algunos estudios han mostrado asociación de la misma con agentes ambientales 

tales como cloruro de vinilo y sílice.38-40 

 

3.1.7.3. Diagnóstico  

Debido a la gran constelación de síntomas que pueden presentarse, se han 

descrito varios criterios para concretar una EMTC establecida.  Los criterios de 

Sharp, Alarcón y Kasukawa incluyen tanto criterios serológicos como clínicos. Una 

titulación de positividad mayor de 1:1600 para anticuerpos anti U1-RNP y al menos 

tres criterios clínicos (edema de manos, fenómeno de Raynaud, acroesclerosis, 

sinovitis y miositis) confirman el diagnostico según Alarcón y Villareal 

(especificidad de 63%).39, 41 

 

3.1.7.4. Manifestaciones clínicas  

Manifestaciones articulares, mucocutáneas, cardiovasculares y pleuropulmonares 

pueden desarrollarse en estos pacientes. El fenómeno de Raynaud asociado a 

edema de manos es encontrado hasta en un 90% de ellos. Artritis más agresiva 

que en LES puede encontrarse en al menos el 60%. También son comunes las 

alteraciones en la movilidad del tracto gastrointestinal superior.38 
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Puede aparecer esclerodactilia, calcinosis y telangiectasia cutánea.1 Hipertensión 

arterial pulmonar no relacionada a fibrosis pulmonar constituye una de las 

principales causas de mortalidad en esta patología. La fiebre puede ser una 

manifestación inicial, asociada o no a miositis, meningitis aséptica, serositis, 

linfadenopatías o infección.39, 40,42 

 

3.1.7.5. Enfermedad mixta del tejido conectivo y otras enfermedades 

La glomerulonefritis proliferativa, la psicosis y los ictus, aunque poco frecuentes, 

pueden presentarse tanto en enfermos con EMTC, así como en pacientes con 

LES. En estos últimos son causa importante de mortalidad.  La artritis y las 

afectaciones cutáneas pueden implantar duda al momento del diagnóstico, ya que 

algunas manifestaciones se asemejan a las de Esclerodermia y otras a las del 

LES.38 

 

Debido a la amplia gama de síntomas que se presentan en la EMTC, ha existido 

controversia al momento de diagnosticarla como una entidad separada. En caso 

de existir multimorbilidad, el diagnostico debe ser guiado por pruebas 

serológicas.40 

 

Los términos conectivopatía indiferenciada y síndrome de solapamiento han sido 

acuñados para describir casos de pacientes con síntomas muy parecidos a los 

enfermos con EMTC. El primer término hace referencia a un paciente con síntomas 

propios de una enfermedad reumática del tejido conectivo que no llena criterios 

para ninguna conectivopatía establecida. El segundo describe a un paciente que 

presenta dos enfermedades autoinmunes al mismo tiempo.38 

 

3.1.8. Esclerosis sistémica (esclerodermia) 

Es una enfermedad del tejido conectivo con manifestaciones clínicas heterogéneas 

y diversas, cuya única característica en común es la presencia de fibrosis en los 

órganos afectados, principalmente pulmones, sistema digestivo, corazón y riñones.1 

Lo que diferencia este cuadro de las demás conjuntivopatías es el engrosamiento 

cutáneo. Aun no se conoce su causa específica, pero se cree que está implicada la 

producción de autoanticuerpos dirigidos al núcleo de la célula en su desarrollo.43 
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3.1.8.1. Epidemiología  

Esta enfermedad tiene distribución mundial; se estima que en Estados Unidos se 

detectan 19 casos por cada millón de personas al año. Al igual que las otras 

enfermedades de tejido conectivo, su distribución es mayor en mujeres, 

afectándolas a cualquier edad pero con especial frecuencia de los 30 a los 50 años; 

también existe una predisposición mayor en la raza negra, en la que inicia a una 

edad más temprana.1 

 

En Guatemala se ha descrito que el 1% de los pacientes con enfermedad 

autoinmune que asiste a las consultas externas de diversas subespecialidades de 

medicina interna en el hospital Roosevelt, son pacientes que padecen 

esclerodermia, las cuales tienen un rango de edad de 16 a 65 años con una media 

de 36 años.4 

 

 

 

3.1.8.2. Etiopatogenia  

Al inicio de la enfermedad hay lesión difusa en los lechos vasculares pequeños, 

mediada por factores como el complemento, factores citotóxicos vasculares, virus, 

autoanticuerpos o radicales libres, lo que produce el reclutamiento de macrófagos 

y linfocitos T que posteriormente se convierten en linfocitos TH2 que secretan IL-

4 e IL-13, promoviendo la síntesis de TGF-B, encargado de incrementar el 

colágeno y regular positivamente la cascada de síntesis. El círculo vicioso de 

producción se intensifica por la fibrosis y lesión vascular secundaria.1 

 

Aunque se sabe que este es el mecanismo básico por el que se produce el daño 

tisular, no se ha establecido la causa especifica de la autoinmunidad observada, 

pero se ha demostrado la presencia de autoanticuerpos contra topoisomerasa I, el 

centrómero, la fibrilina, las ARN polimerasa y anticuerpos contra citomegalovirus y 

parvovirus B19 en el plasma de los pacientes.1,43 

 

3.1.8.3. Manifestaciones clínicas 

Existen dos grandes variantes de la enfermedad, las cuales son: 

-Variedad cutánea limitada, en la que los síntomas y signos son moderados con 

mejor pronóstico, 
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-Variedad cutánea difusa, en la cual los signos y síntomas son de evolución rápida 

y peor pronóstico. 

Algunas manifestaciones son compartidas por ambas variedades, como la fibrosis 

de la piel, limitada a cara y regiones distales a los codos y rodillas en la variedad 

cutánea limitada, y sin predominio de localización en la variante cutánea difusa.  

Así mismo, ambas presentan fenómeno de Raynaud, artralgias, fibrosis pulmonar, 

hipertensión arterial pulmonar, crisis renal y calcinosis de la piel.1 

 

Además, se ha observado una tercera variedad, denominada esclerosis sistémica 

sin esclerodermia, la cual se caracteriza por lesiones a órganos con presencia de 

autoanticuerpos propios de la enfermedad.6 

 

 

 

3.1.8.4. Diagnóstico  

Al inicio de la enfermedad las manifestaciones clínicas son inespecíficas, por lo 

que generalmente el diagnóstico se realiza cuando la entidad está ya establecida. 

Aunque para el especialista puede ser un reto diagnóstico, éste se puede realizar 

sólo de manera clínica. Los estudios que pueden ayudar de forma complementaria 

al clínico para confirmar su diagnóstico son: capilaroscopía del pliegue ungueal, 

biopsia de piel, anticuerpos anticentromero para la variedad cutánea limitada, y 

anticuerpos antitopoisomerasa para la variedad cutánea difusa. 

 

3.1.8.5. Esclerosis sistémica y otras enfermedades 

Se ha demostrado que existe cierta tendencia a padecer esclerosis sistémica 

asociada a alguna otra comorbilidad, como: insuficiencia cardiaca (15%), 

hipertensión pulmonar (16%), enfermedad renal (19%), disfunción eréctil en los 

hombres y cáncer (4%),entre los que destacan los de pulmón, mamas y de 

lengua.1,44 

 

3.1.9. Síndromes vasculíticos 

La definición de síndromes vasculíticos engloba un gran grupo de entidades clínicas, 

en las cuales puede existir lesión a pequeños, medianos o grandes vasos. Este 

grupo de enfermedades se pueden clasificar de acuerdo a su etiología, siendo las 

primarias aquellas en la que la principal causa de la enfermedad es la vasculitis 
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propiamente dicha, y como secundarias aquellas que son consecuencia de otro 

cuadro principal. Dentro de los trastornos primarios se pueden mencionar la 

enfermedad de Wegener, el síndrome de Churg-Strass, la panarteritis nudosa, la 

arteritis de células gigantes, la arteritis de Takayasu, la Purpura de Henoch-

Schonlein, la vasculitis cutánea idiopática, la vasculitis crioglobulinémica, el 

síndrome de Behcet, la vasculitis aislada al sistema nervioso central, el síndrome de 

Cogan y la enfermedad de Kawasaki. Por otra parte, los trastornos secundarios 

abarcan entidades como la vasculitis farmacológica, la enfermedad del suero y 

aquellas asociadas a otras enfermedades, como cáncer o infección.1, 6,45 

 

 

3.1.9.1. Epidemiología  

A diferencia de otras enfermedades en la que la distribución es mundial, estos 

síndromes tienen diferente prevalencia según la región que se estudie. Esta 

distribución heterogénea es notable especialmente al observar la frecuencia de la 

arteritis de células gigantes, la cual tiene mayor incidencia en Estados Unidos 

(160,000 más casos por año respecto a otros países), en contraposición de la 

arteritis de Takayasu, con sólo 3 casos por millón de habitantes cada año en 

Estados Unidos, a pesar de significar la principal causa de estenosis de la arteria 

renal en India.45En cuanto a su distribución por edad, sexo y etnia, la arteritis de 

células gigantes tiene una edad media de aparición a los 50 años, y es más 

frecuente en mujeres europeas y estadounidenses; la arteritis de Takayasu tiene 

una edad media de aparición a los 40 años, y con mayor incidencia en mujeres 

asiáticas. Por otra parte, la poliarterítis nodosa tiene un ligero predominio en 

hombres de 40 años de edad. La púrpura de Henoch-Schonlein y la enfermedad 

de Kawaki tienen especial predilección por desarrollarse en la población infantil.46 

 

En lo que respecta a Guatemala, en un estudio realizado por García y 

colaboradores, se concluyó que 1% de los pacientes con enfermedad autoinmune 

que asiste a las consultas externas de diversas subespecialidades de medicina 

interna, padece algunos de los síndromes anteriormente listados, y que este grupo 

de pacientes se encuentran dentro del rango de 22 a 58 años de edad, con una 

media de 50 años.4 
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3.1.9.2. Etiopatogenia 

En todos los cuadros antes mencionados se describe un mismo mecanismo de 

lesión, el cual consiste en la agregación de complejos inmunes a las paredes de 

los vasos, activando el sistema inmune y provocando hidrólisis de los factores del 

complemento, con un subsecuente aumento en la producción de C5a, el cual es 

un agente quimiotáctico con especial afinidad para los neutrófilos, quienes 

finalmente son los responsables de la lesión al liberar enzimas que destruyen el 

endotelio. No se ha establecido la relación directa con el antígeno que provoca la 

formación de complejos inmunes, a excepción de la polioarteritis nodosa y la 

vasculítis crioglobulinémica en donde se han demostrado antígenos para el virus 

de la hepatitis B y viriones del virus de la hepatitis C respectivamente.1,45 

 

3.1.9.3. Manifestaciones clínicas  

Dentro de la amplia gama de entidades englobadas en las vasculitis, los signos y 

síntomas que se pueden observar dependen del calibre del vaso afectado y la 

región anatómica dañada. 

 

-Piel: se puede encontrar exantema, nódulos, petequias, vesículas, pero las 

lesiones predominantes son maculas o pápulas purpúricas. 

-Sistema musculoesquelético: los pacientes refieren debilidad muscular, que es 

secundaria a mialgias y artralgias. 

-Sistema respiratorio: los pacientes pueden desarrollar sinusitis, otitis, mastoiditis, 

alteración de las cuerdas vocales, mientras que a nivel pulmonar pueden 

desarrollarse nódulos y cavitaciones, lo que a veces produce hemoptisis. 

-Riñón: puede haber hematuria microscópica, aunque generalmente lo pacientes 

debutan con algún tipo de Glomerulonefritis. 

-Neurológico: el daño se puede manifestar como neuropatía periférica, 

frecuentemente como mononeurítis múltiple, aunque también puede presentarse 

como polineuropatía.  

 

Puede haber afectaciones en otros órganos como el corazón, por lo cual al realizar 

un electrocardiograma es posible evidenciar isquemia. A nivel intestinal puede 

producirse una hemorragia oculta en heces, y a nivel oftálmico, puede 

desarrollarse uveítis y amaurosis.1 
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3.1.9.4. Diagnóstico  

La sospecha debe iniciarse en todo paciente con enfermedad sistémica 

inexplicable, al cual se le han descartado otras enfermedades más comunes. El 

estándar de oro es la biopsia del tejido afectado, la cual se debe realizar después 

de demostrarse lesión del órgano mediante algún examen de laboratorio. Además 

de esto, se pueden solicitar pruebas serológicas para virus de la hepatitis B y C. 

También es posible realizar angiografía, aunque no de forma rutinaria.1 

 

 

3.1.9.5. Síndromes vasculíticos y otras enfermedades  

Dependiendo del territorio vascular afectado, el paciente tendrá vulnerabilidad para 

desarrollar otra comorbilidad, como la enfermedad pulmonar obstructiva crónica, 

la enfermedad renal crónica secundaria a glomerulonefrítis, hepatopatía crónica 

por lesión vascular, o también por infección crónica con virus de la hepatitis B y C, 

y en cuanto al sistema neurológico puede manifestarse como mononeurítis 

múltiple.1,4 

 

3.2. Enfermedad autoinmune y comorbilidad 

Las enfermedades autoinmunes aisladas tienen el impacto potencial de generar 

discapacidad, muerte y reducción de la calidad de vida por sí solas. Cuando estas se 

asocian a otros cuadros, el pronóstico de estos pacientes empeora notablemente.47, 

48 

 

Se han estudiado previamente las asociaciones de diversas comorbilidades en los 

pacientes con una enfermedad autoinmune de base49, aunque por lo general estos 

estudios han sido enfocados a la presencia de dos o más enfermedades autoinmunes 

en un mismo paciente.50,51 Se ha sugerido que existe una especial vulnerabilidad por 

parte de un paciente con una enfermedad autoinmune de desarrollar una segunda 

enfermedad autoinmune durante su tiempo de vida, aunque los resultados no 

permiten llegar a conclusiones totalmente claras. En un estudio realizado en Italia en 

2012, se observó que en una población de 1300 personas con enfermedades 

autoinmunes, el 4.4% presentaba una enfermedad autoinmune asociada al cuadro 

principal.52 
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Por otra parte, los estudios que intentan determinar el impacto de las enfermedades 

autoinmunes cuando se presentan junto a cuadros no autoinmunes, lo hacen desde 

un punto de vista más específico, como el realizado por Levi y colaboradores que 

describieron la coexistencia de enfermedad cardíaca isquémica en pacientes con 

artritis reumatoide, determinando que la prevalencia de la enfermedad cardíaca 

isquémica era mayor que en grupos control.53 Otros estudios, de similar naturaleza, 

han concluido que casi tres cuartos de los pacientes con artritis inflamatorias tienen 

un cuadro crónico asociado, y que esto no sólo empeora el pronóstico, sino que 

también modifica la terapéutica.54 

 

Los estudios sobre la asociación de enfermedades autoinmunes en pacientes con 

diabetes mellitus tipo 1, la comorbilidad de enfermedades autoinmunes en pacientes 

con esclerosis múltiple, o bien, aquellas investigaciones que miden el impacto directo 

de las comorbilidades en pacientes con enfermedades autoinmunes, dejan en claro 

el papel que las enfermedades asociadas al cuadro autoinmune principal tienen sobre 

el pronóstico y la sobrevida de estos pacientes.55-57 

 

3.3. Índice de comorbilidad de Charlson 

Sistema de evaluación de la esperanza de vida a los días años, según la edad y 

comorbilidades del paciente. Incluye 19 comorbilidades que influyen en la esperanza 

de vida del individuo que las presenta, según se ha comprobado. Cada ítem o 

comorbilidad le asigna una puntuación diferente al test que, al ser sumadas, colocan 

al paciente en una de las categorías del mismo.  

COMORBILIDAD P 

1. INFARTO AL MIOCARDIO: debe existir evidencia en la historia clínica de que 
el paciente fue hospitalizado por ello, o bien evidencias de que existieron 
cambios en enzimas y/o en ECG1. 

1 

2. INSUFICIENCIA CARDIACA: debe existir historia de disnea de esfuerzo y/o 
signos de insuficiencia cardiaca en la exploración física que respondieron 
favorablemente al tratamiento con digital, diuréticos, o vasodilatadores. Los 
pacientes que estén tomando estos tratamientos, pero se pueda constatar que 
hubo mejoría  de los síntomas y/o signos, no se incluirán como tales. 

 
1 

3. ENFERMEDAD ARTERIAL PÉRIFERICA: incluye claudicación intermitente, 
intervenidos de by-pass arterial periférico, isquemia arterial aguda, y aquellos 
con aneurisma de la aorta (torácica o abdominal) de 6 cm de diámetro. 

1 

4. ENFERMEDAD CEREBROVASCULAR: pacientes con AVC con mínimas 
secuelas o AVC2 transitorio. 

1 

1 
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5. DEMENCIA: pacientes con evidencia en la historia clínica de deterioro cognitivo 
crónico. 

6. ENFERMEDAD RESPIRATORIA CRÓNICA: debe existir evidencia en la 
historia clínica, en la exploración física y en la exploración complementaria de 
cualquier enfermedad respiratoria crónica, incluyendo EPOC3 y asma. 

1 

7. ENFERMEDAD DEL TEJIDO CONECTIVO: incluye lupus, polimiositis, enf. 
Mixta, polimialgia reumática, arteritis de células gigantes y artritis reumatoide. 

1 

8. ÚLCERA GASTRODUODENAL: incluye aquellos que han recibido tratamiento 
por un ulcus y los que tuvieron sangrado por ulceras. 

1 

9. HEPATOPATÍA CRONICA LEVE: sin evidencia de hipertensión portal, incluye 
pacientes con hepatitis crónica. 

1 

10. DIABETES: incluye los tratados con insulina o hipoglicemiantes, pero sin 
complicaciones tardías, no se incluirán los tratados únicamente con dieta. 

1 

11. HEMIPLEJIA: evidencia de hemiplejia o paraplejia como consecuencia de un 
AVC u otra condición. 

2 

12. INSUFICIENCIA RENAL CRÓNICA MODERADA/SEVERA: incluye pacientes 
en diálisis o bien creatinina > 3mg/dl objetivadas de forma repetida y mantenida. 

2 

13. DIABETES CON LESIÓN EN ORGANOS DIANA: evidencia de retinopatía, 
neuropatía o nefropatía se incluyen también antecedentes de cetoacidosis o 
descompensación hiperosmolar. 

2 

14. TUMOR O NEOPLASIA SÓLIDA: incluye pacientes con cáncer, pero sin 
metástasis documentadas. 

2 

15. LEUCEMIA: incluye leucemia mieloide crónica, leucemia linfática crónica, 
policitemia vera, otras leucemias crónicas y todas las leucemias agudas. 

2 

16. LINFOMA: incluye todos los linfomas, Waldestrom y mieloma. 2 

17. HEPATOPATÍA CRÓNICA MODERADA/SEVERA: con evidencia de 
hipertensión portal (ascitis, varices esofágicas, o encefalopatía). 

3 

18. TUMOR O NEOPLASIA SÓLIDA CON METÁSTASIS 6 

19. SIDA DEFINIDO: no incluye portadores asintomáticos. 6 

Comentarios: P se refiere a la puntuación, en general, se considera ausencia de 

comorbilidad: 0-1 puntos, comorbilidad baja: 2 puntos y alta > 3 puntos. Predicción de 

mortalidad en seguimientos cortos (< 3 años); índice de 0: (12% mortalidad/año); índice 1-

2: (26%); índice 3-4: (52%); índice > 5: (85%). 58 

 

3.3.1. Índice de Charlson ajustado para la edad 

En seguimientos prolongados (> 5 años), la predicción de mortalidad deberá 

corregirse con el factor edad. Esta corrección se efectúa añadiendo un punto al 

índice por cada década existente a partir de los 50 años (p. ej., 50 años = 1 punto, 

60 años = 2, 70 años = 3, 80 años = 4, 90 años = 5, etc.58 
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3.3.2. Proceso de validación 

Desde la publicación de Charlson et al. En 1987, el papel ha sido citado casi 5.500 

veces, y el índice de comorbilidad ha demostrado su capacidad para predecir la 

mortalidad en varios subgrupos de enfermedades, incluyendo el cáncer, la 

enfermedad renal, accidente cerebrovascular, cuidados intensivos, y enfermedad 

hepática. Estos estudios demuestran consistentemente que el índice de Charlson 

es un indicador pronóstico válido para la mortalidad.59 

 

 

El índice de Charlson fue propuesto por Mary Charlson y colaboradores en 1987. 

Creado con el propósito de desarrollar un método para medir de forma prospectiva 

el pronóstico de comorbilidades que, individualmente o en combinación, pudieran 

incidir en el riesgo de mortalidad a corto plazo de pacientes incluidos en estudios  

longitudinales, y así evitar su exclusión.60-62 

 

Este índice se elaboró considerando las siguientes patologías: angina, infarto agudo 

de miocardio, insuficiencia cardiaca congestiva, arritmia, valvulopatías, enfermedad 

vascular periférica, hipertensión arterial, enfermedad cerebrovascular, hemiplejia, 

demencia, enfermedad pulmonar obstructiva crónica, diabetes mellitus 

(distinguiendo entre con y sin repercusión sobre órgano diana), enfermedad renal 

crónica, hepatopatía, enfermedad intestinal inflamatoria, úlcera péptica, hemorragia 

digestiva, síndrome de inmunodeficiencia adquirida (SIDA), linfomas, leucemias, 

neoplasias localizadas vs metastatizada, enfermedades reumatológicas y 

coagulopatías. Siendo obtenida dicha información mediante expedientes clínicos, 

bases de datos médicos-administrativos y entrevista clínica detallada, la puntuación 

total era la sumatoria de todas las entidades clínicas presentadas por el paciente 

evaluado, lo que daba como resultado el riesgo relativo de mortalidad.60,61 

 

Este índice fue el primero elaborado a partir de una muestra de enfermos, y que 

disponía de una validación realizada sobre otra muestra distinta. En 1984, Charlson 

y colaboradores, definieron las condiciones clínicas que debía incluirse en el índice, 

después de una revisión de 559 historias clínicas de los pacientes que ingresaron a 

lo largo de un mes del año 1984 en el Hospital Cornell de Nueva York, por cualquier 

motivo médico. Se realizó seguimiento a lo largo de un año a partir del ingreso y se 

recogió la información de forma prospectiva.  Luego evaluaron la asociación de 
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estas comorbilidades con 1 año de la mortalidad por todas las causas. Entre muchas 

variables de comorbilidad potenciales evaluadas, se encontraron 17 que se asocian 

con la mortalidad a 1 año. Para medir la carga de la enfermedad, Charlson y 

colaboradores asignaron una puntuación ponderada para cada condición 

comórbida, basado en el riesgo relativo de mortalidad a 1 año.  

