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RESUMEN 

 

TITULO: PREVALENCIA DE LAS ENFERMEDADES AUTOINMUNES EN 

PACIENTES MAYORES DE 13 AÑOS EN EL HOSPITAL 

UNIVERSITARIO DE SANTANDER DE BUCARAMANGA* 

 

AUTOR: JORGE MARIO PALMEZANO DIAZ** 

 

PALABRAS CLAVES: PREVALENCIA, ENFERMEDAD, AUTOINMUNE 

 

DESCRIPCIÓN: 

 

Introducción: Las enfermedades autoinmunes afectan alrededor del 3 – 5% de los seres 
humanos, especialmente a las mujeres. Por su poca prevalencia se desconocen datos clínicos 
locales sobre el comportamiento de esta enfermedad. El objetivo es encontrar la prevalencia de las 
enfermedades autoinmunes en el Hospital universitario de Santander, así como realizar la 
caracterización clínica y sociodemográfica de las enfermedades. 
 
Métodos: Es un estudio observacional, descriptivo de corte transversal retrospectivo sobre la 
prevalencia de enfermedades autoinmunes en el Hospital Universitario de Santander entre el 2012 
y el 2016 en pacientes mayores de 13 años que ingresen a la institución. Por medio de un formato 
de recolección de información específico para cada enfermedad se recogieron los datos y se 
tabularon para su análisis posterior. 
 
Resultados: Se encontró un total de 1.463 Enfermedades autoinmunes, con una prevalencia de 
378 casos por cada 100.000 pacientes mayores de 13 años atendidos en el Hospital universitario 
de Santander y la población con enfermedad autoinmune es de 0.4%. Las enfermedades más 
prevalentes fueron la Artritis reumatoide, Psoriasis, Enfermedad de Graves, Purpura 
trombocitopenica inmune y Lupus eritematoso sistémico y los órganos más afectados fueron la piel, 
glándula tiroides, hematológico, páncreas y sistema nervioso. 
 
Conclusiones: Los datos encontrados sugieren que la prevalencia en nuestro medio es similar a 
estudios en otras poblaciones, sin embargo, estas prevalencias son multifactoriales y pueden variar 
entre las diferentes poblaciones. 

 

 

                                            
 

* Trabajo de grado 
** Facultad de salud. Escuela de medicina. Departamento de medicina Interna. Directora: Claudia 

Lucia Figueroa Pineda, Internista – Magister en epidemiologia. Codirector: Reynaldo Mauricio 
Rodríguez Amaya – Magister en epidemiologia 
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ABSTRACT 

 

TITLE: PREVALENCE OF AUTOIMMUNE DISEASES IN PATIENTS OVER 13 

YEARS OF AGE AT THE UNIVERSITY HOSPITAL OF SANTANDER DE 

BUCARAMANGA* 

 

AUTHOR: JORGE MARIO PALMEZANO DIAZ** 

 

KEY WORDS: PREVALENCE, DISEASE, AUTOIMMUNE 

 

DESCRIPTION: 

 

Introduction: Autoimmune diseases affect around 3 - 5% of human beings, especially women. Due 
to its low prevalence, local clinical data on the behavior of this disease are unknown. The objective 
is to find the prevalence of autoimmune diseases in the University Hospital of Santander as well as 
to carry out the clinical and sociodemographic characterization of the diseases. 
 
Methods: Is an observational, descriptive retrospective cross-sectional study on the prevalence of 
autoimmune diseases at the University Hospital of Santander between 2012 and 2016 in patients 
over 13 years of age who enter the institution. Through a specific information collection format for 
each disease, the data was collected and tabulated for later analysis. 

 

Results: A total of 1463 autoimmune diseases were found, with a prevalence of 378 cases per 
100,000 patients over 13 years of age treated at the University Hospital of Santander and the 
population with autoimmune disease is 0.4%. The most prevalent diseases were rheumatoid 
arthritis, psoriasis, Graves' disease, immune thrombocytopenic purpura and systemic lupus 
erythematosus and the most affected organs were the skin, thyroid gland, hematology, pancreas 
and nervous system. 
 
Conclusions: The data suggest that the prevalence in our environment is similar to studies in other 
populations, however these prevalences are multifactorial and may vary among different 
populations. 

 

 

                                            
 

* Bachelor Thesis 
** Faculty of health. Medicine School. Internal Medicine Program. Director: Claudia Lucia Figueroa 

Pineda, Internist - Master in epidemiology. Co-director: Reynaldo Mauricio Rodríguez Amaya – 
Master in epidemiology. 
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INTRODUCCIÓN 

 

El sistema inmune se encarga de defender al organismo del ataque de agresores 

externos e internos. Las células que lo integran aprenden, durante su desarrollo 

y maduración, a reconocer y respetar los antígenos propios y a reconocer y a 

atacar lo extraño. No obstante, en ocasiones se vuelve contra el propio y al 

atacarlo genera procesos inflamatorios perjudiciales1.  

  

Se cree que el ataque a lo propio ocurre por error o por defecto del sistema. Es 

posible que estas reacciones no se deban a un error, sino a la incapacidad de 

vencer o eliminar algún patógeno que no se ha logrado identificar; lucha en la cual 

se desarrolla el proceso inflamatorio2.  

  

Las enfermedades autoinmunes afectan alrededor del 3 – 5% de los seres 

humanos, especialmente a las mujeres. Tienen una incidencia de 90/100.000 

habitantes y una prevalencia de 3225/100.000 habitantes y en el 80% de los casos 

afectan a las mujeres en edad reproductiva. Como son enfermedades crónicas e 

incurables tiene un alto impacto social. Se desconoce la causa directa de los 

procesos autoinmunes, sin embargo, participación de factores genéticos y 

ambientales que interactúan a lo largo de la vida de un individuo para generar una 

enfermedad autoinmune2, 3.  

  

Desde el punto de vista clínico las enfermedades autoinmunes se clasifican en 

sistémicas como la artritis reumatoide o lupus eritematoso sistémico, y órgano-

específicas como la diabetes autoinmune, esclerosis múltiple e hipertiroidismo.  

  

Debido a la poca población de pacientes con enfermedades autoinmunes, existen 

pocas publicaciones al respecto.  Se desconocen por lo tanto en nuestro medio, 

datos clínicos sobre su prevalencia. La intención es determinar la prevalencia de 

las enfermedades autoinmunes en el Hospital Universitario de Santander, con el 
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fin de hacer una caracterización de los pacientes, métodos diagnósticos, 

tratamiento y seguimiento. 

 

Por otro lado, los pacientes también se beneficiarían al igual que la comunidad 

médica porque se generaría información actualizada de su prevalencia en nuestro 

medio y así encontrar alternativas que mantengan una búsqueda activa tanto en 

diagnóstico y tratamiento oportuno3, 4. 
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1. HIPÓTESIS 

 

La prevalencia de las enfermedades Autoinmunes en el hospital universitario de 

Santander, es menor que la prevalencia de las enfermedades Autoinmunes de la 

población general. 
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2. PREGUNTA DE INVESTIGACIÓN 

 

¿Cuál es la prevalencia de las enfermedades autoinmunes en pacientes mayores 

de 13 años en el Hospital Universitario de Santander de Bucaramanga?  
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3. OBJETIVOS 

 

3.1 OBJETIVO GENERAL 

  

Identificar la prevalencia de las enfermedades autoinmunes en pacientes mayores 

de 13 años, en el periodo comprendido entre el 2012 y el 2016 en el Hospital 

Universitario de Santander. 

 

3.2 OBJETIVOS ESPECÍFICOS 

  

 Enumerar las patologías autoinmunes más frecuentes diagnosticadas en el 

HUS. 

 

 Identificar cuáles son los órganos o sistemas más frecuentemente 

comprometidos por las enfermedades autoinmunes detectadas.  

 

 Caracterizar las variables clínicas y sociodemográficas de los pacientes con 

enfermedades autoinmunes.  
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4. JUSTIFICACIÓN 

 

Las enfermedades autoinmunes son enfermedades que se caracterizan por una 

autoagresión del sistema inmunológico afectando las células del organismo, en la 

práctica es muy poco conocida en términos generales por la población de 

médicos, retardando su diagnóstico, olvidando sus manifestaciones clínicas; y por 

ende desconociendo la frecuencia y tipo de presentación de las enfermedades, de 

igual forma  no existen estudios locales del número de casos presentes en el 

Hospital Universitario de Santander. 

 

El conocimiento de las enfermedades autoinmunes es importante para el personal 

médico de un hospital de alto nivel de complejidad  debido a que son patologías 

complejas y que requieren atención especializada teniendo en cuenta  que pueden 

ser difíciles de diagnosticar, tener un manejo farmacológico que puede conllevar a 

múltiples complicaciones o efectos adversos, por ende, es importante conocer qué 

tipo de población se tiene en nuestra institución  para generar posibles propuestas 

de hipótesis de trabajo en diagnóstico, tratamiento y rehabilitación. 
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5. MARCO TEÓRICO 

 

La autoinmunidad es una respuesta inmune dirigida contra un antígeno en el 

cuerpo del huésped. La definición no distingue si la respuesta es inducida por un 

antígeno extraño o autóctona. Por lo general, implica la respuesta de células T 

como de las células B. Sólo se requiere que la respuesta inmune adaptativa se 

dirige a un auto-antígeno. La Enfermedad autoinmune es una condición patológica 

causada por la respuesta autoinmune adaptativa. Sin embargo, estas definiciones 

pueden ser poco claras ya que con frecuencia es difícil asignar causalidad cuando 

se trata de una enfermedad de seres vivos1,2.  

 

CRITERIOS DE ENFERMEDAD AUTOINMUNE:  

 

La demostración de auto anticuerpos es hasta ahora el primer paso en el 

diagnóstico de estas enfermedades, aunque los anticuerpos pueden no ser los 

patógenos reales del trastorno. Naturalmente auto anticuerpos que se producen 

son comunes en todas las personas inmunológicamente competentes y pueden 

aumentar de forma no específica durante el curso de la infección, enfermedad o 

lesión. Por lo tanto, la sola presencia de auto anticuerpos no establece 

necesariamente una relación de causa-efecto, ya que los auto anticuerpos pueden 

ser el resultado, no la causa, del proceso de la enfermedad. Sin embargo, la 

presencia de respuestas de auto anticuerpos tiene un gran valor en el diagnóstico 

y pronóstico de muchas enfermedades humanas. Los auto anticuerpos pueden 

estar presentes muchos años antes del diagnóstico de enfermedades como el 

lupus eritematoso sistémico (LES), artritis reumatoide, síndrome antifosfolípido y 

diabetes mellitus tipo 1. Combinado con la información genética o historia familiar, 

la presencia de auto anticuerpos puede ser altamente predictivo de la aparición 

posterior de un trastorno autoinmune 3,4. 

 

 

http://ezproxy.uis.edu.co:2250/contents/overview-of-autoimmunity/abstract/1,2
http://ezproxy.uis.edu.co:2250/contents/overview-of-autoimmunity/abstract/3,4
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EPIDEMIOLOGÍA:  

 

Las enfermedades autoinmunes afectan alrededor del 3 – 5% de los seres 

humanos, especialmente a las mujeres. Tienen una incidencia de 90/100.000 

habitantes y una prevalencia de 3.225/100.000 habitantes y en el 80% de los 

casos afectan a las mujeres en edad reproductiva. Como son enfermedades 

crónicas e incurables tiene un alto impacto social. Se desconoce la causa directa 

de los procesos autoinmunes, pero hay claros indicios   de la participación de 

factores genéticos y ambientales que interactúan a lo largo de la vida de un 

individuo para generar una enfermedad autoinmune. Tablas de prevalencia de 

enfermedades Autoinmunes en la población general. 
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6. CLASIFICACIÓN DE LAS ENFERMEDADES AUTOINMUNES 

 

Las enfermedades autoinmunes se clasifican según el compromiso que producen 

en el organismo; dependiendo si produce manifestaciones sistémicas y/o produce 

manifestaciones órgano-específicas. Las enfermedades autoinmunes sistémicas 

se subclasifican en enfermedades de tejido conectivo y en enfermedades del tejido 

mixto conectivo, y las enfermedades autoinmunes órgano-específicas se 

subclasifican de acuerdo al órgano comprometido, por ejemplo: tiroides, musculo, 

corazón, hígado, riñón, piel y páncreas entre otros. (Ver figura 1). 

 

Figura 1. Clasificación de las enfermedades autoinmunes 

 

 

 

ENFERMEDADES AUTOINMUNES SISTÉMICAS 

 

ENFERMEDAD TEJIDO CONECTIVO 

 

Lupus eritematoso sistémico. 
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Artritis reumatoide. 

Esclerosis sistémica. 

Espondilitis anquilosante. 

Artritis reactiva. 

Polimiosistis/Dermatomiositis. 

Síndrome de Sjögren. 

 

ENFERMEDAD DEL TEJIDO MIXTO CONECTIVO 

 

Síndrome de Behcet. 

Síndromes Vasculiticos. 

Poliarteritis nodosa. 

Arteritis temporal. 

Arteritis de Takayasu. 

Enfermedad de Kawasaki. 

Granulomatosis con poliangeítis (Wegener). 

Síndrome de Churg Strauss. 

Sarcoidosis. 

 

ENFERMEDADES AUTOINMUNES ÓRGANO-ESPECÍFICAS 

 

TIROIDES: Tiroiditis de Hashimoto, Enfermedad de Graves. 

SISTEMA NERVIOSO: Esclerosis múltiple, Síndrome de Guillan-Barré.  

MÚSCULO: Miastenia Gravis.   

CORAZÓN: Fiebre reumática.    

ESTÓMAGO: Anemia perniciosa.   

INTESTINO: Enfermedad de Crohn, Colitis ulcerativa, Enfermedad celíaca.   

GLÁNDULA SUPRARRENAL: Enfermedad de Addison.  

PÁNCREAS: Diabetes tipo 1 autoinmune. 

PIEL: Pénfigos, Psoriasis, Vitíligo.  
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HÍGADO: Hepatitis autoinmune. 

HEMATOLÓGICAS: Anemias hemolíticas, Púrpura trombocitopénica autoinmune.  

 

6.1 ENFERMEDADES AUTOINMUNES SISTEMICAS (Figura 2) 

 

Figura 2. Clasificación de las enfermedades autoinmunes sistémicas 
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6.1.1 Enfermedades del Tejido Conectivo 

 

Lupus Eritematoso Sistémico 

 

El lupus eritematoso sistémico (LES) es un trastorno autoinmune multisistémico 

5,6, su prevalencia e incidencia varía de acuerdo cada región geográfica, 

encontrándose una mayor frecuencia en los grupos étnicos afrocaribeños y menor 

en la caucásicos 6,7. Afecta articulaciones, músculos, piel y casi todos los órganos 

del cuerpo 5-7.  

 

Esta enfermedad inflamatoria crónica afecta todas las edades, pero su mayor 

incidencia está entre los pacientes de 18 a 50 años, atendiendo a una prevalencia 

que oscila entre 300 a 400 por cada 100.000 habitantes 7. En los pacientes con 

LES juvenil la enfermedad es más grave que en los adultos y por lo tanto están 

sometidos a tratamientos más fuertes y perjudiciales evidenciados por el mayor 

deterioro renal y del sistema nervioso central5. Adicionalmente, afecta más a 

mujeres que a hombres en una proporción (9:1) 6,7, siendo su causa de origen 

multifactorial, donde se incluyen eventos tales como la susceptibilidad genética, 

epigenética, el ambiente y las hormonas 6. 

 

Él LES ocurre cuando una persona comienza a desarrollar una alteración en la 

respuesta inmunológica creando auto anticuerpos que se unen a antígenos 

celulares propios que se alojan en diversos órganos, dando lugar a su inflamación, 

disfunción y posterior fracaso 6,7. Para su diagnóstico se suelen determinar la 

presencia de anticuerpos antinucleares (AAN), anti-DNA nativo y anti-Sm 5 en la 

sangre del paciente afectado, así como la presencia de Linfocitos B y T 

autorreactivos 6. Sin embargo, en pacientes con LES juvenil es útil la 

determinación de anticuerpos antirribosomal P 5. Las características clínicas, 

paraclínicas y terapéuticas son contempladas de acuerdo al American College of 

Rheumatology. 



 

32 

Artritis Reumatoide 

 

La artritis reumatoide (AR) es una enfermedad autoinmune que se caracteriza por 

inflamación crónica y degenerativa de las articulaciones, cuyo origen se da a partir 

de diversos factores entre los cuales encontramos susceptibilidad genética, 

infecciones, el ambiente, el grupo étnico, la geografía y los hábitos nutricionales, lo 

que a su vez da lugar al reconocimiento de varios tipos de artritis8.  

 

El consumo de alcohol, el tabaquismo, la contaminación son factores de riesgo 

ambiental relevantes; aunque se precisa que una de los principales factores de 

riesgo de la AR es el contacto con componentes bacterianos y virales, los cuales 

son una interesante fuente de antígenos, ya que las secuencias de rRNA 

bacteriano se encuentran en la membrana sinovial 9.  

 

Dentro de las teorías más aceptadas, está que la afección principal radica en el 

daño a las membranas sinoviales que contienen rRNA bacteriano, muy 

probablemente por la colonización con bacterias comensales intestinales y de la 

piel. Sobre las membranas de articulaciones diastrodiales se producirá dolor, 

inflamación y con el tiempo, una grave discapacidad 8,9. Productos bacterianos con 

el lipopolisacárido, peptidoglicano y el ADN bacteriano activan la respuesta 

inmunológica innata y adquirida. Con el daño progresivo también se pueden 

manifestar daños a nivel extraarticular como Glomerulonefritis, pericarditis, 

escleritis, pleuritis, vasculitis, entre otras 8.  

 

Estudios muestran en la población general de un país como Argentina 

aproximadamente el 1,0% padece de AR 10, siendo más frecuente en mujeres que 

en hombres en una proporción (2-3:1), con una mayor incidencia entre las edades 

de 40 a 60 años8,10. La incidencia de AR observada en los Estados Unidos oscila 

entre 42 personas por cada 100,000 (años 1987-1990) y 68.3 por cada 100,000 
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(años 1975-1985) 10.   Las características clínicas, paraclínicas y terapéuticas son 

contempladas de acuerdo al American College of Rheumatology. 

 

Esclerosis Sistémica 

 

La Esclerosis Sistémica o esclerodermia (ES) es una enfermedad crónica 

autoinmune del tejido conectivo que se describe por presentar procesos de fibrosis 

e inflamación anormal en el paciente, afectando de esta manera gran variedad de 

órganos y sistemas que incluyen los pulmones, los riñones, el tracto 

gastrointestinal, tejido vascular, tejido osteomuscular y la piel, debido a una 

desajuste inmunológico.  

 

Aunque las manifestaciones clínicas y el daño son variables. Cursando en algunos 

casos solo con acrosclerosis y fenómeno de Raynaud, y en otros con 

esclerodermia difusa y disfunción del órgano diana, dependiendo del tipo de 

autoanticuerpos que se genere 11,12.   

 

Debido a que la naturaleza de esta enfermedad es debilitante y potencialmente 

incapacitante, las principales medidas terapéuticas consisten de manera central en 

la reducción al daño del órgano y al alivio de los síntomas 11,12. Sin embargo, los 

pacientes que sufren de ES generalmente se van a encontrar bajo estados de 

ansiedad, ira, y depresión, debido al deterioro de la apariencia física 11. 

 

Es una enfermedad poco frecuente con una prevalencia general de 10 por 

100.000 habitantes 13, en poblaciones europeas o estadounidenses 2,1-25,3 casos 

por cada 100.000 habitantes. La cual tendrá una distribución diferente de acuerdo 

con el tipo étnico, ya que los blancos tienen menores prevalencia e incidencia de 

la enfermedad, con manifestaciones inflamatorias de menor gravedad con 

respecto a otro tipo de grupos étnicos, probablemente por asociación a factores 

ambientales y genéticos diferentes.  
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Adicionalmente la prevalencia es mayor en mujeres que en hombres 11,12.  Las 

características clínicas, paraclínicas y terapéuticas son contempladas de acuerdo 

al American College of Rheumatology. 

 

Espondilitis Anquilosante:  

 

La Espondilitis Anquilosante EA es una enfermedad crónica inflamatoria que 

afecta principalmente las articulaciones de la columna vertebral y sacroilíacas14, 15. 

Puede afectar el resto del esqueleto axial (hombros y caderas), lo que lleva a una 

reducción de la amplitud de movimiento y dolor. Algunos individuos desarrollan 

destrucción de las articulaciones y puede requerir el reemplazo total de la 

articulación. Las manifestaciones de la afección cardiaca incluyen aortitis 

ascendente, insuficiencia de la válvula aórtica, la conducción anómala, 

cardiomegalia y pericarditis16.  

 

Su prevalencia por cada 10 000 (en 36 estudios) fue 23,8 en Europa, 16,7 en Asia, 

31,9 en América del Norte, 10,2 en América Latina y 7,4 en África15. Sin embargo, 

la prevalencia varía en función de la raza, con 0,04 a 0,06% de los no caucásicos 

afectados por la enfermedad en comparación con 0,1 a 1,4% de caucásicos14, 15.  

Las características clínicas, paraclínicas y terapéuticas son contempladas de 

acuerdo al American College of Rheumatology. 

 

Artritis Reactiva:  

 

Se describe Artritis Reactiva AR o “síndrome de Reiter” (enfermedad de las 

articulaciones causada por la inflamación) bajo la tríada de artritis, uretritis y 

conjuntivitis, siendo  producto de ciertas infecciones bacterianas; surgiendo a las 

1-6 semanas después ciertas infecciones genitourinarias y gastrointestinales 17. En 

los genitales luego de (Chlamydia trachomatis) o en el intestino (Campylobacter, 

Salmonella, Shigella y Yersinia) 18. 
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Algunos pacientes con artritis reactiva poseen un gen llamado HLA-B27. Los 

pacientes que tienen el gen HLA-B27 suelen tener una aparición más repentina y 

severa de los síntomas. Estos pacientes también tienen más probabilidades de 

tener síntomas crónicos (a largo plazo). Sin embargo, los pacientes que no poseen 

el gen HLA-B27 pueden desarrollar artritis reactiva luego de exponerse a un 

organismo que la provoca.   

 

A pesar de ser inmunodeficientes, los pacientes con VIH, virus del SIDA, también 

pueden desarrollar artritis reactiva 18. La prevalencia global de este grupo de 

enfermedades está entre 2% y 3%, que es al menos 3 veces más frecuente que la 

prevalencia de RA 19. En más frecuente en varones jóvenes que en mujeres, con 

una incidencia de 0,6 a 3,1 casos por cada 100000 habitantes, según estudios 

americanos 20.  Las características clínicas, paraclínicas y terapéuticas son 

contempladas de acuerdo al American College of Rheumatology. 

 

Polimiosistis/Dermatomiositis:  

 

La Dermatomiositis y la Polimiosistis pertenecen a las miopatías inflamatorias 

idiopáticas que son enfermedades del tejido conectivo de etiología desconocida y 

afecta principalmente esquelético músculo, piel y otros órganos internos21.  

 

En ocasiones pueden asociarse a cáncer y la presencia de autoanticuerpos 

específicos y asociados a estas enfermedades sustenta la etiología autoinmune 

del proceso y ayuda a categorizar a los pacientes. El tratamiento incluye la 

administración de glucocorticoides, inmunodepresores y puntualmente terapias 

biológicas, sin descuidar la rehabilitación incluso en la fase aguda de la 

enfermedad 22.  

 

Esta afección puede originarse por una reacción autoinmune. Al respecto, se han 

encontrado depósitos de inmunoglobulina M y G, así como de inmunocomplejos y, 
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al parecer, existe una reacción inmunológica mediada por células contra el 

músculo; también los virus pueden ser responsables, pues en las células 

musculares se han detectado estructuras similares a los picornavirus y han sido 

identificadas, mediante microscopia electrónica, inclusiones tubulares semejantes 

a las encontradas en algunas infecciones víricas en miocitos y células endoteliales 

de los vasos de la piel y el músculo23.  

 

En cuanto a su frecuencia, pueden considerarse dentro del grupo de 

enfermedades raras debido a su baja incidencia. Estudios epidemiológicos 

llevados a cabo en diversos puntos del globo establecen una incidencia anual 

media de 2,1 a 7,7 casos nuevos por millón de habitantes y año.  

 

En España la incidencia anual media es similar, de 2,2 a 10,6 casos nuevos por 

millón de habitantes y año22. Las características clínicas, paraclínicas y 

terapéuticas son contempladas de acuerdo al American College of Rheumatology. 

 

Síndrome De Sjögren:  

 

El síndrome de Sjogren (SS) es una enfermedad autoinmune crónica, autoinmune 

y multisistémica, que se caracteriza por una sobreexpresión de linfocitos T y B que 

afecta principalmente las glándulas exocrinas (lagrimales y salivales) y puede 

expresarse clínicamente de formas diferentes.  

