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RESUMEN  

Introducción: La Artritis Reumatoide es una enfermedad sistémica 

autoinmune de origen desconocido que afecta a las articulaciones de forma 

bilateral y simétrica. Una de las opciones terapéuticas son los modificadores 

de la respuesta biológica cuando no se logra alcanzar el objetivo de 

tratamiento primario mediante el uso de fármacos convencionales. Sin 

embargo, una de las complicaciones más frecuentes con el uso de estos 

fármacos son las infecciones. Objetivo: Identificar la prevalencia de 

infecciones en pacientes diagnosticados con Artritis Reumatoide bajo 

tratamiento con modificadores de la respuesta biológica en el Hospital IESS 

Teodoro Maldonado Carbo del 2017 al 2019. Métodos: Se realizó un estudio 

observacional, descriptivo, de corte transversal en pacientes del Hospital IESS 

Teodoro Maldonado Carbo del 2017 al 2019, con diagnóstico de Artritis 

Reumatoide según lo establecido en los criterios clasificatorios ACR/EULAR 

2010, analizando a los pacientes que estaban bajo tratamiento con fármacos 

biológicos. Resultados: Entre los 162 pacientes, la presencia de infecciones 

se detectó en 108 pacientes (66.7%). El tipo de infección con mayor 

prevalencia fue el genitourinario, que se presentó en 48 (44.44%) de los 

pacientes. El fármaco que más se relacionó con infecciones fue el Etanercept. 

El 50% de los pacientes tenía comorbilidades. Conclusiones: La prevalencia 

de infecciones en pacientes con Artritis Reumatoide que se encuentran 

recibiendo tratamiento con modificadores de la respuesta biológica fue del 

66.7%. El tipo de infección más frecuente entre estos pacientes fue el 

urogenital, seguidas de las de tipo respiratorio. La mitad de los pacientes 

carecieron de comorbilidades por lo que no se puede afirmar que la presencia 

de éstas, condiciona mayor riesgo de infecciones en la población de 

pacientes. 

 

PALABRAS CLAVES: Artritis Reumatoide, prevalencia, tratamiento, 

biológicos, infección, comorbilidades. 
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ABSTRACT 

Introduction:  Rheumatoid Arthritis is a systemic autoimmune disease of 

unknown origin that affects the joints bilaterally and symmetrically. One of the 

therapeutic options is the biological response modifiers when the primary 

treatment objective is not achieved, through the use of conventional drugs. 

However, one of the most frequent complications of this disease with the use 

of these drugs is infections. Objective: Identify the prevalence of infections in 

patients diagnosed with Rheumatoid Arthritis under treatment with biological 

response modifiers at the IESS Teodoro Maldonado Carbo Hospital from 2017 

to 2019. Methods: An observational, descriptive, cross-sectional study was 

carried out in patients from the IESS Teodoro Hospital Maldonado Carbo from 

2017 to 2019, with a diagnosis of Rheumatoid Arthritis as established in the 

ACR / EULAR 2010 classification criteria, analyzing patients who were under 

treatment with biological agents. Results: Among the 162 patients, the 

presence of infections was detected in 108 patients (66.7%). The type of 

infection with the highest prevalence was genitourinary, which occurred in 48 

(44.44%) of the patients. The drug most associated with infections was 

Etanercept. 50% of the patients had comorbidities. Conclusions: The 

prevalence of infections in patients with Rheumatoid Arthritis who are receiving 

treatment with biological response modifiers was 66.7%. The most common 

type of infection among these patients was urogenital, followed by respiratory 

infections. Half of the patients lacked comorbidities, so it cannot be affirmed 

that the presence of these, conditions a higher risk of the infections in the 

patient population.  

  

KEY WORDS: Rheumatoid Arthritis, prevalence, treatment, biologics, 

infection, comorbidities. 
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INTRODUCCIÓN 

La artritis reumatoide (AR) es una enfermedad sistémica inflamatoria crónica 

autoinmune que se caracteriza por afectar principalmente las pequeñas 

articulaciones como las de manos y pies, de forma bilateral y simétrica. Se 

acompaña de rigidez matinal mayor a una hora, y diversos grados de dolor e 

inflamación articular que afectan la calidad de vida del paciente, alterando la 

funcionalidad articular y en algunos casos, ocasionar deformidades. Puede 

además afectar otros órganos y sistemas. Se conoce que es una enfermedad 

prevalente alrededor del mundo, afectando aproximadamente al 1.5% de la 

población (1). Anteriormente, la AR progresaba de forma incontrolable, con 

gran impacto articular debido a que no existían buenas terapias 

farmacológicas.  

Con el advenimiento de los fármacos modificadores de la enfermedad 

(FARME: Metotrexato, Hidroxicloroquina, Sulfazalasina) y actualmente con el 

tratamiento con agentes biológicos (Anti TNF, Anti IL6, Anti CD20, Anti JAK); 

aproximadamente 40 -50 % de los pacientes alcanzan un ACR 50 (mejoría del 

50 % respecto al valor basal de su compromiso articular), y remisión en un 20 

– 30% de pacientes. Sin embargo, con el uso de los agentes biológicos, se 

notó un incremento en el riesgo de infecciones, como efectos adversos serios 

y no serios relacionado a estos fármacos (2).  Los procesos infecciosos más 

frecuentes están relacionados con la vía genitourinaria, el aparato respiratorio 

y la piel; algunos casos pueden ser de una presentación clínica atípica (3).  La 

mayor incidencia ha sido reportada para los Anti TNF.  El riesgo de infecciones 

puede ser minimizado con un adecuado screening, control de comorbilidades, 

controles periódicos de la evolución clínica y de laboratorio, así como el 

asegurar una óptima inmunización del paciente (4). 

  

about:blank
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CAPÍTULO I 

1.1. ARTRITIS REUMATOIDE: CONCEPTO, 
EPIDEMIOLOGÍA Y FISIOPATOLOGÍA 

 

El origen de la artritis reumatoide (AR) se desconoce. Se trata de una 

poliartritis periférica, inflamatoria y simétrica. Esta enfermedad crónica, 

termina deformando las articulaciones debido al estiramiento de tendones y 

ligamentos, además de la destrucción del cartílago y hueso por la erosión 

causada. En caso de un mal apego terapéutico o si no se trata esta patología, 

la inflamación y destrucción articular causan pérdida de la función física, 

afectando la vida diaria del paciente y su actividad laboral (5). 