 

 

Su validación fue elaborada sobre una muestra de 685 pacientes mujeres con 

diagnóstico de cáncer de mama y que recibieron tratamiento para éste, entre enero 

de 1962 y diciembre de 1969 en el Hospital New Heaven de Yale. A este grupo de 

pacientes se realizó un seguimiento a lo largo de 10 años a partir del momento en 

que iniciaban tratamiento antineoplásico, y los datos fueron recopilados de forma 

retrospectiva.59, 60,62 De acuerdo a los resultados en la cohorte de derivación, se 

dividieron a los pacientes en 4 grupos de riesgo según su puntuación total: aquéllos 

con una puntuación de 0, los que tenían entre 1 y 2 puntos, los que recibían entre 3 

y 4 y los que tenían una puntuación mayor o igual de 5. Teniendo en cuenta estos 

grupos, se observó que la probabilidad de supervivencia a un año en la muestra de 

derivación era de: 60 

 Pacientes con 0 puntos (181/559 pacientes): supervivencia de 88%.  

 Pacientes con 1 a 2 puntos (225/559 pacientes): supervivencia del 74%.  

 Pacientes con 3 ó 4 puntos (71/559 pacientes): supervivencia del 48%.   

 Pacientes con 5 o más puntos (82/559 pacientes): supervivencia del 15%. 

 

Posteriormente, los resultados obtenidos en la muestra de validación fueron:  

 Pacientes con 0 puntos (588/685 pacientes): supervivencia de 92%.  

 Pacientes con 1 punto (54/685 pacientes): supervivencia del 75%.  

 Pacientes con 2 puntos (25/685 pacientes): supervivencia del 52%.  

 Pacientes con 3 o más puntos (18/685 pacientes): supervivencia del 41%.  

 

En esta muestra se añadió la edad como un factor pronóstico, y se realizó un 

seguimiento a largo plazo (10 años). Es remarcable que la cohorte de validación, a 

pesar de tratarse de pacientes con diagnóstico de cáncer de mama, tenía una menor 

comorbilidad que la cohorte de derivación.  En cuanto a la edad, en la cohorte de 

derivación no había resultado un factor predictor de mortalidad independiente de la 

comorbilidad, debido a que esta cohorte sólo tuvo seguimiento por un año. No 
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obstante, en la cohorte de validación sí que resultó un importante predictor de 

mortalidad que debía añadirse a la comorbilidad del enfermo. Es por esto que en la 

actualidad, por cada década por encima de los 50 años se suma un punto al riesgo 

del paciente: el grupo con menos de 50 años recibe 0 puntos, entre 50 y 59 puntúa 

1, la edad entre 60 y 69 años puntúa 2 y los mayores de 70 años reciben 3 puntos.60 

 

 

En 1994 Charlson y colaboradores validaron el uso combinado de comorbilidad y 

edad, en base a una cohorte de pacientes con hipertensión o diabetes sometida a 

cirugía electiva de julio de 1982 a septiembre de 1985. En los resultados se encontró 

que el riesgo relativo de muerte para cada década de edad era 1.42, y  para cada 

categoría de comorbilidad  fue de 1.46. Cuando la edad y la comorbilidad se 

conformaron como una puntuación de edad-comorbilidad combinada, el riesgo 

relativo estimado para cada unidad de edad-comorbilidad combinada fue 1,45. Por 

lo que, el riesgo relativo estimado de muerte por un incremento de uno en la 

puntuación de comorbilidad, probó ser aproximadamente igual a la de una década 

adicional de edad.61 

 

3.3.3. Utilidad clínica 

El progresivo envejecimiento de la población se asocia a una alta prevalencia de 

enfermedades crónicas y comorbilidad, lo que implica una mayor necesidad de 

ingresos hospitalarios en el grupo de población de edad avanzada por reagudización 

de sus enfermedades. Es necesario disponer de buenas herramientas diagnósticas y 

pronosticas que ayuden a ajustar las intervenciones médicas en estos pacientes. Los 

índices pronósticos se utilizan mayoritariamente en estudios de investigación clínica 

y en revisiones de calidad, pero, a pesar de su utilidad, no se emplean de forma 

sistemática en la práctica clínica diaria. 

 

 El índice de Charlson es el índice de comorbilidad más ampliamente estudiado y 

utilizado en estudios clínicos. Ha demostrado su capacidad para predecir la 

mortalidad. Además, ha probado su utilidad pronostica en pacientes que han sufrido 

un ictus y en quienes han presentado un infarto agudo de miocardio, así como ha 

mostrado gran valor en la detección de pacientes de bajo riesgo de muerte, siendo 

una herramienta útil para auditar los resultados operatorios.59, 63 
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3.4. Comorbilidades del índice de Charlson 

3.4.1. Infarto agudo del miocardio 

De forma general, la cardiopatía isquémica es clasificada en dos grupos: pacientes 

con arteriopatía coronaria crónica (siendo el cuadro más frecuente la angina estable), 

y los pacientes con síndromes coronarios agudos. Estos a su vez se subdividen en 

aquellos pacientes con infarto agudo al miocardio con elevación del segmento ST 

(IAMCEST), y aquellos con infarto agudo al miocardio sin elevación del segmento ST 

(IAMSEST) o con angina inestable.1 Es una de las principales causas de 

morbimortalidad a nivel mundial, y su distribución es amplia en todas las regiones.64 

 

3.4.1.1. Epidemiología 

A nivel mundial, las enfermedades coronarias constituyen la mayor causa de 

muertes cada año, representando entre 15 a 30% de todas las muertes en el 

mundo, y significan aproximadamente un 10% de la morbilidad global.65,66 En 

estudios realizados en Norteamérica y Europa, a principios del milenio la incidencia 

de infarto agudo al miocardio con elevación del segmento ST disminuyó, mientras 

que la incidencia de infarto agudo al miocardio sin elevación del segmento ST 

presentó un aumento significativo. La mortalidad de estos pacientes se ve afectada 

por diversos factores, como las comorbilidades, hallazgos clínicos asociados, 

edad, el momento en que se inició el tratamiento y otros antecedentes médicos.65, 

67, 68 

 

3.4.1.2. Etiopatogenia 

La arteriopatía coronaria aguda ocurre como consecuencia del suministro 

insuficiente o demanda aumentada de oxígeno por parte del miocárdico, el cual 

puede ser secundario a una obstrucción arterial coronaria.1 El tejido miocárdico 

depende por completo del oxígeno para la producción de ATP a partir de la 

oxidación de Acetil Coenzima A. Cualquier evento que impida satisfacer la 

demanda de oxígeno, inicia de forma inmediata un proceso de necrosis y daño 

celular que modifica la función de bomba del corazón.1, 69 
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El evento inicial que desencadena la perfusión inadecuada generalmente es una 

obstrucción provocada por una placa aterotrombótica coronaria, por lo que el 

Infarto agudo al miocardio se asocia comúnmente con antecedentes de distintos 

trastornos metabólicos.1 

 

3.4.1.3. Manifestaciones clínicas 

La manifestación clínica común es dolor retroesternal que aparece durante el 

reposo y dura más de 10 minutos, su intensidad es significativa y aumenta con el 

paso del tiempo.1 De acuerdo a los registros de RENASICA I y II, la disnea y la 

diaforesis se relacionan más a los casos que terminan siendo clasificados como 

Infarto agudo al miocardio con elevación del ST, los cuales muestran una necrosis 

del tejido cardíaco de mayor magnitud.70 

 

3.4.1.4. Diagnóstico 

Debido a la importancia del inicio de tratamiento temprano, el diagnóstico debe 

realizarse de manera inmediata y precisa cuando el paciente asiste al centro 

asistencial: 65 

 Es imperativo realizar un electrocardiograma de 12 derivaciones en menos de 

10 minutos desde que el paciente tiene el primer contacto con el personal 

médico. Además, debe continuar bajo observación y monitorización 

electrocardiográfica constante mientras exista sospecha de infarto agudo al 

miocardio. 

 La realización de exámenes de laboratorio para determinar marcadores séricos 

en fase aguda (troponina I, CPK-MB) debe ser rutinaria, pero no retrasar la 

terapéutica establecida para el paciente. 

 

3.4.1.5. Infarto agudo del miocardio y otras enfermedades 

Las enfermedades cardiovasculares raramente ocurren de forma aislada, y es 

común encontrar varias comorbilidades en estos pacientes, principalmente en 

aquellos que pertenecen a la tercera edad.71 Se han estudiado las asociaciones 

de las enfermedades cardiovasculares con cuadros metabólicos, pulmonares y 

reumatológicos.72-74 
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Sin embargo, en un meta-análisis realizado en la universidad estatal de 

Pensilvania, se determinó que la mayor parte de estudios existentes que 

intentaban medir el impacto de la comorbilidad en el pronóstico de estos pacientes, 

tenían limitaciones metodológicas que no permitían analizar el cuadro global. 71 

 

En una publicación realizada por Misra y Shenoy en 2016,  se revisó la frecuencia 

de enfermedades cardiovasculares en pacientes con vasculitis sistémicas 

primarias, y concluyeron que la asociación común que se observa entre estos 

cuadros podría ser secundario al efecto directo de las vasculitis sobre el sistema 

cardiovascular,  o bien, constituir un efecto adverso de los medicamentos que se 

utilizan en los esquemas terapéuticos. 75 

 

3.4.2. Insuficiencia cardiaca congestiva 

A lo largo de los años han surgido diversas definiciones de insuficiencia cardíaca, las 

cuales utilizan diversos criterios como parámetros hemodinámicos, el consumo de 

oxígeno o la capacidad de esfuerzo para poder clasificarla.76 No obstante, la 

insuficiencia cardíaca es entendida generalmente como una incapacidad del corazón 

de bombear adecuadamente un volumen suficiente de sangre para satisfacer las 

necesidades metabólicas de los tejidos. Este cuadro puede ser secundario a 

enfermedades hereditarias, reumáticas, metabólicas o infecciosas.77 

 

3.4.2.1. Epidemiología 

A nivel mundial, la prevalencia de la insuficiencia cardíaca congestiva es de 

aproximadamente 23 millones, y continúa en aumento. 1 de cada 5 personas tiene 

riesgo de desarrollar este cuadro durante el tiempo de vida. (78) La población más 

susceptible es aquella formada por personas mayores de 65 años, y significa el 

motivo de ingreso hospitalario de casi 1 millón de pacientes cada año.79 

 

En Latinoamérica, la prevalencia de este cuadro se observa en grupos más 

jóvenes que en el resto del mundo, y aunque las cifras exactas se desconocen, su 

alta frecuencia se explica en parte por la persistencia de enfermedad de Chagas y 

cardiopatía reumática, junto a la presencia de otros factores de riesgo en la 

población.80 
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3.4.2.2. Etiopatogenia 

La etiología de la insuficiencia cardíaca congestiva es variada, pudiendo 

mencionarse las cardiomiopatías dilatadas, familiares, tóxicas, secundarias a 

infecciones, cuadros endócrino-metabólicos, inducidos por inflamación y otras de 

diversa naturaleza.81 

 

La insuficiencia cardíaca puede ocurrir por disfunción sistólica o diastólica. En la 

primera, la cantidad de miocitos o la función contráctil de estos puede estar 

disminuida. En la segunda, el miocardio no puede relajarse adecuadamente, lo 

que no permite un llenado ventricular normal.1, 69, 82 

 

3.4.2.3. Manifestaciones clínicas 

La insuficiencia cardíaca congestiva secundaria a una cardiopatía hipertensiva, 

normalmente genera una sintomatología por disfunción diastólica, mostrando 

disnea de esfuerzo y provocando una hipertrofia concéntrica del ventrículo 

izquierdo. Por otra parte, los pacientes que presentan una insuficiencia cardíaca 

secundaria a isquemia o miocardiopatía idiopática, desarrollan una disfunción 

sistólica, y los estudios correspondientes muestran un ventrículo izquierdo 

dilatado.82 

 

Otros síntomas y signos que se pueden presentar son: debilidad, edemas, derrame 

pleural, anasarca, hepatomegalia, ingurgitación yugular, taquicardia, galope por 

tercer ruido, estertores finos basales y choque de punta desplazado.83 

 

3.4.2.4. Diagnóstico 

Las principales herramientas para el diagnóstico de insuficiencia cardíaca 

congestiva son la anamnesis, el examen físico, la electrocardiografía, radiografías 

de tórax, ecocardiograma y pruebas funcionales. Para su clasificación 

generalmente se determina la capacidad funcional clínica, y se realizan 

ecocardiografías para evaluar la fracción de eyección ventricular.1, 83 

 

 

3.4.2.5. Insuficiencia cardíaca y otras enfermedades 

Muchas comorbilidades se asocian al riesgo aumentado de problemas 

estructurales del corazón, y su identificación y tratamiento pueden mejorar 
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significativamente el pronóstico de estos pacientes. Las principales comorbilidades 

observadas en las personas con diagnóstico de insuficiencia cardíaca congestiva 

son: hipertensión arterial, diabetes mellitus, síndrome metabólico y 

ateroesclerosis.69, 81 

 

3.4.3. Enfermedad vascular periférica 

La definición de enfermedad arterial periférica abarca aquellas condiciones 

provocadas por obstrucción del flujo sanguíneo arterial, exceptuando las acontecidas 

por obstrucción de vasos coronarios o intracraneales. Generalmente se refiere a los 

problemas en la circulación de los miembros inferiores, aunque no es exclusiva de 

estos lechos vasculares.84 

 

3.4.3.1. Epidemiología 

Tanto hombres como mujeres se ven afectados por la enfermedad vascular 

periférica, sin embargo, la raza y etnia parecen estar implicadas, pues las personas 

negras y de origen hispánico presentan una frecuencia mayor de casos.85 

 

No existen suficientes datos epidemiológicos en Latinoamérica sobre la frecuencia 

de estos cuadros, sin embargo, en un estudio realizado en Costa Rica en 2011 se 

encontró una prevalencia de 0.02% en pacientes menores de 50 años.86 La 

mortalidad (principalmente en población masculina) representó un 0.6 por cada 

100,000 habitantes.  En un estudio realizado en Guatemala en 2013, se determinó 

que la proporción hombres/mujeres que presentaban estos casos era de 2:1, y que 

la población más afectada fue aquella formada por personas mayores de 70 

años.87 

 

La diabetes mellitus, las dislipidemias, el consumo de tabaco, ser de sexo 

masculino, la edad y la hipertensión constituyen los principales factores de riesgo 

para desarrollar este cuadro.84, 88 

 

3.4.3.2. Etiopatogenia 

La obstrucción por lo general es secundaria a un proceso ateroesclerótico, el cual 

es un evento de lenta progresión y de distribución diversa. Su etiología no es clara, 

aunque normalmente le antecede una compleja cascada de reacciones que 
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provocan depósito de lípidos en la pared arterial y un estado pro-inflamatorio 

local.84 

 

3.4.3.3. Manifestaciones clínicas 

Aproximadamente un tercio de los pacientes refieren claudicación típica, definida 

como dolor en una o ambas piernas al caminar, principalmente afectando la 

pantorrilla, y que sólo desaparece al detenerse. Menos del 5 al 10 por ciento de 

los pacientes tienen isquemia crítica (dolor isquémico en la región distal del pie, 

ulceración o gangrena), pero el riesgo de amputación es substancial en todos los 

pacientes.88 

 

3.4.3.4. Diagnóstico 

El diagnóstico se realiza de forma general a través de la anamnesis, examen 

clínico, índice de presión tobillo-brazo, pulso-oximetría y otros estudios 

especializados.89 

 

3.4.3.5. Enfermedad vascular periférica y otras enfermedades 

La presencia de trastornos metabólicos y cardiovasculares no sólo aumenta el 

riesgo de desarrollar enfermedad vascular periférica, sino también empeoran el 

pronóstico del mismo. El enfoque terapéutico debe enfocarse también a las 

comorbilidades para mejorar la evolución de la enfermedad, y reducir la 

sintomatología.88 

 

3.4.4. Enfermedad cerebro vascular 

El termino enfermedad cerebrovascular (ECV) hace referencia a la alteración, ya sea 

transitoria o permanente, del funcionamiento focal o global del encéfalo como 

consecuencia de un trastorno de la circulación cerebral.90, 91 Según su naturaleza se 

divide en dos grandes grupos: isquémica (por falta de aporte sanguíneo) y 

hemorrágica (por extravasación de sangre por la ruptura de un vaso).1, 26,90 

 

3.4.4.1. Etiopatogenia 

Las ECV se dividen según el mecanismo que las produjo. Existen factores de 

riesgo para las ECV, como: hipertensión arterial, diabetes mellitus, dislipidemias, 

hiperhomocistinemia, consumo de tabaco y alcohol, uso de anticonceptivos orales, 
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y enfermedades autoinmunes como LES y síndrome de anticuerpos 

antifosfolipidos.1, 26, 90,91 

 

El proceso patogénico inicia con la interrupción abrupta del flujo sanguíneo, lo cual 

da origen a una zona de infarto debido a la suspensión del aporte de oxígeno y 

glucosa, causando una reducción rápida de los compuestos de alta energía. Esta 

zona de necrosis se encuentra rodeada por una zona de penumbra isquémica que 

permanece viable pero puede verse afectada según la duración del evento. Según 

el área afectada se divide en focal o global, siendo la más frecuente la isquemia 

cerebral focal. Cuando su duración es menor de 24 horas y no deja secuelas, 

recibe el nombre de Isquemia cerebral transitoria.1, 26,91 

 

Por otra parte, en las ECV de origen hemorrágico el proceso patogénico consiste 

en la extravasación de sangre dentro de la cavidad craneal debido a la ruptura de 

un vaso sanguíneo, ya sea arterial o venoso. La extravasación de los componentes 

sanguíneos, como proteínas y fibrina, causa edema vasogénico y citotóxico, 

lesionando las neuronas circundantes. Según la localización de la hemorragia se 

subdivide en: intracerebral, profunda, lobar, cerebelosa, del tronco cerebral, 

intraventricular o subaracnoidea.26, 90 

 

3.4.4.2. Epidemiología  

Las ECV son unos de los principales problemas de salud, causando la muerte en 

el 25-30% de los individuos afectados, situándose como la segunda causa de 

muerte a nivel mundial; además, es una importante causa de incapacidad en más 

de la mitad de los pacientes que logran sobrevivir. El 70-80% de las ECV son de 

origen isquémico, mientras que en el 10-20% tienen origen hemorrágico.1, 26, 90,91 

 

La edad media de aparecimiento es 60-75 años en el sexo masculino y 66-78 en 

el sexo femenino, su frecuencia aumenta con la edad a partir de los 55 años, 

teniendo su máxima incidencia en pacientes mayores de 75 años.26,91 

 

3.4.4.3. Manifestaciones clínicas 

Las manifestaciones clínicas pueden variar según el lugar afectado, la extensión 

de la lesión y el tiempo que transcurre entre el momento del evento y el abordaje 

terapéutico. Entre los hallazgos clínicos se encuentran: cefalea, hemiparesia 
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motora pura, hemiparesia atáxica, accidente sensitivo, amaurosis fugaz, 

hemianopsia, afasia, dislexia, disgrafía, alteraciones extrapiramidales 

(hemibalismo, hemicorea y hemidistonia), entre otras.1, 26,91 

 

3.4.4.4. Diagnóstico 

Para establecer el diagnostico se debe realizar una historia clínica y examen 

neurológico detallado, acompañadas de una tomografía axial computarizada. 

Estos estudios en conjunto permiten realizar un diagnóstico acertado, además de 

determinar el área de la lesión y el mecanismo desencadenante.1, 26, 90,91 

 

3.4.4.5. Enfermedad cerebrovascular y otras enfermedades 

Las ECV isquémicos se relacionan, en algunas ocasiones, con enfermedades 

autoinmunes, como el caso del síndrome de anticuerpos antifosfolípidos, que al 

formar trombos venosos y/o arteriales pueden causar obstrucción de la circulación 

cerebral. En estos pacientes existe una prevalencia del 32-38% de lesiones 

valvulares, principalmente la válvula mitral, las cuales favorecen la formación de 

trombos que luego migran a la circulación cerebral.92 

 

Por otra parte existe relación entre LES y las ECV, probablemente debido al estado 

protrombótico, a la acentuación de cambios ateromatosos y la presencia de 

angiopatía de pequeños vasos cerebrales.93 

 

3.4.5. Demencia 

Etimológicamente la palabra demencia está compuesta por el prefijo de (ausencia), 

la palabra mente (mente) y el sufijo ia (condición). Es un síndrome caracterizado por 

la presencia del deterioro cognitivo con perdida aguda, subaguda o crónica de dos o 

más funciones mentales superiores, que puede cursar con alteraciones emocionales 

muy diversas interfiriendo con la capacidad del individuo para llevar a cabo sus 

actividades profesionales o sociales. Generalmente es causada por una enfermedad 

que afecta al sistema nervioso central.26, 94 

 

3.4.5.1. Etiopatogenia 

Puede ser causada por procesos infecciosos, autoinmunes, secundaria a procesos 

vasculares o debido a alteraciones metabólicas.94La mayoría de las alteraciones 

se debe a disfunción cortical, en las regiones frontales y sus conexiones con zonas 
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del neocortex, en donde radican las funciones intelectuales más elevadas. Esta 

puede acompañarse de disfunción en otras regiones, como la occipito-temporo-

parietal, causando alteraciones en el proceso de integración sensorial.26 

 

3.4.5.2. Epidemiología 

Su incidencia es mayor durante la edad madura y la vejez, llegando a 

diagnosticarse en el 4-10% de los pacientes mayores de 65 años y su prevalencia 

se duplica cada 5 años.26, 94Sin embargo, puede presentarse en jóvenes 

secundario a ciertas enfermedades infecciosas, traumáticas o secundarias al 

abuso de drogas.26 

 

Según la OMS, en el mundo hay 47.5 millones de personas que la padecen y cada 

año se suman 7.7 millones de casos nuevos. El Alzheimer es la causa más común 

de demencia, presentándose en el 60-70% de los casos.95 

 

3.4.5.3. Manifestaciones clínicas 

Según el área afectada, los síntomas y las manifestaciones clínicas pueden variar. 

Si el daño es a nivel frontal, las manifestaciones serán de tipo intelectual, como la 

memoria, la capacidad de juicio, el razonamiento abstracto, el criterio moral, la 

capacidad de introspección y las motivaciones. Si la región afectada es la occipito-

temporal, se producirá afasia, apraxia y agnosia.  