 

Algunos pacientes presentan la forma glandular de la enfermedad, caracterizada 

por sequedad de mucosas y piel (síndrome sicca), mientras otros manifiestan 

compromiso extraglandular. Según las series, del 20-71% de los pacientes 

desarrollan manifestaciones sistémicas, incluyendo manifestaciones 

musculoesqueléticas,  cutáneas, respiratorias, gastrointestinales, nefrourológicas, 

neurológicas, psiquiátricas, endocrinas y hematológicas24, 25. 
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Esta afección ocurre generalmente en adultos con una prevalencia del 0,5%, de 

una preferencia en el sexo femenino del 90-95%, proporción que se mantiene en 

niños. En la etapa infantil es una enfermedad rara, su prevalencia es desconocida 

y la edad promedio del diagnóstico es de 9 años.  

 

Existen pocos casos publicados en la literatura médica, y en la mayoría de estos el 

diagnóstico se ha planteado en pacientes con parotiditis crónica recurrente 26. SS, 

probablemente es la enfermedad autoinmune más frecuente, pero poco 

diagnosticada. Afecta a mujeres posmenopáusicas con una tasa de incidencia de 

5 casos/100.000 habitantes27. Las características clínicas, paraclínicas y 

terapéuticas son contempladas de acuerdo al American College of Rheumatology. 

 

6.1.2 Enfermedad del Tejido Mixto Conectivo 

 

Síndrome de Behcet:  

 

El Síndrome de Behcet es un desorden inflamatorio crónico, multisistémico de 

origen que afecta vasos sanguíneos (vasculitis), e incluso cualquier parte del 

organismo (distribución generalizada o sistémica).  

 

Se caracteriza por úlceras en la boca muy dolorosas, úlceras genitales e 

inflamación ocular, varios tipos de lesiones en la piel, inflamación de las 

articulaciones (artritis), inflamación intestinal con diarrea e inflamación del sistema 

nervioso, tanto central (cerebro, cerebelo, tronco cerebral, médula espinal, 

meninges) como de los nervios periféricos (brazos y piernas) 28. 

 

Su incidencia es muy variable, desde 1 en 1.000 en Turquía, 1 en 10.000 en 

Japón, Corea, Irán y Arabia Saudita, hasta 1 en 500.000 en el Reino Unido, e 

incluso 1 en 1 millón en Estados Unidos de Norteamérica. Afecta 

predominantemente a adultos jóvenes y tradicionalmente se describía como más 
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frecuente en hombres que en mujeres, sin embargo, en los últimos años esta 

diferencia ha disminuido acercándose a una relación 1:129. Las características 

clínicas, paraclínicas y terapéuticas son contempladas de acuerdo al American 

College of Rheumatology. 

 

Síndromes Vasculíticos:  

 

Las vasculitis son enfermedades inflamatorias que comprometen la pared de los 

vasos sanguíneos, provocando una estrechez de su lumen, que se manifiesta por 

isquemia y/o eventual necrosis del tejido u órgano que irriga. Un grupo significativo 

de vasculitis se produce por mecanismos inmunológicos de daño celular o tisular; 

daño directo por anticuerpos específicos; complejos inmunes con activación del 

complemento; o citotoxicidad directa o inducida por anticuerpos. 

 

En el caso de aquellas vasculitis mediadas por complejos inmunes, los antígenos 

constituyentes son generalmente antígenos externos. En mucha menor frecuencia, 

son de tipo autoantígenos, constituyendo el grupo de las vasculitis autoinmunes30. 

Las vasculitis constituyen un grupo heterogéneo de enfermedades con origen, 

patogénesis y cuadro clínico diversos que representa un reto diagnóstico en la 

práctica clínica (suponen 1 de cada 300 ingresos en un hospital universitario) 32. 

 

La arteritis de Takayasu ha sido la variante más reportada del promedio de 

vasculitis en Brasil y México. En contraposición en Brasil, Colombia y México, las 

vasculitis asociadas a ANCA fueron la forma más informada en países como Chile 

y Perú. La mayoría de casos informados en América Latina provienen de México, 

siendo Colombia el segundo país en frecuencia31. Las características clínicas, 

paraclínicas y terapéuticas son contempladas de acuerdo al American College of 

Rheumatology. 
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Poliarteritis Nodosa:  

 

La Poliarteritis Nodosa clásica (PANc) es una vasculitis necrosante sistémica, de 

arterias de pequeño y mediano calibre. Su cuadro clínico es pleomórfico, con 

síntomas debidos a oclusión vascular de diferentes órganos: riñón, sistema 

nervioso central y periférico, aparato digestivo, miocardio, músculo, vísceras y 

piel33, 34. En el caso de la poliarteritis nodosa cutánea se utiliza para el compromiso 

limitado a la piel (dermis profunda y panículo). Clínicamente, esta enfermedad 

presenta nódulos en las piernas que se ulceran frecuentemente. La poliarteritis 

nodosa cutánea tiene un curso crónico, benigno, pero variable con repetidas 

exacerbaciones.  No hay compromiso sistémico33. La PAN fue uno de los primeros 

síndromes vasculíticos estudiados en detalle; muchos conceptos actuales de 

clasificación y causas de vasculitis nacieron de estudios sobre la patogenia de 

esta enfermedad. Es infrecuente en pediatría, predomina en el sexo masculino en 

relación de 2:1. Se presenta a cualquier edad, pero en niños ocurre sobre todo 

entre los 9 y 15 años. Ocurre en todas las razas. La frecuencia anual es de 2.4 por 

1, 000,000 habitantes34. Las características clínicas, paraclínicas y terapéuticas 

son contempladas de acuerdo al American College of Rheumatology. 

 

Arteritis Temporal:  

 

La arteritis temporal es una variante de arteritis de células gigantes la cual es una 

vasculitis granulomatosa sistémica inmunomediada que usualmente involucra 

arterias medianas y grandes de la cabeza, desde el segundo al quinto ramo de la 

aorta y, en particular, la arteria temporal35.  Se ha planteado que un dolor 

localizado o irradiado, con arteria temporal sensible a la palpación y pulsaciones 

disminuidas, en mayores de 50 años, asociado a un registro de 

eritrosedimentación 50 mm/h por el método Westergren, y una biopsia de arteria 

con infiltración mononuclear granulomatosa con células gigantes multinucleadas, 

constituyen evidencias claras definitorias de esta entidad 35-37.  Sus principales 
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síntomas son cefalea, a menudo con hipersensibilidad del cuero cabelludo, 

amaurosis, claudicación mandibular y síntomas de polimialgia reumática, con dolor 

y debilidad de la musculatura proximal en las cuatro extremidades36.   

 

La arteritis temporal afecta sobre todo a pacientes de 50 años de edad, con un 

pico de incidencia en mujeres de 70 años y con una incidencia de 15-30/100000 

habitantes, y prevaleciendo en el mundo occidental sobre el oriental35. Las 

características clínicas, paraclínicas y terapéuticas son contempladas de acuerdo 

al American College of Rheumatology. 

 

Enfermedad De Kawasaki:  

 

La enfermedad de Kawasaki (KD) es una vasculitis sistémica, de causa 

desconocida, que afecta fundamentalmente las arterias de calibre mediano; la 

afectación de las arterias coronarias es frecuente, siendo lo más llamativo ya que 

puede producir muerte súbita, trombosis coronaria, infarto de miocardio, entre 

otras afecciones cardiovasculares 38,39. Factores genéticos y factores ambientales 

se ha considerado como un papel importante en la prevalencia de KD40. Esta 

patología se suele presentar en niños hasta de 4 a 5 años con mayor valor de 

incidencia reportado en Asia, especialmente en Japón, Corea y Taiwán 40, 

teniendo una máxima frecuencia entre los 12 y 24 meses, (80 % de los casos); 

siendo los varones los más afectados en una relación 1,4:1. En los Estados 

Unidos afecta entre 10 y 15 por 100.000 niños de este grupo de edad1; es rara 

antes de los 4 meses y en adultos 38,39. Las características clínicas, paraclínicas y 

terapéuticas son contempladas de acuerdo al American College of Rheumatology. 

 

Granulomatosis con poliangeítis (Wegener):   

 

La Granulomatosis con poliangeítis (GP) es una vasculitis sistémica, de causa 

desconocida, que afecta a vasos de pequeño y mediano calibre. Se caracteriza 



 

41 

por la afectación del aparato respiratorio y los riñones, pero puede afectar a otros 

órganos. Los anticuerpos anticitoplasma de neutrófilo (ANCA) son positivos con 

frecuencia y la característica histológica más relevante es la presencia de 

granulomas nécrosantes.   El diagnóstico se basa en las manifestaciones clínicas, 

la biopsia de los órganos afectados y la presencia de ANCA 41. Estos anticuerpos 

tienen una prevalencia en la población global de 2.8-5%, lo que permite su utilidad 

para el diagnóstico de las vasculitis, por su baja frecuencia en la población sana42. 

La GP es una entidad poco frecuente. La incidencia anual en nuestra área de 

referencia es de  0,6 casos por cada millón de habitantes. Es destacable una 

mayor prevalencia de tabaquismo en pacientes estudiados alcanza el 80% 41,42. Es 

más frecuente en hombres de raza caucásica, mayores de 40 años, aunque puede 

aparecer a cualquier edad. En México, la prevalencia no difiere mucho de lo 

publicado en otros países, y afecta por igual a hombres y a mujeres con edad 

promedio de 47.6 ± 13.8 años 42.  Las características clínicas, paraclínicas y 

terapéuticas son contempladas de acuerdo al American College of Rheumatology. 

 

Síndrome De Churg Strauss:  

 

El síndrome de Churg-Strauss (CSS) es una vasculitis granulomatosa sistémica de 

vasos medianos y pequeños, caracterizado por historia de asma, rinitis alérgica 

crónica e hipereosinofilia, esta infiltración tisular resulta en una amplia variedad de 

manifestaciones clínicas que pueden ir desde la fatiga con lesiones cutáneas 

inespecíficas, hasta una fibrosis endomiocárdica, compromiso neurológico y 

comportarse como una enfermedad potencialmente mortal. 43-45.   

 

El CSS se manifiesta con una amplia gama de síntomas donde el asma afecta a 

prácticamente a todos los individuos (97%), y puede preceder a la vasculitis 

incluso en 10 años; 61% de los pacientes tendrán sinusitis; 40% artralgias y 49% 

cambios en la piel44. No existen datos confiables publicados sobre la incidencia de 
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los síndromes hipereosinofílicos; en los primeros estudios se estimaba que la 

prevalencia era de 14%. 

 

En Estados Unidos, la incidencia anual se estima en 1-2 casos por 200000 

habitantes. En la actualidad, series con grupos más grandes, encuentran que no 

es mayor de 10%. Es poco frecuente en adultos y mucho más rara en niños, en 

los cuales están comúnmente asociadas anormalidades cromosómicas y re 

arreglos genéticos45. Las características clínicas, paraclínicas y terapéuticas son 

contempladas de acuerdo al American College of Rheumatology. 

 

Sarcoidosis:  

 

La Sarcoidosis es una enfermedad sistémica caracterizada por la formación de 

granulomas desnudos no caseosos epitelioides con acúmulo de linfocitos T y 

fagocitos mononucleares; su etiología es desconocida, aunque se cree que es 

causada por una respuesta celular exagerada del sistema inmune a antígenos 

endógenos o exógenos, el diagnóstico se establece por exclusión y se requiere 

demostrar la presencia de dichos granulomas en más de un órgano.  

 

La piel suele afectarse hasta en un tercio de los pacientes. Según la Revista 

Médica del Instituto Mexicano del Seguro Social, rara vez se observa en pacientes 

de origen mexicano 46.   

 

El cuadro clínico puede variar de un hallazgo radiográfico en pacientes con fiebre 

y síntomas inespecíficos a una enfermedad crónica con falla orgánica múltiple 

46,47.  Afecta a personas de ambos sexos, de todas las razas y edades, aunque 

predomina en adultos jóvenes y de mediana edad. Su frecuencia varía a lo largo 

del mundo y se informa una incidencia de entre 5 a 40 casos por cada 100 000 

habitantes/año, siendo mayor en países escandinavos y en la población 

afronorteamericana.  
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Se describen variaciones en cuanto a la forma de presentación clínica y pronóstico 

en los diferentes países y etnias. Latinoamérica es una región con baja incidencia, 

probablemente por diferencias genéticas y de exposición ambiental a 

determinados antígenos, pero quizá también por la falta de programas de 

relevamiento y la alta prevalencia de otras enfermedades granulomatosas 

endémicas (tuberculosis, lepra, micosis profundas) que confunden el diagnóstico48. 

Las características clínicas, paraclínicas y terapéuticas son contempladas de 

acuerdo al American College of Rheumatology. 

 

6.2 ENFERMEDADES AUTOINMUNES ÓRGANO-ESPECÍFICAS (Figura 3) 

 

Figura 3. Clasificación de las enfermedades autoinmunes Órgano-Específicas 
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6.2.1 Tiroides 

 

Tiroiditis de Hashimoto:  

 

La tiroiditis de Hashimoto es una enfermedad autoinmune que lleva a la 

destrucción de la glándula tiroides, que afecta comúnmente a la población adulta.  

El cuadro clínico, aunque altamente variable, consta principalmente de bocio 

difuso indoloro, con manifestaciones sistémicas típicas, algunos pacientes 

comienzan con un cuadro de tiroiditis subaguda asociada a crecimiento doloroso 

de la tiroides, estado de tirotoxicosis con manifestaciones sistémicas de 

enfermedad inflamatoria, y elevada velocidad de sedimentación globular. Las 

manifestaciones neuromusculares más frecuentes son las mialgias, fatiga, 

debilidad muscular proximal y reflejos osteotendinosos hipoactivos. Los factores 

precipitantes incluyen las infecciones (principalmente virales), el estrés y los 

esteroides sexuales49, 50. 

 

Los anticuerpos involucrados más importantes desde el punto de vista clínico son 

los anticuerpos antitiroglobulina y los anticuerpos antiperoxidasa tiroidea, cuya 

concentración en suero es elevada. La reacción autoinmune se basa en una 

infiltración linfocitaria y plasmática de los folículos que determina la formación de 

nódulos linfocitarios con la consiguiente fibrosis y agrandamiento de la glándula50.  

 

En los Estados Unidos su incidencia fluctúa entre 0,3 a 1,5 casos por cada 1000 

personas por año. Esta enfermedad es más frecuente en mujeres entre los 30 y 50 

años de edad  y la prevalencia de la enfermedad fluctúa entre el 4 al 15% de la 

población adulta 49; la relación hombre: mujer es de 4 a 7.1 con un porcentaje de 

afectación en la población general de 2 y 0.2%, respectivamente; estos 

porcentajes pueden variar de acuerdo con la región geográfica50. Las 

características clínicas, paraclínicas y terapéuticas son contempladas de acuerdo 

al The American Association of Clinical Endocrinologists.  
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Enfermedad de Graves:  

 

La enfermedad de Graves (EG) es un desorden autoinmune que conlleva a 

hiperactividad de la glándula tiroides o mejor conocido como hipertiroidismo, 

producida en primera instancia por bocio nodular tóxico, y en menor frecuencia; 

por el nódulo solitario hiperfuncionante. La presencia de nódulos tiroideos es 

frecuente en la EG, aunque la mayoría de estos nódulos son benignos y no 

funcionantes 51,52.  

 

La EG se caracteriza por la producción de inmunoglobulinas de tipo IgG, que 

estimulan el receptor de la hormona que estimula la tiroides (TSH). Estas 

inmunoglobulinas son también dirigidas contra los tejidos blandos de la órbita lo 

que produce edema e inflamación, con proptosis, edema periorbitario y 

oftalmoplejía.  

 

Esta asociación entre hipertiroidismo y enfermedad ocular, resulta de la presencia 

de proteínas receptoras TSH-like dentro del músculo y la grasa orbitaria. Otros 

signos extratiroideos del proceso autoinmune son el mixedema pretibial y la 

acropaquia 53. La coexistencia de EG y cáncer de tiroides ha sido reportado hasta 

en 9% de los pacientes 51 y la alteración electrolítica característica es la 

hipocalemia y la concentración de potasio generalmente es menor de 3 mEq/L 52. 

 

Entre los pacientes con hipertiroidismo el 60 a 80% corresponde a EG, 

dependiendo de factores regionales como la ingesta de iodo (3). La incidencia 

anual en mujeres es de 0,5 por 1000, con una edad de comienzo entre los 40 a 60 

años. La relación mujer/hombre es de 8/1. Es el desorden autoinmune más 

prevalente de los Estados Unidos53. Las características clínicas, paraclínicas y 

terapéuticas son contempladas de acuerdo al The American Association of Clinical 

Endocrinologists.  
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6.2.2 Sistema Nervioso 

 

Esclerosis Múltiple:  

 

La esclerosis múltiple (EM) es una enfermedad inflamatoria desmielinizante que 

afecta el sistema nervioso central (SNC) y es una de las principales causas de 

discapacidad en adultos jóvenes 54,55. 

 

Comprende una compleja interacción de factores ambientales tales como: el lugar 

de residencia y la edad de exposición a ciertos virus como el Epstein Barr y 

varicela zoster; estudios de genética han encontrado una asociación con 52 alelos 

de riesgo y una fuerte correlación con antígenos de histocompatibilidad 

DRB1 (HLA-DRB1)54. 

 

En el 85% de los casos, la enfermedad se manifiesta inicialmente con un curso de 

brotes seguidos de episodios de remision totales o parciales, etapa denominada 

esclerosis múltiple con recaídas y remisiones (EMRR), y es la fase de la 

enfermedad que mejor respuesta clínica presenta a las intervenciones 

terapéuticas disponibles. Eventualmente, el curso clínico de la enfermedad 

evoluciona, mostrando un deterioro neurológico progresivo independiente de las 

recaídas y remisiones con una respuesta limitada a los tratamientos, y se 

denomina esclerosis múltiple secundaria progresiva (EMSP). Finalmente, en un 

grupo reducido de pacientes la enfermedad presenta desde su diagnóstico un 

curso de deterioro progresivo de la función neurológica, referido como esclerosis 

múltiple progresiva primaria (EMPP) 55. 

 

En registros de países como México las mujeres presentan EM tienen mayor 

frecuencia, la relación hombre-mujer es de 1:2, así pues en los últimos años su 

prevalencia ha ido en aumento, y se conoce que varía según la latitud; en 

Chihuahua es de 12 por cada 100,000 habitantes; en Nuevo León, de 30 por cada 
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100,000, y en el Distrito Federal, de 10 por cada 100,000. En personas de raza 

blanca la prevalencia es de 1 por cada 1000 habitantes, y se mantiene la afección 

en la relación hombre-mujer. 

 

La perspectiva de vida disminuye en los pacientes con EM, en Canadá se reduce 

de 4 a 7 años, y en estudios de Dinamarca disminuye aún más: de 10 a 12 años. 

La EM se presenta en un rango de edad de entre los 20 y los 40 años. Los altos 

costos directos e indirectos, solo en Estados Unidos, llegan a ser de cerca de 14 

billones de dólares por año 54,55. Las características clínicas, paraclínicas y 

terapéuticas son contempladas de acuerdo al American Neurology Association. 

 

Síndrome de Guillain-Barré:  

 

El síndrome de Guillain Barré (SGB) se define clásicamente como una 

polirradiculoneuropatía inflamatoria aguda monofásica sensitivo motora adquirida, 

post infecciosa, que se manifiesta de manera secundaria a un proceso infeccioso 

viral en casi 60 a 70% de los casos, es mediada inmunológicamente, y por lo 

general de naturaleza desmielinizante. Generalmente cursa con recuperación 

espontánea, que se distingue por debilidad muscular, con posterior parálisis 

motora, simétrica, con o sin pérdida de la sensibilidad y puede acompañarse de 

alteraciones autonómicas56, 57. La parálisis ocurre en forma aguda en un período 

de 1 a 28 días y se asocia un compromiso autonómico significativo56.  

 

En la mayoría de los casos infantiles la evolución es favorable, aunque se observa 

un 10% de secuelas. La mortalidad es baja (3-4%). El mejor pronóstico del SGB 

en niños se ha relacionado con el manejo más adecuado del paciente crítico y el 

uso de inmunoglobulina endovenosa. Es una enfermedad bien reconocida en 

todos los países del mundo, y es la causa más frecuente de parálisis flácida aguda 

en los países en los cuales la vacunación sistemática contra la poliomielitis ha 

permitido erradicarla. El SGB afecta a pacientes de todas las edades, desde la 
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época de lactante hasta la vejez, pero es menos frecuente en la edad pediátrica. 

Afecta a ambos sexos en una proporción mujer-hombre es de 1.5-1. 

 

La incidencia anual de SGB se reporta en 0.5 a 1.5 casos por 100.000 individuos 

en la población de 0-17 años, afecta a ambos sexos en una proporción mujer-

hombre es de 1.5-1; afecta a pacientes de todas las edades, desde la época de 

lactante hasta la vejez, predominando en los extremos de la vida: niños mayores 

de cinco años o adultos mayores, pero es menos frecuente en la edad pediátrica.  

Algunos estudios han identificado una relación entre la incidencia y la predilección 

estacional, con mayor incidencia en otoño e invierno, lo que se relaciona con las 

infecciones de vías respiratorias predominantes en esos meses. Los meses con 

mayor frecuencia de casos fueron de septiembre a febrero (62%) y de marzo a 

agosto (38%) 56,57. Las características clínicas, paraclínicas y terapéuticas son 

contempladas de acuerdo al American Neurology Association. 

  

6.2.3 Músculo 

 

Miastenia Gravis:  

 

La miastenia gravis (MG) es una enfermedad neuromuscular crónica causada por 

el bloqueo, interferencia o destrucción de los receptores de acetilcolina de la unión 

neuromuscular por autoanticuerpos (AChRs) o contra las proteínas relacionadas 

ubicadas en la unión neuromuscular tales la tirosina quinasa específica de los 

músculos (MuSK); cursa con debilidad músculo-esquelética con pérdida 

progresiva de fuerza que se recupera tras el reposo y reaparece con el ejercicio. 

El sedentarismo puede añadir una importante comorbilidad, lo que hace necesario 

luchar contra él para mejorar la calidad de vida en la MG 58,59. La MG es un 

padecimiento de orden poco común, aunque la prevalencia ha aumentado quizá 

debido a la mejoría en el diagnóstico de la enfermedad y el aumento de la 

longevidad de la población. En Estados Unidos la prevalencia de MG es de 
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aproximadamente 20 casos por cada 100,000 habitantes. La incidencia varía 

ampliamente de 1.7 a 10.4 por millón, dependiendo del lugar del reporte; en 

países como España se han reportado hasta 21 casos por millón60. Las 

características clínicas, paraclínicas y terapéuticas son contempladas de acuerdo 

al American Neurology Association. 

 

6.2.4 Corazón 

 

Fiebre Reumática:  

 

La fiebre reumática (FR) es una enfermedad inflamatoria aguda autolimitada, con 

gran tendencia a la recidiva. Es una complicación no supurativa de la faringitis 

causada por estreptococos del grupo A. Afecta principalmente al corazón, a la 

sinovial, sistema nervioso central, piel y tejidos conectivos. La manifestación 

clínica más frecuente es la artritis y la más grave, la carditis 61.  La enfermedad por 

lo general se presenta con uno o más episodios agudos, mientras que en el 30-

50% de todos los casos recurrentes FR puede conducir a la enfermedad cardíaca 

reumática crónica (ECRC) 62. 

 

La epidemiología de la enfermedad ha estado en continua evolución. En la década 

del 60, la fiebre reumática y su principal complicación eran las lesiones valvulares 

cardíacas, las cuales constituyeron un problema en todo el mundo; ya en la 

década del 70 se logró una disminución importante del número de casos nuevos, 

sin una disminución paralela de las enfermedades estreptocócicas. A pesar de una 

notable reducción en la prevalencia de la enfermedad en los industrializados 

países, ECRC sigue siendo una de las principales causas de morbilidad y la 

mortalidad en los países en desarrollo. Más de 15 millones de casos de ECRC se 

estiman en todo el mundo, con 282.000 nuevos casos y 233.000 muertes al año 

61,62. 
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En Chile se observaron cifras de 500-600 casos al año (9 x 100.000) en la década 

de los 70, ha disminuido a unos 200-250 casos año (1,5 x 100.000) a partir de 

1985 y constituye un 0,2-0,5% de las altas hospitalarias totales y menos del 1% de 

las pediátricas 62. Las características clínicas, paraclínicas y terapéuticas son 

contempladas de acuerdo al American College of Rheumatology. 