La artritis reumatoide afecta a aproximadamente al 0.4 - 1-5% de la 

población mundial. En la actualidad, no se conoce exactamente el porcentaje 

de población afecto en, pero se estima que un 0,9% de la población tiene 

artritis reumatoide (1,6). Se ha demostrado que es de 2 a 3 veces más 

frecuente en mujeres que en varones y que su inicio puede ser a cualquier 

edad, sin embargo, se presenta con mayor frecuencia entre los 35 y los 50 

años, pero puede ocurrir durante la infancia o la vejez (7).  

Mediante estudios genéticos se ha podido determinar que existe una 

incidencia 2 a 3 veces mayor entre familiares, estableciendo una 

heredabilidad del 65% (8). La lista de genes es variada, pero el más conocido 

es el HLA-DRB1 (alelos DR4 y DR1). Esto más la positividad de anticuerpos 

anti-péptido citrulinados (anti-CCP) y anticuerpos contra proteínas 

carbamiladas (anti-CarP), determinan que la AR sea seropositiva o 

seronegativa. Además, una AR seropositiva está asociada a una mayor 

severidad y daño de las articulaciones, así también, un aumento en la 

mortalidad (5,9–12). 

En esta patología se encuentran involucrados los linfocitos T, linfocitos 

B y monocitos. El proceso es precedido por una activación de células 

endoteliales y neovascularización, característico de esta patología. Mediante 

estos procesos, se produce una expansión de tipo fibroblástica y macrofagia 

a nivel sinovial, generando una capa hiperplásica que invade la zona 

about:blank
about:blank
about:blank
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periarticular, conocida como “pannus”, que aumenta las probabilidades de 

erosión y degeneración articular (13). El ligando de receptor activador para el 

factor nuclear κB (RANKL) junto con las prostaglandinas, metaloproteinasas, 

citoquinas proinflamatorias, factor de necrosis tumoral (TNF) y la interleucina 

6 (IL-6) son responsables de la respuesta inflamatoria, degeneración articular 

y del hueso. Al estimular estos agentes proinflamatorios se produce la 

generación de osteoclastos a nivel sinovial y promueve el daño óseo (14,15). 

Existen también factores ambientales que promueven el desarrollo de 

artritis reumatoide como el tabaquismo, patologías como periodontitis y 

enfermedades virales, microbiota intestinal, bucal y pulmonar (16). Fumar 

confiere un riesgo significativo de presencia de anticuerpos antiproteína 

citrulinada (ACPA o anti-CCP), que son importantes marcadores de 

diagnóstico y pronóstico en la AR. Datos sugieren que la microbiota intestinal 

es importante en la fisiopatología de la artritis reumatoide ya que las bacterias 

se translocan desde el intestino hacia los tejidos, provocando inflamación y 

autoinmunidad (17). 

Se debe entender que el rol de los anticuerpos es fundamental para 

esta patología, debido a que forman complejos inmunes que activan el 

complemento, incrementando las respuestas inflamatorias. La presencia del 

factor reumatoide (FR) y los anti-CCP pueden promover una respuesta 

inflamatoria severa, en comparación con la presencia solo de anticuerpos anti-

péptido citrulinados, que causarían una inflamación leve.  El incremento en las 

probabilidades de inflamación por la combinación de estos anticuerpos se 

debe a que el FR incrementa los complejos inmunes formados por los anti-

CCP y por ende amplifica la respuesta inflamatoria (10,16,18). 

 

1.2. MANIFESTACIONES CLÍNICAS Y DIAGNÓSTICO 
 

El paciente típico reumatoide expresa dolor e inflamación inicialmente 

en las articulaciones metacarpofalángicas, metatarsofalángicas y las 

interfalángicas proximales. Los síntomas inician de forma insidiosa, con 

síntomas sistémicos y articulares. El paciente refiere rigidez matinal en las 

about:blank
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articulaciones afectadas con una duración aproximada de treinta minutos a 

varias horas, cansancio y malestar general matutino, anorexia, debilidad 

generalizada y febrícula ocasionalmente. Rara vez, la enfermedad comienza 

abruptamente, imitando un síndrome viral agudo (13). 

La AR también puede afectar las interfalángicas distales, aunque es 

raro. Además, pueden aparecer deformaciones fijas como retracciones en 

flexión; como las deformaciones en cuello de cisne y en ojal (boutonnière). 

También puede producirse un síndrome de túnel carpiano por compresión del 

nervio mediano por sinovitis en la muñeca, así como también pueden aparecer 

quistes poplíteos (de Baker), que producen edematización y dolor en la 

pantorrilla, clínica que se relaciona con una trombosis venosa profunda. Los 

pacientes que no se tratan a tiempo o de forma correcta, pueden desarrollar 

manifestaciones extraarticulares, lo más conocidos son los nódulos 

reumatoides y vasculitis, también puede manifestarse el Síndrome de Felty, 

Síndrome de Sjögren, Pioderma Gangrenoso, etc (5,7,19). 

Las siguientes articulaciones son las más afectadas 

● Muñecas y articulaciones metacarpofalángicas del dedo índice y 

mayor con mayor frecuencia. 

● Articulaciones interfalángicas proximales 

● Articulaciones metatarsofalángicas 

● Hombros 

● Codos 

● Cadera 

● Rodillas 

● Tobillos 

El diagnóstico de se basa en un buen interrogatorio de parte del 

médico, en conjunto con un buen examen físico. La Liga Europea Contra el 
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reumatismo (EULAR) y el Colegio Americano Reumatológico (ACR) crearon 

criterios diagnósticos para la artritis reumatoide (20). En la figura 1 (anexos) 

se pueden apreciar los criterios que incluyen: articulaciones afectadas, 

serología positiva, reactantes de fase aguda y duración de la sintomatología.  

Se utilizan estos criterios en el interrogatorio inicial del paciente, se 

complementa con un buen examen físico, escrutando cada articulación para 

valorar la inflamación y el dolor de cada una (21).  La positividad del examen 

físico y la sospecha clínica son el primer paso, luego la realización de 

exámenes de laboratorio que permitirán determinar la severidad de la 

enfermedad. Los laboratorios requieren de factor reumatoide, anticuerpos 

anti-péptido citrulinados, reactantes de fase aguda (proteína C reactiva y 

velocidad de eritrosedimentación), biometría hemática completa y un panel 

metabólico (1). 

