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I.- INTRODUCCIÓN. 

 

La artritis reumatoide es una enfermedad articular inflamatoria crónica que se 

manifiesta por dolor, inflamación articular, rigidez, discapacidad funcional, 

erosiones óseas en la interfase sinovial-cartílago y pérdida del cartílago1. El 

término de artritis reumatoide es impreciso y generalmente se refiere a 

poliartritis simétrica, persistente y destructiva asociada a factor reumatoide y/o 

anticuerpos anti péptidos cíclicos citrulinados. La prevalencia a nivel mundial es 

de aproximadamente el 1%. Tiene predilección por el sexo femenino con 

respecto al masculino a una razón de 3:1.  Puede ocurrir en cualquier etapa de 

la vida pero es más frecuente entre la tercera y cuarta década.   

 

El término artritis reciente, tiene cierto grado de inexactitud e imprecisión en lo 

que concierne al tiempo de presentación así como las manifestaciones 

clínicas2. En la mayoría de los estudios o publicaciones se refieren a este 

término a pacientes con menos de 2 años de evolución a partir del inicio de los 

síntomas3.   

  

En la práctica clínica la artritis inflamatoria reciente es frecuentemente 

indiferenciada. Las primeras cohortes de pacientes con artritis reumatoide 

reciente fue establecida en el año de 1957 en Bath, Reino Unido, 

posteriormente en la década de 1960 se establecieron otras en Estados 

Unidos4,5. Fue hasta 1980,  que surgió el concepto de clínicas de artritis 

reciente, cuando se describió con mayor fortaleza la naturaleza destructiva e 

incapacitante de la artritis reumatoide. Además en la década de 1990 surge el 

concepto de “ventana de oportunidad”, que se refiere a la intervención 

temprana en el tratamiento que resulta en mejor beneficio a largo plazo6. 

  

Los glucocorticoides son los antiinflamatorios más potentes utilizados en 

enfermedades autoinmunes como la artritis reumatoide7. Fueron los primeros 

medicamentos en demostrar ser efectivos en pacientes con artritis reumatoide. 
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Se han utilizado durante 5 décadas y tienen un lugar especial desde la 

publicación de Hench y cols., que demostraron que la cortisona aliviaba 

dramáticamente los síntomas por inhibición de la inflamación. Después del 

periodo de entusiasmo siguió un gran periodo, en el que se aplicaban con 

precaución debido a los grandes  efectos adversos y al concepto de que la 

supresión del proceso inflamatorio no estaba asociado necesariamente al 

retraso del daño articular8.  

 

Sin embargo a pesar de estos efectos adversos, el interés de la utilización de 

estos medicamentos se ha retomado debido a datos que indican que puede 

retrasar el daño radiológico. 

 

Anteriormente se utilizaba terapia escalonada para el tratamiento de la artritis 

reumatoide, desde la década pasada el estudio del tratamiento se enfocó  

sobre medicamentos con propiedades modificadoras de la enfermedad entre 

ellos los glucocorticoides, sobre todo cuando el tratamiento se empezaba en 

una etapa temprana de la enfermedad y que esto resultaba en una terapia más 

efectiva9. En estudios recientes se ha reportado que entre el 45-75% de los 

pacientes con artritis reumatoide toman glucocorticoides.  

 

En 1995 Kirwan y cols. Realizaron un ensayo doble ciego aleatorizado, 

utilizaron prednisolona 7.5 mg diario vs placebo, en pacientes con menos de 2 

años de evolución. Evaluaron el desenlace radiográfico y observaron que la 

diferencia en la progresión radiográfica medida por índice de Larsen a los dos 

años fue del 23.5% a favor del grupo con prednisolona, además hubo mayor 

reducción en el conteo articular, escala visual análoga del dolor y discapacidad 

a los 3 meses, esto último no se pudo mantener a lo largo del tiempo10
.  

 

El estudio COBRA, es un ensayo multicéntrico aleatorizado controlado en 

pacientes con artritis reumatoide reciente (2 años), con enfermedad activa, que 

comparó el grado de control de la enfermedad entre la terapia combinada con 

sulfasalazina, metotrexate y dosis altas de glucocorticoides contra la 

monoterapia con sulfasalazina y placebo. El esquema de reducción de los 

glucocorticoides empezó a partir de la semana 28 hasta su retiro en la semana 
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40. A la semana 28 había mejoría en el número de articulaciones inflamadas en 

el grupo de terapia combinada (-16) vs terapia con sulfasalazina (-7), así como 

también en los niveles de la velocidad de sedimentación globular, sin embargo 

en la evaluación posterior a la suspensión de los glucocorticoides el cambio no 

fue significativo. Se observó un mayor incremento en el daño radiológico en los 

pacientes con monoterapia vs terapia combinada a las semanas 28 (31% vs 

13% p=0.009), 56 (19% vs 10% p=0.23) y 80 (10% vs 7% p=0.75). Estos datos 

soportaron la hipótesis que los glucocorticoides tienen propiedades 

modificadoras de la enfermedad11. 