 

6.2.5 Estómago 

 

Anemia Perniciosa:  

 

La anemia perniciosa es un tipo de anemia megaloblástica que se produce por un 

trastorno madurativo de los precursores eritroides y mieloides, que da lugar a una 

hematopoyesis ineficaz y cuyas causas más frecuentes son el déficit de vitamina 

B12 (cobalamina) y/o ácido fólico 63. Dentro de la población vegetariana se estima 

que la deficiencia de vitamina B12 afecta a un 62% de mujeres embarazadas, 

entre 25- 86% de niños, 21-41% de adolescentes y 11- 90% de los ancianos 64. 

 

La prevalencia del déficit de vitamina B12 varía entre el 5 y 60% según las 

poblaciones, pero se considera que en países industrializados es 

aproximadamente del 20%. En pacientes mayores sanos se estima una 

prevalencia del 12%, pero entre los pacientes mayores enfermos o internados la 

prevalencia es del 30 al 40%. Tiene un pico de incidencia a los 60 años, con un 

aumento en la frecuencia por encima de esta edad y con una proporción mujer: 

hombre de 1,6:1,0.   Es más común en pacientes con antecedentes familiares 

también de anemia o enfermedades asociadas (enfermedad de Hashimoto, 

enfermedad de Addison, hipoparatiroidismo, vitíligo entre otras) 63. Las 

características clínicas, paraclínicas y terapéuticas son contempladas de acuerdo 

al American Society of Hematology. 
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6.2.6 Intestino 

 

Enfermedad de Crohn:  

 

Enfermedad de Crohn EC intestinal hace parte de la llamada enfermedad 

inflamatoria intestinal (EII) la cual es una respuesta inmune desproporcionada de 

la mucosa intestinal frente a un estímulo medioambiental causado por 

enteropatógenos en un individuo genética e inmunológicamente susceptible, que 

conlleva a una respuesta inflamatoria incontrolada de la mucosa intestinal, la cual 

es crónica, progresiva y destructiva. La EC puede desarrollar a cualquier edad, 

pero se desarrolla comúnmente entre las edades 20 y 30 años 65,66. Se caracteriza 

por el compromiso transmural y fistulizante, que puede afectar todo el tracto 

digestivo y la región perineal. Su síntoma principal es la diarrea con o sin sangre, 

pero asociado a manifestaciones heterogéneas con periodos de exacerbación y 

remisión, que incluyen dolor abdominal, pérdida de peso, anemia, fiebre, anorexia, 

astenia y, en algunos casos, complicaciones serias como obstrucción intestinal, 

fístulas de predominio perianal en 15%, que generalmente son complejas y suelen 

no cicatrizar, recto-vaginales en 10% y abscesos 66.  

 

La EII ocupa uno de los primeros lugares dentro de la patología gastrointestinal en 

incidencia y prevalencia con cifras y rangos variables de 4-7/ 100.000 

habitantes/año y 120-200/100.000 pacientes de Colitis Ulcerativa, respectivamente 

y de 8-12/100.000 habitantes/año y 50-200/100.000 pacientes en EC, 

respectivamente; con un total aproximado de 1,4 millones de personas en EUA y 

2,2 millones en Europa sufriendo de estas enfermedades 66. Las características 

clínicas, paraclínicas y terapéuticas son contempladas de acuerdo al American 

Gastroenterological Association 
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Colitis Ulcerativa:  

 

La colitis ulcerosa (CU) es una enfermedad inflamatoria crónica de etiología poco 

conocida, que afecta la mucosa del colon 67, afecta principalmente a adultos 

jóvenes, sobre todo entre los 20 a 40 años, con un segundo pico por encima de 

los 60 años, pero puede presentarse desde el primer año hasta la novena década 

de la vida. Las mujeres son afectadas con mayor frecuencia, sin embargo algunos 

estudios no demuestran diferencias de género significativas. 

 

 Las áreas de mayor incidencia son USA, Europa y Australia; las áreas de baja 

incidencia incluyen Asia y América del Sur. En sujetos de raza blanca la incidencia 

varia de 3 a 15 por 100,000 individuos por año, con una prevalencia de 50 a 80 

por 100,000; estas cifras no han variado en las últimas décadas. En Norteamérica 

y Europa los judíos tienen mayor predisposición a padecer CU 66-68. Las 

características clínicas, paraclínicas y terapéuticas son contempladas de acuerdo 

al American Gastroenterological Association. 

 

Enfermedad Celíaca:  

 

La enfermedad celíaca (EC) es una enteropatía autoinmune que aparece en 

sujetos genéticamente predispuestos y se caracteriza por la infiltración linfocitaria 

de la mucosa intestinal, con manifestaciones digestivas y extra digestivas de muy 

diversa intensidad, pudiendo ser mono, oligo o incluso asintomática 69,70. Se 

encuentra mediada por linfocitos T y es desencadenada por la ingesta de gluten; 

su prevalencia es mayor en aquellos sujetos que padecen endocrinopatías 

autoinmunes o algunos déficits nutricionales. Aunque históricamente se la ha 

considerado una patología poco frecuente y propia de la infancia, su prevalencia 

mundial se estima entre el 0,5 y el 1% o y cada vez son más frecuentes los 

diagnósticos durante la edad adulta 69.  
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En Europa y Estados Unidos afecta del 1 al 3 % de la población con mayor 

prevalencia en las mujeres. El retraso del crecimiento y los síntomas digestivos se 

observan frecuentemente en el inicio temprano de la EC mientras que su aparición 

tardía viene marcada por la presencia de síntomas extradigestivos. Las 

complicaciones sistémicas incluyen anemia ferropénica, osteoporosis, linfomas, 

etc71. Las características clínicas, paraclínicas y terapéuticas son contempladas de 

acuerdo al American Gastroenterological Association. 

 

6.2.7 Glándula Suprarrenal 

 

Enfermedad de Addison:  

 

La insuficiencia suprarrenal primaria, o enfermedad de Addison, es una entidad 

poco frecuente, con una incidencia de 4,7 a 6,2 por cada millón de pacientes; la 

principal causa en la actualidad es por enfermedad autoinmunitaria (80%), seguida 

de tuberculosis (15%) y otras causas (5%) 72. Sus principales manifestaciones 

descritas son “debilidad y languidez generalizada, irritabilidad del estómago y un 

cambio peculiar en el color de la piel”73. 

 

La enfermedad de Addison es un proceso de evolución lenta y progresiva, 

causado por la oferta insuficiente de hormonas corticosuprarrenales a las 

demandas habituales del organismo, que tiene su origen en la destrucción bilateral 

de la corteza suprarrenal. La corteza suprarrenal posee una reserva funcional tal, 

que la sintomatología no comienza a aparecer hasta la pérdida de un 90% o más 

del tejido adrenal (3). A partir de ahí, se inicia un cuadro clínico caracterizado por 

episodios intercurrentes llamados “crisis addisonianas”, que no expresan sino la 

incapacidad de una glándula, ya en precario, para satisfacer las necesidades 

periféricas ante situaciones de estrés, y que abandonada a su propia evolución, 

pueden conducir a la muerte 74. Las características clínicas, paraclínicas y 
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terapéuticas son contempladas de acuerdo al The American Association of Clinical 

Endocrinologists. 

 

6.2.8 Páncreas 

 

Diabetes Tipo 1 Autoinmune:  

 

La diabetes mellitus tipo 1 (DM1), o diabetes autoinmune, es una enfermedad que 

se caracteriza por la destrucción de las células productoras de insulina del 

páncreas (células BETA), debido a una respuesta inmunológica específica contra 

ellas, que está determinada por la interacción entre la susceptibilidad genética 

(poligénica) y factores ambientales no bien definidos. Por su importancia y 

gravedad merece una atención especial, teniendo en cuenta que hace su 

aparición clínica mayoritariamente en edades tempranas de la vida donde 

permanecerá una insulinopenia total con tendencia a la cetosis en condiciones 

basales 75. En Cuba, la prevalencia de la DM 1 en niños menores de 15 años es 

de 1,0 (tasa por 1000 habitantes de estas edades).  Según un estudio realizado en 

7 países de América Latina y el Caribe por la OPS y la OMS, la tasa de 

prevalencia de diabetes diagnosticada entre adultos mayores entre 7 países 

(Uruguay, México, Cuba, Chile, Brasil, Barbados y Argentina) de América Latina y 

el Caribe es de 14,3 %. Las predicciones de la OMS indican que la prevalencia de 

la diabetes crecerá de 34 millones en el 2000 a 64 millones en 2025 75. Las 

características clínicas, paraclínicas y terapéuticas son contempladas de acuerdo 

al The American Association of Clinical Endocrinologists. 
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6.2.9 Piel 

 

Pénfigos: 

 

Él termino pénfigo define un grupo de enfermedades autoinmunes de la piel 

caracterizadas por la presencia de ampollas debidas a acantólisis (separación 

intercelular) e inmunoglobulina G (IgG) dirigida a la superficie de los 

Queratinocitos. Clásicamente se lo ha dividido en cuatro tipos: pénfigo vulgar (PV), 

pénfigo foliáceo (PF), pénfigo paraneopl sico y pénfigo  gA   l    y el    son 

enfermedades autoinmunes organoespecíficas   n su inmunopatogenia se ha 

descrito la asociación a algunos alelos del   A que pueden presentar 

autoantígenos de  sg-1 y Dsg-3. Después de la presentación antigénica se 

generan LT y LB autorreactivos y en este proceso se producen los 

autoanticuerpos responsables de las lesiones clínicas. La incidencia global de PV 

es de 0,1 a 0,5 por 100.000/año, con variaciones que dependen del área 

geográfica y de la etnia; afecta a hombres y mujeres entre 40 y 60 años. Existen 

dos formas de PF, la esporádica y la endémica.  El PV se caracteriza clínicamente 

por ardor previo a la aparición de ampollas fl cidas en la piel y las mucosas, las 

que se pueden agrupar y denudar dejando áreas cubiertas por costras que al 

cicatrizar dejan m culas hiperpigmentadas   l   , por su parte, se presenta con 

ampollas fl cidas poco aparentes sobre una base eritematosa, la piel parece 

cubierta por escamas y costras; no afecta las mucosas. La principal característica 

histológica del    es la acantólisis suprabasal y la del   , la acontólisis 

subcórnea   a inmunofluorescencia de ambos tipos de p nfigo se caracteriza por 

la presencia de depósitos de  g ,    o ambos en la superficie de los 

queratinocitos en un patrón reticular76, 77. Las características clínicas, paraclínicas 

y terapéuticas son contempladas de acuerdo al American Academy of 

Dermatology. Otra enfermedad que es un diagnóstico diferencial del pénfigo es la 

dermatitis herpetiforme, sin embargo, tiene menor prevalecía que el resto de 

enfermedades autoinmunes conocidas78.  
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Psoriasis: 

 

 a psoriasis es  una enfermedad inflamatoria crónica y sist mica de base genética 

y mediada inmunológicamente, relacionada con mayor frecuencia de la esperada 

en la población general con otras comorbilidades, tales como obesidad, diabetes, 

hipertensión arterial, enfermedad inflamatoria intestinal crónica, alcoholismo y 

tabaquismo, la depresión y la ateroesclerosis, con mayor probabilidad que la 

población no afectada de sufrir infartos de miocardio o riesgo de muerte a una 

edad m s temprana a lo esperable de acuerdo a edad y sexo   sta enfermedad 

afecta, aproximadamente,  ,   a    de la población79      a psoriasis es una 

enfermedad condicionada gen ticamente, con muchos genes predisponentes 

localizados en distintos cromosomas involucrados en la patogenia de la 

enfermedad   istintos factores ambientales, tales como infecciones, stress, 

medicamentos, radiación ultravioleta, traumatismos en la piel, pueden 

desencadenar o agravar la enfermedad   ste proceso de activación de genes 

secundario a los factores expuestos, o espont neamente en alg n momento de la 

vida del individuo predispuesto, desencadena mecanismos de inflamación 

mediados inmunológicamente por la inmunidad innata y adquirida, y en el cual 

participan c lulas dendríticas, linfocitos, neutrófilos, c lulas endoteliales, 

mastocitos, terminaciones nerviosas y, la c lula m s importante, el queratinocito   

 

 ste proceso tiende a la auto-perpetuación, porque que las c lulas linfocitarias 

encargadas de la regulación del mismo, no son capaces de suprimirlo80   s claro 

que las implicaciones sobre la vida de los individuos con psoriasis no solamente 

tienen que ver con los aspectos físicos de su enfermedad, sino que, adem s, se 

pueden ver afectados en todos los otros componentes de la calidad de vida, que 

incluyen elementos psicológicos, sociales, sexuales y ocupacionales81. Las 

características clínicas, paraclínicas y terapéuticas son contempladas de acuerdo 

al American Academy of Dermatology. 
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Vitíligo: 

 

El Vitíligo es una hipomelanosis adquirida que se manifiesta clínicamente por la 

aparición progresiva de m culas acrómicas en la piel y cabello de  reas afectadas, 

fundamentalmente en cara, extremidades y región genital, como resultado de la 

destrucción de los melanocitos, de gran repercusión est tica y que produce una 

notable afectación de la autoestima para las personas que la padecen82. 

 

 s considerada la hipomelanosis adquirida m s com n   a prevalencia mundial es 

de 0,5% a 2% y en Estados Unidos se calcula en 1%. Estos datos varían seg n 

los diferentes países del mundo   a mayor incidencia se ha reportado en  ndia, 

seguida de   xico y  apón   sta diferencia podría explicarse por el color de piel 

de las diferentes poblaciones, que contrasta m s con la enfermedad y que los 

lleva a consultar tempranamente83   in embargo, el rango de incidencia va desde 

    hasta      dependiendo del país estudiado  Afecta a personas de cualquier 

color de piel, edad, sexo y latitud geogr fica   uede aparecer en cualquier 

momento entre el período neonatal y la senectud  pero la edad media de inicio es 

la segunda o tercera d cada de la vida   n la mitad de los pacientes las lesiones 

inician antes de los    a os y en cerca del   –    antes de los    a os   l 

diagnóstico clínico se basa en la observación al examen físico dermatológico de 

m culas acrómicas e hipocrómicas en piel, pudiendo observarse algunas con 

bordes hiperpigmentados o de coloración normal   a exploración con luz de  ood 

hace m s evidente las lesiones   xisten tres tipos seg n la extensión de las 

lesiones: localizado, generalizado y universal. El vitíligo localizado se divide en 

focal, segmental y mucosa; mientras que el generalizado incluye el vulgar, 

acrofacial y mixto; el universal se presenta ante la despigmentación total o casi 

total   a evidencia de que la destrucción de los melanocitos es debida a los 

mecanismos de autoinmunidad ha ido aumentando, proponi ndose dos grandes 

mecanismos en el desarrollo de la autoinmunidad en el vitíligo: respuesta 

dominante de anticuerpos en el vitíligo generalizado y respuesta dominante de tipo 
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celular en el vitíligo localizado   a demostración de la presencia de linfocitos   

autorreactivos en la piel lesional y perilesional, la detección de autoanticuerpos 

contra antígenos melanocíticos y órgano-específicos en el suero de los pacientes, 

la frecuente asociación con otras enfermedades autoinmunes y con la detección 

de determinados alelos del       , la existencia de modelos animales, así como la 

respuesta terap utica a inmunosupresores son las principales evidencias que 

soportan esta afirmación82. Las características clínicas, paraclínicas y terapéuticas 

son contempladas de acuerdo al American Academy of Dermatology. 

 

6.2.10 Hígado 

 

Hepatitis autoinmune:  

 

 a hepatitis autoinmune ( A   es un trastorno necroinflamatorio crónico del hígado 

de causa desconocida   e asocia con la presencia en suero de distintos tipos de 

autoanticuerpos así como valores de gammaglobulina elevados  Responde de 

manera favorable al tratamiento con corticosteroides   arece ser que la 

enfermedad se desarrolla cuando individuos con cierta predisposición gen tica se 

exponen a un agente ambiental a n no identificado, a partir de lo cual se 

desencadena un mecanismo autoinmune dirigido contra el hígado donde tiene 

lugar un proceso necroinflamatorio progresivo que conduce a la aparición de 

fibrosis y cirrosis   e conoce que hay una falta de regulación de la interacción de 

los linfocitos T y B en respuesta a la estimulación antig nica   xiste una alteración 

en el balance entre las c lulas supresoras y cooperadoras   ien sea un exceso en 

la actividad de las c lulas   cooperadoras o un defecto en la actividad supresora 

pueden conducir al desarrollo de autoinmunidad. Aunque se desconocen los 

agentes causales de las enfermedades autoinmunes, se sabe que el mecanismo 

que las genera es una p rdida de la tolerancia a los autoantígenos, que provoca 

una destrucción de los tejidos blancos84. 
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La enfermedad se divide en 2 tipos fundamentales seg n la detección en suero de 

autoanticuerpos, que se utilizan como marcadores inmunoserológicos   ipo    es la 

hepatitis autoinmune cl sica o lupoide, que afecta fundamentalmente a mujeres 

jóvenes con un promedio de edad entre    y    a os   n ella se destaca la 

presencia de anticuerpos antinucleares (A A , antim sculo liso (A    y antiactina  

Este último, el m s específico, aunque no muy f cilmente asequible desde el 

punto de vista tecnológico. Tipo II: se caracteriza por la presencia de anticuerpos 

antimicrosoma hepato renal de tipo   (anti   R      sta forma predomina en los 

ni os ( -   a os , pero los adultos tambi n pueden padecerla   e aprecia con 

mayor frecuencia que en el tipo   la aparición de enfermedades inmunológicas 

asociadas   a hipergammaglobulinemia es menos pronunciada que en el tipo   y 

progresa de manera m s rápida a la cirrosis84. 

 

 l diagnóstico requiere la exclusión de otras posibles causas de lesión hep tica  

infecciones virales; hepatotoxicidad por f rmacos, tóxicos o alcohol y 

enfermedades metabólico-hereditarias como enfermedad de  ilson, 

hemocromatosis y d ficit de alfa   antitripsina   esde el punto de vista de 

laboratorio, la presencia de hipergammaglobulinemia policlonal es casi constante. 

 a detección de títulos elevados (       de los anticuerpos no-órgano y órgano 

específicos considerados como marcadores de la enfermedad permiten, adem s 

de contribuir al diagnóstico positivo, clasificar el tipo de  A    tros hallazgos de 

laboratorio son la elevación de las cifras de aminotranferasas, fosfatasa alcalina y 

bilirrubina   a biopsia hep tica es imprescindible para establecer el diagnóstico  el 

da o histológico suele mostrar gran actividad necroinflamatoria periportal y 

lobulillar, formación de rosetas de hepatocitos e infiltración portal por abundantes 

c lulas plasm ticas84. Las características clínicas, paraclínicas y terapéuticas son 

contempladas de acuerdo al American Gastroenterological Association. 
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Colangitis esclerosante: 

 

La colangitis esclerosante primaria (CEP) es una enfermedad hepática colestasica 

crónica y progresiva de etiología desconocida, por lo general en hombres (70% de 

los casos) de entre 20 y 40 años de edad, es caracterizada por inflamación 

irregular, fibrosis y estenosis de pequeños, medianos y grandes ductos intra y 

extrahepáticos del árbol biliar 85-88. 

 

La colangitis esclerosante primaria es la más común de todos los tipos de 

colangitis esclerosante, y se refiere a una alteración idiopática que puede ocurrir 

de manera independiente o en asociación con otras enfermedades o síndromes, 

más comúnmente enfermedad inflamatoria intestinal, en un 70%, especialmente a 

colitis ulcerativa crónica inespecífica (CUCI). Su severidad varía de un paciente 

asintomático hasta la cirrosis biliar. En la biopsia, la fibrosis es la imagen 

característica en aros de cebolla86. La CEP puede ser diagnósticada a cualquier 

edad, pero usualmente se presenta en personas jóvenes alrededor de los 40 años. 

Es dos veces más común en hombres que en mujeres y es la cuarta causa de 

trasplante hepático en los EE. UU y equivale al 1 % de todos los trastornos 

hepáticos 3,4. En Noruega se estima una incidencia de 1.31 por cada 100,000 

personas/año y la prevalencia de 8.5 por 100,000 personas. Se han hecho 

estimaciones acerca de la incidencia en Estados Unidos calculándose en 

aproximadamente 1 a 6 por cada 100,000 personas 86,87. Las características 

clínicas, paraclínicas y terapéuticas son contempladas de acuerdo al American 

Gastroenterological Association. 

 

Cirrosis biliar primaria: 

 

La cirrosis biliar primaria (CBP) es una enfermedad autoinmune enfermedad 

hepática crónica progresiva, se caracteriza por una destrucción no supurativa y 

paulatina de los conductos biliares intrahepáticos con posterior desarrollo de la 
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fibrosis hepática. Aunque puede conducir lentamente a una cirrosis hepática, no 

todos los pacientes la desarrollan. Su causa es desconocida. Aparece una 

reacción del sistema inmune contra el propio hígado, quizás producida por 

agentes externos en personas predispuestas. La característica serológica de CBP 

más importante es la presencia de anticuerpos antimitocondriales (AMA), que se 

detecta en más de 95% de los pacientes. El único tratamiento médica aceptado es 

el ácido ursodesoxicólico (UDCA), mientras el trasplante hepático es una opción 

de salvar la vida de personas que han progresado hasta finales de etapa de la 

enfermedad 89,91. El 90% de los pacientes con CBP son mujeres y la mayoría son 

diagnosticados después de la edad de 40 años 92. La enfermedad es relativamente 

rara con tasas de incidencia varían de 0,33 a 5,8 por 100.000 personas/año y las 

tasas de prevalencia que van desde 1,91 hasta 40,2 por cada 100.000 personas 

90. Las características clínicas, paraclínicas y terapéuticas son contempladas de 

acuerdo al American Gastroenterological Association. 

 

6.2.11 Hematológicas 

 

Anemias hemolíticas: 

 

 as anemias hemolíticas autoinmunes (A A  , son desórdenes autoinmunes 

provocados por anticuerpos de un individuo contra sus propios eritrocitos 

(eritrocitos autólogos  94   l diagnóstico se basa en la presencia de signos clínicos 

y de laboratorio que evidencian hemólisis y una prueba de antiglobulina directa 

(PAD) o prueba de Coombs directa positiva. Una PAD positiva no es suficiente 

para diagnosticar la enfermedad ya que puede ser positiva en algunos pacientes 

sin anemia y una pequeña proporción de pacientes con la enfermedad pueden 

tener una  A  negativa    a clasificación de las A A  se basa en el patrón de 

globulinas detectadas en la  A , las características inmunoquímicas de los 

autoanticuerpos (calientes o fríos  y en la presencia o ausencia de una 

enfermedad o condición subyacente (secundaria o primaria , la cual puede tener 
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un impacto en el tratamiento y evolución de la enfermedad   n las A A  por 

anticuerpos calientes los autoanticuerpos suelen ser de la clase  g  y en menor 

medida  g  e  gA, tienen una temperatura óptima de reacción alrededor de los 

  o  y causan hemólisis fundamentalmente extravascular, mediada por 

macrófagos espl nicos que se unen por su receptor  c a la inmunoglobulina unida 

a los eritrocitos93.   a etiología de la anemia hemolítica autoinmune todavía no es 

clara. Sin embargo, se sabe que existe una alteración en el reconocimiento 

proteico que lleva a la producción de anticuerpos que se unen a la membrana del 

eritrocito y los destruye   as alteraciones en el reconocimiento proteico pueden ser 

secundarias a mutaciones gen ticas o exposición a ciertas sustancias químicas 

como algunas toxinas, infecciones, transfusiones sanguíneas, embarazo o alguna 

enfermedad reumatológica 95.  

 

 l principal medio para diagnosticar hemólisis autoinmunitaria es la prueba de 

Coombs con antiglobulina 4,5 que detecta la presencia de IgG y el complemento 

en la membrana de los eritrocitos   o obstante, el   –     de los pacientes no se 

pueden detectar anticuerpos en las membranas de los eritrocitos, por lo que se le 

conoce como anemia hemolítica autoinmunitaria con negatividad a la prueba de 

Coombs 95. Las características clínicas, paraclínicas y terapéuticas son 

contempladas de acuerdo al American Society of Hematology. 

 

Púrpura trombocitopénica autoinmune: 

 

 a p rpura trombocitop nica idiop tica es una condición autoinmune en la que se 

producen anticuerpos contra la superficie plaquetaria, condición que puede ser 

primaria (se desconoce la causa  o secundaria (antecedentes de trastorno 

inmunológico, como el ocasionado por el síndrome antifosfolípidos, la infección por 

el virus de hepatitis C o por el virus de la inmunodeficiencia humana y la ingesta 

de algunas drogas). En ambas, el conteo plaquetario es menor de 100 000 

plaquetas μ 96.  o existen otras citopenias   o es parte de otra enfermedad que 
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se acompa e de trombocitopenia   l mecanismo patog nico de la p rpura 

trombocitop nica inmunitaria en el adulto es netamente autoinmunitario97.  