En la actualidad se ha tomado una modalidad que se basa en el 

tratamiento objetivo, en el cual la meta es llevar al paciente a un estado de 

remisión clínica. Esto puede ser valorado por el médico mediante los 

exámenes de laboratorio, pero en la práctica clínica se emplea el DAS28 

(Disease Activity Score) que sirve para valorar la actividad de la Artritis 

Reumatoide. Es el principal parámetro utilizado para establecer decisiones 

terapéuticas de esta enfermedad, incluidos el inicio y el cambio de terapia 

biológica (22).    

Se puede hacer uso de otras herramientas diagnósticas, como la 

artrocentesis de articulaciones que tengan una efusión grande, que además 

puede servir como tratamiento.  También se puede valorar la progresión de la 

enfermedad mediante radiografías simples de las articulaciones afectadas. 

Los primeros hallazgos incluyen tejido blando periarticular, edematización, 

osteopenia periarticular y / o derrames articulares. Inicialmente, los espacios 

articulares en pequeñas articulaciones de las manos pueden ser normales, 

pero con la destrucción continua del cartílago, los espacios se estrecharán 

simétricamente. Las erosiones suelen comenzar en los márgenes 

intracapsulares de la articulación, un área no cubierta por cartílago y, por 

ende, conlleva a un daño óseo temprano. Un estudio demostró la presencia 
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de erosiones confirmadas radiográficamente en el 30% de los pacientes al 

momento del diagnóstico y en el 70% 3 años después (23).  

Se puede utilizar ecografía Doppler para el diagnóstico temprano de artritis 

inflamatoria, asimismo se puede utilizar una Resonancia Magnética para 

determinar el daño óseo y la afectación de tejido blando. En comparación con 

la Radiografía, la Resonancia Magnética es superior en el diagnóstico de daño 

óseo, pero la relación costo-beneficio limita el uso de esta herramienta.  

 

1.3. COMPLICACIONES 
 

La artritis reumatoide se acompaña de varias complicaciones; las 

infecciosas son las más comunes y se relacionan de forma estrecha con el 

tratamiento de la artritis reumatoide. Los métodos terapéuticos a pesar de ser 

efectivos para controlar la enfermedad, producen una inmunosupresión 

severa en el paciente, ocasionando su predisposición hacia infecciones de 

tipo oportunistas. Las localizaciones más frecuentes son las de tipo 

dermatológicas, genitourinarias, respiratorias y gastrointestinales (24).  

Los pacientes también pueden tener complicaciones psicosociales 

debido al impacto que tiene la patología sobre el físico de la persona, las 

limitaciones personales y físicas que ocasionan, este tipo de complicaciones 

se observan con mayor prevalencia en jóvenes (25). Otro tipo de 

complicaciones, relacionadas estrechamente con el curso de la enfermedad 

son las deformaciones osteoarticulares que ocurren con el transcurso de la 

patología, afectando las manos, rodillas y pies, que son primordiales para 

realizar las actividades diarias y la principal herramienta de trabajo (26). 
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1.4. TRATAMIENTO 
 

Existen distintas alternativas de tratamiento para la artritis reumatoide. 

Los enfoques de tratamiento actuales tienen como objetivo mejorar el estado 

funcional, disminuir la actividad de la enfermedad y principalmente, lograr 

mantener la remisión mediante el inicio de la terapia con fármacos 

antirreumáticos modificadores de la enfermedad (FARME) (27). Según las 

guías del 2015 del American College of Rheumatology, el “tratamiento hasta 

el objetivo” (treat to target), se debe aplicar independientemente del nivel de 

actividad de la enfermedad (28). Esta estrategia pretende alcanzar la remisión 

o disminuir el nivel de actividad clínica al documentar el progreso y realizar 

ajustes terapéuticos en caso de no lograr el objetivo (29).  

 

Los FARME son agentes inmunosupresores e inmunomoduladores que 

se clasifican en FARME convencionales como Metrotexato, Leflunomida, 

Hidroxicloroquina y Sulfasalazina o FARME biológicos (modificadores de la 

respuesta biológica) como Infliximab, Adalimumab, Etanercept, Rituximab, 

Abatacept, Tocilizumab, Tofacitinib (30). Siempre se recomienda iniciar el 

tratamiento con Metrotexato (MTX) independientemente de si la actividad es 

baja o alta. Si la actividad de la enfermedad persiste moderada o alta a pesar 

de la monoterapia con FARME, se debe agregar otro FARME al tratamiento o 

realizar terapia combinada con un FARME biológico. Además, el uso de 

glucocorticoides a corto plazo está indicado en pacientes con brotes de 

enfermedad articular o cuando a pesar de la monoterapia se mantiene de una 

actividad de moderada a alta (28). 

 

1.5. FARME CONVENCIONALES 
 

El MTX es la base fundamental del tratamiento debido a su mecanismo 

de acción que interfiere con las vías de la cascada inflamatoria. Estimula la 

liberación de adenosina de los fibroblastos, reduce la adhesión de los 

neutrófilos, inhibe la producción de IL-1 y a la vez reduce los niveles de IL-6 e 
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IL-8, inhibe la expresión génica de la colagenasa sinovial, etc (30). El 

metrotexato se diseñó inicialmente como un antagonista de la vía de los 

folatos al inhibir la dihidrofolato reductasa (DHFR) en pacientes con leucemia 

a dosis muy altas. Sin embargo, luego se determinó que a dosis más bajas 

(15-25 mg semanalmente) era eficaz en pacientes con artritis reumatoide (31). 

Se puede administrar dosis bajas a partir de 7.5mg por vía oral, sin embargo, 

las dosis mayores como 25 mg subcutáneo una vez por semana aumenta su 

biodisponibilidad y eficacia (32). Se debe administrar ácido fólico en todos los 

pacientes con AR en tratamiento con MTX, debido a que reduce su toxicidad 

(33). El tratamiento con MTX es indefinido, en caso de remisión se debe 

reducir la dosis mas no descontinuar por completo a menos que esté indicado 

por toxicidad; ya que puede conducir a un brote de la enfermedad en un lapso 

de 3 a 6 semanas (34). En pacientes con contraindicación al MTX (embarazo, 

enfermedad renal, etc.), la leflunomida o sulfasalazina deben considerarse la 

primera opción terapéutica. La Hidroxicloroquina se prefiere en los pacientes 

con AR leve, sin embargo, no hay evidencia con respecto a la eficacia de este 

fármaco sobre la AR en general por lo que el enfoque debe ser sobre la 

Leflunomida o Sulfasalazina (35). 