 

Además de las demencias corticales, existen las demencias subcorticales que 

afectan áreas del tálamo, núcleo estriado, y el resto de sustancia blanca subcortical 

causando apatía, bradipsiquia, aplanamiento afectivo, llantos o risas fáciles y 

trastornos motores marcados.26 

 

 

3.4.5.4. Diagnóstico 

El médico debe sospechar el diagnóstico de demencia en presencia de los 

síntomas mencionados, a fin de indagar y obtener un diagnóstico preciso. Debido 

a la diversidad de etiologías, se debe tratar de identificar la causa que la origina.26 

Para realizar el diagnostico se utilizan los criterios del manual diagnóstico y 

estadístico de los trastornos mentales, evaluando en primer lugar el déficit 

cognitivo, el cual debe comprometer significativamente las actividades sociales y 
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laborales del individuo. Además, deben existir alteraciones de la memoria y de las 

funciones cognitivas importantes (afasia, apraxia, agnosia, función ejecutiva).94 

 

3.4.5.5. Demencia y otras enfermedades 

Se debe sospechar demencia en casos de condiciones autoinmunes en aquellos 

pacientes con una instalación subaguda y un cuadro de evolución rápida, en 

presencia de marcadores inflamatorios en el LCR o del autoanticuerpo específico 

neuronal. Las enfermedades autoinmunes e inflamatorias causan el 20% de los 

cuadros de demencia en pacientes menores de 45 año, y según su causa pueden 

clasificarse en encefalopatías vasculíticas (la angeítis primaria del SNC es la causa 

más común) y no vasculíticas.95, 96 

 

3.4.6. Enfermedad pulmonar crónica (Asma y EPOC) 

El asma bronquial se define como la inflamación y obstrucción reversible de las vías 

aéreas, a consecuencia de una respuesta bronquial excesiva a diferentes estímulos, 

manifestándose con paroxismos de disnea, sibilancias y tos.26 

 

La enfermedad pulmonar obstructiva crónica (EPOC) es un proceso patológico 

caracterizado por la obstrucción crónica y progresiva al flujo de aire, no 

completamente reversible, la cual se acompaña de alteración inflamatoria de los 

pulmones producida por la inhalación prolongada de humo de cigarrillo u otros 

gases.97 

 

 

 

3.4.6.1. Epidemiología 

El asma bronquial es una de las principales enfermedades no transmisibles, 

observándose aproximadamente a nivel mundial 235 millones de personas que la 

padecen.98 Su mayor incidencia ocurre en menores de 10 años de edad (50%), 

seguido de pacientes menores de 40 años (33%) y por último en pacientes 

mayores de 40 años (17%). Este cuadro es más frecuente en el sexo masculino 

durante la infancia, para luego igualarse con el sexo femenino a partir de los 30 

años.26 
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La EPOC afecta más frecuentemente a la población mayor de 40 años, 

aumentando su prevalencia con la edad, afecta a hombres y mujeres casi por igual. 

En el año 2012 causó la muerte de más de 3 millones de personas, siendo el 6% 

de todas las muertes para ese periodo. Más del 90% de las muertes ocurre en 

países en vías de desarrollo, siendo la población pobre la más afectada.97, 99 

 

3.4.6.2. Etiopatogenia 

El principal factor de riesgo para padecer asma es la inhalación de partículas 

presentes en el aire, viviendas o humo del tabaco y contaminación atmosférica con 

el potencial de desencadenar reacciones alérgicas.98 

 

El principal causante de EPOC es el humo de tabaco, sin embargo en países como 

Guatemala, el uso de leña dentro de las viviendas es una causa importante de esta 

enfermedad.97Las sustancias del humo tienen capacidad oxidativa causando 

inflamación localizada con infiltración de neutrófilos, macrófagos y linfocitos T 

CD8+ en las vías, parénquima y vascularización pulmonar.99 La inflamación 

favorece la liberación de elastasas que destruyen las fibras elásticas del esqueleto 

pulmonar.26 

 

3.4.6.3. Manifestaciones clínicas 

En el paciente asmático el cuadro cursa con disnea y taquipnea durante las crisis, 

acompañadas de sibilancias inspiratorias o incluso silencio total a la auscultación 

en casos severos de obstrucción. Algunos pacientes pueden presentar pulso 

paradójico por alteraciones del llenado ventricular durante la inspiración.  

Las exacerbaciones por lo general ocurren durante la noche y su intensidad puede 

ser variable. La EPOC causa manifestaciones clínicas en fases avanzadas, 

cuando la lesión ya ha sido establecida, entre las cuales se encuentran tos, 

expectoración y disnea de esfuerzo de evolución crónica. Dentro de los signos de 

estrechamiento de la luz bronquial se encuentran las sibilancias y prolongación del 

tiempo espiratorio con una disminución del Volumen espiratorio forzado en el 

primer segundo (VEF1).26, 100 

 

3.4.6.4. Diagnóstico  

Para el diagnóstico de asma se debe correlacionar la clínica con otros hallazgos, 

además de tomar en cuenta la presencia de antecedentes familiares. Ningún 
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síntoma o signo es especifico, y su ausencia tampoco excluye la enfermedad. El 

FEV1 ayuda a determinar el grado de severidad y a evaluar la respuesta al 

tratamiento; la oximetría de pulso y arterial también pueden ser útiles para evaluar 

la necesidad de administrar oxígeno al paciente.100 Existen exámenes 

complementarios que pueden ayudar a determinar el antígeno causante y 

elevación de IgE plasmático.26 

 

El diagnóstico de EPOC se basa en la historia de síntomas respiratorios crónicos, 

recurrentes y lentamente progresivos. Al examen físico se encuentran signos de 

obstrucción asociados a valores anormales en la espirometría, en los pacientes 

con EPOC la relación FEV1/CVF es menor del 70% y el FEV1 post broncodilatador 

menor del 80%.99 

 

3.4.6.5. Enfermedad pulmonar crónica y otras enfermedades 

En EPOC existe una respuesta inflamatoria exagerada e imparable hacia 

componentes del humo, principalmente debido a la activación de linfocitos T. Es 

importante destacar que la EPOC comparte características clínicas y 

fisiopatológicas con varias enfermedades autoinmunes, como en el caso de la AR, 

ya que el consumo de tabaco es un factor de riesgo para ambas patologías.  

Además, al igual que en la AR, en la EPOC la respuesta inflamatoria se 

autoperpetúa y progresa aun cuando el paciente ha dejado de fumar; por último, 

existen similitudes entre las células inflamatorias y citocinas implicadas en ambos 

eventos.101 

 

3.4.7. Patología del tejido conectivo 

Son enfermedades de baja prevalencia que comprometen el tejido mesenquimatoso. 

Se caracterizan por su naturaleza inflamatoria y autoinmune. Las más comunes son: 

Artritis Reumatoide, Lupus Eritematoso Sistémico, Síndrome de Sjogren, Esclerosis 

Sistémica, Polimiositis, Dermatomiositis y Enfermedad Mixta del Tejido Conectivo. El 

Índice de Charlson también incluye Artritis de Células Gigantes y Polimiositis 

Reumática como comorbilidades. Algunas de estas patologías fueron expuestas 

previamente, por lo que serán tratadas en forma general.102, 103 
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3.4.7.1. Manifestaciones clínicas 

Pocas enfermedades del tejido conectivo se presentan de forma independiente. 

Muchos de los signos y síntomas son intercambiables entre una y otra patología. 

Los síntomas más frecuentemente referidos son: dolor y rigidez articular, aumento 

de volumen articular, debilidad generalizada y fatiga. 102,103 

 

La aparición, duración y distribución del dolor, así como el número de 

articulaciones afectadas, permiten distinguir entre una enfermedad y otra, según 

el patrón que se está presentando. La debilidad generalizada puede deberse a 

compromiso muscular o neurológico.  La fatiga es frecuente en pacientes con ETC. 

Otros síntomas y signos como sequedad de mucosas, alopecia difusa, foto 

sensibilidad, úlceras bucales y eritema en el rostro deben ser evaluados de forma 

dirigida. Pericarditis, fibrosis pulmonar intersticial, hipertensión arterial pulmonar, 

fenómeno de Raynaud, trastornos de la movilidad esofágica y vasculitis sistémica, 

son algunos de los signos que deben ser valorados al momento de diagnóstico, 

junto a pruebas serológicas.102-104 

 

Las pruebas serológicas utilizadas más a menudo son: velocidad de 

sedimentación, factor reumatoideo, anticuerpos antinucleares, anticuerpos anti 

péptido citrulinados cíclicos (anti-PCC), anticuerpos anti–Ro y anti-La, anticuerpos 

antifosfolípidos, anticuerpo anti-Sm, Complemento, entre otros.102-104 

 

 

 

 

 

3.4.8. Enfermedad ulcerosa 

Úlcera se define como la pérdida de la integridad de la mucosa del estómago o del 

duodeno, seguida de inflamación activa que produce excavación. La úlcera péptica 

comprende úlceras en la región gástrica y en el duodeno. Ambas comparten rasgos 

patógenos, diagnósticos y terapéuticos.1, 105,106 
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3.4.8.1. Etiopatogenia  

La infección por H. pylori y el uso de anti inflamatorios no esteroideos explican casi 

todos los casos de úlceras duodenales. En individuos con este tipo de úlceras se 

ha encontrado que la secreción de bicarbonato esta reducida.1 

 

Aún no se ha esclarecido el motivo por el cual se desarrolla úlcera duodenal a 

partir de la infección por H. pylori, sin embargo se ha establecido que existen 

características específicas de la bacteria y del hospedador implicadas en la 

patogenia. Los factores de virulencia Cag A, Vac A y pic B de la bacteria dañan la 

mucosa al tener como destinatarias a las células inmunitarias del hospedador. 

Conjuntamente, estos mismos producen activación de vías celulares que producen 

citosinas tales como IL-2, 6  y 8, FNT alfa e interferón gamma. La ureasa permite 

que las bacterias vivan en el estómago ácido, además de generar amonio que es 

nocivo para las células epiteliales. De esta manera, la respuesta inflamatoria a H. 

pylori deteriora la mucosa duodenal por medio de acciones directas e indirectas.1, 

105,107 

 

El uso de AINES es otro motivo por el cual se desarrolla esta patología. Al suprimir 

las prostaglandinas gástricas se reduce la producción de moco epitelial. Además, 

la supresión de prostaglandinas produce disminución de secreción de bicarbonato 

y una proliferación epitelial reducida; por último, estos medicamentos poseen 

toxicidad directa debido a su propiedad de captación iónica. Todos estos 

mecanismos producen lesión en la mucosa gástrica.105, 107 

 

 

 

 

 

Las ulceras gástricas se clasifican según su ubicación: las de tipo I aparecen en el 

cuerpo gástrico y tienden a acompañarse de una producción reducida de ácido 

gástrico; las tipo II aparecen en el antro y la cantidad de ácido gástrico es reducida 

o normal; las tipo III aparecen a 3 cm del píloro y suelen acompañarse de ulceras 

duodenales y una producción anormal o excesiva de ácido gástrico, asimismo, las 

tipo IV aparecen en el cardias y se acompañan de hipoproducción de ácido 

gástrico.1 
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3.4.8.2. Epidemiología  

La infección por H. pylori afecta aproximadamente el 50% de la población mundial, 

y especialmente en países subdesarrollados posee un gran impacto al alcanzar 

una prevalencia hasta del 90% en la población adulta.107Solo en Estados Unidos, 

esta patología afecta a 4 millones de personas; se presenta en el 12% de hombres 

y en el 10% de mujeres. Las úlceras pépticas se presentan en cualquier década 

de la vida adulta, aunque específicamente las úlceras gástricas aparecen más 

tarde en la vida, a partir del sexto decenio. Más de la mitad de los afectados son 

hombres.1Estudios recientes han demostrado aparecimiento de enfermedad 

ulcerosa en ausencia de infección por H. pylori o uso de AINES. Esto se explica 

por los cambios ambientales y causas psicógenas en países desarrollados.108, 109 

 

3.4.8.3. Manifestaciones clínicas  

El dolor epigástrico urente es característico. El dolor de la ulcera duodenal aparece 

de una a tres horas antes de una comida y alivia con los alimentos. El paciente 

refiere despertar por la noche debido al dolor. Por otra parte, el dolor de la ulcera 

gástrica se desencadena con la ingestión de alimentos. La presencia de síntomas 

acompañantes como náusea, vómito, hematemesis y melena pueden ser indicios 

de complicaciones como perforación o hemorragia. El diagnóstico es clínico, 

aunque puede ser necesaria la realización de un estudio con bario o endoscopia.1 

 

 

 

3.4.8.4. Enfermedad ulcerosa y otras enfermedades  

Constantemente se relaciona la enfermedad ulcerosa con estrés psicológico, sin 

embargo, los estudios considerados presentan resultados contradictorios. Si bien 

ciertas acciones que predisponen al desarrollo de úlceras, como el alcoholismo, el 

tabaquismo y el consumo de café pueden deberse a problemas psiquiátricos, los 

estudios realizados no han llegado a conclusiones claras.1 

 

En pacientes ancianos, la presencia de enfermedades cardiovasculares y 

osteomioarticulares condicionan la ingesta de medicamentos antiinflamatorios no 

esteroideos, lo cual predispone al desarrollo de úlcera péptica como 

comorbilidad.110 
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La enfermedad ulcerosa se ha vinculado con otras enfermedades tales como 

enfermedad pulmonar obstructiva crónica, enfermedad renal crónica, cirrosis y 

nefrolitiasis. Incluso nuevos estudios han relacionado la positividad de H. pylori con 

hepatocarcinoma, pancreatitis aguda, cáncer pancreático, diabetes mellitus y 

síndrome metabólico.111 

 

3.4.9. Enfermedad hepática leve 

Existen muchas causas de hepatopatía, las cuales pueden ser agrupadas según el 

patrón que presenten: hepatocelulares, colestásicos (obstructivos) y mixtos. En las 

enfermedades hepatocelulares predominan lesión, inflamación y necrosis hepática. 

En las enfermedades colestásicas predominan las características de obstrucción del 

flujo biliar. En la forma mixta se observan signos de ambas lesiones.1 

 

La valoración del paciente con hepatopatía tiene varios objetivos: establecer el 

diagnóstico etiológico, determinar el grado de la enfermedad y establecer su estadio.  

El grado de la enfermedad puede ser clasificado como activa o inactiva leve, 

moderada o grave. La biopsia hepática es el método más exacto para valorar la 

gravedad, sobre todo en hepatopatías crónicas. Sin embargo, los valores séricos de 

aminotransferasas son utilizados como una forma conveniente de vigilar la 

enfermedad.1 

 

3.4.9.1. Hepatitis crónica 

Se define como toda aquella inflamación del hígado que persiste por lo menos seis 

meses. Se incluyen en es este concepto la hepatitis crónica vírica, la hepatitis 

autoinmune y la provocada por fármacos.1 

 

3.4.9.2. Hepatitis viral  

Los agentes productores de hepatitis viral son capaces de establecer infecciones 

crónicas, en las cuales el agente viral permanece de manera latente en el 

hepatocito. Todos los virus hepatotrópos pueden causar hepatitis aguda, sin 

embargo, solo el virus de la hepatitis B (VHB) y de la hepatitis C (VHC) pueden 

desarrollar hepatitis crónica. La cronicidad varía desde 1-2% para el VHB, hasta 

60-70% para el VHC.1, 112 
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3.4.9.3. Epidemiología  

En la actualidad, hay más de 400 millones de portadores del antígeno de superficie 

del virus de la hepatitis B (HBsAg).1Se estima que solo en Estados Unidos hay 1.2 

millones de personas con infección crónica por VHB y 3.2 millones con infección 

crónica por VHC.113 

 

Para la VHB, la vía percutánea es la forma más importante de transmisión, sin 

embargo, la transmisión sexual y perinatal también es común. Hijos de madres 

portadoras, cónyuges de personas infectadas, personas promiscuas, 

homosexuales y personal dedicado a la atención de la salud son los grupos con 

tasas más altas de infección.1, 113 

 

Por otro lado, la hepatitis C se contagia por transfusiones sanguíneas y otras vías 

percutáneas, como uso de drogas por vía intravenosa. Pacientes infectados por 

VIH, hemofílicos tratados con concentrados de factor de coagulación antes de 

1987, pacientes que recibieron transfusión o trasplante antes de 1992 y pacientes 

en hemodiálisis son los grupos de alto riesgo para padecer la misma.1,113 

 

 

3.4.9.4. Fisiopatogenia  

El desarrollo de hepatitis crónica es un proceso dinámico resultante de la 

interacción entre la replicación del virus y la respuesta inmune del hospedero. Para 

la hepatitis B crónica se reconocen cinco fases de evolución, que van desde la 

tolerancia inmune, en donde el individuo es altamente contagioso por presentar 

altos títulos de HBeAg y ADN-VHB, pasando por la fase de actividad inmune y de 

portador activo, en donde títulos de HBeAg empiezan a desaparecer, hasta la fase 

de hepatitis crónica, en donde el HBeAg se ha negativizado y el antígeno anti-eAg 

es detectable. En esta fase los títulos de transaminasas son fluctuantes. La 

remisión es la última fase de la enfermedad.1 

 

La progresión de la infección por hepatitis C a enfermedad crónica es influida por 

diversos factores agravantes, como el genotipo del virus, periodo de contagio, 

duración de la infección aguda, inmunodepresión, consumo excesivo de bebidas 

alcohólicas como trastorno coexistente e infección por VIH.1 
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3.4.9.5. Manifestaciones clínicas y diagnóstico  

La hepatitis crónica se caracteriza por la presencia de síntomas completamente 

inespecíficos como fatiga y dolor corporal intermitente. Algunas veces puede 

presentarse náusea, anorexia, pérdida de peso y dolor abdominal.112Los datos 

clínicos que sugieren cronicidad muchas veces son inespecíficos. La presencia de 

necrosis en puentes o multilobulillar en la biopsia hepática coincide con una 

hepatitis prolongada. La ausencia de normalización de aminotransferasas, 

bilirrubina y globulinas y la presencia mantenida de antígeno e de la hepatitis B 

(HBeAg) en los 6 a 12 meses después de la infección aguda son datos que 

sugieren progresión de afección aguda a crónica. 1 

 

3.4.9.6. Hepatitis autoinmune  

Hepatopatía mediada por reacción inmune celular frente a autoantígenos 

hepatocitarios.  Dicha reacción se desencadenada por agentes ambientales y 

sustancias químicas en sujetos genéticamente predispuestos. El diagnóstico se 

basa en cambios histológicos hepáticos compatibles, sobre todo hepatitis 

periportal, manifestaciones clínicas y bioquímicas características, autoanticuerpos 

circulantes y niveles séricos aumentados de gammaglobulinas.114 

La frecuencia de comorbilidades autoinmunitarias (tiroiditis, artritis reumatoide, 

anemia hemolítica autoinmunitaria, colitis ulcerosa, glomerulonefritis proliferativa, 

diabetes mellitus 1 y síndrome de Sjogren) en estos pacientes respalda la 

patogenia autoinmunitaria de la hepatopatía.115 

 

3.4.9.7. Hepatitis inducida por fármacos 

El consumo de muchos fármacos y productos químicos por cualquier vía (inhalada, 

oral, parenteral) puede causar lesión hepática. Los productos hepatotóxicos dañan 

al hepatocito de manera directa, a través de un radical libre o un producto 

intermedio del metabolismo que causa peroxidación de los lípidos de la membrana 

y daña la célula. Pueden también bloquear vías bioquímicas o alterar la integridad 

celular.1 

 

3.4.9.8. Hepatopatía alcohólica  

Conjunto de lesiones provocadas en el hígado por el etanol. En este concepto se 

incluyen tres síndromes evolutivos: la esteatosis hepática alcohólica (EHA), la 

hepatitis alcohólica (HA) y la cirrosis hepática alcohólica (CHA).  Se trata de tres 
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entidades que constituyen diferentes etapas de la misma enfermedad. La EHA 

representa la fase inicial, mientras que la HA y la CHA constituyen etapas más 

graves de hepatopatía.116 

 

3.4.10. Enfermedad hepática crónica moderada o grave 

El daño hepático prolongado producido por factores nocivos como alcohol, virus, 

autoanticuerpos, fármacos, o bien, por agregación de proteínas y elementos como 

hierro o cobre, desencadena un daño irreversible que se traduce en fibrosis del 

parénquima hepático, que puede ser demostrada por ultrasonido o mediante 

biopsia.1 

 

3.4.10.1. Hipertensión portal 

Es la elevación del gradiente de presión de la vena hepática mayor a 5mmHg, que 

es causada por dos mecanismos: la fibrosis del hígado enfermo (que aumenta la 

resistencia al flujo sanguíneo) y el aumento del flujo de la circulación esplácnica.1, 

117 

 

3.4.10.1.1. Diagnóstico 

En la exploración física el clínico puede evidenciar la presencia de circulación 

colateral en el abdomen (signo de Cullen), hematemesis secundaria a 

ruptura de varices esofágicas y ascitis. El facultativo puede solicitar adicional 

tomografía axial computarizada con el objetivo de evaluar las estructuras.1, 

117 

 

3.4.10.1.2. Encefalopatía hepática  

Se clasifica así al deterioro mental y cognitivo secundario a la patología 

hepática subyacente. Se produce por la translocación hacia el sistema 

nervioso de toxinas debido a cortocircuitos venosos y disminución del 

parénquima hepático, que regularmente se encarga de su eliminación.1, 117 

 

3.4.10.1.3. Diagnostico  

Es puramente clínico con la demostración de alteraciones conductuales, de 

la memoria, del estado de alerta o asterixis. De forma rutinaria se puede 

solicitar niveles de amonio en sangre pero éste resultado no tiene resultado 

con la severidad del cuadro.1, 117 
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3.4.10.1.4. Hepatopatía crónica severa y otras enfermedades  

En un estudio de Iglesia y colaboradores en la ciudad de Galicia, enfocado 

en la relación de EPOC y otras comorbilidades, se demostró que el 2.3% de 

la población estudiada tenía asociada hepatopatía crónica severa. 118 

 

En otro estudio realizado en Sevilla por Nieto y colaboradores, se demostró 

que en el paciente con multimorbilidad la incidencia de hepatopatía crónica 

severa era de 6.5%, y la media de su puntaje del índice de Charlson fue de 

3 puntos.119 

 

3.4.11. Diabetes mellitus tipo 2 

Enfermedad metabólica caracteriza por mantener niveles altos de glicemia 

secundaria a la menor síntesis de insulina y resistencia a la misma.1, 120,121 

 

3.4.11.1. Epidemiología  

Se estima que de los 500 millones de personas que viven en Latinoamérica, 15 

millones de personas padecen diabetes, la cual tiene una prevalencia de 8% en 

áreas urbanas y 2% en áreas rurales.120En Guatemala el estudio CAMDI, en el 

cual se pretendía demostrar la prevalencia de hipertensión arterial y diabetes 

mellitus tipo 2, determinó que la prevalencia de diabetes era de 8.4% y que 23.6% 

tenían algún grado de alteración de la glucosa, con una relación hombres/mujeres 

de 1 a 1. En este mismo estudio se demostró que el perfil epidemiológico del 

guatemalteco diabético era el de una persona de cualquier sexo, con edad media 

de diagnóstico de 37 años, mestizo, con educación primaria, desempleado, que 

padecía de sobrepeso y obesidad.122 

 

3.4.11.2. Etiopatogenia  

Aun no se conoce el mecanismo exacto por el cual los tejidos aumentan la 

resistencia a la insulina, pero se ha establecido la asociación entre bases genéticas 

y la obesidad como factores fundamentales. La obesidad aumenta la resistencia a 

la insulina de los órganos sensibles a esta hormona, quienes como respuesta 

dirigen señales al hígado, y junto a la acción de hormonas contrarreguladoras, 

provocan un aumento de la síntesis de glucosa que se traduce en hiperglicemia.1, 

120 
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3.4.11.3. Manifestaciones clínicas  

Los signos y síntomas propios de la enfermedad son resultado de la hiperglicemia 

sostenida. La polidipsia y la polaquiuria son producidas por un aumento de la 

osmolalidad del plasma por la hiperglicemia; la polifagia y pérdida de peso son 

producto de la resistencia a la insulina, ya que las células activan mecanismos 

para mantener sus niveles de glucosa mediante catabolismo o aumento de ingesta 

calórica.  