 

Respecto al tiempo del diagnóstico, la p rpura trombocitop nica idiop tica se 

clasifica como de reciente diagnóstico si este es realizado antes de los tres meses 

de evolución, persistente cuando la evolución es de tres a    meses, y crónica si 

tiene m s de    meses de evolución    l diagnóstico es por exclusión y se basa en 

el interrogatorio y la exploración física, el conteo plaquetario y el estudio de la 

m dula ósea, elemento b sico para realizar el diagnóstico diferencial   umerosos 

pacientes se encuentran asintom ticos al momento del diagnóstico   

 

 n    a      de los casos, la p rpura trombocitop nica idiop tica se manifiesta 

cuando el paciente presenta alg n cuadro febril por alguna viremia como rub ola, 

varicela, parotiditis e infección por el virus de  pstein  arr o por la aplicación de 

una vacuna. En los adultos, la tendencia de la enfermedad es hacia la cronicidad, 

aunque a veces remite al a o, incluso      puede ser resistente a todos los 

tratamientos disponibles, incluyendo la esplenectomía   on frecuentes las 

petequias, las gingivorragias, los hematomas, los sangrados uterinos anormales y 

las epistaxis severas; en pacientes con comorbilidades y conteo plaquetario 

inferior a        plaquetas μ  pueden presentarse hemorragias intracraneanas, 

que son graves y mortales   tras manifestaciones menos frecuentes son 

hematuria, hemorragia digestiva macroscópica, hematemesis, melena, rectorragia 

y sangre oculta en heces   stos sangrados ocasionan que el paciente requiera 

transfusiones sanguíneas frecuentes98. Las características clínicas, paraclínicas y 

terapéuticas son contempladas de acuerdo al American Society of Hematology. 
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6.3 PREVALENCIAS DE ENFERMEDADES AUTOINMUNES (Figura 4 y 5) 

 

Figura 4. Prevalencia de enfermedades autoinmunes sistémicas de diversas poblaciones 
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Figura 5. Prevalencia de enfermedades autoinmunes órgano-específicas de diversas poblaciones 
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7. METODOLOGÍA 

 

7.1 DISEÑO 

 

Estudio observacional, descriptivo de corte transversal retrospectivo sobre la 

prevalencia de enfermedades autoinmunes en el Hospital Universitario de 

Santander. 

  

7.2 POBLACIÓN OBJETIVO 

 

Pacientes atendidos en el Hospital Universitario de Santander de Bucaramanga.  

  

7.3 POBLACIÓN BLANCO 

 

Los pacientes mayores de 13 años que ingresen al Hospital Universitario de 

Santander, de la ciudad de Bucaramanga, Santander en un período de 4 años, 

desde el 2012 hasta 2016, que hayan sido diagnosticados con enfermedades 

autoinmunes según los códigos CIE-10. 

 

7.4 TIPO DE MUESTREO 

 

Muestreo no probabilístico. 

  

7.5 TAMAÑO DE MUESTRA 

 

Se eligieron a todos los pacientes que cumplieron los criterios de inclusión; 

teniendo todo el universo (N) de las enfermedades autoinmunes del HUS, se 

buscaron todos los casos de cada enfermedad (n, para cada una), y se excluyeron 

por déficit de datos o criterios de exclusión. Por tal motivo el tamaño de muestra 

dependió de la búsqueda exhaustiva de todos los casos posibles con las 



 

67 

enfermedades. No se calculó muestra dado que se buscó el universo, se obtuvo la 

prevalencia real reciente de cada tipo de enfermedad.   

  

7.6 CRITERIOS DE INCLUSIÓN 

 

Pacientes mayores de 13 años. 

 

Pacientes que ingresen al Hospital Universitario de Santander. 

 

Pacientes que cumplan 2 de los siguientes criterios para diagnóstico de 

enfermedad autoinmunes: clínico, inmunológico, histológico y tratamiento por 

especialista. 

 

7.7 CRITERIOS DE EXCLUSIÓN 

 

Pacientes con diagnóstico de enfermedad autoinmune que tengan solo un criterio 

diagnóstico de los cuatro. 

 

7.8 DESCRIPCIÓN DE LAS VARIABLES 

 

CLASIFICACIÓN DE VARIABLES 

NOMBRE DE 

LA VARIABLE 

TIPO DE 

VARIABLE 
DEFINICIÓN OPERACIONALIZACIÓN 

EDAD 
Cuantitativa 

discreta 
Años cumplidos Discreta (años) 

SEXO 
Categórica 

dicotómica  

Condición orgánica de masculino 

o femenino 

0= M 

1= H 

ESCOLARIDAD 
Cuantitativa 

discreta 

Años de estudio cursados y 

aprobados 

0=Analfabeta 

1=Primaria 

2=Secundaria 

3=Técnico 
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CLASIFICACIÓN DE VARIABLES 

NOMBRE DE 

LA VARIABLE 

TIPO DE 

VARIABLE 
DEFINICIÓN OPERACIONALIZACIÓN 

4=Profesional 

5=Sin datos 

PROCEDENCIA 
Categórica 

politómica 
Zona geográfica donde vive 

0=Urbana  

1=Rural 

2=Sin datos 

ESTADO CIVIL 
Categórica 

politómica 

Condición de un individuo con 

respecto a sus relaciones con 

otra persona  

0=Soltero 1=Casado 

2=Viudo 3=Divorciado 

4=Unión libre 

5=Sin datos 

LUPUS 

ERITEMATOSO 

SISTEMICO 

Categórica 

dicotómica  

Diagnóstico clínico, paraclínicos, 

histopatológico y terapéutico, con 

al menos 2 de los anteriores. 

0=SI 

1=NO  

ARTRITIS 

REUMATOIDE 

Categórica 

dicotómica  

Diagnóstico clínico, paraclínicos, 

histopatológico y terapéutico, con 

al menos 2 de los anteriores. 

0=SI 

1=NO   

ESCLEROSIS 

SISTÉMICA 

Categórica 

dicotómica  

Diagnóstico clínico, paraclínicos, 

histopatológico y terapéutico, con 

al menos 2 de los anteriores. 

0=SI 

1=NO  

ESPONDILITIS 

ANQUILOSANTE 

Categórica 

dicotómica  

Diagnóstico clínico, paraclínicos, 

histopatológico y terapéutico, con 

al menos 2 de los anteriores. 

0=SI 

1=NO  

ARTRITIS REACTIVA 
Categórica 

dicotómica  

Diagnóstico clínico, paraclínicos, 

histopatológico y terapéutico, con 

al menos 2 de los anteriores. 

0=SI 

1=NO  

POLIMIOSISTIS 

DERMATOMIOSITIS 

Categórica 

dicotómica  

Diagnóstico clínico, paraclínicos, 

histopatológico y terapéutico, con 

al menos 2 de los anteriores. 

0=SI 

1=NO  

SINDROME DE 

SJOGREN 

Categórica 

dicotómica  

 

Diagnóstico clínico, paraclínicos, 

histopatológico y terapéutico, con 

al menos 2 de los anteriores. 

 

0=SI 

1=NO 
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CLASIFICACIÓN DE VARIABLES 

NOMBRE DE 

LA VARIABLE 

TIPO DE 

VARIABLE 
DEFINICIÓN OPERACIONALIZACIÓN 

SINDROME DE 

BEHCET 

Categórica 

dicotómica  

Diagnóstico clínico, paraclínicos, 

histopatológico y terapéutico, con 

al menos 2 de los anteriores. 

0=SI 

1=NO  

SINDROMES 

VASCULITICOS 

Categórica 

dicotómica  

Diagnóstico clínico, paraclínicos, 

histopatológico y terapéutico, con 

al menos 2 de los anteriores. 

0=SI 

1=NO  

POLIARTERITIS 

 NODOSA 

Categórica 

dicotómica  

Diagnóstico clínico, paraclínicos, 

histopatológico y terapéutico, con 

al menos 2 de los anteriores. 

0=SI 

1=NO  

ARTERITIS 

TEMPORAL 

Categórica 

dicotómica  

Diagnóstico clínico, paraclínicos, 

histopatológico y terapéutico, con 

al menos 2 de los anteriores. 

0=SI 

1=NO  

ARTERITIS DE 

TAKAYASU 

Categórica 

dicotómica  

Diagnóstico clínico, paraclínicos, 

histopatológico y terapéutico, con 

al menos 2 de los anteriores. 

0=SI 

1=NO  

ENFERMEDAD DE 

KAWASAKI 

Categórica 

dicotómica  

Diagnóstico clínico, paraclínicos, 

histopatológico y terapéutico, con 

al menos 2 de los anteriores. 

0=SI 

1=NO  

GRANULOMATOSIS  

DE WEGENER 

Categórica 

dicotómica  

Diagnóstico clínico, paraclínicos, 

histopatológico y terapéutico, con 

al menos 2 de los anteriores. 

0=SI 

1=NO  

SINDROME DE 

CHURG STRAUSS 

Categórica 

dicotómica  

Diagnóstico clínico, paraclínicos, 

histopatológico y terapéutico, con 

al menos 2 de los anteriores. 

0=SI 

1=NO  

SARCOIDOSIS 
Categórica 

dicotómica  

Diagnóstico clínico, paraclínicos, 

histopatológico y terapéutico, con 

al menos 2 de los anteriores. 

0=SI 

1=NO  

TIROIDITIS DE 

HASHIMOTO 

Categórica 

dicotómica  

Diagnóstico clínico, paraclínicos, 

histopatológico y terapéutico, con 

al menos 2 de los anteriores. 

0=SI 

1=NO  

ENFERMEDAD DE 

GRAVES 

Categórica 

dicotómica  

Diagnóstico clínico, paraclínicos, 

histopatológico y terapéutico, con 

al menos 2 de los anteriores. 

0=SI 

1=NO  
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CLASIFICACIÓN DE VARIABLES 

NOMBRE DE 

LA VARIABLE 

TIPO DE 

VARIABLE 
DEFINICIÓN OPERACIONALIZACIÓN 

ESCLEROSIS 

MÚLTIPLE 

Categórica 

dicotómica  

Diagnóstico clínico, paraclínicos, 

histopatológico y terapéutico, con 

al menos 2 de los anteriores. 

0=SI 

1=NO  

SÍNDROME  DE 

GUILLAN-BARRÉ 

Categórica 

dicotómica  

Diagnóstico clínico, paraclínicos, 

histopatológico y terapéutico, con 

al menos 2 de los anteriores. 

0=SI 

1=NO  

MIASTENIA GRAVIS   
Categórica 

dicotómica  

Diagnóstico clínico, paraclínicos, 

histopatológico y terapéutico, con 

al menos 2 de los anteriores. 

0=SI 

1=NO  

FIEBRE REUMÁTICA    
Categórica 

dicotómica  

Diagnóstico clínico, paraclínicos, 

histopatológico y terapéutico, con 

al menos 2 de los anteriores. 

0=SI 

1=NO  

ANEMIA PERNICIOSA   
Categórica 

dicotómica  

Diagnóstico clínico, paraclínicos, 

histopatológico y terapéutico, con 

al menos 2 de los anteriores. 

0=SI 

1=NO   

ENFERMEDAD DE 

CROHN 

Categórica 

dicotómica 

Diagnóstico clínico, paraclínicos, 

histopatológico y terapéutico, con 

al menos 2 de los anteriores. 

0=SI 

1=NO  

COLÍTIS ULCERATIVA 
Categórica 

dicotómica 

Diagnóstico clínico, paraclínicos, 

histopatológico y terapéutico, con 

al menos 2 de los anteriores. 

0=SI 

1=NO  

ENFERMEDAD 

CELÍACA 

Categórica 

dicotómica 

Diagnóstico clínico, paraclínicos, 

histopatológico y terapéutico, con 

al menos 2 de los anteriores. 

0=SI 

1=NO  

ENFERMEDAD DE 

ADDISON 

Categórica 

dicotómica 

Diagnóstico clínico, paraclínicos, 

histopatológico y terapéutico, con 

al menos 2 de los anteriores. 

0=SI 

1=NO  

DIABETES TIPO 1 

AUTOINMUNE 

Categórica 

dicotómica 

Diagnóstico clínico, paraclínicos, 

histopatológico y terapéutico, con 

al menos 2 de los anteriores. 

0=SI 

1=NO  

PÉNFIGOS 
Categórica 

dicotómica 

Diagnóstico clínico, paraclínicos, 

histopatológico y terapéutico, con 

al menos 2 de los anteriores. 

0=SI 

1=NO  
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CLASIFICACIÓN DE VARIABLES 

NOMBRE DE 

LA VARIABLE 

TIPO DE 

VARIABLE 
DEFINICIÓN OPERACIONALIZACIÓN 

PSORIASIS 
Categórica 

dicotómica 

Diagnóstico clínico, paraclínicos, 

histopatológico y terapéutico, con 

al menos 2 de los anteriores. 

0=SI 

1=NO  

VITÍLIGO 
Categórica 

dicotómica 

Diagnóstico clínico, paraclínicos, 

histopatológico y terapéutico, con 

al menos 2 de los anteriores. 

0=SI 

1=NO  

HEPATITIS 

AUTOINMUNE 

Categórica 

dicotómica 

Diagnóstico clínico, paraclínicos, 

histopatológico y terapéutico, con 

al menos 2 de los anteriores. 

0=SI 

1=NO  

COLANGITIS 

ESCLEROSANTE 

Categórica 

dicotómica 

Diagnóstico clínico, paraclínicos, 

histopatológico y terapéutico, con 

al menos 2 de los anteriores. 

0=SI 

1=NO  

CIRROSIS BILIAR 

PRIMARIA 

Categórica 

dicotómica 

Diagnóstico clínico, paraclínicos, 

histopatológico y terapéutico, con 

al menos 2 de los anteriores. 

0=SI 

1=NO  

ANEMIAS 

HEMOLÍTICAS 

Categórica 

dicotómica 

Diagnóstico clínico, paraclínicos, 

histopatológico y terapéutico, con 

al menos 2 de los anteriores. 

0=SI 

1=NO  

PURPURA 

TROMBOCITOPENICA 

AUTOINMUNE 

Categórica 

dicotómica 

Diagnóstico clínico, paraclínicos, 

histopatológico y terapéutico, con 

al menos 2 de los anteriores. 

0=SI 

1=NO  

 

7.9 RECOLECCIÓN DE DATOS 

 

Se solicitó luego del aval del comité de postgrado del departamento de Medicina 

Interna, comité de ética de la UIS y la oficina de investigaciones del HUS, en 

nombre propio del autor y dos auxiliares de investigación del proyecto, a la oficina 

de estadística la selección de los pacientes, en la base de datos del sistema 

dinámica gerencial activo en el HUS a partir del 1 de mayo del 2012, por medio de 

los códigos CIE-10 seleccionados (ingreso, egreso, durante la hospitalización, 

consulta externa). Se realizó una búsqueda exhaustiva de todos los casos que 
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cumplan con los criterios de inclusión, se revisó y analizó historia por historia y se 

seleccionaron los pacientes con diagnóstico por el especialista y que clínicamente 

cumplieron con al menos dos de los siguientes criterios: clínicos, paraclínicos, 

histopatológico y terapéutico. Luego de la búsqueda exhaustiva, se extrajeron los 

datos de las historias, a través de los equipos portátiles del equipo investigador. 

 

7.10 SITIO O INSTITUCIÓN 

 

El estudio se realizó en el Hospital universitario de Santander de Bucaramanga 

teniendo como fuente de estudio los pacientes que se atienden en algunos de los 

servicios del hospital universitario de Santander (urgencias, consulta externa, 

hospitalización, quirófanos). 

 

7.11 ANÁLISIS ESTADÍSTICO 

 

La información se manejó en Windows 8, se utilizó como instrumento Microsoft 

EXCEL 2010 para la recolección de datos y generación la base de datos, las 

variables se analizaron posteriormente en Stata versión 12.0, se analizaron las 

medidas de frecuencia y dispersión, (Variables continuas (media) y variables 

categóricas (porcentajes) con sus respectivas medidas de dispersión, 

desviaciones estándar, rango interquartílico, e intervalos de confianza, 

respectivamente). 
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8. DEBILIDADES Y SESGOS DEL ESTUDIOS 

 

8.1 SESGOS DE INFORMACIÓN 

 

La revisión de historias clínicas como única fuente de información, pudo ser fuente 

de sesgos por lo que se optó por revisar exhaustivamente la historia y lograr incluir 

a los pacientes con más del 90% de los datos registrados. 

 

8.2 SESGOS DE CLASIFICACIÓN 

 

Ante la ausencia de pruebas confirmatorias en algunas enfermedades se aceptó 

que la inclusión de pacientes solo dada solo por lo que el experto en el área 

conceptúe. 

 

8.3 SESGOS DE MEMORIA 

 

Dado que es un estudio retrospectivo, no se pudo reinterrogar pacientes, sino 

acudir a la información ya registrada en la historia clínica, exclusivamente. 
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9. CONSIDERACIONES ÉTICAS 

 

Según lo establecido en la resolución  número 008430 del 4 de Octubre de 1993 

de la Republica de Colombia, en el Titulo II (De las investigaciones en seres 

humanos), Capítulo I (De los aspectos éticos de la investigación en seres 

humanos), en el Articulo 11 literal a), el presente estudio constituye una 

investigación sin riesgo: Debido a que es un estudio que emplea técnicas y 

métodos de investigación documental retrospectivos y aquellos en los que no se 

realiza ninguna intervención  o modificación intencionada de las variables 

biológicas, fisiológicas,  sicológicas o sociales de los individuos que participan en 

el estudio, entre los que se consideran: revisión de historias clínicas, entrevistas, 

cuestionarios y otros en los que no se le identifique ni se traten aspectos 

sensitivos de su conducta.  

 

El diseño planteado para este estudio, no requiere consentimiento informado, Ya 

que es un estudio retrospectivo de análisis de historias clínicas. Sin embargo, el 

acceso a los datos necesitará del aval del Hospital Universitario, custodio de los 

registros. La información necesaria para el estudio se tomará directamente de la 

base de datos de historias clínicas, sin vulnerar ninguno de los principios éticos y 

de investigación clínica de autonomía, beneficencia, justicia y no maleficencia, 

establecidos en el informe de Belmont y la declaración de Helsinki. Estos 

principios éticos se garantizarán de la siguiente manera:  

 

Beneficencia: Los pacientes a los que pertenecen los datos que se obtendrán 

para el estudio no se beneficiarán directamente sino a través de su pertenencia a 

la comunidad general y a las personas afectadas por este tipo de enfermedades, 

una vez que la información obtenida en este proyecto sea divulgada. 

 

Autonomía: Los pacientes ya fueron atendidos en el Hospital Universitario, 

institución de salud donde además se desarrollan actividades académicas y de 
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investigación. No hay una negativa por escrito de los mismos para que sus datos 

sean utilizados en proyectos de investigación, obviamente protegiendo los datos 

personales. 

 

Justicia: Los pacientes que participarán en este estudio serán elegidos por los 

criterios de elegibilidad (inclusión y exclusión) claramente definidos en el 

protocolo, sin ningún tipo de sesgo ni preferencias. 

 

No maleficencia: La información extraída de la historia clínica estará supervisada 

y custodiada bajo los estándares éticos, para evitar algún señalamiento o 

estigmatizaciones. Es una investigación sin riesgo. 

 

Para la protección de datos, la información obtenida será tratada como datos 

sensibles en donde se tomarán medidas conducentes a la supresión de la 

identidad según lo establecido en la Ley 1581 del 2012 y decreto 1377 del 2013 de 

la república de Colombia. Las siguientes son las estrategias planeadas para la 

protección de datos.  Luego del aval del comité de postgrado de Medicina Interna 

y del comité de ética para la investigación científica (CIENCI) de la UIS, se solicitó 

el permiso al hospital Universitario de Santander para el acceso al sistema de 

historia clínica electrónica por medio de UFATI (Unidad funcional de apoyo 

tecnológico y de información) del Hospital Universitario de Santander. Con la 

autorización por escrito, se llevó el listado de los códigos CIE – 10 para la 

búsqueda de las historias clínicas, se evaluaron los criterios de elegibilidad y 

posterior a esto se inició la recolección de datos. Por medio de los formatos de 

recolección de datos se recogió la información que fue consignada en forma de 

códigos con el fin de preservar la identidad de los pacientes en los documentos (el 

listado de códigos con la identificación de las historias clínicas solo fue manejada 

por el investigador principal y dicha información se mantuvo con acceso restringido 

con una clave propia del autor).  
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Una vez los datos se recolectaron en los formatos físicos fueron almacenados en 

el domicilio del investigador principal bajo llave, estos fueron descargados a la 

base de datos electrónica de Stata versión 12.0, la cual tenían como identificación 

el mismo número del código del formato para su respectivo análisis. Para la 

presentación de los resultados se han presentado y divulgado a nivel grupal y no 

se identifica a ninguno de los participantes, no se presentaron características 

particular en alguno de los datos, por lo tanto no hubo necesidad de presentar la 

identificación de ninguno de los pacientes y/o cualquier tipo de información que 

pudiera relacionarlo o identificarlo.  

 

Los productos bibliográficos académicos de este proyecto y los subproductos que 

han sido derivados de este, solo se han utilizado para presentaciones científicas y 

publicaciones, los documentos en físico y los datos electrónicos están archivados 

por el autor principal y serán resguardado por un periodo de 5 años y se 

encuentran bajo anonimato y con acceso restringido con un código de seguridad 

que solo es conocido por el investigador principal. 

 

La información recolectada está sujeta a confidencialidad y anonimato, solo ha 

sido utilizada para estudios académicos y no se han utilizará para algún 

señalamiento ni discriminación dentro de la institución que la atiende.  
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10. RESULTADOS 

 

Las enfermedades autoinmunes en el hospital universitario de Santander 

mantienen un comportamiento similar al de la población mundial en general, con 

baja prevalencia. Se obtuvo un total de 43.673 registros de códigos CIE-10 de las 

enfermedades autoinmunes seleccionadas, posterior a la agrupación por 

enfermedades se obtuvo un total de 6.206 pacientes a quienes se le aplicaron 

criterios de inclusión y exclusión  por medio de un formato de recolección de 

información específico para cada enfermedad con un resultado final de 1.463 

pacientes con enfermedades autoinmunes en el periodo del 2012 al 2016 dentro 

de un universo de 386.404 pacientes; con una prevalencia de 378 casos por cada 

100.000 pacientes mayores de 13 años atendidos en el Hospital universitario de 

Santander y la población con enfermedad autoinmune es de 0.4%.(Figura 6). 
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Figura 6. Distribución de datos de las enfermedades autoinmunes 
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La edad promedio de los pacientes atendidos fue de 46,6 años (mínimo: 13 años, 

máximo 90 años), con mayor prevalencia en las mujeres 1.043 (71%) y hombres 

420 (29%).  

 

Tabla 1. Características sociodemográficas de los pacientes Enfermedades 

Autoinmunes en el hospital universitario de Santander 

 

Características Sociodemográficas (n=1463) 

Promedio de edad 46.6 años 

Edad mínima 13 años 

Edad máxima 90 años 

Sexo Femenino 1.045 (71%) 

 

Finalmente, de 37 enfermedades seleccionadas se encontraron 31 enfermedades 

autoinmunes, un número de enfermedades mayor en el mismo estudio en 

comparación a otros estudios encontrados en las diferentes bases de datos.  

 

No se encontraron enfermedades como Enfermedad Celiaca, Síndrome de 

Behcet, Poliarteritis Nodosa, Arteritis temporal, Enfermedad de Kawasaki y 

Síndrome de Churg Strauss. Las enfermedades autoinmunes se clasificaron en 

Enfermedades sistémicas y Órgano-Especificas, con un total de 637 (43%) y 826 

(57%) respectivamente.  

 

Tabla 2. Clasificación de las Enfermedades Autoinmunes  

 

Clasificación de las Enfermedades Autoinmunes  (n=1463) 

Variable n % 

Enfermedades Sistémicas 637 43 

Órgano-Especificas 826 57 
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Dentro de las enfermedades autoinmunes sistémicas se subclasificarón en 

enfermedades del tejido conectivo con una muestra de 616 (97%) pacientes y 

enfermedades del tejido mixto conectivo con una muestra de 21 (3%) pacientes. 

 

Tabla 3. Clasificación de las Enfermedades Autoinmunes Sistémicas 

 

Clasificación de las Enfermedades Autoinmunes Sistémicas (n=637) 

Variable n % 

Enfermedades del Tejido Conectivo 616 97 

Enfermedades del Tejido Mixto Conectivo 21 3 

 

Las enfermedades autoinmunes órgano-especificas se subclasificarón en 

enfermedades de la Piel 247 (30%), Glándula Tiroides 199 (24%), Hematológicas 

170 (21%), Pancreáticas 75 (9.1%), Sistema nervioso 63 (7.6%), Intestinales 31 

(3.7%), Hepáticas 16 (1.9%), enfermedades musculares 12 (1.5%), Gástricas 6 

(0.7%), Corazón 4 (0.4%), Glándula suprarrenal 3 (0.3%).  