 

1.5.1. AINEs 
 

Los fármacos Antiinflamatorios No Esteroideos (AINEs) se utilizan 

como terapia coadyuvante en pacientes con AR, alivian el dolor, la 

edematización y rigidez. Estos son responsables de inhibir la biosíntesis de 

prostaglandinas a nivel de la ciclooxigenasa (COX) que se presenta en dos 

isoformas, COX-1 y COX-2. La COX-1 se expresa en condiciones basales 

mientras que la COX-2 aumenta durante la inflamación o ante diversas 

situaciones patológicas. La mayoría de los AINEs inhiben ambas isoformas, 

sin embargo, algunos pueden ser selectivos para COX-2. Se debe tener en 

cuenta que son fármacos tóxicos que pueden provocar distintos tipos de 

efectos adversos dependiendo del compuesto, su biodisponibilidad, semivida, 

etc. Por lo tanto, al momento de escoger el AINE para un paciente en particular 
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se deben evaluar los medicamentos concomitantes y las características del 

paciente para tratar de disminuir la tasa de efectos adversos (36). 

 

1.5.2. CORTICOIDES 
 

Los glucocorticoides poseen acciones antiinflamatorias que confieren 

eficacia en el tratamiento de la AR. Su mecanismo de acción comienza 

mediante la unión a receptores específicos dentro del citoplasma de células 

diana. El complejo receptor-esteroide se une al ADN para alterar la síntesis 

genética de las proteínas, modificando así las funciones celulares. Por lo 

tanto, reducen la síntesis y liberación de prostaglandinas suprimen los 

cambios vasculares responsables de la inflamación (37). Las pautas para el 

manejo de la AR recomiendan el uso de glucocorticoides en dosis bajas (<10 

mg diarios de prednisona equivalente) durante el inicio de un FARME y por un 

periodo corto (<3 meses) cuando se produce un brote de la enfermedad (38).  

 

1.6. FARME BIOLÓGICOS 
 

Se debe considerar el uso de FARME biológicos si los FARME 

convencionales no logran alcanzar el objetivo de tratamiento primario o si la 

respuesta a dos FARME convencionales es insuficiente. Ante la presencia de 

factores de pronóstico negativos como la alta actividad de la enfermedad, 

factor reumatoide positivo, presencia de anticuerpos anti-CCP o títulos altos 

de reactantes de fase aguda también se debe considerar el uso de FARME 

biológicos (39). A pesar de que los biológicos se utilizan en terapia conjunta 

con MTX, más de un tercio de los pacientes con AR son intolerantes al MTX. 

Por lo que aproximadamente el 30% de los pacientes en la práctica se 

manejan con modificadores de la respuesta biológica (40). 
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1.6.1. ANTIFACTOR DE NECROSIS TUMORAL(Anti-TNF) 
 

El TNF-α es una citocina que forma parte de la cascada inflamatoria 

que modula la respuesta inmune, induce la producción de otras citocinas 

inflamatorias como IL-1 e IL-6. La elevación de los niveles de TNF-α se ha 

observado en el líquido y la membrana sinovial de los pacientes con AR, este 

induce inflamación local y formación del pannus promoviendo la erosión 

cartilaginosa y destrucción ósea. La activación de los osteoclastos depende 

de los niveles de TNF-α, por ende, los pacientes con mayor actividad de 

enfermedad presentan niveles más altos de TNF-α. Los anti-TNF que han 

mostrado eficacia con similares tasas de respuesta clínica y que previenen la 

progresión radiográfica de la enfermedad son: Infliximab, Etanercept, 

Adalimumab, Golimumab y Certlizumabpegol (41). Los anti-TNF utilizados 

como monoterapia son igual de eficaces y similares al MTX en cuanto a la 

mejoría de signos clínicos. La combinación de anti-TNF con MTX es mejor 

que la monoterapia con MTX (42). 

El Infliximab es un anticuerpo monoclonal anti-TNF desarrollado para 

el tratamiento de AR. Se une con alta afinidad al TNF soluble y 

transmembrana reduciendo la resorción ósea y previene el catabolismo del 

cartílago. Reduce los niveles circulantes del factor de crecimiento endotelial 

vascular de citocinas, disminuyendo la densidad de la neovasculatura en la 

membrana sinovial. Se administra por infusión con dosis adaptada al peso del 

paciente (43). Se recomienda 3 mg/kg administrados en infusión intravenosa 

que luego se repite en la segunda y sexta semana después de la primera 

infusión y luego cada 8 semanas (44). La pérdida de eficacia del Infliximab 

como monoterapia se puede explicar examinando la producción de 

anticuerpos anticiméricos humanos (HACA) que se producen por terapia con 

este biológico. El Infliximab debe administrarse en combinación con MTX 

porque reduce la formación de HACA (45).  

El Etanercept es una proteína de fusión que representa otra opción 

terapéutica para la AR. Fue el primer anti-TNF aprobado por la FDA para el 

tratamiento de AR moderada a grave en 1998 y sigue siendo el FARME 

biológico de primera línea a nivel mundial (46). La combinación de Etanercept 
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con MTX proporciona resultados superiores en comparación con la 

monoterapia de cualquiera de los medicamentos. La dosis óptima del 

Etanercept es de 50 mg por semana vía subcutánea (47). 

El Adalimumab es el primer anticuerpo monoclonal anti-TNF de 

inmunoglobulina G1 recombinante, completamente humano. Su estructura y 

función es indistinguible de la IgG1 humana por lo que tiene alta selectividad 

y afinidad por el TNF. En la actualidad, está indicado para reducir signos y 

síntomas, inhibir la progresión del daño articular y mejorar la función física en 

pacientes con AR moderada a grave (48). A pesar de ser un anticuerpo 

completamente humano, hasta un 30% de pacientes pueden desarrollar 

anticuerpos antifármaco (ADAb) contra el adalimumab. Disminuyen los niveles 

séricos del fármaco y aumentan los marcadores de inflamación (49). La dosis 

es de 40 mg subcutáneo cada dos semanas como monoterapia o con MTX 

(50). 

 

1.6.2. ANTAGONISTA DEL RECEPTOR IL-6 
 

El tocilizumab se une a la interleucina soluble -6R como a la 

transmembrana para inhibir la unión de la IL-6 a sus receptores, bloqueando 

así su señalización y evitando la destrucción articular en la AR. Las dosis más 

altas tienen mayor eficacia y se ha aprobado una dosis subcutánea semanal 

de 162 mg y una dosis intravenosa de 8 mg/kg de tocilizumab cada 4 semanas 

en monoterapia o se prefiere combinada con MTX u otros FARME 

convencionales (51,52). Según las guías para el tratamiento de AR, si la 

actividad de la enfermedad continúa siendo moderada o alta a pesar de 

monoterapia con MTX, se puede usar una combinación de FARME 

convencional, un anti-TNF o un biológico no TNF como el tocilizumab (con o 

sin MTX, sin orden de preferencia) (28). 