 

3.4.11.4. Diagnóstico  

Se realiza cuando los resultados de glucosa sérica sean: ≥126mg/dl preprandial, 

≥200mg/dl dos horas después a la prueba de tolerancia oral con 75g de glucosa, 

≥200mg/dl en una prueba al azar con los síntomas antes mencionados. 

La cuarta prueba es la hemoglobina glicosilada (A1C), la cual tiene que ser mayor 

a 6.5% para hacer diagnóstico.123 

 

3.4.11.5. Cetoacidosis diabética  

Complicación aguda que se caracteriza por la presencia de glicemia mayor a 

250mg/dl, pH menor a 7.3, bicarbonato menor a 15meq/L, anión GAP elevado, 

presencia de cetonas en plasma y orina y osmolalidad sérica de 300 a 320.Se 

produce cuando existe una ausencia total o relativa de insulina, y un exceso de 

glucagón, adrenalina, cortisol y hormona del crecimiento, que funcionan como 

hormonas contrarreguladoras que promueven la glucogenólisis, la lipolisis y la 

formación de cuerpos cetónicos por parte del hígado; esto se desencadena ya sea 

por mala administración de insulina, infecciones, infartos, drogas o embarazo. El 

paciente a la evaluación puede presentar: nausea, vomito, sed, poliuria, dolor 

abdominal, taquicardia, deshidratación, taquipnea y alteración del estado de 

alerta.1 

 

3.4.11.6. Estado hiperosmolar hiperglicémico  

Entidad caracterizada por la presencia de glicemia mayor a 600mg/dl, pH mayor a 

7.3 dentro de rangos normales, bicarbonato normal, anión GAP normal, sin 

presencia de cetona en plasma u orina, y osmolalidad de 330 a 380. En esta 

entidad la deficiencia relativa de insulina fomenta la gluconeogénesis y 

glucogenólisis, lo que resulta en una elevación de los niveles de glucosa sérica, 
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aumentando el filtrado glomerular y disminuyendo el volumen intravascular. 

Finalmente se produce un incremento de la osmolalildad plasmática. Los factores 

desencadenantes son los mismos que en la cetoasidosis.1 

 

La alteración del estado de alerta y la ausencia de síntomas gastrointestinales de 

la cetoacidosis son los principales datos clínicos que deben hacer sospechar que 

un paciente está padeciendo esta complicación. Secundario a la pérdida de 

líquidos, durante el examen físico también se puede evidenciar taquicardia, 

hipotensión y deshidratación.1 

 

 

 

 

3.4.11.7. Nefropatía diabética  

Se describe como la primera causa de enfermedad renal crónica, y ocurre en 20 a 

40% de pacientes que padecen diabetes. La hiperglicemia sostenida provoca 

alteraciones microdinámicas en la circulación renal y alteraciones en el glomérulo, 

por lo que el paciente diabético debe tener seguimiento para detectar el comienzo 

de la lesión renal, mediante la relación de albumina/creatinina, la cual tiene que 

ser mayor o igual de 30mg/gCr,  o con un filtrado glomerular menor a 

90ml/min/1.72m2.123 

 

3.4.11.8. Retinopatía diabética  

Es la primera causa de ceguera en pacientes comprendidos entre las edades de 

20 a 74 años. Es consecuencia de microaneurismas vasculares retinianos, 

manchas hemorrágicas y exudados que producen hipoxia, que a su vez fomenta 

la formación de nuevos vasos sanguíneos que surgen en el nervio óptico o en la 

macula, produciendo fibrosis, hemorragia y en última instancia, desprendimiento 

de la retina. El paciente con evidencia lesiones en la retina debe ser referido 

inmediatamente al oftalmólogo para su seguimiento.123 

 

3.4.11.9. Neuropatía diabética  

Esta entidad debe diagnosticarse como tal al excluir neuropatías de origen no-

diabético. Se puede manifestar en forma de polineuropatía-mononeuropatía, como 

neuropatía autonómica o ambas. Se desarrolla al perderse las fibras mielínicas y 
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amielínicas.1Los exámenes diagnósticos de neuropatía se deben de realizar al 

momento del diagnóstico de la diabetes mellitus tipo 2. Para evaluar la neuropatía 

periférica debe realizarse: sensación a la temperatura, 10-g monofilamento y 

reflejos rotulianos; y la neuropatía autonómica debe sospecharse en la presencia 

de hipoglicemias sin explicación, gastroparesis, hipotensión ortostática, 

constipación, diarrea, incontinencia fecal, disfunción eréctil, vejiga neurogénica, y 

alteraciones en la sudoración.123 

 

3.4.11.10. Diabetes mellitus y otras enfermedades 

En el estudio realizado en Sevilla por Nieto y colaboradores, se demostró 

que en el paciente con multimorbilidad la prevalencia de diabetes mellitus 

tipo 2 era de 28.4%, y la media de su puntaje del índice de Charlson era de 

3 puntos.119 

3.4.12. Hemiplejia 

Es una parálisis de índole flácida o espástica que se limita al eje sagital del cuerpo 

del paciente. Dentro de sus causas están la enfermedad vascular cerebral, el 

trauma, las neoplasias, la hipoxia e infecciones que causa lesiones en la vía 

piramidal. 

 

En un estudio de pacientes con multimorbilidades y EPOC, se demostró el 19% de 

los pacientes había tenido un evento cerebro vascular, y de esos, 4% tenían 

hemiplejía o paraplejía, y que la discapacidad más que un factor para aumentar la 

mortalidad, era un factor protector para la sobrevida de los pacientes.124 

 

3.4.13. Enfermedad renal crónica 

La enfermedad renal crónica (ERC) engloba una gran variedad de problemas que 

evolucionan hacia una pérdida de la función renal. La ERC se define según las  

guías Kidney Disease Improving Global Outcomes (KDIGO) 2012, como la 

disminución de la función renal, expresada por una Tasa de filtrado glomerular (TFG) 

<60 ml/min/1.73 m2    o lesión renal progresiva, independiente de la causa,  durante 

al menos 3 meses. Manifestada en forma directa a partir de alteraciones histológicas 

en la biopsia renal, o indirecta por la presencia de albuminuria o proteinuria, 

alteraciones en el sedimento urinario o a través de técnicas de imagen.1, 125-27 
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La clasificación de la ERC se basa en el grado de disminución de la función renal 

valorada por la TFG. Esta constituye el mejor método para medir la función renal en 

personas sanas y enfermas, varía de acuerdo a la edad, sexo y tamaño corporal.1 

 

Clasificación en grados de la enfermedad renal crónica 

Categoría FG(ml/min/1.73 m2) Descripción 

G1 >90 Normal o elevado 

G2 60-89 Ligeramente disminuido 

G3a 45-59 Ligera a moderadamente disminuido 

G3b 30-44 Moderada a gravemente disminuido 

G4 15-29 Gravemente disminuido 

G5 <15 Fallo renal 
Fuente: Gorostidi M,  et al: Guías KDIGO para la evaluación y el tratamiento de la enfermedad renal 

crónica. 34(3): 302-316, 2014. 128 

 

3.4.13.1. Etiopatogenia 

La fisiopatología de la enfermedad renal crónica comprende dos conjuntos amplios 

de mecanismos lesivos: 1) mecanismos desencadenantes que son específicos de 

la causa principal (como serian complejos inmunitarios y mediadores de 

inflamación en algunos tipos de Glomerulonefritis o exposición a toxinas en 

algunas enfermedades tubulointersticiales renales) 2) un grupo de mecanismos 

progresivos que incluyen hiperfiltración e hipertrofia de nefronas viables restantes, 

que son consecuencia frecuente de la disminución permanente de la masa renal, 

independientemente de la causa fundamental.1 Entre las principales causas de 

esta patología se encuentran la glomerulopatía diabética, Glomerulonefritis, 

nefropatía hipertensiva, poliquistosis renal autosómica dominante y otras 

nefropatías quísticas o tubulointersticiales.125 

 

3.4.13.2. Epidemiologia 

La Enfermedad Renal Crónica ha cobrado gran importancia en las últimas 

décadas. Se le ha denominado una epidemia silenciosa. La enfermedad renal 

crónica afecta a cerca del 10% de la población mundial. Según la Sociedad 

Latinoamericana de Nefrología e Hipertensión (SLANH), en América Latina un 

promedio de 613 pacientes por millón de habitantes tuvieron acceso en 2011 a 

alguna de las alternativas de tratamiento para la sustitución de la función renal: 

hemodiálisis, diálisis peritoneal y el trasplante de riñón.  En Guatemala, la 

mortalidad de enfermos renales crónicos en el 2008 fue estimada de 13.8 por 

100,000 habitantes.129, 130 
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Los pacientes con mayor riesgo de progresión a ERC, son los que presentan 

morbilidades como: hipertensión, diabetes o enfermedad cardiovascular.  Otros 

factores epidemiológicos que han sido identificados como riesgo para la progresión 

a ERC son el consumo de tabaco, la albuminuria, la obesidad y la hiperlipidemia.125 

 

3.4.13.3. Manifestaciones clínicas 

Los signos y síntomas de esta patología tienen una naturaleza inespecífica., 

debido a que la uremia causa perturbaciones en la función de todos los órganos y 

sistemas del cuerpo.1 

 

Existen síndromes específicos producidos por la lesión crónica renal.  Los 

síntomas individuales no son específicos, aunque cuando se agrupan todos, la 

uremia puede ser reconocida fácilmente. Tan pronto como en la IRC llega al 

estadio 3, los pacientes desarrollan numerosas alteraciones en los valores 

bioquímicos, como anemia, acidosis metabólica, hiperpotasemia, hiperfosfatemia, 

hipocalcemia e hipoalbuminemia. Entre los síntomas se incluyen fatiga, anorexia, 

alteraciones gastrointestinales (náuseas, vómitos y diarrea), prurito y pérdida de 

masa muscular; en ocasiones hay dolor torácico por una pericarditis, y pueden ser 

evidentes la neuropatía periférica y la disminución de la agudeza mental. Los 

pacientes con uremia avanzada pueden desarrollar un olor amoniacal e 

invariablemente presentan anemia, acidosis metabólica, hiperpotasemia, 

hiperfosfatemia, hipocalcemia o hipoalbuminemia.125 

 

3.4.13.4. Diagnóstico 

En la evaluación inicial es importante determinar el momento de aparición de la 

enfermedad renal, excluyendo de esta manera la enfermedad renal aguda o 

subagudo, y descartar antecedentes como hipertensión arterial, diabetes mellitus, 

uso de fármacos o drogas. Entre los métodos de laboratorio útiles para la 

valoración de lesión renal, orientando el diagnóstico, están: Niveles séricos y en 

orina de creatinina, electrolitos y proteínas. Estudios imagenológicos como la 

ecografía renal.1, 127 
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3.4.13.5. Enfermedad Renal Crónica y otras enfermedades  

En diversos estudios se ha encontrado una estrecha relación entre la diabetes 

Mellitus y la ERC. El riesgo relativo de insuficiencia renal en pacientes diabéticos 

es de 25 veces superior que en los no diabéticos, constituyendo una importante 

comorbilidad para la ERC (30.4%). La hipertensión arterial es la segunda 

comorbilidad principalmente asociada a ERC (10.2%).131, 132 En un programa de 

salud Renal en Uruguay se encontró que al momento del ingreso el 92,9% de los 

pacientes ingresados eran hipertensos, lo que demostró una fuerte asociación 

entre la ERC y la Hipertensión Arterial.133, 134 

 

De igual importancia, se describe la nefritis lúpica que afecta a más de la mitad de 

pacientes con LES. Se conoce que hasta el 5-15% de los pacientes han 

desarrollado ERC con necesidad de tratamiento sustitutivo.135-137 

3.4.14. Tumor o neoplasia sólida 

El termino neoplasia define a un proceso alterado de proliferación y diferenciación 

celular, que se expresa con la formación de una masa o tumor. Siendo este un 

trastorno del crecimiento y el comportamiento celular, su causa final debe definirse 

a nivel celular y subcelular. Se denomina como cáncer a toda neoplasia 

maligna.138Este tipo de patologías representan una de las principales causas de 

morbilidad y mortalidad en todo el mundo. De los datos presentados en el informe 

mundial sobre el cáncer, del año 2012 ocurrieron 14 millones de nuevos casos y 8,2 

millones de muertes relacionadas con el cáncer. Surgiendo con mayor frecuencia el 

cáncer de pulmón, próstata, colon y recto, estómago e hígado en hombres; mama, 

colon y recto, pulmón, cuello uterino y estómago en las mujeres.139 

 

3.4.14.1. Cáncer de pulmón 

El cáncer de pulmón o carcinoma broncogénico es el término utilizado para 

designar tumores que nacen del epitelio de las vías respiratorias (bronquios, 

bronquiolos y alvéolos). Se dividen en dos grandes grupos: carcinoma de células 

no pequeñas (85%) y carcinoma de células pequeñas del pulmón (15%). El cáncer 

de pulmón de células no pequeñas se puede dividir en tres grandes subtipos 

histológicos: carcinoma de células escamosas, adenocarcinoma, y el cáncer de 

pulmón de células grandes.1, 125,140 
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3.4.14.1.1. Epidemiología 

El cáncer de pulmón es la causa principal de muerte por cáncer en los 

Estados Unidos y en todo el mundo.  La edad de aparición usualmente se 

encuentra entre los 40 a 80 años. El principal factor de riesgo de los cánceres 

de pulmón es el tabaquismo, sin embargo se encuentra mayormente 

relacionado con el cáncer de pulmón de células pequeñas y carcinoma de 

células escamosas. El adenocarcinoma es el tipo más común en pacientes 

que nunca han fumado.1, 125,140 

 

3.4.14.1.2. Etiopatogenia  

Los orígenes moleculares del cáncer de pulmón se encuentran en las 

complejas interacciones entre el medio ambiente y la susceptibilidad 

genética. En la patogenia del cáncer de pulmón, se describen mutaciones 

que codifican proteínas de señalización, como por ejemplo el receptor del 

factor de crecimiento epidérmico que pertenece a la familia de 

protooncogenes ERBB (HER) y que incluye EGFR (ERBB1), Her2/neu 

(ERBB2), HER3 (ERBB3) Y HER4 (ERBB4).1, 140 

 

3.4.14.1.3. Manifestaciones clínicas 

Hasta un 15% de los pacientes no tienen síntomas iniciales, en los cuales 

generalmente el cuadro inicial se presenta en etapas más avanzadas del 

cáncer.125 El cuadro inicial puede incluir tos, hemoptisis, sibilancias, estridor, 

disnea. Entre los síntomas generales o inespecíficos se pueden presentar 

anorexia, pérdida de peso, debilidad, fiebre y sudores nocturnos.1 

 

3.4.14.1.4. Diagnóstico 

Se realiza mediante la obtención de muestras de tejido neoplásico que 

pueden ser obtenidos con técnicas de invasión mínima, como la toma de 

material bronquial o transbronquial durante fibrobroncoscopía, por aspiración 

con aguja fina, biopsia percutánea guiada por imágenes y la citología de 

esputo.  

El índice de confirmación diagnóstica de la biopsia depende de factores 

como la localización del tumor, tamaño, tipo de masa tumoral, experiencia 

del broncoscopista y del patólogo.1, 125 
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3.4.14.1.5. Cáncer de pulmón y otras enfermedades 

El tabaquismo está asociado con el 90% de los casos de cáncer pulmonar. 

Es también importante factor de riesgo para otras patologías como la 

enfermedad pulmonar obstructiva crónica (EPOC). En un estudio prospectivo 

realizado en pacientes con cáncer de pulmón se concluyó que la principal 

comorbilidad asociada al cáncer,  era la enfermedad pulmonar obstructiva 

crónica representado el 39.8% de los casos. También destaca la enfermedad 

cardiovascular 19.2%, e hipertensión arterial con un 17.2%.141 

 

 

3.4.14.2. Cáncer de próstata 

El carcinoma de próstata es una neoplasia que se presenta predominantemente 

en hombres de edad avanzada. La mayoría de los cánceres de próstata son 

adenocarcinomas con un patrón de crecimiento lento y buena respuesta al 

tratamiento.142 

 

3.4.14.2.1. Etiopatogenia 

Se ha estudiado varios factores que participan en el desarrollo del cáncer de 

próstata, como la edad, raza, antecedentes familiares, influencias 

ambientales y concentraciones hormonales. Entre los aspectos genéticos se 

ha descrito un locus de susceptibilidad en el cromosoma 1, banda q24, 

relacionado a la presencia del tumor en edades tempranas (<10%). Varios 

estudios han demostrado la importancia de la relación de altas 

concentraciones de andrógenos y el crecimiento, progresión y desarrollo del 

cáncer de próstata.125, 143 

 

3.4.14.2.2. Epidemiología 

En 2010 en Estados Unidos se diagnosticaron unos 217 730 casos de cáncer 

de próstata y por esa neoplasia fallecieron 32 050 varones. El riesgo de 

diagnosticar cáncer de próstata en un hombre, es 2 a 3 veces mayor, que el 

esperado para su edad, etnia y localización geográfica, si tiene antecedentes 

familiares del mismo.144 Otros factores de riesgo incluidos son el 

envejecimiento, la raza afroamericana. Factores dietéticos como lo son la 

escasa ingesta de grasa, aumento del consumo de proteína de soja, 
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licopenos y vitamina E, pueden tener un efecto protector sobre el desarrollo 

del cáncer.125 

 

3.4.14.2.3. Manifestaciones clínicas 

Los síntomas usualmente presentes son secundarios a obstrucción del 

orifico de salida (cuello vesical), y estos son: continencia, potencia o cambios 

en el perfil eyaculatorio, (Harrison) chorro urinario intermitente, hematuria, 

hematospermia.125 

 

3.4.14.2.4. Diagnóstico 

La sospecha clínica del cáncer de próstata se basa en el tacto rectal, ya que 

muchas neoplasias parecen en la zona periférica de la próstata y se pueden 

palpar al examen físico, hasta el 20 a 25% de pacientes con anomalías en el 

tacto rectal tiene cáncer.1 

 

Los carcinomas son duros, nodulares e irregulares. Y en las cifras elevadas 

de PSA, pero el diagnóstico requiere de confirmación histológica mediante 

biopsia guiada por ecografía transrectal. Este enfoque diagnóstico, sin 

embargo, presenta sus limitaciones, ya que existe un elevado porcentaje de 

tumores clínicamente significativos que no son identificados (falsos 

negativos) por la ETR. Además, la frecuente elevación de las cifras del PSA 

en la hipertrofia benigna de próstata o en otras situaciones (como, por 

ejemplo, en la prostatitis) conduce a la práctica innecesaria de biopsias.142, 

145 

 

3.4.14.2.5. Cáncer de próstata y otras enfermedades 

Se han realizado diversos estudios epidemiológicos, tanto de casos-

controles como de cohortes, para valorar el impacto de la hipertensión 

arterial (HTA) en el cáncer de próstata. Aunque la mayoría de autores 

afirman que incrementa el riesgo de desarrollar la enfermedad, otros no 

documentan dicha asociación. En un estudio epidemiológico de cohortes en 

la población noruega encuentra que la HTA se asociaba a un incremento del 

riesgo de cáncer prostático, especialmente en aquellos de alto grado 

histológico. Además se describió una asociación inversa entre la diabetes 

tipo 2 y el riesgo de presentar cáncer de próstata, por lo que se puede decir 
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que la diabetes mellitus tipo 2 representa el único factor de riesgo 

constitucional que actúa como preventivo, disminuyendo el riesgo de 

desarrollar cáncer de próstata.144 

 

3.4.14.3. Cáncer colorrectal 

El cáncer colorrectal es la segunda causa de muerte por cáncer en Estados 

Unidos.  La mayor parte de los cánceres colorrectales, sea cual sea su causa, 

derivan de pólipos adenomatosos.1, 146 

 

3.4.14.3.1. Etiopatogenia 

Hasta el 25% de los casos de cáncer colorrectal tienen un antecedente 

familiar, lo que sugiere una predisposición genética. Se pueden distinguir en 

dos grupos principales: los síndromes de poliposis, poco frecuentes, y los 

síndromes sin poliposis, más frecuentes.1 

 

3.4.14.3.2. Epidemiología 

En Estados Unidos en el  2010 hubo una frecuencia de 142 ,570 casos 

nuevos y 51,370 muertes por cáncer colorrectal.  Existe una correlación entre 

el riesgo de desarrollo de cáncer y el consumo de carne roja, la obesidad, el 

tabaquismo y una relación inversa con la ingesta de calcio y ácido fólico. 