 

Tabla 4. Clasificación de las Enfermedades Autoinmunes Órgano-Especificas en 

los pacientes del hospital universitario de Santander. 

 

Clasificación de las Enfermedades Autoinmunes Órgano-Especificas (n=826) 

Variable n % 

Enfermedades de la Piel 247 30 

Enfermedades de la Glándula Tiroides 199 24 

Enfermedades Hematológicas 170 21 

Enfermedades Pancreáticas 75 9.1 

Enfermedades del Sistema Nervioso 63 7.6 

Enfermedades Intestinales 31 3.7 

Enfermedades Hepáticas 16 1.9 

Enfermedades Musculares 12 1.5 

Enfermedades Gástricas 6 0.7 
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Clasificación de las Enfermedades Autoinmunes Órgano-Especificas (n=826) 

Variable n % 

Enfermedades del Corazón 4 0.4 

Enfermedades de la Glándula suprarrenal 3 0.3 

 

No hubo diferencias significativas entre el grupo de enfermedades sistémicas y 

órgano-especificas, sin embargo, dentro de las enfermedades sistémicas la 

cantidad de pacientes con enfermedades del tejido conectivo corresponden casi al 

100%. Las enfermedades órgano-especificas más frecuente encontrada fueron las 

enfermedades de la piel, glándula tiroides, hematológicas, pancreáticas y del 

sistema nervioso. 

 

Dentro de las enfermedades autoinmunes sistémicas, las enfermedades del tejido 

conectivo se subclasificaron según los diferentes tipos de enfermedades: Artritis 

reumatoide 404 (66%), Lupus eritematoso sistémico 102 (17%), síndrome de 

Sjogren 45 (7%), Esclerosis sistémica 37 (6%), Polimiositis 13 (2.1%), 

Dermatomiositis 7 (1.1%), Artritis reactiva 7 (1.1%) y Espondilitis anquilosante 1 

(0.2%).  

 

Tabla 5. Clasificación de las Enfermedades Autoinmunes Sistémicas del Tejido 

Conectivo en los pacientes del hospital universitario de Santander. 

 

Clasificación de las Enfermedades Autoinmunes Sistémicas del Tejido 

Conectivo (n=616) 

Variable n % 

Artritis Reumatoide 404 66 

Lupus Eritematoso Sistémico 102 17 

Síndrome de Sjögren 45 7 

Esclerosis Sistémica 37 6 

Polimiositis 13 2.1 

Dermatomiositis 7 1.1 
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Clasificación de las Enfermedades Autoinmunes Sistémicas del Tejido 

Conectivo (n=616) 

Variable n % 

Artritis Reactiva 7 1.1 

Espondilitis Anquilosante 1 0.2 

 

Las enfermedades del tejido mixto conectivo se subclasificarón según los tipos de 

enfermedades: Síndromes vasculíticos 12 (57%), Sarcoidosis 5 (24%), 

Granulomatosis de Wegener 3 (14%), Arteritis de Takayasu 1 (5%), de las 

siguientes enfermedades no se obtuvieron hallazgos en nuestra población; 

Síndrome de Behcet, Poliarteritis Nodosa, Arteritis temporal, Enfermedad de 

Kawasaki, Síndrome de Churg Strauss con un porcentaje del 0%. 

 

Tabla 6. Clasificación de las Enfermedades Autoinmunes Sistémicas del Tejido 

Mixto Conectivo en los pacientes del hospital universitario de Santander. 

 

Clasificación de las Enfermedades Autoinmunes Sistémicas del Tejido Mixto 

Conectivo (n=21) 

Variable n % 

Síndromes Vasculíticos 12 57 

Sarcoidosis 5 24 

Granulomatosis de Wegener 3 14 

Arteritis de Takayasu 1 5 

 

Dentro de las enfermedades autoinmunes  órgano-especificas, las enfermedades 

se subclasificarón según los diferentes tipos de órganos y/o sistemas por 

enfermedades:  Piel 247 (30%): Psoriasis 158 (19.1%), Vitíligo 64 (7.8%), Pénfigo 

25 (3.0%), Glándula Tiroides 199 (24%): Enfermedad de Graves 149 (18%) y a 

Tiroiditis de Hashimoto 50 (6.1%), Hematológicas 170 (21%): Purpura 

trombocitopenica inmune 128 (15.5%) y Anemia hemolítica autoinmune 42 (5.1%), 

Pancreáticas 75 (9.1%): diabetes mellitus tipo 1 en 75 (9.1%), Sistema nervioso 63 
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(7.6%): Síndrome de Guillain Barré 55 (6.7%) y Esclerosis Múltiple 8 (1.0%), 

Intestinales 31 (3.7%): Colitis Ulcerativa 30 (3.6%), Enfermedad de Crohn 1 (0.1%) 

y Enfermedad Celiaca 0 (0%),  Hepáticas 16 (1.9%): Cirrosis Biliar Primaria 10 

(1.2%), Colangitis Esclerosante 3 (0.4%) y Hepatitis Autoinmune 3 (0.4%), 

Enfermedades Musculares 12 (1.5%): Miastenia Gravis en 12 (1.5%), Gástricas 6 

(0.7%) que corresponde a Anemia Perniciosa 6 (0.7%), Corazón 4 (0.5%): Fiebre 

Reumática 4 (0.5%) y Glándula suprarrenal 3 (0.4%): Enfermedad de Addison. 

 

Tabla 7. Subclasificación de las Enfermedades Autoinmunes Órgano-Especificas 

en pacientes del hospital universitario de Santander. 

 

Subclasificación de las Enfermedades Autoinmunes Órgano-Específicas 

(n=826) 

Órgano Variable n % 

Piel Psoriasis 158 19.1 

 Vitíligo 64 7.8 

 Pénfigo 25 3.0 

Glándula Tiroides Enfermedad de Graves 149 18.0 

 Tiroiditis de Hashimoto 50 6.1 

Hematológicas Púrpura Trombocitopenica Inmune 128 15.5 

 Anemia Hemolítica inmune 42 5.1 

Páncreas Diabetes Mellitus tipo 1 75 9.1 

Sistema Nervioso Síndrome de Guillain Barre 55 6.7 

 Esclerosis Múltiple 8 1.0 

Intestino Colitis Ulcerativa 30 3.6 

 Enfermedad de Crohn 1 0.1 

Hígado Cirrosis Biliar Primaria 10 1.2 

 Colangitis Esclerosante 3 0.4 

 Hepatitis Autoinmune 3 0.4 

Musculo Miastenia Gravis 12 1.5 

Estomago Anemia Perniciosa 6 0.7 

Corazón Fiebre Reumática 4 0.5 

Glándula suprarrenal Enfermedad de Addison 3 0.4 
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De los 1.463 pacientes con enfermedades autoinmunes que corresponden al 

100% de los pacientes con enfermedades autoinmune encontradas se obtuvieron 

los datos estadísticos para cada enfermedad con la  respectiva prevalencia: La 

Artritis Reumatoide equivale a un 27.6%, con una prevalencia de 105 casos por 

cada 100.000 pacientes, la Psoriasis equivale a un 10.8%, con una prevalencia de 

41 casos por cada 100.000 pacientes, la Enfermedad de Graves equivale a un 

10.2% con una prevalencia de 39 casos por cada 100.000 pacientes, la Púrpura 

trombocitopénica Inmune equivale a un 8.8%, con una prevalencia de 33 casos 

por cada 100.000 pacientes, el  Lupus Eritematoso sistémico equivale a un 7.0%, 

con una prevalencia de 26 casos por cada 100.000 pacientes, la Diabetes mellitus 

tipo 1 equivale a un 5.1%, con una prevalencia de 19 casos por cada 100.000 

pacientes, el  Vitíligo  equivale a un 4.4%, con una prevalencia de 17 casos por 

cada 100.000 pacientes, el Síndrome de Guillain Barré equivale a un 3.8%, con 

una prevalencia de 14 casos por cada 100.000 pacientes, la  Tiroiditis de 

Hashimoto equivale a un 3.4% y tiene una prevalencia de 13 casos por cada 

100.000 pacientes, el Síndrome de Sjögren equivale a un 3.1% y tiene una 

prevalencia de 12 casos por cada 100.000 pacientes, la Anemia hemolítica 

autoinmune equivale a un 2,9% y tiene una prevalencia de 11 casos por cada 

100.000 pacientes, la Esclerosis sistémica equivale a un 2.5% y tiene una 

prevalencia de 10 casos por cada 100.000 pacientes, la Colitis ulcerativa equivale 

a un 2.1% y tiene una prevalencia de 7.8 casos por cada 100.000 pacientes, el 

Pénfigo equivale a un 1.7% y tiene una prevalencia de 6.5 casos por cada 100.000 

pacientes, la Polimiositis equivale a un 0.9% y tiene una prevalencia  de 3.4 casos, 

la Miastenia Gravis equivale a un 0.8% y tiene una prevalencia de 3.1 casos por 

cada 100.000 pacientes, los  Síndromes vasculíticos equivale a un 0.8% y tiene 

una prevalencia de 3.1 casos por cada 100.000 pacientes, la  Cirrosis biliar 

primaria equivale a un 0.7% y tiene una prevalencia de 2.6 casos por cada 

100.000 pacientes, la Esclerosis múltiple equivale a un 0.6% y tiene una 

prevalencia de 2.1 casos por cada 100.000 pacientes, la Dermatomiositis equivale 

a un 0.5% con una prevalencia de 1.8 casos,  la Artritis reactiva equivale a un 
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0.5% con una prevalencia de 1.8 casos, la Anemia perniciosa equivale a un 0.4 

con una prevalencia de 1.6 casos, la Sarcoidosis equivale a un 0.3% con una 

prevalencia de 1.3 casos por cada 100.000 pacientes, la Fiebre reumática equivale 

a un 0.3% y tiene una prevalencia de 1 caso por cada 100.000 pacientes, la  

Colangitis Esclerosante equivale a un 0.2% y tiene una prevalencia de 0.8 casos 

por cada 100.000 pacientes, la Granulomatosis de Wegener equivale a un 0.2% y 

tiene una prevalencia de 0.8 casos por cada 100.000 pacientes, la Hepatitis 

autoinmune equivale a un 0.2% y tiene una prevalencia de 0.8 casos por cada 

100.000 pacientes, la Enfermedad de Addison equivale a un 0.2% y tiene una 

prevalencia de 0.8 casos por cada 100.000 pacientes, la Enfermedad de Crohn 

equivale a un 0.1% y tiene una prevalencia de 0.3 casos por cada 100.000 

pacientes, la Espondilitis anquilosante equivale a un 0.1% y tiene una prevalencia 

de 0.3 casos por cada 100.000 pacientes y la Arteritis de Takayasu equivale a un 

0.1% y tiene una prevalencia de 0.3 casos por cada 100.000 pacientes (Tabla 8). 

 

Las enfermedades más prevalentes fueron la Artritis Reumatoide, la Psoriasis, la 

Enfermedad de Graves, la Púrpura trombocitopénica inmune, el Lupus eritematoso 

sistémico, Diabetes mellitus tipo 1, Vitíligo y síndrome de Guillain Barré; los 

órganos o sistemas más frecuentemente comprometidos por las enfermedades 

autoinmunes detectadas son: piel, glándula tiroides, hematológicas, páncreas y el 

sistema nervioso, se realizó la caracterización clínica de los pacientes con 

enfermedades autoinmunes por separado y se obtuvieron los resultados para cada 

una de ellas.  Los datos analizados en este estudio son equiparables a otras 

poblaciones, sin embargo, existe gran variación de la prevalencia de las diferentes 

enfermedades autoinmunes alrededor del mundo, pudiendo tener diferencias tan 

grandes como no encontrar una enfermedad especifica en una población y ser 

esta misma enfermedad más prevalente en una región con características 

climáticas, sociodemográficas, económicas y culturales diferentes. A continuación 

se describen los resultados de cada enfermedad autoinmune por separado: 
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Tabla 8. Distribución de las enfermedades autoinmunes con el número de 

pacientes, porcentaje dentro de las enfermedades autoinmunes y su respectiva 

prevalencia. 

 

Numero Enfermedad autoinmune 
Total 

pacientes 

Porcentaje 

% 

Prevalencia 

100,000 

pacientes 

1 Artritis Reumatoide 404 27,6 105 

2 Psoriasis 158 10,8 41 

3 Enfermedad de Graves 149 10,2 39 

4 Púrpura Trombocitopénica 128 8,8 33 

5 Lupus Eritematoso Sistémico 102 7,0 26 

6 Diabetes Mellitus tipo 1 75 5,1 19 

7 Vitíligo 64 4,4 17 

8 Síndrome de Guillain Barré 55 3,8 14 

9 Tiroiditis de Hashimoto 50 3,4 13 

10 Síndrome de Sjögren 45 3,1 12 

11 Anemia Hemolítica Autoinmune 42 2,9 11 

12 Esclerosis Sistémica 37 2,5 10 

13 Colitis Ulcerativa 30 2,1 7,8 

14 Pénfigos 25 1,7 6,5 

15 Polimiositis 13 0,9 3,4 

16 Miastenia Gravis 12 0,8 3,1 

17 Síndromes Vasculiticos 12 0,8 3,1 

18 Cirrosis Biliar Primaria 10 0,7 2,6 

19 Esclerosis Múltiple 8 0,6 2,1 

20 Dermatomiositis 7 0,5 1,8 

21 Artritis Reactiva 7 0,5 1,8 

22 Anemia Perniciosa 6 0,4 1,6 

23 Sarcoidosis 5 0,3 1,3 

24 Fiebre Reumática 4 0,3 1,0 

25 Colangitis Esclerosante 3 0,2 0,8 

26 Granulomatosis de Wegener 3 0,2 0,8 

27 Hepatitis Autoinmune 3 0,2 0,8 

28 Enfermedad de Addison 3 0,2 0,8 

29 Enfermedad de Crohn 1 0,1 0,3 
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Numero Enfermedad autoinmune 
Total 

pacientes 

Porcentaje 

% 

Prevalencia 

100,000 

pacientes 

30 Espondilitis Anquilosante 1 0,1 0,3 

31 Arteritis de Takayasu 1 0,1 0,3 

 

ARTRITIS REUMATOIDE 

 

En el análisis de la Artritis reumatoide un total de 404 casos fueron analizados. El 

promedio de edad fue 56.6 años (Desviación Estándar: 13.2), más frecuente en 

mujeres 319 (78.9%), la mediana del tiempo de evolución de la enfermedad fue 50 

meses.  

 

Tabla 9. Características sociodemográficas de pacientes con artritis reumatoide 

 

Características Sociodemográficas (n=404) 

Edad Promedio 56,6 años. DE: 13,2 

Tiempo de enfermedad Mediana: 50 Meses 

Sexo Femenino: 319 (78,9%) 

 

Tabla 10. Características clínicas de pacientes con artritis reumatoide 

 

Características Clínicas (n=404) 

Periodicidad del Dolor 

Variable n % 

Matutino 292 72,3 

Continuo 104 25,7 

Nocturno 5 1,24 

Vespertino 3 0,74 

 



 

88 

Dentro de las características clínicas se encontró: dolor poliarticular (92.8%), 

Simetría (85,4%), tumefacción articular (85,4%), afección de hombros (34,7%), 

codos (45,3%), rodillas (65,6%), carpo (88,4%), metacarpofalángicas (94,8%), 

interfalángicas (95,54%), nódulo reumatoide (19,8%), afección extra articular 

(19,8%).  

 

Tabla 11. Características clínicas de pacientes con artritis reumatoide 

 

Características Clínicas (n=404) 

Variable n % 

Dolor Poliarticular 375 92,8 

Simetría del Dolor 345 85,4 

Tumefacción Articular 345 85,4 

Nódulo Reumatoideo 80 19,8 

Afección Extra articular 80 19,8 

Afección Articular 

Interfalángicas 386 95,6 

Metacarpofalángicas 383 94,8 

Carpo 357 88,4 

Rodillas 265 65,6 

Otras 217 53,7 

Codos 183 45,3 

Hombros 140 34,7 

 

Con respecto de los estudios diagnósticos se encontró Factor Reumatoide positivo 

(85,6%), PCR (Proteína C reactiva) positivo (71,5%), VSG (Velocidad de 

sedimentación glomerular) elevada (68,1%), Anticuerpos antinucleares positivos 

(19,3%), Anticuerpos anti citrulínicos (41,3%).  
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Tabla 12. Características paraclínicas de los pacientes con artritis reumatoide 

 

Características Paraclínicas 

Variable n % 

Factor Reumatoideo Positivo (n=397) 346 87,2 

PCR Elevada (n=390) 289 74,1 

VSG Elevada  (n=383) 275 71,8 

Anemia (n=389) 137 35,2 

Anticuerpos Antinucleares (n=310) 78 25,2 

 

Las alternativas terapéuticas más usadas fueron: metotrexate (95.8%), leflunomida 

(68%), prednisolona (90%), sulfasalazina (66%), rituximab (4.2%), azatioprina 

(6.2%), de la terapia biológica se documentó uso de etanercep en el 19%, 

adalimumab en el 12.4%, golimumab en el 2.2% y con respecto al manejo 

quirúrgico se realizó en el 3.96% de los pacientes.  

 

Tabla 13. Características del tratamiento de los pacientes con artritis reumatoide 

 

Tratamiento (n=404) 

Variable n % 

Methotrexate 387 95,8 

Leflunomida 275 68,1 

Sulfasalazina 268 66,3 

Rituximab 17 4,2 

Azatioprina 25 6,19 

Etanercep 75 18,56 

Golimumab 9 2,23 

Adalimumab 50 12,3 

Prednsisolona 362 89,6 

Prednisona 41 10,15 
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La prevalencia de Artritis reumatoide es de 105 casos por cada 100.000 pacientes 

que asisten al hospital. 

 

PSORIASIS 

 

En el análisis de Psoriasis un total de 158 casos fueron analizados. La mediana de 

edad fue de 52 años y mediana de tiempo de evolución de la enfermedad fue de 

60 meses. La proporción de mujeres fue de 80 (50.6%) y la proporción de 

hombres fue de 78 (49,4%).  

 

Tabla 14. Características sociodemográficas de los pacientes Psoriasis 

 

Características sociodemográficas (n=158) 

Mediana de edad 52 años 

Mediana de tiempo de evolución 60 meses 

Procedencia Urbana 130 (82.2%) 

Mujeres 80 (50.6%) 

Hombres 78 (49.4%) 

Consulta externa 139 (87.9%) 

 

Con respecto a las características clínicas las localizaciones de las lesiones 

fueron: miembro inferior 99 (62.65%), miembro superior 96 (60.75%), 

cabeza/cuello 65 (41.13%), tórax 48 (30.3%), compromiso sistémico 27 (17.0%), 

dorso 10 (6,30%), abdomen 11 (6,9%) y pelvis/perineo 1 (0,6%). Características 

clínicas: placa elevada 155 (98.73%), pápula eritemato-descamativa 17 (10.8%), 

prurito 51 (32.3%), artropatía 10 (6.33%), eritrodemia 9 (5,7%), ardor 8 (5,1%), 

placa en flexuras 6 (3,8%) y compromiso articular 4 (2,5%). 
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Tabla 15. Características clínicas de los pacientes con Psoriasis 

 

Características clínicas (n=158) 

Variable n % 

Placa elevada con base eritematosa 155 98,7 

Prurito 51 32,3 

Pápula 17 10,8 

Artropatía 10 6,3 

Eritrodermia 9 5,7 

Ardor 8 5,1 

Placa en flexuras 6 3,8 

Compromiso articular 4 2,5 

 

Tabla 16. Localización de las zonas afectadas de los pacientes con Psoriasis 

 

Localización de las zonas afectadas  (n=158) 

Variables n % 

Miembros inferiores 99 62,6 

miembros superiores 96 60,7 

Cabeza/Cuello 65 41,1 

Tórax 48 30,3 

Compromiso sistémico 27 17,0 

Dorso 10 6,30 

Abdomen 11 6,9 

Pelvis/Perineo 1 0,6 

 

Las alternativas terapéuticas más usadas fueron: esteroides tópicos 68 (43%), 

esteroides intralesión 16 (11%), metrotexate 40 (25%), etanercept 5 (3%), 

Ciclosporina 5 (3%) y ustekinumab en 24 (15%). 
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Tabla 17. Tratamiento de los pacientes con Psoriasis 

 

Tratamiento  (n=158) 

Variable n % 

Esteroides tópicos 68 43 

Esteroides intralesión 16 11 

Metotrexate 40 25 

Ciclosporina 5 3 

Etanercet 5 3 

Ustekinumab 24 15 

 

La prevalencia de Psoriasis es de 41 casos por cada 100.000 pacientes que 

asisten al hospital. 

 

ENFERMEDAD DE GRAVES 

 

En el análisis de la Enfermedad de Graves (EG) un total de 149 casos fueron 

analizados. El promedio de edad fue 39,38 años (Desviación estándar 13,38), el 

81,9% eran mujeres, la mediana del tiempo de evolución fue de 12 meses.  

 

Tabla 18. Características sociodemográficas de pacientes con EG 

 

Características Sociodemográficas (n=149) 

Edad Promedio 36,38 años ± 13,38 

Sexo Femenino: 122 (81,9%) 

Lugar de Procedencia Rural: 111 (75,2%) 

Tipo de Consulta 
Externa: 

110 (73.8%) 

Hospitalización: 

16 (10,74%) 

Ambas: 

23 (15,43%) 

Tiempo de evolución Mediana: 12 meses 
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Con respecto a las características clínicas presentaron bocio (94,63%), taquicardia 

(61,74%), palpitaciones (47,65%), orbitopatía (43,62%), temblor distal (38,26%), 

pérdida de peso (32,21%), tormenta tiroidea (6,04%).  

 

Tabla 19. Características clínicas de los pacientes con EG 

 

Características clínicas (n=149) 

Variable n % 

Bocio 141 94,6 

Taquicardia 92 61,7 

Palpitaciones 71 47,6 

Orbitopatía 65 39,7 

Temblor distal 57 38,3 

Pérdida de peso 48 32,2 

Fatiga 27 18,1 

Debilidad 22 14,8 

Ansiedad 20 13,4 

Tormenta tiroidea 9 6,0 

Mixedema pretibial 1 0,67 

 

Ningún paciente se le cuantificó niveles séricos de TRAb. 65 pacientes tenían 

ecografía tiroidea con bocio difuso y 48 pacientes tenían gammagrafía tiroidea con 

hipercaptación. Las opciones terapéuticas más utilizadas fueron: metimazol 

(95,3%), propranolol (73,83%), I-131 (Terapia con iodo radiactivo) (39,59%), 

prednisona (38,93%), y realización de tiroidectomía (6,71%).  
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Tabla 20. Características de paraclínicos de los pacientes con EG 

 

Características Paraclínicas (n=149) 

Anticuerpos antiperoxidasa 

(TPOAb) 
P: 23 (9%) 

N: 6 

(4,0%) 

No datos: 130 

(87,3%) 

Anticuerpos antitiroglobulina 

(TgAb) 

P: 5 

(3.4%) 

N: 8 

(5,4%) 

No datos: 136 

(91,3%) 

Anticuerpos 

anti-receptor de tirotropina 

(TRAb) 

P: 0 (0%) N: 0 (0%) 
No datos: 149 

(100%) 

Gammagrafía tiroidea 

hipercaptante 

P: 48 

(32%) 
N: 0 (0%) 

No datos: 101 

(67,8%) 

Ecografía tiroidea con bocio 
P: 65 

(43%) 
N: 0 (0%) 

No datos: 84 

(56,4%) 

 

Tabla 21. Características del tratamiento de los pacientes con EG 

 

Tratamiento (n=149) 

Variable N % 

Metimazol 142 95,3 

Propiltiuracilo 10 6,71 

Propranolol 110 73,8 

Metoprolol 40 26,9 

Yodo radioactivo 59 39,6 

Tiroidectomía 10 6,7 

Hidrocortisona 20 13,4 

Prednisona 58 38,9 

Lugol 13 8,7 
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La prevalencia de la Enfermedad de Graves es de 39 casos por cada 100.000 

pacientes que asisten al hospital. 

 

PÚRPURA TROMBOCITOPÉNICA INMUNE 

 

En el análisis de Púrpura trombocitopénica inmune (PTI) un total de 128 casos 

fueron analizados. La mediana de edad fue de 42 años, correspondiendo el 73% 

de los pacientes a mujeres.  