1.6.3. ANTICUERPO MONOCLONAL ANTI-CD20 
El Rituximab es un anticuerpo monoclonal anti-CD20 que se dirige a 

las células B positivas para bloquear su actividad (53). Vía intravenosa, agota 

casi totalmente las células B periféricas y parcialmente las células B de la 
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membrana sinovial. La dosis de Rituximab de 2 × 1000 mg demostró una 

inhibición más rápida del daño radiográfico en comparación con la dosis más 

baja, y también hubo una tendencia a una mayor inhibición radiográfica con la 

dosis más alta (54). Se utiliza en combinación con MTX y se encuentra 

aprobado para el tratamiento en pacientes con AR que han tenido respuesta 

inadecuada a ≥1 agente anti-TNF (53). Vía intravenosa, agota casi totalmente 

las células B periféricas y parcialmente las células B de la membrana sinovial. 

 

1.7. EFECTOS ADVERSOS: INFECCIONES 
 

Con el advenimiento de los fármacos modificadores de la respuesta 

biológica (FARME biológicos), se ha logrado un mejor control de la inflamación 

y reducción de morbimortalidad en la AR. Sin embargo, debido a su 

mecanismo de acción que actúa sobre citocinas y células de la respuesta 

inmune, se han planteado evidente riesgo de infección, mayoritariamente 

durante los primeros 6 meses de tratamiento. Varios ensayos clínicos 

aleatorios y metaanálisis han demostrado un mayor riesgo de infección con 

los FARME biológicos en comparación con los convencionales. Este está 

determinado por parámetros farmacológicos como agente, dosis y duración, 

o por características propias del paciente como edad, sexo, manifestaciones 

extraarticulares, co-medicación con corticoides, etc (55,56).  

En un estudio realizado con 1529 pacientes, 204 presentaron 

infecciones como efecto adverso bajo terapia biológica con anti-TNF, entre las 

cuales se encontraron: infecciones del tracto respiratorio, bronquitis, 

neumonía, herpes, erisipela, celulitis, infecciones gastrointestinales, 

infecciones del tracto urinario, etc. También se destaca la reactivación de 

tuberculosis en estos pacientes (2). 
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CAPÍTULO II 

2. OBJETIVOS 

2.1. OBJETIVO GENERAL 

Identificar la prevalencia de infecciones en pacientes diagnosticados con 

Artritis Reumatoide bajo tratamiento con modificadores de la respuesta 

biológica en el Hospital IESS Teodoro Maldonado Carbo del 2017 al 2019. 

 

2.2. OBJETIVOS ESPECÍFICOS 
• Describir el sitio de infección más frecuente en los pacientes 

diagnosticados con Artritis Reumatoide sometidos a tratamiento con 

modificadores de la respuesta biológica en el Hospital IESS Teodoro 

Maldonado Carbo del 2017 al 2019. 

• Identificar el fármaco biológico con el que los pacientes presentan 

mayor tasa de infecciones.  

• Establecer la relación entre el tiempo de tratamiento biológico y la 

aparición de infecciones en pacientes con Artritis Reumatoide del Hospital 

IESS Teodoro Maldonado Carbo del 2017 al 2019. 
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2.3. MATERIALES Y MÉTODOS 

2.3.1. Diseño de estudio y población 
 

Se realizó un estudio observacional, descriptivo, de corte transversal 

en pacientes del Hospital IESS Teodoro Maldonado Carbo con diagnóstico de 

Artritis Reumatoide según lo establecido en los criterios clasificatorios 

ACR/EULAR 2010.  

2.3.2. Metodología del estudio 
 

La investigación fue realizada en el Hospital IESS Teodoro Maldonado 

Carbo. Se recabaron los datos de los pacientes a través de la revisión de sus 

historias clínicas con diagnóstico de Artritis Reumatoide (CIE 10 M06.0) que 

acudían a consulta externa o emergencias durante el periodo de enero de 

2017 a diciembre de 2019. Con dicha recopilación de datos, se obtuvo 

finalmente un universo de 718 pacientes. Para el análisis estadístico se 

utilizaron medidas de tendencia central y al utilizar variables categóricas con 

más de 30 pacientes, se optó por el método Chi cuadrado.   

Los pacientes se encontraban en un rango de edad entre 18 a 80 años 

y cumplían con criterios de diagnóstico para Artritis Reumatoide (Compromiso 

Articular, Serología positiva, Reactantes de Fase Aguda y duración de 

síntomas. Criterios según ACR-EULAR 2010).  

Se recabaron los datos de las historias clínicas desde el 2017 al 2019 

para determinar el biológico que recibían en ese tiempo, además de 

establecer el momento y tipo de infección que presentaron. El método de 

muestreo fue no aleatorio. La muestra fue de 162 pacientes, que cumplieron 

con criterios de inclusión y exclusión, demostrados en la siguiente tabla.    
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2.3.3. Criterios de Inclusión y Exclusión 
 

 

 

 

 

Criterios de Inclusión y Exclusión 

Inclusión Exclusión 

Pacientes mayores de 18 años Pacientes cursando un embarazo 

Recibir terapia con modificadores de la 

respuesta biológica 

Pacientes que cursen con una 

enfermedad reumática asociada 

Cursar con algún tipo de infección 

durante el tratamiento 

Pacientes con historias clínicas 

incompletas 

Diagnóstico de Artritis Reumatoide CIE10 

(M06.0) 

Pacientes sin diagnóstico confirmado de 

AR 

Diagnóstico de infecciones 

Gastrointestinales (CIE10: A09) 
 

Diagnóstico de infecciones 

genitourinarias (CIE10: N39.0) 
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CAPÍTULO III 

3. RESULTADOS 
 

El presente estudio se basó en un universo de 718 pacientes que 

constaron con diagnóstico de Artritis Reumatoide (AR) en la base del Hospital 

IESS Teodoro Maldonado Carbo del 2017 al 2019. De éstos, 556 no se 

encontraban bajo terapia biológica por lo que se los excluyó. La muestra fue 

de 162 pacientes, de los cuales, 109 pacientes fueron tratados con 

modificadores de la respuesta biológica y además presentaron infecciones, 

mientras que 54 pacientes recibieron terapia biológica pero no presentaron 

infecciones. 