Aspectos como la actividad física se relacionan con una reducción del riesgo 

de cáncer de colon del 30 a 50%.125 

 

3.4.14.3.3. Manifestaciones clínicas 

Los síntomas varían según la ubicación anatómica del tumor.  Las neoplasias 

de ciego y colon ascendente pueden llegar a ser bastante grandes, causando 

una estenosis de la luz intestinal, sin provocar síntomas obstructivos o 

alteraciones importantes de los hábitos intestinales. Las lesiones del colon 

derecho suelen ulcerarse y provocar hemorragia crónica e insidiosa sin 

modificar el aspecto de las heces. Los pacientes con tumores del colon 

ascendente en general manifiestan fatiga, palpitaciones e incluso angina de 

pecho y anemia microcítica e hipocrómica. Las neoplasias en el recto y 

sigmoides se acompañan con frecuencia de hematoquezia, tenesmo y 

reducción del diámetro de las heces.1 
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3.4.14.3.4. Diagnóstico 

La detección selectiva de cáncer colorrectal puede reducir tanto la incidencia 

como la mortalidad del mismo. Por lo que es importante realizarla en 

hombres y mujeres mayores de 50 años. Implementado una prueba anual de 

sangre oculta en heces, sigmoidoscopía flexible cada 5 a 10 años.125, 147  

 

 

Si se opta por la  colonoscopia cada 10 años o enema de bario cada 5 a 10 

años.  Se debe tener en cuenta que la colonoscopia es la prueba más 

sensible, pero conlleva mayores costes y riesgos. Y todavía no existen 

estudios suficientes para aprobar nuevos recursos como la colografía 

tomográfica computarizada.125, 146,147 

 

3.4.14.3.5. Cáncer de Colon y otras enfermedades  

Algunos estudios han demostrado una correlación del riesgo de aparición de 

pólipos premalignos y de cáncer de colon en pacientes con 

acromegalia.125En un estudio prospectivo en el que se les dio seguimiento a 

pacientes con diabetes, se determinó que además de las enfermedades 

vasculares, la diabetes se asocia con la muerte prematura por varios tipos 

de cáncer, entre ellos el cáncer colorrectal.148 

 

3.4.14.4. Cáncer de mama 

Esta patología corresponde a la principal causa de tumor malignos en la mujer.1Es 

un tumor maligno que se origina a partir de las células del seno, ocurre 

principalmente en mujeres, pero los hombres también son susceptibles.125 

 

3.4.14.4.1. Etiopatogenia 

El cáncer de mama es una enfermedad clonal; una célula individual 

transformada acaba por alcanzar la capacidad para expresar su potencial 

maligno completo. Solo el 10% de los casos de cáncer de mama guardan 

relación directa con mutaciones de la línea germinal. Entre las mutaciones 

en genes descritas se encuentran: el gen supresor p53, gen PTEN, gen 

supresor de tumores BRCA-1 y BRCA-2, que en condiciones fisiológicas 

inhiben el crecimiento de células tumorales. Además, se describe un 

oncogén dominante implicado en 25% de los casos. El producto de este gen, 
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un miembro de la superfamilia de receptores del factor de crecimiento 

epidérmico denominado erbB2 (HER/2 neu), se hiperexpresa, lo que 

contribuye a la transformación del epitelio mamario de la mujer.1, 149-151 

 

 

3.4.14.4.2. Epidemiología 

En el año 2010, en Estados Unidos se detectaron aproximadamente 180,00 

casos de carcinoma infiltrante de mama y se informaron 40,000 muertes por 

tal causa.1La edad y el sexo, son dos de los principales factores de riesgo 

presente en cáncer de mama. El 50% de las pacientes con cáncer de mama 

tiene 60 años o más. El riesgo de cáncer de mamá es mayor en mujeres con 

obesidad, menarquía temprana, menopausia tardía, nuliparidad, lo cual está 

relacionado al incremento de la exposición a estrógenos.1, 152 Datos 

epidemiológicos asocian el alcohol como un factor de riesgo, en especial en 

mujeres con ingesta baja de ácido fólico.1, 125,151 

 

3.4.14.4.3. Manifestaciones clínicas 

Los hallazgos tempranos del cáncer de mama son: dolor descrito en el 10% 

de los casos, se asocia por lo general a una masa palpable; telorrea, 

retracciones de la piel o de los pezones; linfadenopatía axilar; alargamiento 

de las mamas, enrojecimiento, edema, fijación de la masa a la piel o a la 

pared del pecho. Estos hallazgos generalmente son detectados por la 

paciente.1, 125 

 

3.4.14.4.4. Diagnóstico 

Esta patología se suele diagnosticar como una masa o una alteración 

mamográfica. Se conoce que hasta el 15-25% de los canceres de mama 

palpables no se visualizan en la mamografía.125, 153 Importante el hecho de 

no pasar por alto el interrogatorio y la exploración física.151 

 

3.4.14.4.5. Cáncer de mama y otras enfermedades  

En un estudio se ha relacionado la diabetes con la mortalidad prematura 

cuando está asociada a distintos tipos de cáncer entre ellos el cáncer de 

mama.148 

 



63 
 

3.4.14.5. Cáncer de cérvix 

El cáncer de cuello uterino es el segundo tumor más común en mujeres alrededor 

del mundo, probablemente debido a la extendida infección con cepas del virus de 

papiloma humano (HPV).1, 154 

 

3.4.14.5.1. Etiopatogenia 

El cáncer cervical está íntimamente relacionado con HPV con riesgo 

oncogénico alto (16 y 18). Este virus infecta las células escamosas 

inmaduras, se replica en las células maduras y promociona en las mismas 

una proliferación anormal. Los efectos oncogénicos del HPV se deben 

principalmente a la expresión de las proteínas víricas E6 y E7.  

 

Estas proteínas median la transformación neoplásica a través de la 

degradación o inactivación celular del supresor de tumores p53 proteína y la 

proteína del retinoblastoma, respectivamente. Resumiendo, el VPH de alto 

riesgo expresa proteínas oncógenas que inactivan supresores tumorales, 

activas ciclinas, inhiben la apoptosis y se oponen a la senescencia celular.1, 

125, 138,155 

 

3.4.14.5.2. Epidemiología 

Anualmente se esperan cerca de 500,000 casos de cáncer cervical alrededor 

del mundo, con una aproximación de 240,000 muertes.1En estados Unidos 

se diagnostican aproximadamente 12,000 casos cada año.155 La incidencia 

de cáncer es alta en mujeres que viven en América Central, Suramérica, el 

Caribe y el sur y este de África. Un gran número de parejas sexuales, edad 

de la primera relación sexual, antecedente de enfermedad venérea 

constituyen factores de riesgo para esta patología. El tabaquismo es un 

cofactor, ya que se conoce que las fumadoras tienen un riesgo más alto de 

displasia con la infección de HPV.1, 125 

 

3.4.14.5.3. Manifestaciones clínicas 

La mayoría de mujeres con diagnóstico de cáncer cervicouterino se 

encuentras asintomáticas. No obstante, en los casos que se presenten 

síntomas, el cáncer puede causar secreción vaginal acuosa teñida con 

sangre, hemorragia vaginal intermitente luego del coito. Con la invasión 
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parametrial y la extensión a la pared lateral de la pelvis, el tumor comprime 

órganos adyacentes y causa síntomas como edema de miembros inferiores 

y dolor lumbar. Si existe obstrucción ureteral, puede haber hidronefrosis y 

uremia.154 

 

3.4.14.5.4. Diagnóstico 

El frotis de Papanicolau es la herramienta más utilizada, su principal función 

es la detección de displasia cervical pre invasiva asintomática. Si se obtiene 

resultados anormales en el frotis de Papanicolau se realiza una colposcopia, 

para identificar la zona de transformación completa y obtención de biopsias 

cervicouterinas para valorar la invasión del cáncer.154 

 

3.4.14.5.5. Cáncer de cérvix y otras enfermedades  

Numerosos estudios han demostrado que la detección de la neoplasia 

cervical intraepitelial y de lesiones multifocales relacionadas con el VPH 

ocurre con mayor frecuencia en mujeres infectadas por el VIH que en 

mujeres sin la infección por el VIH. La relación entre el cáncer invasivo de 

cérvix y el VIH es compleja, ya que el desarrollo del cáncer puede ser debido 

a la inmunosupresión o a características vinculadas con la adquisición de la  

infección.1, 156,157 

 

3.4.15. Leucemias 

3.4.15.1. Leucemia mieloide  aguda  

Es una forma de cáncer que se caracteriza por la infiltración de la médula ósea, la 

sangre y otros tejidos por células hematopoyéticas inmaduras de tipo blástico, 

proliferativas, clonales, anormalmente diferenciadas, y en ocasiones poco 

diferenciados del sistema hematopoyético.158 La leucemia mieloblástica aguda 

puede clasificarse morfológicamente con histoquímica y por citometría de flujo. Y 

se reconocen los ocho grupos clásicos de la clasificación franco-américo-británica 

(FAB) que van del M0 a M7.1, 125,159 

 

3.4.15.1.1. Etiopatogenia 

En el desarrollo de la leucemia mieloide aguda, intervienen factores como la 

herencia, radiación, exposiciones químicas o laborales y fármacos. La LMA 

afecta los blastos que se están transformando en glóbulos blancos llamados 



65 
 

granulocitos. En los pacientes con LMA, los blastos no maduran y se vuelven 

demasiado numerosos. Estas células blásticas inmaduras se encuentran 

entonces en la sangre y la médula ósea.  

Se desconoce el fenómeno molecular preciso o las alteraciones que se 

originan la transformación leucémica, sin embargo, el resultado final es la 

proliferación inexorable de células hematopoyéticas inmaduras que han 

perdido su capacidad para diferenciarse en forma normal. El desarrollo de la 

leucemia puede ser un proceso de múltiples etapas, según lo demuestra el 

hecho de que en muchos casos se presenta leucemia aguda en pacientes 

con un trastorno mielodisplásico preexistente.1, 160 

 

3.4.15.1.2. Epidemiologia  

En Estados Unidos, la incidencia de leucemia mieloide es de 17,200 casos 

nuevos. La incidencia de leucemia mieloide aguda se aproxima a 3.5 casos 

por 100,00 habitantes  cada año, y su incidencia ajustada según la edad es 

mayor en varones que en mujeres.1 

 

3.4.15.1.3. Manifestaciones clínicas 

Los primeros síntomas de la LMA son, en la mayoría de veces, inespecíficos 

e inician de forma gradual o abrupta, consecuencia de anemia, leucocitosis, 

leucopenia o disfunción leucocítica, trombocitopenia. La fatiga o debilidad es 

el síntoma referido por la mayoría como primer síntoma.1Fiebre, pérdida de 

peso, anorexia, disnea, petequias, dolor en las articulaciones y en los 

huesos, son algunos de las posibles manifestaciones de la LMA.160 

 

3.4.15.1.4. Diagnóstico 

Se realiza mediante un análisis de sangre común en el que aparecen muy 

aumentados los leucocitos y si esto se confirma se realiza una biopsia de 

medula ósea para ver el grado de afectación.160El diagnóstico requiere la 

presencia de más de un 20% de blastos en la MO o alteraciones 

citogenéticas-moleculares definitorias. Además, se pueden realizar estudios 

genéticos y moleculares que aportan valiosa información pronostica e 

identifican subtipos leucémicos.1, 125 
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3.4.15.1.5. Leucemia mieloidea aguda y otras enfermedades  

Se ha descrito asociación entre diabetes insípida central y leucemia mieloide 

aguda, sin embargo ésta es poco frecuente, suponiendo menos del 2% del 

total de pacientes con DI y menos del 1% de los pacientes con LMA. 

Presentándose, la diabetes insípida central con un orden de aparición 

variable, precediendo, de manera concomitante o posteriormente a la 

evidencia clínica de la enfermedad hematológica.161 

 

3.4.15.2. Leucemia mieloide crónica 

Neoplasia mieloproliferativa crónica caracterizado por aumento de glóbulos 

blancos de la serie granulocítica. Se establece cuando se identifica una expansión 

clónica de una célula madre hematopoyética que cuenta con una translocación 

recíproca entre los cromosomas 9 y 22.1, 160 

 

3.4.15.2.1. Etiopatogenia 

El único factor etiológico conocido es la exposición a la radiación ionizante. 

Como resultado de la translocación de los brazos largos de los cromosomas 

9 y 22 se conforma el cromosoma Philadelphia (Ph), se unen los 

genes BCR y ABL1 y se forma el gen mutado BCR-ABL1. Su producto es la 

proteína bcr-abl, que produce una activación permanente de la tirosina-

cinasa, que causa el aumento de la capacidad proliferativa del clon de células 

madre de la medula ósea, la inhibición de la apoptosis y las alteraciones de 

la adherencia de las células leucémicas al estroma medular.1 

 

3.4.15.2.2. Epidemiologia 

En Europa la incidencia es de 3.5 por 100,000 habitantes por año, mientras 

que en Estados Unidos es aproximadamente de 2,3 casos por 100,000 

personas por año y la incidencia ajustada según la edad es mayor en varones 

que en mujeres (1.9 contra 1.1).1Representa hasta un 9% del total de casos 

nuevos de leucemia.160 

 

 

3.4.15.2.3. Manifestaciones clínicas 

Los síntomas iniciales en la fase crónica suelen ser graduales, por lo que 

algunos pacientes pueden ser asintomáticos. Los síntomas se relacionan con 
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una alta leucocitosis y pueden manifestar fatiga, malestar general, pérdida 

de peso, alteraciones visuales, cefalea, priapismo. En pacientes con 

esplenomegalia suelen aparecer dolor en hipocondrio izquierdo y sensación 

de saciedad temprana.1, 125,160 

 

3.4.15.2.4. Diagnostico  

El diagnostico debe estar basado en una buena historia clínica y buen 

examen físico, y debe ser corroborado con pruebas como: detección del 

cromosoma Ph en el estudio citogenético o del gen BCR-ABL1 en el estudio 

molecular. La OMS estable criterios diagnósticos para cada etapa en la que 

pueda cursar la enfermedad. Los siguientes criterios de la fase de 

aceleración (presencia de > o igual a 1 síntoma): porcentaje de blastos en 

sangre periférica o en medula entre 10-19%, basofilia > 20%, 

trombocitopenia mantenida <100,00/µ, evolución clonal citogenética durante 

el tratamiento. Criterios de la crisis blástica: porcentaje de blastos en sangre 

periférica o medula >20%, infiltrados leucémicos extramedulares, 

concentraciones gigantes o clastos de blastos en el examen de medula 

ósea.1, 160 

 

3.4.15.3. Leucemia linfocítica crónica 

La leucemia linfocítica crónica de linfocitos B (LLC-B) es la neoplasia más 

frecuente en la población occidental. Es una neoplasia mieloproliferativa que se 

distingue por la expansión de linfocitos B, en la sangre periférica, medula ósea, 

ganglios linfáticos y bazo.125,162 

 

3.4.15.3.1. Etiopatogenia 

Las variables celulares propias de las células de la leucemia linfocítica 

crónica de linfocitos B pueden clasificarse en alteraciones celulares en la 

interacción con las células de su microambiente, anomalías cromosómicas y 

alteraciones genéticas, epigenéticas y proteómicas.  

 

Su principal característica es la acumulación de linfocitos B monoclonales 

que expresan CD5, CD19, CD20 y CD23, mismos que crecen sin control en 

la médula ósea desplazando a las células sanguíneas normales y 

frecuentemente infiltran a los ganglios linfáticos, el bazo y el hígado.1,125,162 
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La causa de la leucemia linfocítica crónica B sigue siendo desconocida, sin 

embargo, diferentes condiciones se han identificado como factores de riesgo 

de padecerla, entre ellas el antecedente familiar de cáncer y neoplasias 

hematológicas, de inmunodeficiencias, de exposición al agente naranja, la 

edad avanzada y algunas alteraciones cromosómicas específicas.162 

 

3.4.15.3.2. Epidemiologia 

En estados Unidos la incidencia es adultos mayores de 65 años es de 13 por 

cada 100,000 por año. En una proporción de 1.5:2.1 hombres: mujeres, la 

edad media de aparición es 65 a 72 años, la incidencia aumenta con la edad.  

Se estima que en Estados Unidos ocurren alrededor 15,000 casos nuevos 

anualmente y 4,500 muertes se asocian a la misma. En los países 

latinoamericanos la incidencia es baja, en comparación a la de Estados 

Unidos y países de Europa debido a factores genéticos y epigenéticos.162 

 

3.4.15.3.3. Manifestaciones clínicas 

Aproximadamente la mitad de los pacientes son asintomáticos. La mayor 

parte de las veces se presentan un curso clínico variable por lo que los 

síntomas son inespecíficos como fatiga, fiebre, sudoración nocturna, pérdida 

de peso, crecimientos ganglionares y persistencia o infecciones severas; 

además pueden presentar hepatoesplenomegalia.162, 163 

 

3.4.15.3.4. Diagnóstico 

El criterio para el establecimiento del diagnóstico de la leucemia linfocítica 

crónica B recomendado por el Grupo de Trabajo Internacional en Leucemia 

Linfocítica Crónica (IWCLL) es la identificación de linfocitosis de más de 5 x 

109 /L en sangre periférica, que contengan prolinfocitos en menos de 55%, 

persistente durante más de tres meses.125, 162 

 

3.4.16. Linfomas 

Los linfomas se pueden clasificar en dos grandes grupos, linfomas Hodgkin y no 

Hodgkin.  Los linfomas no Hodgkin (LNH) son un grupo de neoplasias de origen 

linfocitario, con expansión monoclonal de linfocitos B o T, causando alteraciones del 

sistema inmunitario. Dentro de este grupo se encuentra la macroglobulinemia de 
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Waldernstrom (MW), un síndrome linfoproliferativo con infiltración medular, crónico 

y raro de fenotipo B.26, 164,165 

 

El linfoma Hodgkin es una neoplasia de origen linfocitario, al igual que los LNH, sin 

embargo, se caracteriza por la presencia de células de Reed-Sternberg al análisis 

microscópico. Según su comportamiento y propagación, se divide en enfermedad 

de Hodgkin clásica y con predominio linfocitario nodular.166 

 

3.4.16.1. Etiopatogenia 

La etiología del LNH es múltiple y se ha vinculado con el virus de Epstein-Barr 

(linfoma de Burkitt), HTLV-1 (linfoma de células T), virus de hepatitis C e 

inmunodeficiencias hereditarias o adquiridas. También se ha relacionado a 

algunas enfermedades autoinmunes y exposición a fármacos.26 

 

En la enfermedad de Hodgkin, al igual que el LNH, existe participación del virus de 

Epstein-Barr hasta en el 80% de los casos en los países subdesarrollados.26 

 

3.4.16.2. Epidemiología 

El LNH ocupa el quinto lugar de incidencia de todas las neoplasias en Europa y 

Estados Unidos, representando alrededor del 4% de todos los canceres. Afecta 

entre 12-15 personas por cada 100,000 habitantes. Más del 95% de los casos 

ocurre en adultos, con mayor incidencia en el sexo masculino y mayores de 66 

años.1, 165 Por otra parte la MW es más frecuente en pacientes masculinos mayores 

de 65 años, sin embargo tiene una supervivencia de aproximadamente 5 años.164 

 

La enfermedad de Hodgkin tiene mayor incidencia en el sexo masculino, afecta a 

personas de cualquier edad, pero su mayor incidencia ocurre en la edad adulta 

temprana (15-40 años) y tarde en la edad adulta (luego de los 55 años).166 

 

3.4.16.3. Manifestaciones clínicas 

Más del 80% de pacientes que con LNH presentan, como primera manifestación, 

adenopatías periféricas, indoloras, elásticas, móviles y no confluentes.26,165Cuando 

existe afección del anillo de Waldeyer se debe sospechar el diagnóstico de 

LNH.26La mayoría de casos suelen ser asintomáticos, sin embargo algunos 

pacientes presentan signos y síntomas variables según su localización, causando 



70 
 

inflamación de los ganglios linfáticos, dolor o presión en el pecho, fiebre, pérdida 

de peso y sudores nocturnos.165En la enfermedad de Hodgkin, el 90% de los 

pacientes presentan adenopatías superficiales no dolorosas, siendo la adenopatía 

cervical la primera en aparecer en hasta el 75% de los casos. Existen síntomas no 

específicos como fiebre, sudoración nocturna, pérdida de peso, prurito, cansancio 

y anorexia; en ocasiones puede afectar los ganglios linfáticos del mediastino 

causando compresión traqueal con disnea y tos.166 

 

3.4.16.4. Diagnóstico 

Tanto para el diagnóstico de LNH como la enfermedad de Hodgkin, se debe 

realizar un examen físico minucioso con especial atención en los ganglios linfáticos 

en búsqueda de adenopatías periféricas, y se deben correlacionar estos hallazgos 

con la presencia de síntomas. Es necesario realizar exámenes de laboratorio como 

hemograma y perfil lipídico, y estudios de gabinete como radiografía torácica, 

tomografía axial computarizada abdominal y pélvica. Por último, se debe realizar 

una biopsia con identificación de las células de Reed-Sternberg para el diagnóstico 

de enfermedad de Hodgkin.26, 165,166 

 

3.4.16.5. Linfomas y otras enfermedades 

Se ha observado una mayor incidencia de LNH en pacientes con enfermedades 

autoinmunes, como AR, LES, Síndrome de Sjogren y esprúe celiaco. Esto puede 

deberse a la hiperactividad del sistema inmune con crecimiento acelerado y 

división celular en las personas que cursan con este tipo de enfermedades.26, 165 

 

3.4.17. Metástasis sólida 

La diseminación del cáncer de una parte del cuerpo a otra es llamada metástasis. 

El cáncer metástasico recibe nombre según el origen de las células que lo 

componen.167 

 

3.4.17.1. Etiopatogenia 

La metástasis de células cancerosas comprende los siguientes pasos:167 

 Invasión local: Las células cancerosas invaden el tejido sano próximo. 

 Intravasación: Las células invaden y penetran paredes de ganglios linfáticos o 

vasos sanguíneos cercanos.  
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 Circulación: A través del sistema linfático y vasos sanguíneos, las células se 

mueven a otras partes del cuerpo.  

 Paro y extravasación: Las células alcanzan los capilares de órganos distantes 

e invaden las paredes de los mismos.  

 Proliferación: Multiplicación de las células en el órgano distante 

(micrometástasis). 

 Angiogénesis: Las micrometástasis estimulan el crecimiento de vasos 

sanguíneos.  

 

Para llegar a los vasos sanguíneos o linfáticos, un carcinoma primero debe romper 

la membrana basal subyacente y luego atravesar el tejido conjuntivo intersticial 

para finalmente obtener acceso a la circulación. La invasión de la MEC consta de 

diferentes pasos: cambios en las interacciones célula-célula del tumor 

(disociación), degradación de la MEC, fijación a proteínas de la MEC y locomoción 

a través de la matriz.138 

 

El asentamiento de las células tumorales potencialmente metastásicas en un 

órgano específico, lleva implícito la continua evasión de las defensas del huésped. 

El carcinoma metastásico es capaz de secretar diversas citocinas que afectan a 

diferentes células del huésped y a la matriz extracelular, las cuales, a su vez, 

secretan diversos factores que recíprocamente afectan a las células metastásicas. 