 

Tabla 22. Características sociodemográficas de pacientes con PTI 

 

Características Sociodemográficas (n=128) 

Edad Promedio 42 años 

Tiempo de enfermedad Mediana: 66 meses (5.5 años) 

Sexo Femenino: 94 (73.4%) 

Lugar de diagnóstico Consulta Externa: 52 (40.6%) 

Lugar de Procedencia Urbano 106 (82.8%) 

 

El 82% de los pacientes presentaban trombocitopenia, en el 56% se presentó 

algún tipo de manifestación hemorrágica siendo las equimosis (40%) lo más 

frecuente seguido por petequias (39%), gingivorragias (26%) y epistaxis (22%), 

adicionalmente se encontraron 26 (20%) de pacientes con hipertensión arterial y 

esplenomegalia en 8 casos 6%. La hemorragia intracraneal estuvo presente en 4 

pacientes (3,3%). 
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Tabla 23. Características clínicas de los pacientes con PTI 

 

Características Clínicas (n=128) 

Variables n % 

Trombocitopenia 105 82 

Hemorragia activa 72 56 

Equimosis 52 40 

Petequias 50 39 

Gingivorragia 34 26 

Epistaxis 29 22 

Hipertensión Arterial 26 20 

Esplenomegalia 8 6 

 

La mediana del recuento plaquetario más bajo fue de 14.650 células/mm3 y la 

mediana del recuento plaquetario más alto fue 203.500 celulas/mm3. La mayor 

proporción de pacientes tenían VIH y anticuerpos antinucleares negativos. Las 

opciones terapéuticas más utilizadas fueron: corticoides (Prednisona 62 (48%), 

prednisolona 63 (49%), dexametasona 31 (24%), metilprednisolna 27 (21%), 

inmunoglobulina 20 (16%), eltrombopag 10 (8%), rituximab 10 (8%) y manejo 

quirúrgico por esplenectomía se realizó en 16 (12,5%) de los pacientes.  
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Tabla 24. Características de paraclínicos de los pacientes con PTI 

 

Características Paraclínicos (n=128) 

Plaquetas más bajas Mediana: 14.650 mm3. 

Plaquetas más altas Mediana: 203.500 mm3 

Virus de inmunodeficiencia 

humana 

(VIH) 

Negativo 57 

(44%) 

Positivo 1 

(0.7%) 

No Datos 70 

(54%) 

Anticuerpos Antinucleares 

(ANA) 

Negativo 35 

(27%) 

Positivo 10 

(7.8%) 

No Datos 83 

(65%) 

 

Tabla 25. Características del tratamiento de los pacientes con PTI 

 

Tratamiento (n=128) 

Variable n % 

Prednisona 62 48% 

Prednisolona 63 49% 

Metilprednisolona 27 21% 

Dexametasona 31 24% 

Inmunoglobulina 20 16% 

Eltrombopag 10 8% 

Rituximab 10 8% 

Esplenectomía 16 12% 

 

La prevalencia de Púrpura trombocitopénica inmune es de 33 casos por cada 

100.000 pacientes que asisten al hospital. 
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LUPUS ERITEMATOSOS SISTÉMICO 

 

Un total de 102 pacientes con Lupus eritematoso sistémico (LES), fueron 

analizados. El promedio de edad fue 35,2 años (desviación estándar 14.7), la 

proporción de mujeres fue 82 %, la mediana del tiempo de evolución de la 

enfermedad fue 61.7 meses (5 años), 

 

Tabla 26. Características sociodemográficas de pacientes con LES 

 

Características Sociodemográficas (n=102) 

Edad Promedio 35,2 años 

Límite inferior por edad 13 años 

Límite superior por edad 85 años 

Sexo Femenino: 84 (82%) 

Tiempo de evolución de la enfermedad Mediana: 61,7 meses (5 años) 

 

Con respecto a las características clínicas presentaron sinovitis (71%), lupus 

cutáneo agudo (53%), alopecia (49%), compromiso renal (48%), ulceras orales o 

nasales (41%), serositis (40%), lupus cutáneo crónico (23%), compromiso 

neurológico (22%). 

 

Tabla 27. Características clínicas de pacientes con LES 

 

Características Clínicas (n=102) 

Variables n % 

Lupus cutáneo agudo 54 53 

Lupus cutáneo crónico 23 23 

Úlceras orales o nasales 42 41 

Alopecia 50 49 
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Características Clínicas (n=102) 

Variables n % 

Sinovitis 72 71 

Serositis 41 40 

Compromiso renal 49 48 

Compromisso neurológico 22 22 

 

Dentro de los estudios paraclínicos se encontró trombocitopenia 44%, anemia 

hemolítica 34%, leucopenia 39% de los pacientes y de las características 

inmunológicas los anticuerpos antinucleares estuvieron presente en el 86%, 

consumo de complemento 67%, anti – DNA 58%, no hubo hallazgos significativos 

con respecto a Anti-  ,  oombs directo y anticuerpos antifosfolípidos por 

ausencia de datos. Al realizar un análisis univariado del subgrupo de pacientes en 

quienes se encontró el resultado de ANAS, estos fueron positivos en el 98% de los 

pacientes con este resultado.  

 

Tabla 28. Características de los paraclínicos de pacientes con LES 

 

Características Paraclínicas (n=102) 

Variables n % 

Anemia hemolítica 35 34 

Leucopenia 40 39 

Trombocitopenia 45 44 
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Tabla 29. Características inmunológicas de pacientes con LES 

 

Características Inmunológicas (n=102) 

Variables Positivo Negativo No datos 

ANA 88 (86%) 2 (2%) 12 (12%) 

Anti-DNA 59 (58%) 12 (12%) 31 (30%) 

Consumo de complemento 68 (67%) 20 (20%) 14 (13%) 

Anti-SM 3 (3%) 3 (3%) 96 (94%) 

Coombs directo 15 (15%) 6 (6%) 81 (79%) 

                             17 (17%) 7 (7%) 78 (76%) 

 

Tabla 30. Análisis univariado de las características inmunológicas  

 

Características Inmunológicas (n=90) 

Variables Positivo Negativo Total 

ANA 88 (98%) 2 (2%) 90 (100%) 

 

Este grupo de pacientes recibió terapia con prednisolona 80%, hidroxicloroquina 

71%, prednisona 42%, azatioprina 27%, metilprednisolona 26%, micofenolato 

25%, naproxeno 24%, ciclofosfmida 22%, Metotrexate 19%, ibuprofeno 5%, 

diclofenaco 5%, inmunoglobulina 5%, rituximab 3% y belimumab 1%. 
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Tabla 31. Características del tratamiento de los pacientes con LES 

 

Tratamiento  (n=102) 

Variables n % 

Prednisona 43 42 

Prednisolona 82 80 

Metiplrednisolona 27 26 

Micofenolato 26 25 

Azatioprina 28 27 

Metotrexate 19 19 

Ciclofosfamida 22 22 

Hidroxicloroquina 70 71 

Naproxeno 24 24 

Ibuprofeno 5 5 

Diclofenaco 5 5 

Inmunoglobulina 5 5 

Rituximab 3 3 

Belimumab 1 1 

 

La prevalencia de LES es de 26 casos por cada 100.000 pacientes atendidos en el 

hospital. 

 

DIABETES MELLITUS TIPO 1 

 

Un total de 75 pacientes Diabetes mellitus tipo 1 (DMT1) fueron analizados, el 

promedio de edad fue de 24.3 años (Edad mínima (edadmin) 14 años, Edad 

máxima (edadmax) en 45 años), siendo el 61.3% (n=46) mujeres. En 66 casos se 
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pudo determinar la edad del diagnóstico, con un promedio de 14.89 años. 

Procedencia de zona urbana en 66 de los casos (88%). 

 

Tabla 32. Características sociodemográficas de pacientes con DMT1 

 

Características Sociodemográficas (n=75) =102) 

 n DS Edadmin Edadmax Promedio 

Edad Consulta 75 7.9 14 45 24.30 

Edad Diagnóstico 66 5.6 1 25 14.89 

 

Las variables clínicas más frecuentes fueron: poliuria 14 casos (18.67%), 

polidipsia 15 casos (20%), polifagia 7 casos (9.33%), pérdida de peso inexplicable 

6 casos (8%), fatiga 5 casos (6.67%), náuseas 27 casos (36%), trastornos visuales 

25 casos (33.33%) y letargo 23 casos (30.67%).  

 

Tabla 33. Características clínicas de pacientes con DMT1 

 

Características Clínicas (n=75) 

 Poliuria Polidipsia Polifagia 
Pérdida de 

Peso 
Fatiga Náusea 

Trastornos 

Visuales 
Letargo 

n 14 15 7 6 5 27 25 23 

% 18.7 20.0 9.3 8.0 6.7 36.0 33.3 30.7 

 

La glucemia en ayuno se encontró alterada en 61 de los casos (81.33%); con la 

glucemia postcarga con resultados alterados en 23 de los casos (30.67%), 

mientras que se halló datos de esta en 50 de los casos (66.67%); con la glucemia 

al azar alterada en 49 de los (65.33%). No se obtuvo datos de los diferentes 

estudios de autoinmunidad tales como ICA, GADA, AAI, IA2 y Péptido C.  
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Tabla 34. Características clínicas de pacientes con DMT1 

 

Características Clínicas (n=75) 

 % Valor alterado n % Valor en rango normal n 

Glicemia en ayunas 81.33 61 18.67 14 

 

Se encontró  hemoglobina glucosilada (HbA1c) a 66 de los casos (88%), de esos 

66 casos se identificó una HbA1c alterada en 60 de los casos (91%), con un valor 

promedio de 11.57%. 

 

Tabla 35. Características de los paraclínicas de pacientes con DMT1 

 

Características Paraclínicas (n=75) 

 HbA1c (%) Hb (gr/dL) 

Promedio 11.6 12.1 

Valor mínimo 4.46 4.80 

Valor máximo 20.0 16.8 

DS 3.79 2.37 

 

Antecedente de Cetoacidosis diabética en 35 casos (46.67%), estado 

hiperosmolar hiperglicémico en 1 caso (1.33%), hipoglicemia en 35 casos 

(46.67%).  

 

Tabla 36. Características de los paraclínicas de pacientes con cetoacidosis 

 

Características Paraclínicas (n=75) 

Variables Me IQR Promedio Vmin Vmax DS 

Ph 7.14 6.945 a 7.310     

Bicarbonato 

(mmol/L) 
5.5 3.4 a 13.0     

PCO2 (mmHg)   20.7 6.5 45.9 9.2 
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Características Paraclínicas (n=75) 

Variables Me IQR Promedio Vmin Vmax DS 

Potasio (mmol/L)   4.44 1.37 7.17 1.4 

Cloro (mmol/L)   103.7 85.5 138.7 
10.

2 

Sodio (mmol/L)   138.1 119.0 168.4 9.3 

Osmolaridad 

Calculada (mEq/L) 
310.3 296.0 a 318.3     

Osmolaridad 

Efectiva (mEq/L) 
305 288.3 a 311.5     

Glicemia (mg/dL) 442 339.5 a 533.1     

Leucocitos (103/ul) 15.700 
9.482.5 a 

22.350 
    

 

En el tratamiento instaurado con insulina se documentó utilización de diferentes 

tipos: insulina Glargina 59 casos (78.77%), insulina Regular 51 casos (68%),   

insulina Glulisina 43 casos (57.33%), insulina NPH 36 casos (48%), insulina 

Detemir 4 casos (5.33%), insulina Degludec 1 caso (1.33%), insulina Lispro 4 

casos (5.33%), insulina Aspar 6 casos (8%). 

 

Tabla 37. Características de los paraclínicas de pacientes con DMT1 

 

Tratamiento  (n=75) 

Tipo de insulina Nombre n % 

Ultrarrápidas 

Aspart 6 8 

Glulisina 43 57.33 

Lispro 4 5.33 

Rápida Regular 51 68 

Intermedia NPH 36 48 

Prolongadas 
Determir 4 5.33 

Glargina 59 78.33 

Ultralenta Degludec 1 1.33 
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La prevalencia de DMT1 es de 19 casos por cada 100.000 pacientes que asisten a 

nuestra institución.  

 

VITÍLIGO 

 

Un total de 64 pacientes fueron analizados la mediana de edad fue de 41,1 

años;  el paciente más joven fue de 15 años y la edad máxima fue de 81 años. La 

mediana de tiempo de evolución fue de 12 meses con un rango interquartílico de 

6.5 a 48. En cuanto a la distribución con respecto al sexo en estos pacientes, la 

proporción fue básicamente igual; con n: 31 pacientes de sexo masculino 

equivalente a 48.44% y n: 33 pacientes de sexo femenino equivalentes a 51,56%.  

 

Tabla 38. Características sociodemográficas de pacientes con Vitíligo 

 

Características sociodemográficas (n=64) 

Edad promedio 41,1 años, DE: 20,5 

Tiempo de enfermedad Mediana: 12 meses 

Sexo Femenino: 33 (51,6%) 

 

Con respecto a las características clínicas, un total del 100% de los pacientes 

estudiados con hipopigmentación cutánea.  

 

La localización de estas lesiones fueron en su mayoría en miembros superiores 

con un total de 51.56% (n: 33) de los pacientes, seguida por cabeza y cuello con 

un total de 43.75% (n: 28), posteriormente miembros inferiores con 28.13% (n: 18), 

luego tórax con 18.75% (n: 12), luego región perineal con 9.38% (n: 6) y por último 

abdomen con 6.25% (n: 4).  
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Tabla 39. Características clínicas de pacientes con Vitíligo 

 

Características clínicas (n=64) 

Localización de las lesiones 

Variable n % 

Miembros superiores 33 51.6 

Cabeza y cuello 28 43.8 

Miembros inferiores 18 28.1 

Tórax 12 18.8 

Región perineal 6 9.4 

Abdomen 4 6.3 

 

Solo 1 de los pacientes que corresponde al 1.56% de los pacientes se le 

realizaron paraclínicos de anticuerpos antinucleares y 8 pacientes requirieron 

confirmación del diagnóstico con biopsia que corresponde al 12,5%.  

 

En cuanto al tratamiento, 40 pacientes recibieron manejo con tacrolimús lo cual 

representa el 62,5% de los pacientes. Asimismo, 18 pacientes recibieron 

tratamiento con clobetasol lo cual representa el 28.13% del total de los pacientes. 

Solo 2 paciente recibieron psoralenos + PUVA (fotoquimioterapia) que 

corresponde al 3,13%; por otro parte, solo 1 de los pacientes recibió fototerapia 

que corresponde al 1.56%.  

 

Tabla 40. Características del tratamiento de pacientes con Vitíligo 

 

Tratamiento (n=64) 

Variable n % 

Tacrolimus 40 62,5 

Clobetasol 18 28,1 

Psoralenos + PUVA 2 3,1 

Fototerapia 1 1,6 
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Tratamiento (n=64) 

Variable n % 

No farmacológico 55 85,9 

Sin datos 9 14,1 

 

La prevalencia de Vitíligo es de 17 casos por cada 100.000 pacientes que asisten 

al hospital. 

 

SÍNDROME DE GUILLAIN BARRÉ 

 

Un total de 55 pacientes con Síndrome de Guillain Barré (SGB) fueron analizados. 

La mediana de edad fue de 45 años (rango interquartílico entre 27 – 59 años), la 

mediana de tiempo de evolución fue de 5 días (rango interquartílico entre 3 y 7). 

La proporción de hombres fue 60% y la proporción de mujeres fue el 40%., el 

100% ingresaron por el servicio de urgencias, considerando el tiempo tan corto de 

evolución que produce manifestaciones agudas. 

 

Tabla 41. Características sociodemográficas de pacientes con SGB 

 

Características Sociodemográficas (n=55) 

Edad Promedio 45 años 

Rango interquartílico 27 - 57 años 

Mediana de tiempo de evolución 5 días 

Rango interquartílico 3 – 7 días 

Sexo Hombres 33 (60%) 

Ingreso por primera vez Urgencias 55 (100%) 

 

Dentro de las características clínicas existía historia previa de infección 

respiratoria (46%) y de enfermedad diarreica (31%), compromiso motor (93%), 

presencia de polineuropatía (82%), patrón de presentación ascendente (81%), 
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compromiso inicial distal (95%), compromiso de pares craneales (31%), 

compromiso respiratorio (35%), debilidad muscular (95%), compromiso de 

esfínteres (13%), disminución de los reflejos (97%) (arreflexia 44%, hiporeflexia 

53%). 

 

Tabla 42. Características clínicas de pacientes con SGB 

 

Características clínicas (n=55) 

Variable n % 

Compromiso motor 52 93 

Presencia de polineuropatía 45 82 

Patrón de presentación ascendente 45 81 

Compromiso inicial distal 52 95 

Compromiso de pares craneales 17 31 

Compromiso respiratorio 19 35 

Debilidad muscular 52 95 

Compromiso de esfínteres 7 13 

 

En 42 casos se identificó antecedente de infección reciente de acuerdo a la 

historia clínica. Se documentó que el 46% (n=25) de los casos tenían un episodio 

previo de infección respiratoria y el 31% (n=17) antecedente de enfermedad 

diarreica aguda. No se documentaron casos con historia previa de ambos tipos de 

infecciones. 
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Tabla 43. Características clínicas de pacientes con SGB 

 

Características clínicas (n=55) 

Variable n % 

Infección respiratoria previa 25 46 

Enfermedad diarreica previa 17 31 

 

Con respecto a los estudios diagnósticos se realizó punción lumbar en el 100% de 

los pacientes con presencia de disociación proteico-citológico (93%), 

electromiografía compatible en el 91% de los pacientes con el estudio. 

 

Tabla 44. Características de los paraclínicos de pacientes con SGB 

 

Características paraclínicas (n=55) 

Variable n % 

Disociación proteico-citológico 51 93 

Electromiografía compatible 50 91 

 

Relacionados con el tratamiento de obtuvieron los siguientes datos: traslado a UCI 

(Unidad de cuidados intensivos) (44%) (el 63% de esos casos requirieron 

ventilación mecánica invasiva  y el 47% monitoreo por el riesgo de falla 

ventilatoria), necesidad de ventilación mecánica en el 27% del total de los casos, 

manejo con inmunoglobulina (93%), manejo con plasmaferesis (11%). Durante su 

estancia hospitalaria la mortalidad fue 0%, incluyendo los pacientes que 

requirieron ventilación mecánica y traslado a UCI. 
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Tabla 45. Características del tratamiento de los pacientes con SGB 

 

Tratamiento  (n=55) 

Variable N % 

Traslado a UCI (Cuidado intensivo) 24 44 

Ventilación mecánica 15 27 

Manejo con inmunoglobulina 51 93 

Manejo con plasmaféresis 6 11 

Mortalidad intrahospitalaria 0 0 

 

 La prevalencia de SGB es de 14 casos por cada 100.000 pacientes atendidos en 

la institución. 

 

SÍNDROME DE SJÖGREN 

 

Un total de 45 pacientes con Síndrome de Sjögren (SS) fueron analizados. El 

promedio de edad fue 55,4 años (desviación estándar 12.9), la proporción de 

mujeres fue 91%, la mediana del tiempo de evolución de la enfermedad fue 48 

meses (4 años).  El 100% de los pacientes fueron diagnosticados por consulta 

externa, 

 

Tabla 46. Características sociodemográficas de pacientes con SS 

 

Características Sociodemográficas (n=45) 

Edad Promedio 55.4 años (DE 12.9) 

Mediana de tiempo de evolución 48 meses (4 años) 

Sexo Mujer 41 (91%) 

Lugar de diagnostico Consulta externa 45 (100%) 
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El 89% tenían alguna otra comorbilidad, de este grupo de pacientes el 48% tenían 

alguna enfermedad autoinmune y el 74% de estas enfermedades era la artritis 

reumatoide. Del total de los pacientes con SS tenían AR en un 31%.  

 

Tabla 47. Características clínicas de pacientes con SS 

 

Características clínicas 

Variable n % 

Comorbilidades 40 89 

Enfermedades autoinmunes 19 48 

Artritis reumatoide 14 74 

 

Dentro de las características clínicas los pacientes presentaron xerostomía 96%, 

ausencia del lago salival 87%, xerodermia 73%, hipertrofia parotídea 40%, 

artralgias 84%, fenómeno de Raynaud 13%, compromiso ocular en el 78% de los 

pacientes analizados. 

 

Tabla 48. Características clínicas del síndrome de Sjögren 

 

Características clínicas (n=45) 

Variable n % 

Xerostomía 43 96 

Ausencia de lago salival 39 87 

Xerodermia 32 73 

Artralgia 38 84 

Compromiso ocular 35 78 
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Características clínicas (n=45) 

Variable n % 

Hipertrofia parotídea 18 40 

Fenómeno de Raynaud 6 13 

Mialgias 25 56 

 

Dentro de los estudios paraclínicos se identificó anemia (53%), elevación de la 

VSG (64%), anticuerpos SSA/RO (56%), anticuerpos SSB/LA (36%), factor 

reumatoideo (71%).  

 

Tabla 49. Características paraclínicas del síndrome de Sjogren 

 

Características paraclínicas (n=45) 

Variable Positivo Negativo No datos 

Anemia 24 (53%) 21 (47%) 
 

Leucopenia 12 (27%) 33 (73%) 
 

VSG (Elevada) 29 (64%) 15 (33%) 1 (2%) 

Anti-SSA/RO 25 (56%) 19 (42%) 1 (2%) 

Anti-SSB/LA 16 (36%) 28 (62%) 1 (2%) 

Factor Reumatoideo 32 (71%) 12 (26%) 1 (2%) 

 

Los pacientes recibieron terapia con pilocarpina (73%), lagrimas artificiales (78%) 

y el 60% se encontraban en manejo por oftalmología.  
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Tabla 50. Características del tratamiento del síndrome de Sjogren 

 

Tratamiento (n=45) 

Variable n % 

Lagrimas artificiales 35 78 

Pilocarpina 33 73 

Manejo conjunto con oftalmología 27 60 

Hidroxicloroquina 14 31 

 

La prevalencia de SS es de 12 casos por cada 100.000 pacientes que asisten a la 

institución. 

 

ANEMIA HEMOLÍTICA AUTOINMUNE 

 

Un total de 42 pacientes fueron analizados, la mediana de edad fue de 32 años,   

de los cuales 32 (76%) correspondían al sexo masculino.  

 

Tabla 51. Características Sociodemográficas de los pacientes con Anemia 

Hemolítica Autoinmune 

 

Características Sociodemográficas (n=42) 

Mediana de edad 32 años 

Sexo Masculino 32 (76%) 

 

Las comorbilidades más prevalentes en estos pacientes fueron las enfermedades 

inmunitarios como lupus eritematoso sistémico 8 casos (18,7%), púrpura 

trombocitopénica inmune 3 (7%), síndrome de Evans 3 (7%), síndrome 

antifosfolípidos 2 (4,6%) y artritis reumatoide 1 caso (2,3%), seguido de estas se 



 

114 

encontraban las enfermedades cardiovasculares, oncológicas, hepatobiliares, 

entre otras.   

 

Tabla 52. Comorbilidades asociadas de los pacientes con Anemia Hemolítica 

Autoinmune 

 

Comorbilidades asociadas (n=42) 

Variable n % 

Lupus Eritematoso Sistémico 8 18,7 

Purpura Trombocitopenica Inmune 3 7 

Síndrome de Evans 3 7 

Síndrome Antifosfolípido 2 4,6 

Artritis Reumatoide 1 2,3 

 

De la totalidad de los pacientes estudiados 40 de ellos (95%) presentaban anemia, 

29 (69%) se encontraban en una crisis hemolítica activa. Se encontró palidez en 

35 (83%), taquicardia 24 (57%), debilidad en 26 (61,9%) e ictericia en 25 (59,5%).  

 

Tabla 53. Características clínicas de los pacientes con Anemia Hemolítica 

Autoinmune 

 

Características clínicas (n=42) 

Variable n % 

Anemia 40 95 

Palidez 35 83 

Crisis Hemolítica Activa 29 69 

Debilidad 26 61,9 

Ictericia 25 59,5 

Taquicardia 24 57 
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En 30 casos (71,4%) se evidenció Coombs directo positivo (+), donde 10 (33,3%) 

eran de tipo IgG y 10 (33,3%) eran de tipo tanto IgG como IgM.  Por otro parte, se 

observó hiperbilirrubinemia en 24 casos (57,1%) a expensas de la bilirrubina 

indirecta en 23 de los casos (54,7%), elevación de la LDH (Lactato 

deshidrogenasa) en 33 (78%), elevación del recuento de reticulocitos en 19 

(45,2%). Solo se evidenció en 2 pacientes (4,7%) esferocitosis en el frotis de 

sangre periférica.   