Con respecto al sexo de la población, el 90.7% de los pacientes fueron 

de sexo femenino, mientras que el 9.3% fueron de sexo masculino. Por lo 

tanto, como se observa en la tabla 1, hubo un predominio marcado en las 

mujeres. De este total de pacientes, su rango de edades estaba entre 18 y 80. 

La edad promedio (media ± desviación estándar) de los pacientes fue de 52 

años ± 13.50 (tabla 2). Al clasificarlos en grupos de edades el 48.8% se 

encontró entre los 41 a 60 años de edad, mientras que la minoría de los 

pacientes se encontraba en el rango de 18 a 40 años de edad, con un 20.4% 

(ver tabla 3). 

 

SEXO         

    Frecuencia Porcentaje Porcentaje válido 

Válido MASCULINO 15 9.3 9.3 

  FEMENINO 147 90.7 90.7 

  Total 162 100 100 

TABLA 1. DISTRIBUCIÓN DE PACIENTES DE ACUERDO A SU SEXO. 
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EDAD      

N Válido 162 

  Perdidos 0 

Media   52.22 

Mediana   54 

Moda   58 

Desv. Desviación   13.507 

Mínimo   18 

Máximo   80 

TABLA 2 EDADES DE LOS PACIENTES EN LA MUESTRA DE NUESTRO ESTUDIO. 

 

GRUPOS 
DE EDAD 

        

    Frecuencia Porcentaje Porcentaje válido 

Válido 18 A 40 AÑOS 33 20.4 20.4 

  41 A 60 AÑOS 79 48.8 48.8 

  61 A 80 AÑOS 50 30.9 30.9 

  Total 162 100 100 

TABLA 3, DISTRIBUCIÓN POR EDADES EN PACIENTES DEL ESTUDIO 

 

Entre los 162 pacientes, la presencia de infecciones se detectó en 108 

pacientes (66.7%). Todos los pacientes recibían terapia biológica, sin 

embargo, 54 pacientes (33.3%) no desarrollaron infecciones durante el 

periodo del 2017 al 2019 (ver tabla 4). 

 

PRESENCIA DE 
INFECCIONES 

      

    Frecuencia Porcentaje 

Válido SIN INFECCIÓN 54 33.3 

  CON 
INFECCIÓN 

108 66.7 

  Total 162 100 

TABLA 4. DISTRIBUCIÓN DE PACIENTES CON Y SIN PRESENCIA DE INFECCIONES 
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El tipo de infección con mayor prevalencia fue el genitourinario, que se 

presentó en 48 (44.44%) de los pacientes, seguido del respiratorio con 18 

(16.67%) de los pacientes, y en menor prevalencia se encontraron la 

coloproctología, renal y la infección de origen desconocido con 1 (0.93%) 

paciente respectivamente. En la tabla 5 se puede apreciar la distribución de 

los distintos tipos de infección que presentaron los 108 pacientes de los 162 

que estaban bajo tratamiento biológico. 

 

TIPOS DE 
INFECCIÓN 

      

    Frecuencia Porcentaje 

Válido GENITOURINARIO 48 44.44% 

  RESPIRATORIA 18 16.67% 

  OTORRINOLARINGOLÓGICA 17 15.74% 

  DERMATOLÓGICA 7 6.48% 

  GASTROINTESTINAL 6 5.56% 

  RENAL 1 0.93% 

  MICÓTICA 2 1.85% 

  VIRAL 3 2.78% 

  COLOPROCTOLÓGICA 1 0.93% 

  OFTALMOLÓGICA 3 2.78% 

  RESPIRATORIO + PIEL 1 0.93% 

  INFECCIÓN DE ORIGEN 
DESCONOCIDO 

1 0.93% 

  Total 108 100.00% 

TABLA 5. DISTRIBUCIÓN DE LOS PACIENTES DIVIDIDOS SEGÚN SU TIPO DE INFECCIÓN. 

 

Son algunos los biológicos que se utilizan como terapia para esta 

enfermedad. Sin embargo, el modificador de la respuesta biológica más 

empleado en el tratamiento de la Artritis Reumatoide fue el Etanercept en 66 

(40.7%) pacientes, seguido del Rituximab en 54 (33.3%) pacientes.  
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TRATAMIENTO 
BIOLÓGICO 

      

    Frecuencia Porcentaje 

Válido INFLIXIMAB 21 13 

  RITUXIMAB 54 33.3 

  ETANERCEPT 66 40.7 

  ADALIMUMAB 2 1.2 

  TOFACITINIB 1 0.6 

  TOCILIZUMAB 17 10.5 

  CERTOLIZUMAB 1 0.6 

  Total 162 100 

TABLA 6. DISTRIBUCIÓN DE TERAPIA BIOLÓGICA EN PACIENTES CON AR. 

 

En base al tiempo de tratamiento (calculado en meses), muchos de 

ellos iniciaron su terapia antes del periodo establecido en este estudio, no 

obstante, se calculó el tiempo de tratamiento desde su inicio hasta su última 

dosis antes de la manifestación de la infección. El tiempo promedio de 

tratamiento antes de la infección fue de 6.5 meses ± 10.12.  

 

TIEMPO DE TRATAMIENTO      

N Válido 108 

  Perdidos 54 

Media   9.2454 

Mediana   6.5 

Moda   0 

Desv. Desviación   10.12665 

Mínimo   0 

Máximo   63 

TABLA 7. TIEMPO DE TRATAMIENTO EN PACIENTES CON TERAPIA BIOLÓGICA E 

INFECCIONES. 
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Al clasificarlos en rangos de acuerdo a los meses de tratamiento, 35 

(21.6%) pacientes presentaron infecciones en un tiempo menor a 1 mes de 

terapia biológica. Mientras que la mayoría de los pacientes (24.1%) presentó 

infecciones durante su primer año de tratamiento, 1 a 12 meses. 

 

TRATAMIENTO       

    Frecuencia Porcentaje 

Válido MENOS DE 1 
MES 

35 21.6 

  1 A 12 MESES 39 24.1 

  13 A 48 MESES 33 20.4 

  49 A 63 MESES 1 0.6 

  Total 108 66.7 

Perdidos Sistema 54 33.3 

Total   162 100 

TABLA 8. DISTRIBUCIÓN DEL TIEMPO DE TRATAMIENTO BIOLÓGICO EN MESES. 