 

El resultado de esta interacción bidireccional determinará la inhibición o el estímulo 

de la proliferación de las células tumorales y el desarrollo de la metástasis en un 

órgano específico.138 

 

 

Los huesos, pulmones, hígado y cerebro son los órganos donde las metástasis 

ocurren más a menudo. Todos los cánceres tienen diferente preferencia para 

hacer metástasis. El cáncer de mama puede propagarse a cuatro lugares: huesos, 

pulmones, hígado y cerebro, siendo los dos primeros los más frecuentemente 

afectados. Las metástasis del cáncer de pulmón ocurren preferentemente en 

cerebro, huesos y pulmón contiguo. Por lo contrario, las metástasis del cáncer de 

próstata ocurren principalmente en los huesos, las del sarcoma principalmente en 

el pulmón, y las del melanoma ocular en el hígado.167 
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3.4.17.2. Metástasis sólida y otras enfermedades 

Estudios demuestran que pacientes con Artritis Reumatoide tienen riesgo mayor 

de padecer ciertos tipos de linfoma y cáncer de pulmón que la población en 

general. Esto puede explicarse por diferentes mecanismos. Por una parte, los 

fármacos inmunosupresores pueden afectar la inmunovigilancia sobre células 

transformadas y aumentar la incidencia de cánceres clínicamente manifiestos; por 

otra parte, la propia actividad inflamatoria mantenida de la AR, que puede generar 

una desregulación inmunitaria que favorezca el desarrollo de cáncer. Una tercera 

explicación es que el cáncer y la AR pueden compartir factores causales comunes; 

ésta es probablemente la explicación de la asociación entre cáncer de pulmón y 

AR, al ser también el tabaco un factor de riesgo para el desarrollo de AR. Por 

último, puede darse la circunstancia de que determinados factores genéticos 

favorezcan a la vez el desarrollo de ciertos tipos de cáncer (particularmente del 

sistema inmunitario) y de AR.168 

 

También se ha demostrado que distintas miopatías y especialmente 

dermatomiositis, se relaciona a diferentes tipos de cáncer. En general las 

neoplasias asociadas con DM son las esperadas por la edad y el sexo, esto es, 

cáncer de pulmón, estómago y próstata en los varones, y cáncer de pulmón, mama 

y ginecológico en las mujeres.  

 

Sin embargo, también se ha reportado asociación con neoplasias poco comunes 

y de muy diversos tipos (feocromocitoma maligno, mieloma múltiple, timoma, 

carcinoma papilar seroso, teratomas, sarcoma de Kaposi y melanoma, entre 

otros). En los pacientes con Polimiositis predominan los cánceres 

linfohematopoyéticos.  

En muchos de los casos, la miopatía (sobre todo la DM) asociada con cáncer se 

comporta como un verdadero síndrome paraneoplásico, con una asociación 

temporal estrecha, mejorando la miopatía después del tratamiento del cáncer, e 

incluso con recurrencia de la miopatía al recaer la neoplasia.169 

 

3.4.18. Síndrome de inmunodeficiencia adquirida (SIDA) 

El SIDA es el estadio final o etapa crítica de una enfermedad crónica transmisible 

de tipo progresivo.  Fue descrita por primera vez en Estados Unidos en 1981 cuando 
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aparecieron casos de neumonía inexplicada por Pneumocystis jiroveci en cinco 

varones homosexuales y casos de sarcoma de Kaposi. La definición de Sida es 

compleja y amplia y fue establecida con fines de vigilancia. Por lo que cualquier 

paciente con un recuento de linfocitos T CD4. <200/microlitros presenta SIDA con o 

sin enfermedades oportunistas presentes.1, 170,171 

 

3.4.18.1. Etiopatogenia 

La etiología del SIDA está relacionada íntimamente con dos retrovirus el VIH-1 y 

el VIH-2. El VIH-1 es responsable de la mayoría de los casos de SIDA en el 

hemisferio occidental, Europa, Asia y África Central, del Sur y Oriental; el VIH-2 es 

el principal agente del SIDA en África Occidental y parece ser menos virulento que 

el VIH-1.1, 172,173 

 

La patogenia del VIH  se debe a que infecta un subconjunto importante de linfocitos 

T, definidos desde el punto de vista fenotípico por la glucoproteína transmembrana 

T4 o CD4, y desde el punto de vista funcional por actuar como células 

colaboradoras/inductoras. Infecta también células no linfoides, como macrófagos, 

células microgliales y diversas células endoteliales y epiteliales. Las células 

dendríticas de los ganglios linfáticos pueden unir el VIH a su superficie celular, 

pero no son invadidas. 

 

Como resultado de la infección por VIH, se alteran el número y las funciones de 

las células T, las células B, las células asesinas naturales y los monocitos-

macrófagos. A pesar de las anomalías de células distintas de los linfocitos CD4+, 

gran parte de la disfunción inmunológica del SIDA se debe a pérdida de la función 

colaboradora de esos linfocitos, que es crítica para la inmunidad celular.1, 125,170 

 

3.4.18.2. Epidemiología 

En 2009, las Naciones Unidas estimo que 33,2 millones de personas en todo el 

mundo vivían con el virus de la inmunodeficiencia humana tipo 1 (VIH-1), y que 2,6 

millones de personas habían sido recientemente infectadas, durante este mismo 

año. En Latinoamérica y el Caribe, casi 1.6 millones de personas viven con 

VIH/SIDA, siendo Brasil el país con el mayor número de personas infectadas con 

VIH de la región.  En Guatemala se reportó una prevalencia de 4.3 casos por 
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100,000 en el 2009. Después del inicio de la pandemia, el total de muertes por 

SIDA en el mundo rebasa los 25 millones.1, 173,174 

 

3.4.18.3. Manifestaciones clínicas 

El cuadro clínico presenta síntomas muy variados, dichas manifestaciones del 

síndrome agudo se pueden dividir de la siguiente manera: generales (fiebre, 

faringitis, linfadenopatías, artralgias, mialgias, anorexia y pérdida de peso); 

dermatológicos: erupción eritematosa maculopapular, urticaria difusa y alopecia; 

gastrointestinales: náuseas, vómitos, diarrea y ulceraciones mucocutáneas; 

neurológicos: cefalea, dolor retroorbitario, meningoencefalitis, neuropatía 

periférica, radiculitis y síndrome de Guillain-Barré.1,170 

 

Debido a que el espectro de la enfermedad varía de acuerdo al recuento de 

linfocitos T CD4+, las manifestaciones clínicas más graves se pueden presentar 

en la etapa C o SIDA, en el que figuran las enfermedades oportunistas y 

dependiendo de la enfermedad que se presente, ésta determinará el cuadro clínico 

a observarse.1 

 

De forma directa e indirecta, las infecciones oportunistas siguen siendo las 

responsables de la mayoría de las muertes de pacientes infectados por el VIH. Los 

patógenos oportunistas más comunes son: Pneumocystis jirovecii, Cryptococcus 

neoformans, Complejo Mycobacterium avium (MAC), Mycobacterium tuberculosis,  

Candida spp, Toxoplasma gondii, Histoplasma capsulatum, citomegalovirus, virus 

de Epstein Barr, virus varicela zóster y virus del herpes simple, hepatitis C y una 

variedad de patógenos bacterianos, hongos y protozoos.1, 125,172 

 

3.4.18.4. Diagnóstico 

El diagnóstico de la infección por el VIH se basa en la demostración de los 

anticuerpos anti-VIH, en la detección directa del VIH o de alguno de sus 

componentes, o en ambos. Los anticuerpos suelen aparecer en la circulación 

entre dos y 12 semanas después de la infección. La prueba convencional de 

detección sistemática del VIH es la prueba de enzimoinmunoanálisis de 

adsorción (ELISA), que combina la detección de anticuerpos contra VIH y la 

detección de antígeno p24 de VIH, esta prueba tiene una alta sensibilidad, pero 

una baja especificidad.  
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La prueba de confirmación más usada es la inmunotransferencia, análisis de 

bandas a pesos moleculares correspondientes a los productos génicos del VIH. 

Cuando un paciente tiene ELISA positivo o indeterminado y una 

inmunotransferencia negativa, se puede llegar con seguridad a la conclusión de 

que el resultado del EIA es un falso positivo. Cuando una inmunotrasferencia 

es indeterminada se debe repetir el estudio al mes para confirmar si el resultado 

es indeterminado o no.1 Las prácticas óptimas aconsejan repetir las pruebas en 

todas las personas diagnosticadas como VIH-positivas antes de que empiecen 

a recibir atención o tratamiento, a fin de descartar posibles errores de las 

pruebas o de la notificación.175  

 

3.4.18.5. SIDA y otras enfermedades  

Las enfermedades hepáticas constituyen las comorbilidades más importantes de 

la población VIH. La causa más frecuente de hepatopatía en este tipo de pacientes 

es la coinfección por el virus de la hepatitis C (VHC).  Otros virus hepatotropos 

(hepatitis B, citomegalovirus) y el consumo de alcohol pueden causarla en menor 

proporción. La medicación antirretroviral puede producir o agravar una hepatopatía 

preexistente.1 

 

Además de las enfermedades clásicas que definen el Sida, los pacientes con VIH, 

han presentado comorbilidades graves del tipo cardiovascular, renal y hepático. 

En una serie la tasa general de infarto miocárdico (IM) fue 3.5/1,000 años-paciente, 

28% de estos episodios fue letal y el (IM) fue la causa del 7% de las muertes en la 

cohorte. Este tipo de patologías puede vincularse a factores de riesgo como 

tabaquismo.1, 176 
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4. POBLACIÓN Y MÉTODOS 

 

4.1. Tipo y diseño del estudio 

Estudio descriptivo transversal 

 

4.2. Unidad de análisis 

4.2.1. Unidad primaria de muestreo 

Pacientes adultos que asistieron a la consulta externa de reumatología del Centro 

de Atención Médica Integral para Pensionados (CAMIP) II y III, del Instituto 

Guatemalteco de Seguridad Social (IGSS) y consulta externa de especialidades 

médicas Gerona zona 1 y autonomía zona 9.  

 

4.2.2. Unidad de análisis 

Datos registrados en el instrumento de recolección de datos diseñado para el efecto. 

 

4.2.3. Unidad de información 

Pacientes adultos con las siguientes enfermedades reumatológicas: Lupus 

Eritematoso Sistémico, Artritis Reumatoide, Síndrome de Sjogren, Dermatomiositis, 

Psoriasis, Enfermedad mixta del tejido conectivo, Esclerodermia y Vasculitis, del 

CAMIP II, CAMIP III, consulta externa de especialidades médicas Gerona zona 1 y 

Autonomía Zona 9 del IGSS de la ciudad de Guatemala. 

 

4.3. Población y muestra 

4.3.1. Población 

Pacientes adultos de cualquier sexo que asistieron durante los meses de abril a junio 

del 2016 a la consulta externa de Reumatología de los CAMIP II, CAMIP III, consulta 

externa de especialidades médicas Gerona zona 1 y Autonomía Zona 9 del IGSS de 

la ciudad de Guatemala 

 

4.3.2. Muestra 

No se contó con datos exactos por parte del departamento de estadística del IGSS 

sobre la población que asiste a las consultas externas de reumatología, ya que en el 

total de consultas se incluían reconsultas, por lo que un mismo sujeto aparecía dos o 

más veces dentro del total, aumentando así la población. 
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Debido a la ausencia de datos, el cálculo de la muestra se realizó a partir de una 

prueba piloto, a través de la cual se estimó la población de pacientes que consultan 

a los centros escogidos. En el estudio se incluyó la población de dos meses debido a 

que las citas para consultas en los centros asistenciales del IGSS se realizan de forma 

bimestral, por tanto, al realizar el trabajo de campo durante este período se tiene la 

certeza que se incluirá a cada paciente una sola vez, y no se repetirá ningún sujeto 

dentro de la población.  

 

La prueba piloto se llevó a cabo durante dos semanas (13 al 26 de abril) con todos 

los pacientes que asistieron a su consulta y que cumplieron los criterios de inclusión 

del estudio, siendo 184 pacientes en total. De estos pacientes, 37 tuvieron diagnóstico 

de Lupus Eritematoso sistémico, 4 pacientes con Síndrome de Sjogren, 130 pacientes 

con Artritis reumatoide, 2 pacientes con Dermatomiositis, 5 pacientes con Artritis 

Psoriásica, 4 pacientes con Esclerodermia  y 2 pacientes con Vasculitis. Se tomaron 

como base los datos observados para estimar la proporción de cada enfermedad en 

la muestra final, pues a excepción de Artritis reumatoide y Lupus eritematoso 

sistémico, no se conoce la prevalencia exacta de las demás enfermedades en la 

población de estudio o en poblaciones similares. 

 

La población total estimada para los dos meses (calculada a partir de una regla de 

tres y tomando en cuenta que los dos meses de estudio equivalen a 9 semanas) fue 

de 828 pacientes.   

 A partir de la población estimada, se calculó la muestra con la siguiente fórmula: 

𝑛 =
𝑁𝑝𝑞𝑧2

𝑑2(𝑁 − 1) + (𝑧2𝑝𝑞)
 

 

 Z= 1.96 nivel de confianza del 95% 

p= 0.5 proporción de individuos en la población general con enfermedades 

reumatológicas; se desconoce la proporción en la población de estudio o 

poblaciones similares, por lo que se utilizó el criterio de p=50% y q=50%. 

q= 0.5 proporción de individuos que no tienen enfermedades reumatológicas 

autoinmunes. 

 d= error del 5% 

 N= Tamaño de la población por grupos 
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La muestra total estimada a partir de la proyección de la población (828) fue𝑛= 262 

La muestra estimada de cada una de las enfermedades a partir de los datos de la 

prueba piloto, fue de: 

 n1: Lupus eritematoso sistémico, 53 pacientes  

 n2: Síndrome de Sjogren, 6 pacientes  

 n3: Artritis reumatoide, 185 pacientes 

 n4: Dermatomiositis, 3 pacientes  

 n5: Artritis psoriásica, 7 pacientes  

 n6: Esclerodermia, 6 pacientes  

 n7: Vasculitis, 3 pacientes  

 

Además, se tomó en cuenta la diferencia en la cantidad de consultas entre cada 

centro asistencial incluido en el estudio, pues en la prueba piloto los pacientes 

encuestados fueron 27 de la consulta externa del IGSS de Barranquilla (mañana), 

31 pacientes de la consulta externa del IGSS de Barranquilla (tarde), 21 pacientes 

del CAMIP III Zunil, 51 pacientes de Autonomía Zona 9 y 54 pacientes de Gerona 

zona 1. En la muestra estimada de 262 pacientes, 39 pacientes debían ser de la 

consulta externa del IGSS de Barranquilla (mañana), 44 pacientes de la consulta 

externa del IGSS de Barranquilla (tarde), 30 pacientes del CAMIP III Zunil, 73 

pacientes de Autonomía Zona 9 y 77 pacientes de Gerona zona 1. Esto con el fin de 

tener una muestra acorde a la población de cada uno de los centros asistenciales. 

 

Para asegurar que el estudio fuera aleatorio, cada investigador solamente tomó en 

cuenta una cantidad específica de pacientes por día, para que todos los días de los 

dos meses de trabajo de campo fueran equitativos, y que todos los pacientes que 

consultaran durante el tiempo de investigación tuvieran la misma oportunidad de ser 

incluidos dentro del estudio. Se extrajo de manera aleatoria, el número de pacientes 

observados durante las dos semanas de la prueba piloto que debían participar en la 

muestra, el resto de pacientes fueron retirados del estudio. 
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4.4. Selección de los sujetos a estudio 

4.4.1. Criterios de inclusión 

 Pacientes adultos con enfermedad autoinmune que asistieron a la consulta externa 

de reumatología de los CAMIP II, CAMIP III, consulta externa de especialidades 

médicas Gerona zona 1 y Autonomía Zona 9 del IGSS de la ciudad de Guatemala. 

 Pacientes de ambos sexos que aceptaron formar parte del estudio y lo expresaron 

a través del consentimiento informado.  

 

4.4.2. Criterios de exclusión 

• Pacientes con deterioro neuro-cognitivo que les impedía proporcionar información a 

los investigadores. 

• Pacientes con enfermedades autoinmunes no reumatológicas. 

• Extranjeros. 

• Pacientes con edad menor a 18 años. 
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4.5. Medición de variables 

 

 

  

Operacionalización de Variables 

Macro variable Variable Definición conceptual Definición operacional Tipo Escala de 
medición 

Criterios de 
clasificación  

Características 
biológicas y 

sociales 

Edad Tiempo que ha vivido 
una persona desde su 
nacimiento. 

Número de años 
cumplidos desde su 
nacimiento hasta la 
fecha presente que esté 
en el registro médico. 

Cuantitativa 
Discreta  

De razón  Años 
 

Sexo Condición orgánica 
femenina, masculina de 
una persona. 

Condición orgánica que 
distingue a una persona 
en femenino y 
masculino. 

Cualitativa 
Dicotómica 
 

Nominal Masculino  
Femenino  

Etnia Comunidad humana 
definida por afinidades 
raciales, lingüísticas y 
culturales.  

Autopercepción de la 
persona para agruparse 
a una cultura, durante la 
entrevista. 

Cualitativa  
Politómica 

Nominal  Indígena  
Ladino  
Xinca  
Garífuna  

Escolaridad Conjunto de cursos que 
un estudiante sigue en 
un establecimiento 
docente. 

Nivel de educación 
aprobado, que indique la 
persona al momento de 
la entrevista. 

Cualitativa  
Politómica 

Nominal  Ninguna  
Primaria  
Básica 
Diversificada 
Universitaria 

Ocupación Trabajo, empleo u oficio 
por el que se obtiene 
remuneración 
económica. 

Empleo que la persona 
desarrollo y por el cual 
se jubiló, que indique la 
persona a la entrevista. 

Cualitativa 
Politómica 

Nominal  Profesionales científicos 
Técnicos y nivel medio 
Empleados de oficina  
Trabajadores de los 
servicios  
Agricultores  
Oficiales, artesanos y 
otros oficios. 

Procedencia Origen, principio de 
donde se nace. 

Lugar en donde nació la 
persona según indique 
en la entrevista. 

Cualitativa  
Dicotómica  

Nominal  Departamentos de 
Guatemala  

Residencia  Casa donde se vive. Dirección que indique la 
persona al momento de 
la entrevista. 

Cualitativa  
Politómica 

Nominal  Departamentos 
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…Continuación 

Características 
clínicas 

Enfermedad 
reumatológica 
Autoinmune 

Se define así a un grupo 
heterogéneo de 
patologías que su 
característica en común 
es la producción de 
autoanticuerpos, los 
cuales destruyen el 
tejido conectivo de los 
órganos a través del 
sistema inmune debido 
a la alteración de los 
mecanismos de 
tolerancia 
inmunológica. 

Enfermedad del tejido 
conectivo por la cual la 
persona tenga 
seguimiento y este 
anotado en el historial 
clínico. 

Cualitativa  
Politómica  

Nominal  1. Lupus eritematoso 
sistémico (LES) 

2. Síndrome de Sjogren 
3. Dermatomiositis 
4. Psoriasis 
5. Enfermedad mixta del 

tejido conectivo 
6. (EMTC) 
7. Esclerodermia 
8. Vasculitis  

Edad de inicio 
de la 
enfermedad 
autoinmune 
reumatológica 

Tiempo desde que la 
persona fue 
diagnosticada con 
enfermedad 
autoinmune 
reumatológica. 

Tiempo en años desde el 
inicio de la enfermedad 
autoinmune 
reumatológica, que el 
paciente indique a la 
entrevista. 

Cuantitativa 
Discreta 

De razón Años 

 
 
Índice de 
comorbilidad 
de Charlson  

Puntaje del 
Índice de 
comorbilidad 
de Charlson 

Sistema de evaluación 
de la esperanza de vida 
a los diez años, según 
la edad y 
comorbilidades del 
paciente. 

Sistema de evaluación 
para pacientes con 
enfermedad autoinmune 
reumatológica de base, 
en el cual se obtiene un 
puntaje según el número 
de comorbilidades que 
tenga la persona y este 
anotado en el historial 
clínico.  

Cuantitativa 
Discreta 

De razón 0 puntos 
1 – 2 puntos 
3 – 4 puntos 
5 o más puntos. 

Comorbilidad Coexistencia de dos o 
más enfermedades en 
un mismo individuo, 
generalmente 
relacionadas. 

Enfermedad asociada a 
la enfermedad 
autoinmune 
reumatológica, que se 
encuentre en el 
expediente de la 
persona entrevistada y 
que este clasificada 
dentro del índice de 
Charlson. 

Cualitativa 
politómica 

Nominal 1. Infarto Agudo del 
Miocardio 

2. Insuficiencia Cardiaca 
Congestiva 

3. Enfermedad Vascular 
Periférica 

4. Enfermedad cerebro 
vascular 

5. Demencia 
6. Enfermedad pulmonar 

crónica 
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…Continuación 

 

 

 

 

 

     7. Patología del tejido 
conectivo 

8. Enfermedad ulcerosa 
9. Enfermedad hepática 

leve 
10. Enfermedad Hepática 

Crónica Grave 
11. Diabetes 
12. Diabetes con lesión a 

órgano. 
13. Hemiplejia 
14. Enfermedad renal 

crónica 
15. Tumor o Neoplasia 

Sólida 
16. Leucemias 
17. Linfomas 
18. Metástasis 
19. SIDA 

Expectativa 
de vida  

Tasa de muertes 
producidas en una 
población durante un 
tiempo dado, en general 
o por una causa 
determinada. 

Probabilidad de muerte 
en un año para personas 
con enfermedad 
reumatológica de base 
asociada a otra 
comorbilidad, según 
índice de Charlson. 

Cuantitativa 
Discreta 

De razón Porcentaje 
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4.6. Técnicas, procesos e instrumentos a utilizar en la recolección de datos 

4.6.1. Técnicas de recolección de datos 

Se diseñó un instrumento de recolección de datos en el que se incluyeron los datos 

generales del paciente y las comorbilidades que forman parte del índice de 

Charlson. En la consulta externa de reumatología de los CAMIP II, CAMIP III, 

consulta externa de especialidades médicas Gerona zona 1 y Autonomía Zona 9 del 

IGSS de la ciudad de Guatemala, cada investigador encuestó a los pacientes que 

asistieron a la misma con el objetivo de obtener respuestas directamente de ellos, 

luego se corroboró la información con el expediente clínico correspondiente.  

 

4.6.2. Procesos 

a) Paso 1 

Se presentó el protocolo aprobado y se solicitó la autorización para realizar el trabajo 

de campo en los CAMIP II, CAMIP III, consulta externa de especialidades médicas 

Gerona zona 1 y Autonomía Zona 9 del IGSS de la ciudad de Guatemala. 

 

b) Paso 2 

Se asignó una clínica de consulta externa a cada investigador. 

 

c) Paso 3 

Se realizó una prueba piloto para obtener la muestra. 

 

d) Paso 4 

Se definieron las fechas para iniciar el trabajo de campo, con los encargados de las 

diferentes consultas externas de Reumatología de los CAMIP II, CAMIP III, consulta 

externa de especialidades médicas Gerona zona 1 y Autonomía Zona 9 del IGSS 

de la ciudad de Guatemala basado en día y hora que se encuentran en función.  

e) Paso 5 

Cada investigador se presentó con el médico de la clínica a la cual fue asignado. 

 

f) Paso 6 

Se recolectaron los datos de la siguiente manera: cada investigador se presentó con 

el paciente e indicó el tema de investigación, se le explicó al paciente la importancia 

del estudio y posteriormente se le preguntó si deseaba participar.  
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Luego se le entregó el consentimiento informado y se dio un espacio para resolución 

de dudas. Por último llenó el instrumento de recolección de datos con la información 

brindada. 