 

Tabla 54. Caracterización Paraclínica de los pacientes con Anemia Hemolítica 

Autoinmune 

 

Caracterización Paraclínica (n=42) 

Variable n % 

Lactato Deshidrogenasa (LDH) elevada 33 78,0 

Coombs Directo  Positivo 30 71,4 

Hiperbilirrubinemia 24 57,1 

Bilirrubina Indirecta 23 54,7 

Reticulocitos elevados 19 45,2 

Inmunoglobulina IgG 10 33,3 

Inmunoglobulina IgM e IgM 10 33,3 

Esferocitosis en el Frotis de Sangre Periférica 2 4,7 

 

Con respecto al manejo instaurado en estos pacientes los medicamentos de 

elección fueron la Prednisona en 34 casos (82,9%), prednisolona 25  (59,5%), 

metilprednisolona 21 (50%) y ácido fólico 38 (90%). El 76,1% (n=32) de los 

pacientes recibieron al menos una transfusión en el momento de la crisis 

hemolítica. El abordaje quirúrgico con esplenectomia se realizó en el 5 casos 

(11,9%), plasmaferesis en un paciente (2,3%).  
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Tabla 55. Abordaje Terapéutico de los pacientes con Anemia Hemolítica 

Autoinmune 

 

Tratamiento (n=42) 

Variable n % 

Ácido fólico 38 90,0 

Prednisona 34 82,9 

Transfusión Sanguínea 32 76,1 

Prednisolona 25 59,5 

Metilprednisolona 21 50,0 

Plasmaféresis 1 2,3 

 

La prevalencia de la anemia hemolítica autoinmune es de 11 casos por cada 

100.000 pacientes que asisten al hospital. 

 

ESCLEROSIS SISTÉMICA 

 

Un total de casos de Esclerosis sistémica de 37, con una edad promedio 60,5 

años (DS 10,5), edad mínima 37 años, edad máxima 82 años.  

 

El 78,4% eran mujeres y 21,6 % eran hombres, el 84% fueron atendidos en 

consulta externa, el 3% fue atendido de forma hospitalaria y el 13% fueron 

atendidos en los dos servicios, el 60% provino de zona urbana. 

 

Tabla 56. Características sociodemográficas de la Esclerosis sistémica 

 

Características Sociodemográficas (n=37) 

Edad Promedio 60.5 años (DE 10.5) 

Edad mínima 37 años 

Edad máxima 82 años 
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Características Sociodemográficas (n=37) 

Sexo Mujeres 29 (78.4%) 

Sitio de atención Consulta externa 31 (84%) 

Procedencia Urbana 22 (60%) 

 

Con respecto a los datos clínicos, presenta engrosamiento cutáneo proximal de 

los dedos en 24 casos (65%), dedos en salchicha 2 casos (5,4%), esclerodactilia 

29 casos (78,4%), úlceras digitales 7 casos (19%), telangiectasias 17 casos 

(46%), alteración de la capilaroscopia 7 casos (19%), hipertensión pulmonar 8 

casos (22%), enfermedad pulmonar intersticial 9 casos (24%), fenómeno de 

Raynaud 23 casos (62%), dismotilidad esofágica 4 casos (11%), reflujo 

gastroesofágico 5 casos (14%), artralgias 34 casos (92%), mialgias 29 casos 

(78,4%), insomnio 17 casos (46%), hipopigmentación de la piel 7 casos (19%), 

hiperpigmentación 4 casos (11%), fatiga 8 casos (22%), contracturas 22 casos 

(60%), depresión 16 casos (43%).  

 

Tabla 57. Características sociodemográficas de la Esclerosis sistémica 

 

Características clínicas (n=37) 

Variable n % 

Engrosamiento cutáneo digital proximal 24 65 

Dedos en salchicha 2 5,4 

Esclerodactilia 7 19 

Ulceras digitales 38 84 

Telangiectasias 17 46 

Alteración de la capilaroscopia 7 19 

Hipertensión pulmonar 8 22 
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Características clínicas (n=37) 

Variable n % 

Enfermedad pulmonar intersticial 9 24 

Fenómeno de Raynaud 23 62 

Dismotilidad esofágica 4 11 

Reflujo gastroesofágico 5 14 

Artralgias 34 92 

Mialgias 29 78 

Insomnio 17 46 

Contracturas 22 60 

Depresión 16 43 

 

Con respecto a los estudios diagnósticos, Anticuerpos antinucleares en 13 casos 

(35%), anemia 3 casos (8%), no hubo datos significativos relacionados con los 

anticuerpos anti-centrómero, anticuerpos anti-topoisomersa, anticuerpos anti-RNA 

polimerasa 3.  

 

Tabla 58. Características paraclínicas de la Esclerosis sistémica 

 

Características paraclínicas (n=37) 

Variable n % 

ANAS 13 35 

Anemia 3 8 
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Con respecto al tratamiento recibieron metotrexato 31 casos (84%), Nifedipino 28 

casos (78,4%), no se utilizaron alternativas terapéuticas como micofenolato, 

ciclosfosfamida, rituximab, sirolimus, ciclosporina, o terapia bilógica.  

 

Tabla 59. Características del tratamiento de la Esclerosis sistémica 

 

Tratamiento (n=37) 

Variable n % 

Metotrexate 31 84 

Nifedipino 28 78.4 

 

La prevalencia de esclerosis sistémica es de 10 casos por cada 100.000 

pacientes. 

 

COLITIS ULCERATIVA 

 

Un total de 30 pacientes con Colitis Ulcerativa (CU), fueron analizados. El 

promedio de edad fue de 53,86 años. Edad mínima 18 años, edad máxima 88 

años (DE: 17,81). El 46,7% fueron hombres y el 53,3%, mujeres. El 76,7% 

procedían del área rural. El 40% ingresó por consulta externa, mientras que el 

26,7%, por urgencias; y el 33,3% ingresó tanto por consulta externa como por 

urgencias.  

 

Tabla 60. Características Sociodemográficas de los pacientes con CU 

 

Características Sociodemográficas (n=30) 

Promedio de edad 53,86 años (DE: 17,81) 

Edad mínima 18 años 

Edad máxima 88 años 
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Características Sociodemográficas (n=30) 

Sexo Femenino 53,3% 

Procedencia Rural 76,7% 

Tiempo promedio de Evolución de la Enfermedad 23 meses 

 

El promedio del tiempo de evolución al momento del diagnóstico fue de 23 meses 

(n=26). Dentro de las variables clínicas los pacientes presentaron diarrea (90%), 

hematoquecia (86,7%), dolor abdominal (83,3%), fiebre (26,7%), astenia y 

adinamia (26,7%), pérdida de peso (16,7%), artritis (10%), tenesmo (10%), 

estreñimiento (3,3%). En un paciente se asoció a espondilitis anquilosante y otra 

paciente colangitis esclerosante primaria.  

 

Tabla 61. Características clínicas de los pacientes con CU 

 

Características Clínicas (n=30) 

Variable n % 

Diarrea 27 90.0 

Hematoquecia 26 86.7 

Dolor Abdominal 25 83,3 

Anemia 13 43,3 

Fiebre 8 26,7 

Alteraciones hidroelectrolíticas 8 26,7 

Astenia y Adinamia 8 26,7 

pérdida de peso 5 16,7 

Artritis 3 10,0 

Tenesmo 3 10,0 

Estreñimiento 1 3,3 
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Tabla 62. Comorbilidades asociadas de los pacientes con Colitis Ulcerativa 

 

Comorbilidades asociadas (n=30) 

Variable n % 

Espondilitis Anquilosa 1 3,3 

Colangitis esclerosante primaria 1 3,3 

 

El 43,3% de los pacientes tuvo anemia, el 26,7% presentó alteraciones 

hidroelectrolíticas. No hay datos significativos en la detección de anticuerpos 

perinucleares contra el citoplasma de los neutrófilos (pANCA) y de los anti-

Saccharomyces cerevisiae (ASCA). Se le realizó colonoscopia a 27 pacientes 

(90%) cuyo resultado fue compatible.  

 

El estudio histopatológico se realizó biopsia de colon en el 93,3% de los pacientes 

con resultado compatible en el 100%. Recibieron tratamiento con mesalazina 

(80%), sulfazalazina (33,3%), infliximab (3,3%), adalimumab (3,3%), azatioprina 

(3,3%), prednisolona (30%).  

 

Tabla 63. Características del tratamiento de los pacientes con Colitis Ulcerativa 

 

Tratamiento  (n=30) 

Variable n % 

Mesalazina 24 80.0 

Sulfazalazina 10 33,3 

Prednisolona 9 30,0 

Infliximab 1 3.3 

Adalimumab 1 3.3 

Azatioprina 1 3.3 

 

La prevalencia de CU es de 8 casos por cada 100.000 pacientes que asisten a la 

institución. 
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PÉNFIGO 

 

Un total de 25 pacientes fueron analizados. El promedio de edad fue de 55,6 años. 

Edad mínima 18 años, edad máxima 86 años (DE: 19,3).  La mediada de tiempo 

de evolución fue de 1 año. El 60% fueron hombres. El 76,7% procedían del área 

rural. El 40% ingresó por consulta externa, mientras que el 26,7%, por urgencias; y 

el 33,3% ingresó tanto por consulta externa como por urgencias.  

 

Tabla 64. Características Sociodemográficas de los pacientes con Pénfigo 

 

Características Sociodemográficas (n=25) 

Promedio de edad 55,6 años (DS 19,3) 

Sexo Masculino: 15 (60%) 

Procedencia Rural: 76,7% 

Mediana de Tiempo de Evolución de la Enfermedad 1 año 

Ingreso por Consulta Externa 10 (40%) 

Ingreso por Urgencias 7 (26,7%) 

 

Dentro de las características clínicas presentaron compromiso de la mucosa en 13 

(52%) pacientes, lesiones en cuero cabelludo 6 (24%), compromiso de piel 24 

(96%), presencia de ampollas 19 (76%), presencia de ampollas pequeñas 14 

(56%), presencia de ampollas superficiales 16 (64%), eritema 15 (60%), erosiones 

superficiales 13 (52%), dolor 11 (44%), signo de Nikolsky 9 (36%), úlceras 13 

(52%), pápulas 10 (40%), fiebre 4 (16%), presencia e pénfigo vulgar 22 (88%), 

pénfigo violáceo (4%), otros pénfigos 2 (8%), Enfermedad de Hailey-Hailey 1 (4)%. 
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Tabla 65. Características clínicas de los pacientes con Pénfigo 

 

Características Clínicas (n=25) 

Variable N % 

Compromiso de Piel 24 96 

Presencia e Pénfigo Vulgar 22 88 

Presencia de Ampollas 19 76 

Presencia de Ampollas Superficiales 16 64 

Eritema 15 60 

Presencia de Ampollas Pequeñas 14 56 

Compromiso de la Mucosa 13 52 

Erosiones Superficiales 13 52 

Úlceras 13 52 

Dolor 11 44 

Pápulas 10 40 

Signo de Nikolsky 9 36 

Lesiones en Cuero Cabelludo 6 24 

Fiebre 4 16 

Otros pénfigos 2 8 

Pénfigo Violáceo 1 4 

Enfermedad de Hailey-Hailey 1 4 

 

Con respecto a estudios diagnósticos no se realizaron estudios relacionados de 

autoinmunidad como anticuerpos Anti-Desmogleina 1, anticuerpos Anti-

Desmogleina 3, inmunoflourescencia indirecta, inmunofluorescencia directa e 

Inmunoglobulina A.   Se realizó biopsia en 11 (46%) de los pacientes. De las 

opciones terapéuticas se utilizó prednisolona, 11 (44%), prednisona 14 (56%), 

metilprednisolona 3 (12%), azatioprina 10 (40%), infliximab 1 (4%), metotrexate 3 

(12%), no se utilizó como tratamiento la ciclofosfamida, ciclosporina, 

inmunoglobulina, dapsona, micofenolato.  
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Tabla 66. Características del tratamiento de los pacientes con Pénfigo 

 

Tratamiento (n=25) 

Variable N % 

Prednisona 14 56 

Prednisolona 11 44 

Azatioprina 10 40 

Metilprednisolona 3 12 

Metotrexate 3 12 

Infliximab 1 4 

 

La prevalencia de pénfigo es de 6,5 casos por cada 100.000 pacientes que asisten 

a la institución. 

 

POLIMIOSITIS 

 

Un total de 13 casos fueron analizados con una edad promedio de 45,8 años (DS 

13,3 años), edad mínima 26 años y edad máxima 74 años, sexo femenino en 11 

casos (85%), masculino 2 casos (15%). 

 

Tabla 67. Características Sociodemográficas de los pacientes con Polimiositis 

 

Características Sociodemográficas (n=13) 

Promedio de edad 45,8 años (DS 13,3) 

Edad mínima 26 años 

Edad máxima 74 años 

Sexo Femenino: 11 (85%) 

 

Con respecto a las características clínicas, se encontró disfagia en 8 casos 

(  ,   , sinovitis 9 casos ( 9  , artralgia transitoria   , poiquilodermia “manos 

de mec nico” 9 casos ( 9     
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Tabla 68. Características clínicas de los pacientes con Polimiositis. 

 

Características Clínicas (n=13) 

Variable n % 

Sinovitis 9 69,0 

P  q       m   “m        m  á    ” 9 69,0 

Disfagia 8 61,5 

Artralgia Transitoria 1 8,0 

 

Dentro de los paraclínicas se encontró elevación de la PCR en 23% de los casos, 

elevación de la creatinquinasa 23%, elevación de la aldolasa 39%. No se 

realizaron estudios inmunológicos contra los siguientes anticuerpos: Anti-Jo1, Anti-

PM1, Anti-Mi2, Anti-PM/Scl.  

 

Tabla 69. Caracterización Paraclínica de los pacientes con Polimiositis. 

 

Caracterización Paraclínica (n=13) 

Variable N % 

Proteína C Reactiva Elevada 3 23 

Creatinquinasa Elevada 3 23 

Aldolasa Elevada 5 39 

 

Desde el punto de vista farmacológico recibieron manejo con prednisolona en 

62%, prednisona 15%, azatioprina 22%, metotrexato 62%, rituximab 8%, no se 

indicó manejo con ciclosporina, tacrolimus, ciclofosfamida, micofenolato, terapia 

biológica y plasmaféresis.  
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Tabla 70. Características del tratamiento de los pacientes con Polimiositis. 

 

Tratamiento (n=13) 

Variable n % 

Prednisolona 8 62 

Metotrexate 8 62 

Prednisona 2 15 

Azatioprina 3 22 

Rituximab 1 8 

 

Existía superposición entre polimiositis y dermatomiositis en 3 casos, 

esclerodermia en 1 caso, LES 1 caso y síndrome de Sjogren 1 caso. 

 

Tabla 71. Comorbilidades asociadas de los pacientes con Polimiositis. 

 

Comorbilidades asociadas (n=13) 

Variable n % 

Dermatomiositis 3 22 

Esclerodermia 1 8 

Síndrome de Sjogren 1 8 

 

La prevalencia de la polimiositis es de 3,4 casos por cada 100.000 pacientes que 

asisten a la institución. 

 

MIASTENIA GRAVIS 

 

Un total de 12 casos fueron analizados, con mediana de edad de 37 años (DS 

17,9 años), edad mínima 15 años y edad máxima de 76 años. Fueron mujeres 10 

casos (83%), hombres 2 casos (17%), de procedencia de zona urbana 11 casos 

(92%) y rural 1 caso (8%). 
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Tabla 72. Características sociodemográficas de los pacientes con Miastenia 

Gravis. 

 

Características Sociodemográficas (n=12) 

Promedio de edad 37 años (DS 17,9) 

Edad mínima 15 años 

Edad máxima 76 años 

Sexo Femenino: 10 (83%) 

Procedencia Urbana: 11 (92%) 

 

Con respecto a las características clínicas, fatiga muscular  4 casos (33%), ptosis 

parpebral 8 casos (67%), diplopia 6 casos (50%), visión borrosa 4 casos (33%), 

disartria 4 casos (33%), disfagia 6 casos (50%), cervicalgia 5 casos (42%), 

insuficiencia respiratoria 3 casos (25%), crisis miasténica 5 casos (42%), 

superposición con otra enfermedad autoinmune 4 casos (33%), antecedentes 

familiar de trastornos autoinmunes 2 casos (17%), antecedente de timectomía 8 

casos (67%).  

 

Tabla 73. Características clínicas de los pacientes con Miastenia Gravis 

 

Características Clínicas (n=12) 

Variable n % 

Ptosis Palpebral 8 67 

Diplopía 6 50 

Disfagia 6 50 

Crisis Miasténica 5 39 

Cervicalgia 5 42 

Visión Borrosa 4 33 

Disartria 4 33 

Fatiga Muscular 4 33 

Insuficiencia Respiratoria 3 25 
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Tabla 74. Comorbilidades asociadas de los pacientes con Miastenia Gravis 

 

Comorbilidades asociadas (n=12) 

Antecedente de Timectomía 8 (67%) 

Otra Enfermedad Autoinmune 4 (33%) 

Antecedentes Familiar de Trastornos Autoinmunes 2 (17%) 

 

Con respecto a los datos paraclínicos, no se hay datos relacionados con estudios 

de anticuerpos con: anticuerpos contra tirosinquinasa del receptor específico del 

músculo (Anti-Mu), anticuerpos contra la proteína relacionada con la lipoproteína 

4, anticuerpo contra el receptor de rianodina, anticuerpo contra titina, anticuerpo 

contra miosina, anticuerpo contra actina, anticuerpos contra RapSyn. No se pudo 

realizar la prueba del edrofonio, se realizó estimulación nerviosa repetitiva en 2 

casos (17%).  Con respecto a la terapia farmacológica, se usó prednisolona 9 

casos (75%), metilprednisolona 4 caso (33%), piridostigmina 10 casos (83%), 

azatioprina 3 casos (25%), plasmaféresis en 2 casos (17%), inmunoglobulina 4 

casos (33%), no se indicó manejo con ciclosporina, tacrolimus, ciclofosfamida, 

micofenolato y rituzimab.  

 

Tabla 75. Características del tratamiento de los pacientes con Miastenia Gravis 

 

Tratamiento (n=12) 

Variable n % 

Piridostigmina 10 83 

Prednisolona 9 75 

Metilprednisolona 4 33 

Inmunoglobulina 4 33 

Azatioprina 3 25 

Plasmaféresis 2 17 

Estimulación Nerviosa Repetitiva 2 17 
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La prevalencia de miastenia gravis es de 3,1 casos por cada 100.000 pacientes 

que asisten a la institución.  

 

SÍNDROMES VASCULÍTICOS 

 

Un total de 12 casos fueron analizados, con promedio de edad de 43 años (DS 

17,8 años), edad mínima 18 años y edad máxima 72 años, fueron mujeres 10 

casos (83%), hombre 2 casos (17%). 

 

Tabla 76. Características Sociodemográficas de los pacientes con Síndromes 

Vasculiticos 

 

Características Sociodemográficas (n=12) 

Promedio de edad 43 años (DS 17,8) 

Edad mínima 18 años 

Edad máxima 72 años 

Sexo Femenino 10 (83%) 

 

Con respecto a las características clínicas, se presentó úlceras cutáneas 8 casos 

(67%), polimialgia en 6 casos (59%), eritema malar en 8%, tenosinovitis en 8 %, 

artralgias 5 casos (42%), fenómeno de raynaud 2 casos (17%), esclerosis cutánea 

8%, nódulos cutáneos 3 casos (25%), líbido reticularis 8%, petequias 4 casos 

(33%), dolor abdominal 3 casos (25%), cefalea 4 casos (33%), fiebre 5 casos 

(42%).  
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Tabla 77. Características clínicas de los pacientes con Síndromes Vasculiticos. 

 

Características Clínicas 

(n=12) 

Variable n % 

Úlceras Cutáneas 8 67 

Polimialgia 6 59 

Artralgias 5 42 

Fiebre 5 42 

Petequias 4 33 

Cefalea 4 33 

Nódulos Cutáneos 3 25 

Dolor Abdominal 3 25 

Fenómeno de Raynaud 2 17 

Eritema Malar 1 8 

Tenosinovitis 1 8 

Esclerosis Cutánea 1 8 

Líbido Reticularis 1 8 

 

Con respecto a los exámenes paraclínicos, se encontró la VSG elevada 5 casos 

(42%), PCR elevada 5 casos (42%). No hubo datos significativos con respecto a 

los estudios de anticuerpos.  

 

Tabla 78. Caracterización Paraclínica de los pacientes con Síndromes Vasculiticos 

 

Caracterización Paraclínica (n=12) 

Variable n % 

Velocidad de sedimentación globular Elevada 5 42 

Proteína C Reactiva 5 42 
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Con respecto a la terapia farmacológica prednisolona 4 casos (33%), prednisona 4 

(33%), azatioprina 8%, metotrexato 8%, no se indicó manejo con ciclosporina, 

ciclofosfamida, inmunoglobulina y plasmaféresis.  

 

Tabla 79. Características del tratamiento de los pacientes con Síndromes 

Vasculiticos. 

 

Tratamiento (n=12) 

Variable n % 

Prednisolona 4 33 

Prednisona 4 33 

Metotrexate 1 8 

Azatioprina 1 8 

 

La prevalencia de los síndromes vasculíticos es 3,1 casos por cada 100.000 

pacientes que asisten a la institución. 

 

ESCLEROSIS MÚLTIPLE 

 

Un total de 8 casos fueron analizados con Esclerosis Múltiple (EM), con mediana 

de edad de 37 años (DS 11,2 años), edad mínima 23 años y edad máxima de 58 

años, con una mediana de tiempo de evolución de la enfermedad de 5,5 años. 7 

casos fueron mujeres (88%), hombres 1 caso (12%). 

 

Tabla 80. Características Sociodemográficas de los pacientes con EM 

 

Características Sociodemográficas (n=8) 

Promedio de edad 37 años (DS 11,2) 

Edad mínima 23 años 

Edad máxima 58 años 
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Características Sociodemográficas (n=8) 

Sexo Femenino: 7 (88%) 

Mediana de Tiempo de Evolución de la 

Enfermedad 
5,5 años 

 

Con respecto a las características clínicas, presentaban secuelas motoras 3 casos 

(38%), necesidad de gastrostomía 1 caso (12%), dificultad respiratoria 1 caso 

(12%), debilidad muscular 7 casos (88%), hipoestesias 5 casos (63%), dolor 6 

casos (75%), disfagia 2 casos (25%), nistagmus 2 casos (25%), disartria 1 caso 

(12%), disminución de la agudeza visual 5 casos (63%), mielitis óptica 2 casos 

(25%), pupilas de Marcus Gunn 1 caso (12%), escotoma central 2 (25%), 

fenómenos de Uthoff 1 caso (12%), vértigo 2 casos (25%), disfunción vesical 4 

casos (50%), disfunción intestinal 3 casos (38%), diaforesis 3 casos (38%), 

depresión 3 casos (38%), pérdida de la memoria 3 casos (38%).  

 

Tabla 81. Características clínicas de los pacientes con Esclerosis Múltiple 

 

Características Clínicas (n=8) 

Variable n % 

Debilidad Muscular 7 88 

Dolor 6 75 

Disminución de la Agudeza Visual 5 63 

Hipoestesias 5 63 

Disfunción Vesical 4 50 

Secuelas Motoras 3 38 

Disfunción Intestinal 3 38 

Diaforesis 3 38 

Depresión 3 38 

Perdida de la Memoria 3 38 

Disfagia 2 25 

Nistagmos 2 25 
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Características Clínicas (n=8) 

Variable n % 

Mielitis Óptica 2 25 

Vértigo 2 25 

Escotoma Central 2 25 

Necesidad de Gastrostomía 1 12 

Dificultad Respiratoria 1 12 

Disartria 1 12 

Pupilas de Marcus Gunn 1 12 

Fenómenos de Uthoff 1 12 

 

Con respecto a los datos paraclínicos, se observó que en los resultados 

imagenológicos por resonancia magnética hubo hallazgos compatibles con 

esclerosis múltiple en el 100% de los casos.  No hay datos significativos con 

respectos a los potenciales evocados por no realización en el 100% de ellos.  

 

Tabla 82. Caracterización Paraclínica de los pacientes con Esclerosis Múltiple 

 

Caracterización Paraclínica (n=8) 

Variable n % 

Resonancia Magnética Compatible con 

Esclerosis Múltiple 
8 100 

 

Con respecto a la terapia farmacológica, se usó amantadina 2 casos (25%), 

teriflunomida 4 casos (50%), prednisona 2 casos (25%), metilprednisolona 1 caso 

(25%), natalizumab 1 caso (12%), plasmaféresis 1 caso (12%), alemtuzumab 1 

caso (12%), interferón beta 5 casos (63%).  
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Tabla 83. Características del tratamiento de los pacientes con Esclerosis Múltiple 

 

Tratamiento (n=8) 

Variable n % 

Interferón beta 5 63 

Teriflunomida 4 50 

Amantadina 2 25 

Prednisona 2 25 

Metilprednisolona 1 12 

Natalizumab 1 12 

Plasmaféresis 1 12 

Alemtuzumab 1 12 

 

La prevalencia de esclerosis múltiple es de 2,1 casos por cada 100.000 pacientes 

que asisten a la institución.  

 

CIRROSIS BILIAR RIMARIA 

 

Un total de 10 casos de Cirrosis Biliar Primaria (CBP) fueron analizados, el 

promedio de edad fue de 56,4 años, (DS 20,8 años), edad mínima 25 años y edad 

máxima de 80 años, 6 casos fueron mujeres (60%) y hombres en 4 (40%). 

Procedencia urbana en 9 (90%). 