 

En la tabla 9 se resumen las distintas comorbilidades que presentan 

los pacientes con AR tratados con fármacos biológicos. De la muestra, 84 

(51.9%) de los pacientes no tuvo comorbilidad alguna, sin embargo, la 

hipertensión fue la más prevalente con 29 (17.9%) pacientes, seguida del 

hipotiroidismo en 12 (7.4%) pacientes. Además, se observó que algunos de 

los pacientes tenían más de una comorbilidad. 
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COMORBILIDADES       

    Frecuencia Porcentaje 

Válido NINGUNO 84 51.9 

  HIPERTENSIÓN 29 17.9 

  DIABETES MELLITUS TIPO 
2 

8 4.9 

  DISLIPIDEMIA 2 1.2 

  CARDIOPATÍA 1 0.6 

  NEUMOPATÍA 2 1.2 

  HIPOTIROIDISMO 12 7.4 

  HTA + DL 6 3.7 

  HTA + DL + CARDIOPATÍA 1 0.6 

  HTA + DL + 
HIPOTIROIDISMO 

1 0.6 

  DM + NEUMOPATÍA 2 1.2 

  DM + DL 2 1.2 

  HTA + HIPOTIROIDISMO 5 3.1 

  HTA + CARDIOPATIA + 
HEPATOPATIA 

1 0.6 

  HTA + DM 4 2.5 

  HTA + DM + DL 1 0.6 

  HTA + DM + 
HIPOTIROIDISMO 

1 0.6 

  Total 162 100 

TABLA 9. DISTRIBUCIÓN DE COMORBILIDADES EN LA MUESTRA DE PACIENTES CON AR 

 

El tipo de infección con mayor prevalencia fue el genitourinario. Al 

relacionar la terapia biológica con los tipos de infecciones (tabla 10) se obtuvo 

lo siguiente: el Infliximab, Rituximab y Etanercept coinciden con que las 

infecciones genitourinarias son las más comunes en los tres. Sin embargo, el 

Etanercept tuvo una mayor tasa de infecciones genitourinarias con 24 

pacientes. El respiratorio fue el segundo más común, pero con mayor 

prevalencia de 8 pacientes con Rituximab. En tercer lugar, el 

otorrinolaringológico que no se presentó en pacientes que recibían Infliximab, 
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pero si en aquellos que estaban con Rituximab (6 pacientes) y Etanercept (8 

pacientes). Se realizó un estudio estadístico de chi-cuadrado donde la 

p=0.000 (tabla 11). 

 

 

TABLA 10, DISTRIBUCIÓN DEL TRATAMIENTO BIOLÓGICO Y LAS INFECCIONES QUE 

PRESENTÓ LA MUESTRA DEL ESTUDIO 

 

 

Pruebas de chi-
cuadrado 

      

  Valor df Valor p 

Chi-cuadrado de 
Pearson 

155,527a 72 0.000 

Razón de verosimilitud 56.567 72 0.909 

Asociación lineal por 
lineal 

0.667 1 0.414 

N de casos válidos 162     

TABLA 11. VALOR ESTADÍSTICO DE CHI CUADRADO 

 

El biológico más empleado fue entre la muestra fue el Etanercept con 

66 pacientes de los cuales 46 presentaron infecciones, en segundo lugar, el 
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Rituximab con un total de 54 pacientes de los cuales 38 presentaron 

infecciones y en tercer lugar el Infliximab que constaba de 21 pacientes de los 

cuales 12 presentaron infecciones. En todos los modificadores de la respuesta 

biológica, la tasa de infección fue mayor que la de no infección; a excepción 

del certolizumab donde el único paciente que recibía este fármaco resultó no 

presentar ningún tipo de infección durante el periodo estudiado. Esta relación 

tuvo una p= 0.379 como se puede observar en la tabla 13. 

 

Tabla cruzada 

TRATAMIENTO 

BIOLÓGICO y 

PRESENCIA DE 

INFECCIONES 

        

Recuento          

    PRESENCIA DE 

INFECCIONES 

  Total 

    SIN INFECCIÓN CON INFECCIÓN   

TRATAMIENTO 

BIOLÓGICO 

INFLIXIMAB 9 12 21 

  RITUXIMAB 16 38 54 

  ETANERCEPT 20 46 66 

  ADALIMUMAB 0 2 2 

  TOFACITINIB 0 1 1 

  TOCILIZUMAB 8 9 17 

  CERTOLIZUMAB 1 0 1 

Total   54 108 162 

TABLA 12. TABLA CRUZADA TRATAMIENTO BIOLÓGICO Y PRESENCIA DE INFECCIONES. 
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Pruebas de chi-cuadrado       

  Valor df Valor p 

Chi-cuadrado de 

Pearson 

6,404a 6 0.379 

Razón de verosimilitud 7.439 6 0.282 

Asociación lineal por 

lineal 

0.589 1 0.443 

N de casos válidos 162     

TABLA 13. PRUEBA ESTADÍSTICA DE CHI CUADRADO PARA EL TRATAMIENTO BIOLÓGICO Y 

LA PRESENCIA DE INFECCIONES. 
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CAPÍTULO IV 
 

4.1. DISCUSIÓN 
 

En el presente trabajo se exponen las características demográficas 

como sexo y edad. A nivel universal, la Artritis Reumatoide tiene una 

prevalencia mundial entre el 0.2 - 1.2%, con una mayor frecuencia en las 

mujeres que en varones (relación 3:1). En nuestro estudio se demuestra una 

superioridad en el sexo femenino con un 90.7%, mientras que el sexo 

masculino constituyó 9.3%, reafirmando que la Artritis Reumatoide es más 

frecuente en el sexo femenino. La presentación de esta enfermedad puede 

ser en cualquier edad, sin embargo, muestra una mayor frecuencia en 

personas entre 35 y 50 años (7,57). Los pacientes pertenecientes al estudio, 

presentaban un rango de edad entre 18-80 años, donde la edad promedio era 

de 52 años. Además, se los clasificó de acuerdo a la edad y el 48.8% se 

encontró entre los 41 a 60 años de edad.  