 

g) Paso 7 

Se tabularon y analizaron los resultados obtenidos con el instrumento de recolección 

de datos. 

 

4.6.3. Instrumentos de medición 

El instrumento de recolección de datos diseñado por los investigadores consistió en 

una hoja de papel bond, tamaño carta, con impresión en ambos lados; al frente con 

los logotipos y el encabezado de la Universidad de San Carlos de Guatemala, 

Facultad de Ciencias Médicas. Un espacio con el número de expediente del paciente, 

y un código de identificación seguido de las iniciales de cada investigador. A 

continuación una pequeña introducción explicando brevemente la investigación y las 

instrucciones para el correcto llenado de la boleta. El instrumento contenía tres 

secciones, distribuidas de la siguiente manera: 

 Sección I. Características clínicas 

Se refería a la enfermedad autoinmune reumatológica que padece el paciente y la 

edad a la que fue diagnosticada. 

 Sección II. Características biológicas y sociales  

Se anotó el sexo, la edad, el grado académico y el puesto desempeñado (en caso 

de ser médico) o tipo de patología (en caso de ser paciente). 

 Sección III. Índice de Charlson 

 Se respondió de acuerdo a los datos obtenidos del paciente y el expediente clínico. 

 

4.7. Procesamiento y análisis de datos 

4.7.1. Procesamiento de datos 

Los datos obtenidos en cada institución a través del instrumento de recolección fueron 

tabulados en el programa Microsoft Excel versión 2013, formando la base de datos 

con la distribución de los sujetos acorde a su edad, sexo, enfermedad reumatológica 

autoinmune, etnia, escolaridad, ocupación, procedencia e índice de comorbilidad de 

Charlson. Este mismo programa se utilizó para crear las tablas de acuerdo a los 

objetivos planteados y presentar el análisis de la información. 
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a) Variables identificadas: 

 Edad  

 Sexo 

 Etnia 

 Escolaridad 

 Ocupación 

 Procedencia 

 Residencia  

 Enfermedad reumatológica autoinmune 

 Edad de inicio de la enfermedad reumatológica autoinmune  

 Índice de comorbilidad de Charlson 

 Comorbilidad 

 Expectativa de vida 

 

b) Variable Cruzadas: 

 Edad y enfermedad reumatológica autoinmune  

 Sexo y enfermedad reumatológica autoinmune  

 Etnia y enfermedad reumatológica autoinmune  

 Escolaridad y enfermedad reumatológica autoinmune  

 Ocupación y enfermedad reumatológica autoinmune  

 Procedencia y enfermedad reumatológica autoinmune  

 Enfermedad autoinmune reumatológica e índice de comorbilidad de Charlson  

 Edad de inicio de la enfermedad autoinmune reumatológica y mortalidad 

 

c) Cuadros a presentar sobre las encuestas realizadas: 

 Cuadro I: Características biológicas y sociales en pacientes con enfermedad 

reumatológica autoinmune que asistieron al CAMIP II, III, Consulta externa de 

especialidades Gerona y en la Consulta externa Autonomía zona 9 del IGSS. 

 Cuadro II: Frecuencia de las enfermedades autoinmunes reumatológicas según el 

sexo de los pacientes que asistieron al CAMIP II, III, Consulta externa de 

especialidades Gerona y en la Consulta externa Autonomía zona 9 del IGSS. 

 Cuadro III: Frecuencia de comorbilidades identificadas mediante el índice de 

Charlson en los pacientes con enfermedad reumatológica autoinmune que 
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asistieron al CAMIP II, III, Consulta externa de especialidades Gerona y en la 

Consulta externa Autonomía zona 9 del IGSS. 

 Cuadro IV: Expectativa de vida según la enfermedad reumatológica autoinmune en 

pacientes con enfermedad reumatológica autoinmune que asistieron al CAMIP II, III, 

Consulta externa de especialidades Gerona y en la Consulta externa Autonomía 

zona 9 del IGSS. 

 

4.7.2. Análisis de datos 

Utilizando los datos obtenidos por medio del instrumento, las variables cualitativas de 

la sección de datos generales y la sección del índice de Charlson se estudiaron por 

medio de distribución de frecuencias simples y porcentajes para describir cada 

variable. Mientras que las variables cuantitativas dentro de sección de datos 

generales y la sección del índice de Charlson se analizaron mediante distribución de 

frecuencias simples y medidas de tendencia central. 

 

4.8. Límites de la investigación 

4.8.1. Obstáculos 

 Negación de los pacientes a ser parte del estudio. 

 Cierres temporales imprevistos de las consultas externas, debido a situaciones 

administrativas y decisiones internas por parte de las autoridades del IGSS. 

 

4.8.2. Alcances 

 Se documentó la enfermedad reumatológica autoinmune de base y comorbilidades 

que presentaron los pacientes, determinando su expectativa de vida según la 

puntuación del índice de comorbilidades de Charlson, permitiendo observar que 

enfermedades (de base y comorbilidades) se relacionaron con un peor pronóstico. 

 

 Se recopiló información sobre edad, sexo, etnia, escolaridad, ocupación, 

procedencia y residencia, y se realizó una caracterización epidemiológica de los 

sujetos a estudio, determinando la relación de estas variables con peores 

expectativas de vida. 

 

 La investigación se realizó durante abril a junio en las clínicas de consulta externa 

de reumatología de los CAMIP II, CAMIP III, consulta externa de especialidades 

médicas Gerona zona 1 y Autonomía Zona 9 del IGSS de la ciudad de Guatemala. 
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4.9. Aspectos éticos de la investigación 

4.9.1. Principios éticos generales 

 Se proporcionó un consentimiento informado a los pacientes incluidos dentro de la 

investigación, implementando el respeto por la autonomía.  

 

 El principio beneficencia estuvo presente, ya que la información obtenida se 

presentó a los CAMIP II y III, Consulta externa de especialidades Gerona y a la 

Consulta externa Autonomía zona 9 del IGSS con la finalidad de mejorar la atención 

interdisciplinaria en estos pacientes. 

 

 La justicia distributiva equitativa se aplicó a todos los pacientes, considerando que 

tuvieron la misma probabilidad de participar en la investigación, debido a que se 

calculó una muestra representativa de la población a estudio. Se respetó la 

vulnerabilidad de los pacientes con alguna incapacidad para dar un consentimiento 

informado. Toda la información fue recogida y procesada de manera confidencial y 

los datos únicamente se utilizaron con fines de investigación, aplicando el principio 

de no maleficencia. 

 

 En cuanto a la retribución de resultados, los datos obtenidos a partir del instrumento 

de recolección, fueron proporcionado al IGSS y médicos tratantes correspondientes, 

quienes dieron el uso adecuado a la información según su criterio. 

 

4.9.2. Categoría de Riesgo 

La investigación realizada se considera dentro de la categoría de riesgo I, ya que no 

hubo ninguna intervención o modificación del entorno biológico, psicológico y social 

de las personas que participaron en dicho estudio. Por lo que se puede concluir que 

el estudio no representó riesgo alguno para el paciente. 

 

4.9.3. Consentimiento informado 

¨Ver anexo¨ 
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5. RESULTADOS 

 

El presente estudio fue sobre expectativa de vida en pacientes con enfermedades 

reumatológicas autoinmunes. Se estudiaron 262 pacientes, la muestra fue obtenida de las 

consultas externas de reumatología de los Centros de Atención Médica Integral del 

Pensionado; CAMIP II Barranquilla zona 5 (83), CAMIP III Zunil zona 7 (30), consulta 

externa de especialidades médicas Gerona zona 1 (76) y consulta externa de 

especialidades médicas Autonomía zona 9 (73) del Instituto Guatemalteco de Seguridad 

Social (IGSS). (Tabla 5.1) 

 

Dentro de las características de los pacientes con enfermedades reumatológicas 

autoinmunes, se encontró que el 88.2% (231) eran pacientes de sexo femenino, dando una 

relación 7:1 respecto al sexo opuesto. Se determinó que la edad promedio en el sexo 

femenino era de 55.38 años y en el masculino de 55.03 años, sin embargo el rango de edad 

con mayor número de pacientes fue el de 60 a 69 años. Como era de esperarse, en los 

Centros de Atención Médica Integral del Pensionado se identificó un promedio de edad 

mayor que en los centros de consulta externa de zona 9 y zona 1. (Tabla 5.1) 

 

La etnia más frecuente fue la ladina, con un 95% (250) pacientes, seguida por la indígena 

con un 4% (11). (Tabla 5.1) 

 

Se presentó un nivel de escolaridad alto, considerando que la atención brindada en la 

institución es dirigida a la población trabajadora. Se encontró que la mayoría de pacientes 

habían cursado hasta el nivel diversificado (37.78%) y universitario (25.17%). El 29% de los 

pacientes fueron empleados de oficina en sus años laborales. (Tabla 5.1) 

 

El lugar de procedencia más frecuente fue el departamento de Guatemala con un 52% 

(135), seguido de Escuintla con un 6.10% (16), y San Marcos y Santa Rosa cada uno con 

un 5% (13). La mayoría de pacientes residía en el departamento de Guatemala (89.3%). 

(Tabla 5.1) 
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Tabla 5.1 
Características biológicas y sociales de los pacientes con enfermedades 

reumatológicas autoinmunes que asistieron al CAMIP II, III, Consulta externa de 
especialidades Gerona y en la Consulta externa Autonomía zona 9 del IGSS, 

durante abril-junio 2016, Guatemala. 
 

CARACTERÍSTICAS 

SEXO 

TOTAL 
Femenino Masculino 

No. 
231 

% 
88,17 

No. 
31 

% 
11,83 

EDAD (años)       

20-29  7 2.67 2 0.76 9 

30-39  37 14.12 5 1.91 42 

40-49  41 15.65 5 1.91 46 

50-59  46 17.56 4 1.53 50 

60-69  52 19.85 8 3.05 60 

70-79  35 13.36 5 1.91 40 

80-89  10 3.82 2 0.76 12 

90-99 3 1.15 0 0 3 

        

ETNIA       

Indígena 9 3.44 2 0.76 11 

Ladina 221 84.35 29 11.07 250 

Xinca 1 0.38 0 0 1 

Garífuna 0 0 0 0 0 

        

ESCOLARIDAD       

Ninguna 7 2.67 2 0.76 9 

Primaria 49 18.70 5 1.91 54 

Básica 30 11.45 4 1.53 34 

Diversificada 90 34.35 9 3.44 99 

Universitaria 55 20.99 11 4.20 66 

      

OCUPACIÓN      

Profesional científico 31 11.83 4 1.53 35 

Técnico y nivel medio 39 114.89 6 2.29 45 

Agricultor 2 0.76 2 0.76 4 

Empleado de oficina 69 26.34 7 2.67 76 

Trabajador de los servicios 60 22.90 7 2.67 67 

Oficial artesano u otro 30 11.45 5 1.91 35 

        

PROCEDENCIA       

Guatemala 121 46.18 14 5.34 135 

Escuintla 13 4.96 3 1.15 16 

San Marcos 12 4.58 1 0.38 13 

Santa Rosa 11 4.20 2 0.76 13 
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Continuación… 

Quetzaltenango 8 3.05 0 0 8 

      

RESIDENCIA       

Guatemala 210 80.15 24 9.16 234 

Escuintla 6 2.29 1 0.38 7 

Jalapa 2 0.76 1 0.38 3 

Petén 1 0.38 2 0.76 3 

Otros 12 4.58 3 1.15 15 
 

 

De las enfermedades reumatológicas autoinmunes, el grupo más numeroso fue el de 

pacientes con artritis reumatoide con 69.8% (183), siendo el sexo femenino el más afectado 

(163), mientras que seis de las ocho enfermedades reumatológicas autoinmunes incluidas, 

representaron el 10% en conjunto. (Tabla 5.2) 

 

 

Tabla 5.2 
Frecuencia de enfermedades reumatológicas autoinmunes según el sexo de los 

pacientes que asistieron al CAMIP II, III, Consulta externa de especialidades Gerona 
y en la Consulta externa Autonomía zona 9 del IGSS, durante abril-junio 2016, 

Guatemala. 
 

ENFERMEDAD REUMATOLÓGICA 
AUTOINMUNE 

SEXO 

TOTAL FEMENINO MASCULINO 

No. % No. % No. % 

Artritis Reumatoide 163 62.21 20 7.63 183 69.85 

LES 48 18.32 5 1.91 53 20.23 

Artritis Psoriásica 4 1.53 3 1.15 7 2.67 

Síndrome de Sjogren 6 2.29 0 0.00 6 2.29 

Esclerodermia 6 2.29 0 0 6 2.29 

Dermatomiositis 1 0.38 2 0.76 3 1.15 

Vasculitis 2 0.76 1 0.38 3 1.15 

EMTC 1 0.38 0 0 1 0.38 
LES: Lupus eritematoso sistémico 
EMTC: Enfermedad mixta del tejido conectivo 
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De las comorbilidades incluidas en el Índice de Charlson, se encontró que la más frecuentes 

son la úlcera duodenal (29.77%) y la diabetes (11.23%). (Tabla 5.3) 

 

De acuerdo a las comorbilidades y la edad de los pacientes, el 40.45% de los pacientes 

obtuvo 3 a 4 puntos en el índice de Charlson (48% de expectativa de vida a diez años). El 

66% de los pacientes con esclerodermia presentaron 5 o más puntos, representando la 

peor expectativa de vida según enfermedad de base (15% de expectativa de vida a diez 

años). (Tabla 5.4) 

 
 

Tabla 5.3 
Frecuencia de comorbilidades en los pacientes que asistieron al CAMIP II, III, 

Consulta externa de especialidades Gerona y en la Consulta externa Autonomía 
zona 9 del IGSS, durante abril-junio 2016, Guatemala. 

 

COMORBILIDADES 
FEMENINO MASCULINO TOTAL 

No. % No. % No. % 

Úlcera gastroduodenal 49 27.53 4 2.25 53 29.78 

Diabetes 19 10.67 1 0.56 20 11.24 

Enfermedad respiratoria crónica 16 8.99 0 0 16 8.99 

Enfermedad cerebrovascular 14 7.87 1 0.56 15 8.43 

Hepatopatía crónica leve 14 7.87 0 0 14 7.87 

Tumor o neoplasia sólida 13 7.30 1 0.56 14 7.87 

Diabetes con lesión en órganos diana 11 6.18 1 0.56 12 6.74 

Insuficiencia renal crónica 8 4.49 3 1.69 11 6.18 

Infarto agudo al miocardio 6 3.37 2 1.12 8 4.49 

Insuficiencia cardiaca 8 4.49 0 0 8 4.49 

Enfermedad arterial periférica 2 1.12 0 0 2 1.12 

Hemiplejía 2 1.12 0 0 2 1.12 

Linfoma 2 1.12 0 0 2 1.12 

Demencia 0 0 1 0.56 1 0.56 

Enfermedad del tejido conectivo 0 0 0 0 0 0 

Leucemia 0 0 0 0 0 0 

Hepatopatía crónica moderada/severa 0 0 0 0 0 0 
Tumor o neoplasia sólida con 
metástasis 0 0 0 0 0 0 

Sida definido 0 0 0 0 0 0 
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Tabla 5.4 
Expectativa de vida según la enfermedad reumatológica autoinmune en pacientes que asistieron al CAMIP II, III, Consulta externa 

de especialidades Gerona y en la Consulta externa Autonomía zona 9 del IGSS, durante abril-junio 2016, Guatemala. 
 

EXPECTATIVA 
DE VIDA 

ENFERMEDAD REUMATOLÓGICA AUTOINMUNE TOTAL 

LES Síndrome 
de 

Sjogren 

Artritis 
Reumatoide 

Dermato-
miositis 

Artritis 
Psoriásica 

EMTC Esclero-
dermia 

Vasculitis  

No. % No. % No. % No. % No. % No. % No. % No. % 

Índice 0  
(88%) 

0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

Índice 1-2 
(74%) 

27 50.94 4 66.67 56 30.60 3 100 5 71.43 1 100 2 33.33 3 100 101 

Índice 3-4 
(48%) 

26 49.06 1 16.67 79 43.17 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 106 

Índice ≥5  
(15%) 

0 0 1 16.67 48 26.23 0 0 2 28.57 0 0 4 66.67 0 0 55 

LES: Lupus eritematoso sistémico 
EMTC: Enfermedad mixta del tejido conectivo
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6. DISCUSIÓN 

 

De los 262 pacientes incluidos dentro del estudio, se encontró una relación de 7:1 mujeres 

a hombres. Este dato concuerda con el estudio realizado acerca de Enfermedad 

Autoinmune Múltiple en el que se reporta una relación de 10:1 mujeres a hombres. Según 

reportes de la literatura, las enfermedades autoinmunes afectan tres veces más a las 

mujeres que a los hombres.3 Es por esto que se han realizado distintos estudios acerca de 

este patrón epidemiológico, y se ha intentado atribuir  un papel importante a las hormonas 

femeninas como responsables en el desarrollo de la enfermedad, así como la asociación 

del componente genético, atribuyendo a  las hormonas masculinas y el cromosoma “Y” un  

efecto protector.13 En este contexto se ha demostrado que los estrógenos pueden promover 

la maduración de los linfocitos T ayudadores, potenciar la actividad fagocítica y de 

presentación de antígeno de los macrófagos, y activar a los linfocitos B, procesos que 

favorecen la aparición de enfermedades dependientes de la inmunidad celular.177 

 

La mayor parte de los pacientes evaluados se encontraron en torno a la sexta década de la 

vida, representando el 22.9%, en contraste con investigaciones previas en las que se 

reporta una edad media menor, como en el estudio de Enfermedad autoinmune múltiple 

realizado en el año 2015, en el que se reportó una edad promedio de 43.74.Por tanto, esta 

discrepancia de resultados, se puede atribuir a que en las instituciones utilizadas como 

objeto de estudio, se atiende principalmente a la población trabajadora y en esta 

investigación se tomó en cuenta la población pensionada.3 

 

La etnia más frecuentemente observada fue la ladina, seguida por la indígena. Esto 

concuerda con el conocimiento previo respecto a que los diferentes grupos étnicos son más 

susceptibles a ciertas enfermedades autoinmunes. En un estudio realizado en Guatemala, 

titulado caracterización epidemiológica, clínica y terapéutica de pacientes con Lupus 

Eritematoso Sistémico en el año 2011, se reportaron datos similares, sin embargo, no 

existen estudios epidemiológicos en Guatemala que determinen el grupo étnico más 

afectado por las enfermedades reumatológicas autoinmunes. 3,178 
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El lugar de procedencia representado con un porcentaje más elevado, fue el departamento 

de Guatemala, seguido de Escuintla, San Marcos y Santa Rosa. Otro aspecto importante 

determinado fue la residencia, en la que el departamento de Guatemala ocupo el primer 

lugar.  Tales resultados coinciden parcialmente con estudios previos realizados en la región, 

en los que se estableció que la mayor cantidad de pacientes con enfermedades 

reumatológicas autoinmunes, residían en los departamentos de Guatemala, Sacatepéquez 

y Escuintla. 3,4 

 

Se determinó que la mayoría de pacientes habían cursado hasta el nivel diversificado y 

universitario. Esto demuestra un nivel de escolaridad alto, lo cual puede ser atribuido a que 

el Instituto Guatemalteco de Seguridad Social brinda principalmente atención a la población 

que se desenvuelve en empleos formales, que generalmente son accesibles a personas 

con mayor nivel educativo. 

 

Las ocupaciones más frecuentemente observadas, fueron los empleados de oficina, 

trabajadores de los servicios, artesanos y con menor proporción agricultores. Este es un 

dato importante, puesto  que se conoce que existen factores ambientales relacionados a la 

ocupación de las personas, que influyen en la aparición de las enfermedades autoinmunes, 

como en el caso del Lupus eritematoso sistémico, en el que la radiación ultravioleta es el 

factor ambiental más relacionado13, por lo que pacientes con ocupaciones como agricultura 

podrían tener una mayor predilección a este tipo de enfermedades. También algunos 

estudios vinculan la exposición ocupacional a la sílice cristalina con enfermedades como 

Artritis reumatoide, Lupus eritematoso sistémico y Esclerodermia. 3, 179 La sílice cristalina es 

un componente principal de la arena, granito, cuarcita, arcilla, por lo que pacientes con una 

ocupación como albañilería, artesanía pueden presentar un mayor riesgo de exposición.180 

 

A nivel mundial la prevalencia de Artritis Reumatoide es de 0.5-1.1%. Según el estudio 

COPCORD, realizado por Obregón y colaboradores en  2012,  se conoce que la prevalencia 

de Artritis Reumatoide en Latinoamérica es 0.4% y en Guatemala 0.7%.3, 4 Afecta 

aproximadamente al 1% de la población adulta. Aqueja principalmente al sexo femenino 

con una frecuencia casi tres veces mayor que en el sexo masculino.1, 26,27 Estos datos 

coincidieron con los hallazgos de este estudio, identificando a la Artritis reumatoide  como 

la enfermedad reumatológica autoinmune con mayor prevalencia entre las enfermedades 

estudiadas, afectando principalmente a el sexo femenino.   

 



97 
 

 

En orden de frecuencia de mayor a menor, la enfermedad de lupus eritematoso sistémico 

correspondió a la posición número dos, afectando principalmente al sexo femenino. Estos 

datos son similares a los hallazgos en estudios previos, pues se conoce que el Lupus 

eritematoso sistémico tiene una prevalencia que varía de 4 a 250 casos por cada 100,000 

personas,10 presentándose reiteradamente en mujeres que se encuentran en edad 

reproductiva, siendo la relación 10:1 para mujeres frente a hombres.1, 11 En un estudio 

desarrollado en Guatemala, en el que se realizó una caracterización epidemiológica, clínica 

y terapéutica de los pacientes con Lupus eritematoso sistémico, se encontró una relación 

de 15:1 mujeres a hombres.178 

 

Artritis psoriásica, Síndrome de Sjogren, Esclerodermia, Dermatomiositis, Vasculitis, 

Enfermedad mixta del tejido conectivo, representaron en conjunto tan solo el 10% del total 

de las enfermedades reumatológicas autoinmunes incluidas dentro de nuestro estudio. Esto 

puede atribuirse a que estas enfermedades aparecen a nivel mundial con una prevalencia 

muy baja, por ejemplo el Síndrome de Sjogren con 0.6-3%, Dermatomiositis de 0.02-0.04%. 