 

Tabla 84. Características Sociodemográficas de los pacientes con Cirrosis Biliar 

Primaria.  

 

Características Sociodemográficas (n=10) 

Promedio de edad 56,4 años (DS 20,8) 

Edad mínima 25 años 

Edad máxima 80 años 

Sexo Femenino 6 (60%) 

Procedencia Urbana 9 (90%) 
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Dentro de las características clínicas se encontró fatiga en 3 casos (30%), prurito 

en 7 casos (70%), hepatomegalia 2 casos (20%), ascitis en 3 casos (30%), 

disfunción tiroidea en 1 caso (10%). 

 

Tabla 85. Características clínicas de los pacientes con Cirrosis Biliar Primaria.  

 

Características Clínicas (n=10) 

Variable n % 

Prurito 7 70 

Ascitis 3 30 

Fatiga 3 30 

Hepatomegalia 2 20 

Disfunción Tiroidea 1 10 

 

Con respecto a los estudios diagnostico se encontró elevación de las 

transaminasas en el 100% de los pacientes, hipoalbuminemia en 1 paciente 

(10%), anticuerpos antimitocondriales (no estuvieron disponibles al momento de la 

revisión en el 60% de los pacientes), anticuerpos antinucleares (no estuvieron 

disponibles al momento de la revisión en el 50% de los pacientes).  

 

Con respecto al manejo farmacológico los pacientes recibieron ácido 

ursodesoxicólico en 7 casos (70%), Prednisona 2 (20%).  

 

Tabla 86. Características del tratamiento de los pacientes con CBP 

 

Tratamiento (n=10) 

Variable n % 

Ácido Ursodesoxicólico 7 70 

Prednisona 2 20 
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La prevalencia de esclerosis múltiple es de 2,6 casos por cada 100.000 pacientes 

que asisten a la institución. 

 

DERMATOMIOSITIS 

 

Un total de 7 pacientes fueron analizados. La mediana de edad fue de 45 años 

(rango interquartílico entre 13 - 68), la mediana de tiempo de evolución fue de 47.8 

meses (rango interquartílico entre 120 y 9). La relación del sexo femenino fue 4 

(57.1%) y del sexo masculino fue 3 (42.9%). 

 

Tabla 87. Características sociodemográficas de la Dermatomiositis 

 

Características Sociodemográficas (n=7) 

Edad Promedio 45 años 

Sexo Mujeres 4 (57.1%) 

Mediana del tiempo de evolución 47.8 meses 

 

Dentro de las características clínicas existía eritema facial (71.43%), exantema 

heliotropo (71.43%), signo de Gottron (71.43%), calcinosis cutánea (28.57%), 

poiquilodermia (85.71%), eritema periungular (14.29% , lesiones en “v” región 

torácica (42.86%), disfagia (42.86%), sinovitis (71.43%), neoplasia asociada en 2 

casos con una prevalencia de (28.57%). 
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Tabla 88. Características clínicas de la Dermatomiositis 

 

Características clínicas (n=7) 

Variable n % 

Eritema facial 5 71.4% 

Exantema en heliotropo 5 71.4% 

Signos de Gottron 5 71.4% 

Calcinosis cutánea 2 28.6% 

Poiquilodermia 6 85.7% 

Eritema perinungular 1 14.3% 

Lesiones en V en región torácica 3 42.9% 

Disfagia 3 42.9% 

Sinovitis 5 71.4% 

 

Se encontraron los siguientes hallazgos paraclínicos: elevación de la creatincinasa 

(CPK) en 57.14%, PCR elevada en 71.43%, y aldolasas normales (42.86%) y 

estas no se reportaron en 4 casos (57.14%).  

 

Tabla 89. Características paraclínicas de la Dermatomiositis 

 

Características paraclínicas (n=7) 

Variable n % 

Elevación de la CPK 4 51.1% 

Elevación de la PCR 5 71.4% 

Aldolasa normal 3 42.9% 
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Los tratamientos de elección fueron el Metotrexate en 85.71%, azatioprina 

71.43%, prednisolona 42.86%, prednisona 42.86%, salicilatos (57.14%), y sólo en 

un caso se administró inmunoglobulina 14.29%; Durante su estancia hospitalaria 

la mortalidad fue 0%, ningún paciente requirió traslado a Unidad de Cuidados 

Intensivos.  

 

Tabla 90. Características del tratamiento de la Dermatomiositis 

 

Tratamiento (n=7) 

Variable n % 

Metotrexate 6 85.7% 

Azatioprina 5 71.4% 

Prednisolona 3 42.9% 

Prednisona 3 42.9% 

Salicilatos 4 57.1% 

Inmunoglobulina 1 14.3% 

 

La prevalencia de Dermatomiositis es de 1.8 casos por cada 100.000 pacientes 

que asisten al hospital. 
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11. DISCUSIÓN 

 

En nuestro estudio la prevalencia de enfermedades autoinmunes es menor que 

otros datos reportados en el mundo99 con solo 1.463 caso por cada 100.000 

pacientes, sin embargo, solo se incluyeron pacientes que asistieron a consulta 

hospitalaria de un centro de referencia del nororiente colombiano, así mismo la 

edad de inclusión fue solo para pacientes mayores de 13 años. La proporción en 

el grupo general de paciente con enfermedades autoinmunes se mantiene, siendo 

más frecuentes en las mujeres con una relación 7:3, con mayor frecuencia de 

presentación en la edad adulta joven, lo cual coincide con otros estudios 

poblacionales. No existen datos generales hasta el momento en Colombia que 

informen sobre las características sociodemográficas y clínicas de estos 

pacientes, no se encuentran muchos estudios a nivel nacional y mundial, no existe 

un médico especialista dedicado exclusivamente a estas enfermedades, en 

algunos casos no son conocidas por el personal médico e incluso consideradas 

enfermedades huérfanas, lo que dificulta su orientación diagnóstica, manejo y 

seguimiento; lo que puede generar una falla en la atención a los pacientes, por lo 

tanto se crea la necesidad de realizar este estudio para conocer las enfermedades 

autoinmunes presentes en nuestro medio, caracterizarlas y conocer qué 

dificultades se presentan en su atención, poder generar políticas de atención para 

los pacientes, capacitaciones y conciencia en la atención de las enfermedades 

menos conocidas. 

 

Copper et al. concluyen que la incidencia de las enfermedades autoinmunes es de 

90/100.000 personas, para una prevalencia de alrededor del 3%; sin embargo, no 

incluyeron psoriasis ni síndrome antifosfolípido99. Datos obtenidos de los estudios 

más representativos de cada enfermedad autoinmune. Por ejemplo, Jacobson a 

través de los datos publicados en censos de los Estados Unidos, concluyen 

acerca de la prevalencia e incidencia de 24 enfermedades autoinmunes, 

agrupando las enfermedades con incidencia menor a 5/100.000 personas, 



 

140 

entrando en este grupo el compromiso hepático autoinmune, uveítis y la 

granulomatosis de Wegener100; datos que se relacionan con lo encontrado en 

nuestro estudio, a pesar de no describir la uveítis. De la misma, agrupan aquellas 

que presentan una prevalencia mayor a 500/100.000 personas, encontrándose la 

artritis reumatoide, enfermedad de graves y tiroiditis. Aunque, la prevalencia de 

estas últimas 3 enfermedades en nuestro estudio no es tan grande, éstas, ocupan 

los primeros puestos en prevalencia. 

 

Se clasificaron las enfermedades de acuerdo a sus características fisiopatológicas 

y por el compromiso de acuerdo a los órganos o sistemas más afectados con el fin 

de poder evaluar las características clínicas de cada una de ellas y tener una 

mejor visión para su enfoque. Encontrando cuáles son las más prevalentes por 

grupos de enfermedades, por órganos y sistemas, y las diferentes características 

clínicas, diagnósticas y terapéuticas que pueden servir de referencia y 

comparativa con otros estudios. 

 

Al analizar 3 de las enfermedades autoinmunes más prevalentes y de alto costo 

en nuestro estudio, encontramos que existen diferencias significativas en cuanto a 

algunos parámetros epidemiológicos; por ejemplo, la prevalencia de lupus 

eritematoso sistémico en nuestro estudio fue de 26/100.000 personas, al comparar 

este dato con una revisión sistemática reciente elaborado por un grupo inglés 

sobre la prevalencia e incidencia del lupus eritematoso sistémico en el mundo101, 

encuentra que varía según las poblaciones y grupo étnico, aportando Norte 

América la mayor prevalencia (241/100.000 personas), mientras que Ukrania una 

incidencia de 0.3/100.000 personas-año102. Sin embargo, no pueden realizarse 

conclusiones acerca de la presentación del lupus en Latinoamérica por ausencia 

de estudios epidemiológicos. 

 

La artritis reumatoide fue la enfermedad autoinmune más prevalente encontrada 

en nuestro estudio (105 casos por cada 100.000 habitantes). Representando el 
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66% de las enfermedades del tejido conectivo. Al comparar con una revisión 

sistemática acerca de la incidencia y prevalencia en diferentes países, se observa 

que nuestra prevalencia llega a duplicar la del promedio (4.9 por cada 10.000 

casos) de los estudios de prevalencia anteriormente mencionados103. 

Probablemente, estos hallazgos son debidos a haber incluido solamente los 

antiguos criterios de clasificación del colegio americano de reumatología (ACR), y 

que la mayoría de pacientes reclutados eran mayores de 16 años, sin embargo, 

debe precisarse dicha hipótesis comparando con otros estudios de prevalencia en 

países con características similares a las nuestras. 

 

Dentro de las enfermedades autoinmunes órgano específicas, la glándula tiroides 

aporta el 26% de los casos, siendo la enfermedad de Graves la más prevalente 

seguida por la tiroiditis de Hashimoto. Similar a los datos aportados por Nordling, 

quienes reportaron una incidencia de enfermedad de Graves de 21/100.000 

habitantes, de los 27.6/100.000 habitantes-año con hipertiroidismo104. Al igual, se 

encontraron similitudes en cuanto a la razón de género, y edad promedio de 

presentación; pues cerca del 80% de la población con enfermedad de Graves en 

nuestro estudio eran mujeres, mientras que Diagne tenía una relación mujer-

hombre de 7:1(7). Siendo la edad promedio en su estudio de 34.6105, cuando la 

nuestra era una mediana de 39.4. 

 

El conocimiento de las enfermedades autoinmunes en diferentes poblaciones 

puede favorecer desde lo social al mejoramiento en la atención de los pacientes 

con enfermedades autoinmunes poco prevalentes, al mismo tiempo, reducir el 

costo de enfermedades no conocidas disminuyendo el número de estudios 

innecesarios106, estancia hospitalaria y manejos prolongados, así como, disminuir 

costos en la atención de salud a las diferentes instituciones pudiendo 

direccionarse mejor a estos pacientes. Este tipo de estudios puede favorecer la 

creación de una línea de investigación y generación de una base de datos para 

futuros estudios en la población con enfermedades autoinmunes, así como 
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también la difusión de datos de epidemiologia local de estas patologías, que 

pueden ser comparados con otros centros en cualquier lugar del mundo, que 

sirvan de base para la generación de políticas públicas y guías de atención. 

 

Reconocemos que por el tipo de diseño del estudio se pueden obtener 

subregistros de datos, sin embargo, desde el punto de vista metodológico se 

buscaron las alternativas para disminuir sesgos de información durante la 

recolección con formatos específicos de cada enfermedad y con la verificación de 

los datos consignados en los documentos. Ante la ausencia de pruebas 

confirmatorias en algunas enfermedades se acepta que la inclusión de pacientes 

estará dada solo por lo que el experto en el área conceptúe y que cumplan al 

menos 2 de los criterios establecidos en el estudio. Se requiere de generación de 

nuevo conocimiento en poblaciones no conocidas para poder entender mejor a las 

enfermedades y poder generar políticas que ayuden a la mejoría de su atención. 
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12. CONCLUSIONES 

 

La prevalencia de las enfermedades autoinmunes en nuestro centro es de 378 

casos por cada 100.000 pacientes mayores de 13 años atendidos, la población 

con enfermedad autoinmune es de 0.4%. La edad promedio de los pacientes es 

de 46,6 años, con mayor prevalencia en las mujeres que en los hombres con una 

relación 7:3. No existen diferencias entre la proporción de enfermedades 

sistémicas y órgano-especificas, sin embargo, dentro del grupo de enfermedades 

sistémicas las enfermedades del tejido conectivo representan la mayoría de los 

casos con por ejemplo la Artritis reumatoide, Lupus eritematoso sistémico, 

Síndrome de Sjögren y esclerosis sistémica, siendo las enfermedades 

reumatológicas más frecuentes dentro de este grupo. Con respecto a las 

enfermedades órgano-específicas no existe una enfermedad que directamente 

sobresalga dentro del mismo grupo y al contrario mantienen una relación similar 

de prevalencias entre ellas, a pesar de esto los órganos más comprometidos por 

la enfermedad autoinmunes son la piel, glándula tiroides, el sistema hematológico. 

Se necesitan más estudios en el que se agrupen mayor cantidad de pacientes 

para mejorar la muestra y establecer datos a nivel mundial.  

 

Así mismo no es posible por medio de este estudio por su diseño metodológico, 

establecer datos tales como sobrevida, acceso a tratamiento, tiempo de evolución 

del diagnóstico, adherencia farmacológica o discapacidades secundarias a las 

enfermedades autoinmunes más degenerativas, por lo tanto, estas inquietudes 

podrían ser motivo de investigación con un diseño metodológico diferente, 

considerando la implicación que tienen las enfermedades autoinmunes incluyendo 

calidad de vida y costos. Finalmente la prevalencia de las enfermedades 

autoinmunes es propia de cada región y depende de diferentes factores. 
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Anexo 1. Formato general de recolección de datos 
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 Anexo 2. Formato de recolección de datos de Artritis reumatoide 
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Anexo 3. Formato de recolección de datos de Psoriasis 
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Anexo 4. Formato de recolección de datos de Enfermedad de Graves 
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Anexo 5. Formato de recolección de datos de PTI 
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Anexo 6. Formato de recolección de datos de Lupus eritematoso sistémico 
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Anexo 7. Formato de recolección de datos de Diabetes mellitus tipo 1 
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Anexo 8. Formato de recolección de datos de Vitíligo 

 

 

 

 



 

175 

Anexo 9. Formato de recolección de datos de Síndrome de Guillain Barre  
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Anexo 10. Formato de recolección de datos de Tiroiditis de Hashimoto 
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Anexo 11. Formato de recolección de datos de Síndrome de Sjogren 
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Anexo 12. Formato de recolección de datos de Anemia hemolítica inmune 
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Anexo 13. Formato de recolección de datos de Esclerosis Sistémica 
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Anexo 14. Formato de recolección de datos de Colitis ulcerativa 
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Anexo 15. Formato de recolección de datos de Pénfigos 
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Anexo 16. Formato de recolección de datos de Polimiositis 
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Anexo 17. Formato de recolección de datos de Miastenia Gravis  
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Anexo 18. Formato de recolección de datos de Síndromes Vasculiticos 
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Anexo 19. Formato de recolección de datos de Esclerosis Múltiple 
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Anexo 20. Formato de recolección de datos de Cirrosis Biliar Primaria 
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Anexo 21. Formato de recolección de datos de Dermatomiositis 
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Anexo 22. Formato de recolección de datos de Artritis Reactiva 
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Anexo 23. Formato de recolección de datos de Anemia Perniciosa 
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Anexo 24. Formato de recolección de datos de Sarcoidosis 
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Anexo 25. Formato de recolección de datos de Fiebre reumática 
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Anexo 26. Formato de recolección de datos de Colangitis Esclerosante  
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Anexo 27. Formato de recolección de datos de Granulomatosis de Wegener 
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Anexo 28. Formato de recolección de datos de Hepatitis Autoinmune 
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Anexo 29. Formato de recolección de datos de Enfermedad de Addison 
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Anexo 30. Formato de recolección de datos de Enfermedad de Crohn 

 

 



 

197 

Anexo 31. Formato de recolección de datos de Espondilitis Anquilosante 
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Anexo 32. Formato de recolección de datos de Arteritis de Takayasu 
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Anexo 33.  Cronograma de actividades 

 

 

 

Anexo 34. Presupuesto 

 

 

 

 

 

 

 

 

PERSONAL

(Nombre) H/SEMANA MESES

JORGE PALMEZANO MEDICO Inv. Principal 4 36 20.000 11.520.000

CLAUDIA FIGUEROA ESPECIALISTA Director 2 12 100.000 9.600.000

REINALDO RODRIGUEZ EPIDEMIOLOGO Coodirector 2 12 80.000 7.680.000

ESTUDIANTE Investigador 2 12 2.000 192.000

ESTUDIANTE Investigador 2 12 2.000 192.000

TOTAL 29.184.000

TOTALFORMACION FUNCION
DEDICACION

SUELDO/HORA
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Anexo 35.  Inversión en logística 

 

 

 

Anexo 36. Inversión de equipos 

 

 

 

Anexo 37. Total de inversión 

 

 

 

 

 

 

 

IMPLEMENTO VALOR UNIDAD CANTIDAD TOTAL

Lapiceros 1.000 20 20.000

Fotocopias 100 500 50.000

Impresiones 200 200 40.000

Carpetas 1.000 50 50.000

TOTAL 160.000

EQUIPO/SOFTWARE VALOR UNIDAD CANTIAD TOTAL

Computador portátil 1.500.000 1 1.500.000

Software: Stata 12.0® 

statacorporation
0 1 0

TOTAL 1.500.000

IMPLEMENTO VALOR UNIDAD
FUENTE DE 

FINANCIACION            
(100% RECURSOS PROPIOS)

GASTOS DE PERSONAL 29.184.000 29.184.000

IMPLEMENTOS 160.000 160.000

EQUIPOS/SOFTWARE 1.500.000 1.500.000

TOTAL 30.844.000 30.844.000
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Anexo 38. Códigos CIE-10 

 

 

 

COD_3 DESRIPCION CATEGORIAS DE TRES CARACTERES COD_4 DESCRIPCION CODIGOS DE CUATRO CARACTERES

B57 Enfermedad de chagas B57.2 Enfermedad de chagas (crónica) que afecta al corazón

D51 Anemia por deficiencia de la vitamina B12 D51.0 Anemia por deficiencia de la vitamina B12 debida a la deficiencia de factor intrínseco

D59 Anemia hemolítica adquirida D59.0 Anemias hemolíticas autoinmunes inducida por drogas

D59.1 Otras Anemias hemolíticas autoinmunes

D59.3 Síndrome hemolítico urémico

E05 Tirotoxicosis E05.0 Tirotoxicosis con bocio difuso

E05.1 Tirotoxicosis con nódulo solitario tiroideo tóxico

E05.2 Tirotoxicosis con bocio multinodular tóxico

E05.8 Otras tirotoxicosis 

E05.9 tirotoxicosis no especificada

E10 Diabetes mellitus insulinodependiente E10.0 Diabetes mellitus insulinodependiente, con coma

E10.1 Diabetes mellitus insulinodependiente, con cetoacidosis

E10.2 Diabetes mellitus insulinodependiente, con complicaciones renales

E10.3 Diabetes mellitus insulinodependiente, con complicaciones oftálmicas

E10.4 Diabetes mellitus insulinodependiente, con complicaciones neurológicas

E10.5 Diabetes mellitus insulinodependiente, con complicaciones circulatorias periféricas

E10.6 Diabetes mellitus insulinodependiente, con complicaciones especificadas

E10.7 Diabetes mellitus insulinodependiente, con complicaciones múltiples

E10.8 Diabetes mellitus insulinodependiente, con complicaciones no especificadas

E10.9 Diabetes mellitus insulinodependiente, sin mención de complicación

E11 Diabetes mellitus no insulinodependiente E11.0 Diabetes mellitus no insulinodependiente, con coma

E11.1 Diabetes mellitus no insulinodependiente, con cetoacidosis

E11.2 Diabetes mellitus no insulinodependiente, con complicaciones renales

E11.3 Diabetes mellitus no insulinodependiente, con complicaciones oftálmicas

E11.4 Diabetes mellitus no insulinodependiente, con complicaciones neurológicas

E11.5 Diabetes mellitus no insulinodependiente, con complicaciones circulatorias periféricas

E11.6 Diabetes mellitus no insulinodependiente, con complicaciones especificadas

E11.7 Diabetes mellitus no insulinodependiente, con complicaciones múltiples

E11.8 Diabetes mellitus no insulinodependiente, con complicaciones no especificadas

E11.9 Diabetes mellitus no insulinodependiente, sin mención de complicación

E27 Otros trastornos de la glándula suprarrenal E27.2 Crisis addisoniana

E06 Tiroiditis E06.3 Tiroiditis autoinmunes

G35 Escleosis multiple G35.0

G61 Polineuropatía inflamatoria G61.0 Síndrome  de Guillan-Barré

G70 Miastenia gravis y  otros trastornos neuromusculares G70.0 Miastenia gravis

I01 Fiebre reumática con complicación cardiaca I01.0 Pericarditis reumática aguda

I01.1 Endocarditis reumática aguda

I01.2 Miocarditis reumática aguda

I01.8 Otras enfermdades reumáticas agudas del corazón

K50 Enfermedad de Crohn K50.0 Enfermedad de Crohn del intestino delgado

K50.1 Enfermedad de Crohn del intestino grueso

K50.8 Otros tipos de enfermedad de Crohn 

K50.9 Enfermedad de Crohn, no especificada
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K51 Colítis ulcerativa K51.0 Enterocolítis (crónica)ulcerativa

K51.1 Ileocolítis (crónica)ulcerativa

K51.3 Rectosigmoiditis (crónica)ulcerativa

K75 Otras enfermedades inflamatorias del hígado K75.4 Hepatitis autoinmune

K90 Malabsorción intestinal K90.0 Enfermedad celíaca

L10 Pénfigo L10.0 Pénfigo vulgar

L10.2 Pénfigo foliáceo

L13 Otros trastornos flictenulares L13.0 Dermatitis herpetiforme

L40 Psoriasis L40.0 Psoriasis vulgar

L40.1 Psoriasis pustulosa generalizada

L40.4 Psoriasis guttata

L80 Vitíligo L80.0

M05 Artritis reumatoide seropositiva M05.3 Artritis reumatoide con compromiso de organos y sistémas 

M05.8 Otras artritis reumatoide seropositivas

M06 otras artritis reumatoides M06.0 Artritis reumatoide seronegativa

M08 Artritis  juvenil M08.0 Artritis reumatoide juvenil

M32 Lupus eritematoso sistémico M32.0 Lupus eritematoso sistémico, inducido por drogas

M32.1 Lupus eritematoso sistémico con compromiso de organos y sistémas 

M32.8 Otras formas de Lupus eritematoso sistémico, 

M32.9 Lupus eritematoso sistémico, sin otra especificación

N00 Sindrome Nefrítico agudo N00.2 Sindrome Nefrítico agudo, glomerulonefritis membranosa aguda

N00.3 Sindrome Nefrítico agudo, glomerulonefritis proliferativa mesangial difusa

N00.4 Sindrome Nefrítico agudo, glomerulonefritis proliferativa endocapilar difusa

N00.5 Sindrome Nefrítico agudo, glomerulonefritis masangiocapilar difusa

N00.7 Sindrome Nefrítico agudo, glomerulonefritis difusa en media luna

N01 Sindrome Nefrítico rapidamente progresivo N01.2 Sindrome Nefrítico rapidamente progresivo, glomerulonefritis membranosa aguda

N01.3 Sindrome Nefrítico rapidamente progresivo, glomerulonefritis proliferativa mesangial difusa

N01.4 Sindrome Nefrítico rapidamente progresivo, glomerulonefritis proliferativa endocapilar difusa

N01.5 Sindrome Nefrítico rapidamente progresivo, glomerulonefritis masangiocapilar difusa

N01.7 Sindrome Nefrítico rapidamente progresivo, glomerulonefritis difusa en media luna

N03 Sindrome Nefrítico crónico N03.2 Sindrome Nefrítico crónico, glomerulonefritis membranosa aguda

N03.3 Sindrome Nefrítico crónico, glomerulonefritis proliferativa mesangial difusa

N03.4 Sindrome Nefrítico crónico, glomerulonefritis proliferativa endocapilar difusa

N03.5 Sindrome Nefrítico crónico, glomerulonefritis masangiocapilar difusa

N03.7 Sindrome Nefrítico crónico, glomerulonefritis difusa en media luna

N04 Sindrome Nefrótico N04.2 Sindrome Nefrótico, glomerulonefritis membranosa aguda

N04.3 Sindrome Nefrótico, glomerulonefritis proliferativa mesangial difusa

N04.4 Sindrome Nefrótico, glomerulonefritis proliferativa endocapilar difusa

N04.5 Sindrome Nefrótico, glomerulonefritis masangiocapilar difusa

N04.7 Sindrome Nefrótico, glomerulonefritis difusa en media luna
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