El uso de terapia biológica suprime el sistema inmune del paciente, 

predisponiéndolos al desarrollo de infecciones, ya sean leves o graves. En un 

estudio realizado en el 2015 por Singh y colaboradores, se determinó el riesgo 

de infecciones en pacientes que recibían terapia biológica. Uno de los 

hallazgos fue que los fármacos biológicos de dosis estándar y los fármacos 

biológicos de dosis alta se asociaron con un mayor riesgo de infecciones 

graves, mientras que a bajas dosis no aumentaron el riesgo. (58,59). En 

comparación con los FARME convencionales, los fármacos biológicos en la 

AR se asocian con un aumento en el número de infecciones de 6 por cada 

1000 pacientes tratados cada año (60). En el presente estudio, la prevalencia 

de infecciones fue de 66.7% (108 pacientes). A pesar de que no existe un dato 

establecido de cuánto es el riesgo de infecciones en pacientes con AR bajo 

terapia biológica, en el 2011, Keyser dispuso que los médicos que están 

considerando iniciar este tipo de tratamiento en pacientes con AR, deben 

saber que la terapia biológica adicional aumentará el riesgo de infección ya 

moderadamente alto en pacientes con diagnóstico de AR (61). Se debe 

evaluar los riesgos de infecciones futuras por lo que se debe obtener un 
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historial cuidadoso de las vacunas anteriores, detectar infección tuberculosa 

latente, realizar pruebas serológicas de sarampión, rubéola, varicela y 

hepatitis viral (62). 

Con respecto al tipo de infecciones leves más frecuentes, en pacientes 

con AR tratados con agentes biológicos, un estudio realizado en el 2019 por 

Jani M y colaboradores, determinó que las infecciones respiratorias 

representan 22/1000 pacientes al año (pa), piel y tejidos blandos 11/11000pa 

y genitourinarias 6.2/1000pa (63). El estudio realizado por Germano, V. (2014) 

utilizó 331 pacientes que recibían terapia biológica y demostró que el sitio de 

infección más frecuente en su estudio fue el aparato respiratorio con 120 

pacientes (36.3%), seguido del aparato uro-genital con 111 pacientes (33.5%) 

(64).  

De igual importancia, el estudio realizado por Miranda, J.V demostró, a 

diferencia del estudio mencionado anteriormente, que el sitio de infección más 

común era el genitourinario con 7 pacientes (28%) y en segundo lugar el 

aparato respiratorio con 6 pacientes (24%) (3). En nuestro estudio el tipo de 

infección con mayor prevalencia fue el genitourinario, presente en 48 

pacientes (44.44%), en segundo lugar, estuvieron las infecciones respiratorias 

con 18 pacientes (16.67%) y en tercer lugar las infecciones de tipo 

otorrinolaringológicas con 15 pacientes (15.74%) siendo estas las de mayor 

relevancia en el estudio. Se puede notar cierta similitud en los resultados en 

comparación con los estudios antes mencionados.  

Keyser evidencia datos insuficientes de estudios comparativos para 

hacer recomendaciones sobre la elección del biológico desde la perspectiva 

de la infección (61). Consecuentemente, no hay un fármaco predilecto al 

momento de prescribir terapia biológica (65). Una estimación mediante 

revisión de varios estudios de Cochrane demostró que los pacientes que 

recibieron Etanercept, 61 de 100 presentaron una mejoría absoluta de 40%, 

al igual que quienes recibieron Rituximab 60 de 100 presentaron una mejoría 

sintomática en un 51% y, por último, los pacientes que recibieron Infliximab 45 

de 100 presentaron una mejoría sintomática en un 24%. Por otra parte, se 

realizaron comparaciones indirectas entre las terapias biológicas y se obtuvo 
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como resultado que el Etanercept pareció provocar menos efectos adversos 

en comparación con Adalimumab e Infliximab (66). En relación con nuestro 

estudio, la terapia biológica más utilizada fue el Etanercept en 66 pacientes 

(40.7%), seguido del Rituximab en 54 (33.3%) pacientes.  

Las comorbilidades más comunes en los pacientes con artritis 

reumatoides incluyen patologías cardiovasculares, osteoporosis, depresión, 

enfermedad pulmonar intersticial, infecciones y patologías gastrointestinales 

(67). En el estudio COMORA también se observó una alta prevalencia de 

Hipertensión en pacientes con Artritis Reumatoide de un 40.4% (68). En 

comparación con la muestra de este estudio, la Hipertensión fue la más 

prevalente con 29 pacientes (17.9%), seguida del Hipotiroidismo 12 pacientes 

(7.4%). Sin embargo, 84 pacientes (51.9%) de 162 no tuvieron comorbilidad 

alguna. Según un estudio realizado en el 2017 por Banse y colaboradores, la 

presencia de más de 2 comorbilidades está significativamente relacionada con 

la aparición de una infección grave durante los 24 meses siguientes al inicio 

de un agente biológico (69). Sin embargo, este estudio no encontró relación 

significativa entre las comorbilidades y la aparición de infecciones. 

En el estudio realizado por Miranda, J. V, 11 infecciones (44%) se 

presentaron en pacientes con tratamiento anti-TNF [Adalimumab (n=8); 

Etanercept (n=3)]; el resto de las infecciones se distribuyeron así: Rituximab 

(n=6; 24%), Tocilizumab (n=5; 20%) y Abatacept (n=3; 12%) (3). En 

comparación con los resultados de este estudio el Etanercept fue el biológico 

más utilizado con 66 pacientes de los cuales 46 presentaron infecciones, en 

segundo lugar, el Rituximab con un total de 54 pacientes de los cuales 38 

presentaron infecciones y en tercer lugar el Infliximab que constaba de 21 

pacientes de los cuales 12 presentaron infecciones. Aunque la diferencia de 

pacientes entre estos estudios sea importante, no se debe pasar por alto la 

similitud que hay en los biológicos implicados en la aparición de infecciones 

en los pacientes con AR.  
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4.2. CONCLUSIÓN 
 

La prevalencia de infecciones en pacientes con Artritis Reumatoide que se 

encuentran recibiendo tratamiento con modificadores de la respuesta 

biológica fue del 66.7%. El tipo de infección más frecuente entre estos 

pacientes fue el genitourinario en el que se incluían infecciones como 

vulvovaginitis, infecciones de vías urinarias, seguidas de las de tipo 

respiratorio donde se presentaron algunas como infecciones de vías 

respiratorias altas, neumonías, bronquitis, etc. Hubo una relación 

estadísticamente significativa entre el uso de terapia biológica y el tipo de 

infección.  

Con respecto al tratamiento, tres biológicos se usaron con mayor frecuencia 

en estos pacientes: Etanercept, Rituximab y el Infliximab. El biológico con 

mayor tasa de infección fue el Rituximab con un 70.37%, seguido del 

Etanercept con un 69.69% y el Infliximab con un 57.14%. El 51.9% de los 

pacientes carecieron de comorbilidades por lo que se puede afirmar que la 

presencia de éstas, condiciona a un mayor riesgo de infecciones en esta 

población de pacientes. 
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