3, 17, 19 

 

Estudios previos acerca del impacto que poseen las comorbilidades sobre los pacientes 

con una enfermedad autoinmune de base han sido principalmente enfocados a la presencia 

de dos o más enfermedades autoinmunes en un mismo paciente, y no han tomado en 

cuenta cuadros crónicos no autoinmunes que por sí mismos pueden reducir drásticamente 

la calidad y expectativa de vida de las personas que las padecen.50, 51 

 

Dentro de los pacientes incluidos en el estudio, la comorbilidad que más frecuentemente se 

observó fue la úlcera gastroduodenal. Esto concuerda con el hecho que uno de los 

principales factores de riesgo para la aparición de enfermedad ulcerosa es la infección por 

H. pylori, la cual tiene una amplia prevalencia en la población mundial adulta (hasta 90% en 

algunos estudios).107 A esto se añade el uso crónico de AINES, que es uno de los mayores 

factores de riesgo en las poblaciones de mayor edad.181 
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La segunda comorbilidad con más frecuencia fue la Diabetes Mellitus tipo II, pues se 

observó en 1 de cada 10 pacientes. Este hallazgo puede ser comparado con estudios 

previos realizados en Guatemala, como el estudio CAMDI en 2009 realizado por la OPS, 

en el cual se determinó que la prevalencia de Diabetes tipo 2 era de 8.4%.122 Por otro lado, 

el estudio CAMDI concluyó también que la distribución de la enfermedad era similar en 

hombres y mujeres, lo cual es distinto a lo observado en la presente investigación, en donde 

se determinó que de los 32 pacientes con diagnóstico de Diabetes Mellitus tipo II, 30 eran 

mujeres. Sin embargo, esto se explica de manera general por la mayor cantidad de 

pacientes de sexo femenino que consultan a los centros asistenciales, y no tanto por una 

distribución extraordinaria de la enfermedad en los pacientes estudiados. Los cuadros de 

lesión a órgano diana se observaron en 1 de cada 3 pacientes con diagnóstico de Diabetes 

Mellitus tipo ll, y concuerda con estudios previos en los cuales las complicaciones como la 

retinopatía o el daño renal, se desarrollan en el 20-40% de los pacientes con esta 

enfermedad.1 

 

La enfermedad respiratoria crónica también tuvo una frecuencia notable. Este grupo de 

enfermedades tiene una amplia prevalencia en la población general, significando la causa 

de aproximadamente 3 millones de muertes anuales a nivel mundial, principalmente en 

países en vías de desarrollo.26 Tanto su etiología, que en la mayoría de casos se relaciona 

con el cocinar con leña, así como el contexto socioeconómico en el que ocurren estas 

situaciones, hacen de Guatemala un país especialmente propenso a presentar estos 

cuadros con alta frecuencia. La ausencia de casos en pacientes masculinos en el estudio 

guarda relación con su etiología, como se describió previamente. 

 

El diagnóstico de enfermedad cerebrovascular se pudo observar en 1 de cada 10 pacientes. 

Esto no concuerda con estudios realizados en diversas partes de Latinoamérica, en los 

cuales se observaron prevalencias entre 1.74 y 6.51 por cada 1000 pacientes.182 No 

obstante, en estos estudios la prevalencia fue determinada en poblaciones generales sin 

tomar en cuenta la edad, mientras que en el presente estudio la mayoría de pacientes 

(62.98%) eran mayores de 50 años y todos tenían una enfermedad reumatológica de base. 

 

 

 

La hepatopatía crónica leve tuvo una frecuencia significativa, la cual podría ser explicada 

por los medicamentos utilizados en el tratamiento de las enfermedades autoinmunes 
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reumatológicas, como los AINEs, la azatioprina y el metotrexate, entre otros, los cuales 

pueden producir esteatosis y daño hepático en distintos grados.1 

 

El antecedente de tumor o neoplasia sólida, que representa una puntuación de 2 en el índice 

de Charlson, estuvo presente en el 7.87% de los pacientes incluidos en el estudio. Según 

el National Cancer Institute de Estados Unidos, mediante análisis estadístico de casos 

durante los años de 2007 a 2009, y tras la aplicación del programa de software llamado 

“DevCan Probability of Developing or Dying of Cancer Software” versión 6.6.1, la 

probabilidad de padecer cualquier tipo de cáncer en el grupo etario de 40 a 59 años es de 

6.06% en hombres y 7.56% en mujeres, y para el grupo etario de 60 a 69 años es de 12.11% 

en hombres y 8.38% en mujeres. Esta probabilidad calculada por el NCI es similar a los 

hallazgos del presente estudio, a lo cual se debe añadir que la utilización de fármacos como 

la Azatioprina y diversos medicamentos biológicos como Etarnecept (para el tratamiento de 

la artritis reumatoide y psoriásica), incrementa el riesgo de aparición de cáncer.183, 184 

 

Los cuadros cardiológicos tuvieron una frecuencia idéntica, pues tanto el infarto agudo al 

miocardio como la insuficiencia cardiaca estuvieron presentes en 1 de cada 20 pacientes 

estudiados. Estudios previos han demostrado que los pacientes con artritis reumatoide son 

más propensos a sufrir un infarto agudo al miocardio, y tanto el infarto como la insuficiencia 

cardiaca son cuadros más frecuentes en pacientes de mayor edad.1, 26 

 

Es notable la ausencia de la hipertensión dentro del índice, pues es una de las 

enfermedades con mayor prevalencia en el mundo, y una de las que más muertes provoca.1 

Se han realizado estudios previos donde se asocia la puntuación del índice  y la presencia 

de hipertensión arterial para calcular el coste de tratamiento en la atención primaria, y otros 

estudios se han enfocado en el impacto independiente de la hipertensión cuando se 

presenta asociada a otras enfermedades,185, 186 sin embargo no se ha realizado ningún 

estudio en el que se intente integrar completamente ambos elementos. 

 

 

 

 

Según el índice de Charlson, las comorbilidades con mayor puntuación, y por tanto las que 

más impacto generan en la sobrevida de los pacientes, son la hepatopatía crónica severa 

(3 puntos), tumor o neoplasia con metástasis (6 puntos) y SIDA (6 puntos). Estas tres 
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comorbilidades estuvieron ausentes en el presente estudio, por lo que la mayoría de 

puntuaciones altas fueron dadas por la presencia de múltiples comorbilidades o edades 

avanzadas. Por otra parte, ningún paciente punteó 0, pues la presencia misma de la 

enfermedad reumatológica autoinmune añade 1 punto al total. Cuatro de cada diez 

pacientes tuvieron una expectativa de vida de 48%. 

 

De acuerdo a las puntuaciones según las enfermedades reumatológicas autoinmunes de 

base, dos tercios de los pacientes con esclerodermia tuvieron una puntuación mayor a 5, 

representando la enfermedad de base con peor pronóstico dentro del estudio. La edad de 

aparición de la esclerodermia es entre los 30 y 50 años, por lo cual los pacientes con este 

diagnóstico tienden a ser de mayor edad, y por tanto, con mayores puntuaciones en el 

índice corregido.1 Además, algunos estudios han demostrado la asociación de la 

esclerodermia con algunas comorbilidades, como insuficiencia cardíaca, hipertensión 

pulmonar, enfermedad renal y cáncer.1, 44 

 

Un cuarto de los pacientes con artritis psoriásica, y una cantidad similar de los pacientes 

con artritis reumatoide, tuvieron puntuación mayor de 5. Ambos cuadros son más comunes 

en la mediana edad, por lo que la mayoría de pacientes crónicos con seguimiento tienen 

más de 50 años y utilizan AINES (que pueden provocar comorbilidades), lo que aumenta la 

puntuación del índice.  

 

Los pacientes con Lupus eritematoso sistémico tuvieron puntuaciones más bajas, 

principalmente porque esta enfermedad tiene mayor prevalencia en grupos etarios más 

jóvenes. En un estudio longitudinal realizado en Montreal y en el sur de Suecia, en el cual 

dieron seguimiento a 669 pacientes desde 1978 a 2006, determinaron que el índice de 

Charlson servía como predictor de mortalidad en estos pacientes, el cual era independiente 

del índice de daño y actividad de la enfermedad.187 En Montreal, el 56% de los pacientes 

tuvieron una puntuación de 1, mientras que en Suecia fue el 49%; esto es similar al presente 

estudio, en el cual la mayoría de pacientes tuvieron puntuación de 1-2. 

 

 

A pesar de su utilidad, es importante remarcar que este índice no toma en cuenta la 

evolución que tiene cada enfermedad, pues diversos factores como el tratamiento 

adecuado y las diferencias individuales, influyen directamente en el pronóstico y el impacto 

de éstas. Otros índices, como el de comorbilidad y polifarmacia188, o el de DRG (diagnosis-
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related group),189 basan también su funcionalidad en sumatorias y promedios, sin tomar en 

cuenta la variabilidad de cada enfermedad, y están enfocados principalmente en la 

reducción de costes intra-hospitalarios mediante priorización de pacientes. El método de 

comorbilidades de Elixhauser reduce este sesgo, pues no simplifican las enfermedades a 

través de un índice estandarizado, y su metodología es más extensa, por lo cual en estudios 

específicos ha demostrado una precisión mayor que el índice de Charlson, aunque la 

diferencia es pequeña.190 

 

Finalmente, el índice de Charlson continúa siendo uno de los más importantes instrumentos 

para evaluar el impacto de las comorbilidades, pues su precisión es alta y comparable a la 

de métodos complejos como el de Elixhauser, siendo un instrumento fácil de aplicar e 

interpretar.190 
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7. CONCLUSIONES 

 

7.1. El perfil biológico y social del paciente que asiste a las consultas externas del IGSS 

con enfermedad autoinmune reumatológica, es el siguiente: sexo femenino, edad 

promedio de 55 años, etnia ladina, escolaridad diversificada, ocupación durante sus 

años laborales como empleado de oficina, procedente y residente del departamento 

de Guatemala. 

 

7.2. La enfermedad reumatológica autoinmune con mayor prevalencia fue artritis 

reumatoide, con una distribución de 183 casos (70%), siendo el 89% de los pacientes 

del sexo femenino. 

 

7.3. Las comorbilidades que afectan a los pacientes con enfermedad autoinmune 

reumatológica incluidos en el estudio, según orden de frecuencia, son: úlcera 

gastroduodenal, diabetes, enfermedad respiratoria crónica, enfermedad 

cerebrovascular. 

 

7.4. Cuatro de cada diez pacientes tiene un puntaje de 3 a 4 según el índice 

comorbilidades de Charlson, lo cual se traduce en una expectativa de vida de 48% a 

diez años. 
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8. RECOMENDACIONES 

 

8.1. Al Instituto Guatemalteco de Seguridad Social 

 A la jefatura de consulta externa considerar la implementación de un índice de 

comorbilidad, entre ellos el índice de Charlson, ya que principalmente las enfermedades 

autoinmunes tienden a asociarse con diversas comorbilidades.  

 

 A los médicos especialistas dar a conocer la expectativa de vida a sus pacientes, así 

mismo brindar consejería y seguimiento priorizado a este tipo de pacientes según las 

comorbilidades de posean. 

 

 

 

8.2. A facultad de Ciencias Médicas de la Universidad de San Carlos de Guatemala 

 Continuar las investigaciones sobre el impacto que generan las enfermedades 

autoinmunes en el pronóstico del paciente, tomando en cuenta al mismo tiempo las 

comorbilidades con las que comúnmente se asocian. 

 

 Evaluar la realización de futuras investigaciones considerando el impacto de la 

hipertensión arterial como comorbilidad en pacientes con enfermedades autoinmunes, 

pues dicho cuadro no está incluido dentro del Índice de comorbilidades de Charlson. 
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9. APORTES 

 

Al instituto Guatemalteco de Seguridad social se le proporcionará un informe en el que 

se describirá el puntaje recibido mediante la utilización del índice de Charlson, midiendo 

su mortalidad y expectativa de vida de cada uno de los pacientes incluidos dentro del 

estudio, sirviendo éste como referencia para mejorar el abordaje del paciente de 

acuerdo al criterio utilizado en cada institución involucrada. Dicho informe a su vez 

puede ayudar a mejorar o fortalecer los programas que apoyan a los pacientes con 

enfermedades reumatológicas autoinmunes. 

 

A la facultad de Ciencias Médicas de la Universidad de San Carlos, los datos 

presentados por medio de nuestra investigación de Tesis, podrán ser utilizados como 

referencias en futuras investigaciones, debido a que este tipo de estudio no se ha 

realizado previamente en Guatemala. 
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11. ANEXOS 

11.1. Instrumento de medición 

 

 

Universidad de San Carlos de Guatemala 
Facultad de Ciencias Médicas 

Unidad de Trabajos de Graduación 

 
INSTRUMENTO DE RECOLECCIÓN DE DATOS 

Expediente:  
Código:  

 
INTRODUCCIÓN:  
Las enfermedades autoinmunes reumatológicas generalmente están asociadas a otras 
comorbilidades, siendo estas agravantes para supervivencia del afectado, Charlson diseño 
un índice basado en puntaje el cual pronostica la mortalidad al año. El objetivo de esta 
investigación es identificar las comorbilidades que padecen los pacientes con 
enfermedades autoinmunes reumatológicas y su asociación con mortalidad a través del 
índice de Charlson, lo que fomentaría la atención priorizada a estos pacientes para 
disminuir su riesgo de mortalidad. 
 
INSTRUCCIONES: el presente instrumento deberá ser llenado de la siguiente manera: 
expediente se refiere al número de historia clínica asignado por el IGSS y código 
corresponde al número correlativo de la boleta seguido de las iniciales del investigador y 
por ultimo II, III según corresponda al CAMIP asignado o A para Autonomía y G para 
Gerona. La parte que corresponde a las características clínicas, biológicas y sociales se 
deberá colocar “X” en los apartados, excepto en edad la cual deberá ser colocada en años 
y tanto en procedencia como residencia deberá colocar el departamento según 
corresponda. El índice de Charlson deberá ser llenado con “X”  a la par del número que 
corresponda a la comorbilidad que se presente, al finalizar deberá asignar el total del índice 
y su mortalidad.  
 

Características clínicas  
1. Enfermedad reumatológica: Lupus eritematoso sistémico____   

Síndrome de Sjogren____  Artritis reumatoide____  Dermatomiositis____   
Artritis psoriásica____  Enfermedad mixta del tejido conectivo____ Esclerodermia____ 
Vasculitis____  

2. Edad de diagnóstico:______   
 

Características biológicas y sociales 
3.  Edad: ______ 4.  Sexo: Femenino____Masculino___ 
5. Etnia: Indígena_____  Ladino_____ Xinca_____  Garífuna_____ 
6. Escolaridad:Ninguna____Primaria____Básica____Diversificada____Universitaria___ 
7. Ocupación durante sus años laborales:  

Profesionales científico ____  técnicos y nivel medio____ agricultores___ 
Empleado de oficina___ trabajadores de los servicios___ oficiales artesanos u otros___ 

8. Procedencia:_____________________ 9.Residencia: _______________________ 
 
 
 
 

 

         

    -     -  
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10. INFARTO AL MIOCARDIO: debe existir evidencia en la historia clínica de que el 
paciente fue hospitalizado por ello, o bien evidencias de que existieron cambios 
en enzimas y/o en ECG1. 

1   

11. INSUFICIENCIA CARDIACA: debe existir historia de disnea de esfuerzo y/o 
signos de insuficiencia cardiaca en la exploración física que respondieron 
favorablemente al tratamiento con digital, diuréticos, o vasodilatadores. Los 
pacientes que estén tomando estos tratamientos, pero se pueda constatar que 
hubo mejoría  de los síntomas y/o signos, no se incluirán como tales. 

 
1 

  

12. ENFERMEDAD ARTERIAL PÉRIFERICA: incluye claudicación intermitente, 
intervenidos de by-pass arterial periférico, isquemia arterial aguda, y aquellos con 
aneurisma de la aorta (torácica o abdominal) de 6 cm de diámetro. 

1   

13. ENFERMEDAD CEREBROVASCULAR: pacientes con AVC con mínimas 
secuelas o AVC2 transitorio. 

1   

14. DEMENCIA: pacientes con evidencia en la historia clínica de deterioro cognitivo 
crónico. 

1   

15. ENFERMEDAD RESPIRATORIA CRÓNICA:debe existir evidencia en la historia 
clínica, en la exploración física y en la exploración complementaria de cualquier 
enfermedad respiratoria crónica, incluyendo EPOC3 y asma. 

1   

16. ENFERMEDAD DEL TEJIDO CONECTIVO: incluye lupus, polimiositis, enf. 
Mixta, polimialgia, arteritis de células gigantes y artritis reumatoide. 

1   

17. ÚLCERA GASTRODUODENAL: incluye aquellos que han recibido tratamiento 
por un ulcus y los que tuvieron sangrado por ulceras. 

1   

18. HEPATOPATÍA CRONICA LEVE: sin evidencia de hipertensión portal, incluye 
pacientes con hepatitis crónica. 

1   

19. DIABETES:incluye los tratados con insulina o hipoglicemiantes, pero sin 
complicaciones tardías, no se incluirán los tratamientos con dieta. 

1   

20. HEMIPLEJIA: evidencia de hemiplejia o paraplejia como consecuencia de un 
AVC u otra condición. 

2   

21. INSUFICIENCIA RENAL CRÓNICA MODERADA/SEVERA: incluye pacientes 
en diálisis o bien creatinina > 3mg/dl objetivadas de forma repetida y mantenida. 

2   

22. DIABETES CON LESIÓN EN ORGANOS DIANA:evidencia de retinopatía, 
neuropatía o nefropatía se incluyen también antecedentes de cetoacidosis o 
descompensación hiperosmolar. 

2   

23. TUMOR O NEOPLASIA SÓLIDA: incluye pacientes con cáncer, pero sin 
metástasis documentadas. 

2   

24. LEUCEMIA: incluye leucemia mieloide crónica, leucemia linfática crónica, 
policitemia vera, otras leucemias crónicas y todas las leucemias agudas. 

2   

25. LINFOMA:incluye todos los linfomas, Waldestrom y mieloma. 2   

26. HEPATOPATÍA CRÓNICA MODERADA/SEVERA: con evidencia de 
hipertensión portal (ascitis, varices esofágicas, o encefalopatía). 

3   

27. TUMOR O NEOPLASIA SÓLIDA CON METÁSTASIS 6   

28. SIDA DEFINIDO:no incluye portadores asintomáticos. 6   
1electrocardiograma 2accidente vascular cerebral 3enfermedad pulmonar obstructiva 
crónica. Puntaje total________ Mortalidad______ Expectativa de vida________ 

ÍNDICE DE CHARLSON 

          COMORBILIDAD PUNTAJE 
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11.2. Consentimiento Informado 

UNIVERSIDAD DE SAN CARLOS DE GUATEMALA 
FACULTAD DE CIENCIAS MÉDICAS 

UNIDAD DE TRABAJOS DE GRADUACIÓN 
2016 

 
CONSENTIMIENTO INFORMADO 

Título:Expectativa de vida en pacientes con enfermedades reumatológicas autoinmunes. 

Nombre del Investigador: _________________________________________________ 

Número de Teléfono: _____________________________________________________ 

Dirección del Sitio de Investigación:_________________________________________ 

Presentación: Somos estudiantes del séptimo año de la carrera de Médico y Cirujano de 

la Facultad deCiencias Médicas de la Universidad de San Carlos de Guatemala. Estamos 

realizando una investigación acerca de las enfermedades que se presentan 

simultáneamente en pacientes con enfermedades autoinmunes reumatológicas. Las 

enfermedades reumatológicas impiden el desarrollo total de las personas que las padecen 

debido al dolor crónico que provocan. Tienen alto impacto social, laboral y económico 

debido a que afectan el desempeño laboral de quienes las sobrellevan e incluso pueden 

afectar su sobrevida. 

 

Propósito: A través de este documento queremos hacer la invitación a los pacientes de la 

consulta externa de Reumatología CAMIP II Barranquilla zona 5, CAMIP III Zunil zona 7, 

consulta externa de especialidades Gerona zona 1 y consulta externa de especialidades 

Autonomía zona 9 de la Ciudad de Guatemala a participar voluntariamente en la 

investigación sobre expectativa de vida según índice de Charlson en pacientes con 

enfermedades autoinmunes.  

Antes de que usted acepte participar, le presentamos este documento con el fin de 

informarle sobre el proceso al cual se le está invitando a formar parte. Se le explican los 

posibles riesgos y beneficios, para que usted pueda tomar una decisión informada. Es de 

suma importancia que lo lea cuidadosamente antes de resolver participar. Si usted lo desea, 

puede comentarlo con alguien de confianza. Si usted tiene preguntas puede hacerlas 

directamente al personal del estudio quienes le ayudarán a resolver cualquier inquietud. 

Una vez que tenga conocimiento los procedimientos que se llevarán a cabo, se le pedirá 

que firme esta forma para poder participar en el estudio. Su decisión es voluntaria, lo que 

significa que usted es totalmente libre de participar o abandonar el estudio. Podrá retirar su 

consentimiento en cualquier momento y sin tener que explicar las razones, sin que esto 

signifique algún tipo de repercusión en su persona. 

El procedimiento que se llevará a cabo es el siguiente:  
 
1. Se utilizará un instrumento de recolección de datos para recolectar información sobre 

usted, específicamente sus datos generales y enfermedades que padece. Además de 
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realizarle algunas preguntas orales, se tomará información de su historia clínica. Esto 
para conocer sus antecedentes médicos.  

2. La información recolectada se tabulará y con ella se realizará un informe, el cual se 
proporcionará al CAMIP II Barranquilla zona 5, CAMIP III Zunil zona 7, consulta externa 
de especialidades Gerona zona 1 y consulta externa de especialidades Autonomía zona 
9. 

3. NO se llevará a cabo ninguna prueba física en su persona (toma de muestra de 

sangre, medición de peso o talla). 

 
He sido invitado (a) a participar en la investigación “Expectativa de vida en pacientes con 

enfermedades autoinmunes reumatológicas”.  

Comprendo que se me realizarán preguntas sobre las enfermedades que padezco.  
 
He sido informado (a) que no hay riesgos en dicha investigación y tampoco se me realizará 
ningún tipo de prueba.  
 
Es posible que existan beneficios para mi persona si el estudio resulta tener un impacto 
positivo.  
 
Si deseo conocer los resultados de la presente investigación, puedo avocarme a mi médico 
tratante en la institución correspondiente.   
 
Se me ha proporcionado el nombre, teléfono y dirección de un investigador quepuede ser 
fácilmente contactado. 
 
He leído y comprendido la información proporcionada o me ha sido leída. He tenido la 
oportunidad de preguntar sobre ella y se me ha contestado satisfactoriamente las preguntas 
que he realizado. Doy mi consentimientovoluntario de participar en esta investigación y 
entiendo que tengo el derecho deretirarme de la investigación en cualquier momento sin 
que me afecte en ninguna manera.  
 
 
Nombre del participante __________________________________________________ 
 
 
Firma del participante ____________________________________________________ 
 
 
Nombre del testigo ______________________________________________________ 
 

 
Fecha ______________________________ 
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