 

van Everdingen y cols., evaluaron la eficacia clínica de dosis bajas de 

glucocorticoides (prednisona 10 mg), en pacientes con menos de un año de 

evolución, mayores de 18 años de edad con enfermedad activa. A los 24 

meses el cambio en el área bajo la curva en el conteo de 28 articulaciones a 

los 2 años, fue de -2±5 vs 0±5 (p=0.001) y las diferencias más significativas 

fueron para el daño radiológico a los 12 meses 8±13 vs 15±15 (p=0.008) y a los 

24 meses 16±23 vs 29±26 (p=0.007) medido mediante el índice radiológico de 

Sharp12. 

 

En otro estudio con dosis de 5 mg diario de prednisona durante 2 años, en 

pacientes con menos de 2 años de evolución. Encontraron mejoría en la rigidez 

articular matutina, velocidad de sedimentación globular, estado global del 

paciente y dolor medido por escala visual análoga, sin embargo las diferencias 

en los dos grupos no fue significativa, pero si hubo diferencia en la progresión 

radiográfica medida por el índice de Ratingen y el de Sharp/van der Heijde con 

significancia estadística a los 6, 12 y 24 meses13.  

 

También se ha utilizado dosis de 7.5 mg de prednisolona  comparado con 

placebo, en forma adicional a fármacos modificadores de la enfermedad,  en 

pacientes con menos de un año de evolución y que se encontraban con 

actividad de la enfermedad. El desenlace clínico medido por DAS 28, 

disminuyó en los dos grupos pero  con mayor significancia en el grupo de 

prednisolona, la diferencia en los dos grupos se observó a los 3 meses de 
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tratamiento y perduró en los demás puntos de evaluación hasta completar 2 

años14. 

 

El grupo WOSERACT en el 2004 reportó el beneficio clínico y retraso en el 

daño radiológico en pacientes de menos de 3 años de evolución, con 

enfermedad activa, aleatorizados a recibir 7 mg de prednisolona o placebo. A 

los dos años de seguimiento, los dos grupos mostraron importante deterioro 

radiológico sin encontrar diferencia significativa. La eficacia clínica fue medida 

por un puntaje ACR20 modificado ( 20% de mejoría en el índice articular de 

Ritchie y una de las cuatro siguientes, velocidad de sedimentación globular 

(VSG), escala de dolor, evaluación global del médico y paciente y el HAQ), al 

año 53% del grupo con prednisolona alcanzó esta meta y 39% en el grupo 

placebo (p=0.07) pero en la evaluación a los dos años no hay diferencia en el 

porcentaje de pacientes que alcanzó esta meta 41% vs 43%. Por lo tanto 

concluyen que dosis bajas de prednisolona no confieren beneficio radiológico o 

clínico en adición a fármacos modificadores de la enfermedad a los dos años 

de seguimiento1.   

 

En el estudio BeSt incluyeron a pacientes con artritis de menos de 2 años de 

evolución los asignaron a uno de cuatro grupos de tratamiento: monoterapia, 

terapia combinada escalonada, terapia combinada con dosis altas de 

prednisona y terapia combinada con infliximab. El objetivo en cada grupo de 

tratamiento fue alcanzar y mantener un DAS 44 ≤2.4, indicativo de actividad baja 

de la enfermedad. La respuesta clínica al año medido por disminución del 

DAS44 fue de 53%, 64%, 71% y 89% del grupo 1-4 respectivamente (p=0.004 1 

vs 3 y p=0.001 1 vs 4), y media del D-HAQ a los 3 meses de 1.0 para los 

pacientes de los grupos 1 y 2 vs 0.6 en los grupos 3 y 4 (p<0.001), pero la 

diferencia al año fue más pequeña, media de 0.7 vs 0.5 (p=0.01). Estos 

hallazgos no tuvieron diferencia significativa en el seguimiento a los 2 años. Sin 

embargo en la evaluación radiográfica, la disminución en su progresión se 

mantuvo a los 2 años de seguimiento en los grupos 3 y 4 con respecto a 1 y 2, 

sin haber diferencia entre los dos grupos 3 vs 4. Así recomiendan el tratamiento 

con fármacos modificadores de la enfermedad con dosis altas de prednisona o 

con infliximab15,16.  
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En una revisión sistemática reciente incluyeron 10 estudios y 320 pacientes en 

total. Encontraron un efecto marcado de prednisolona sobre el placebo en 

cuanto a las articulaciones hipersensibles, dolor y fuerza de prensión. La 

diferencia en las articulaciones dolorosas fue de 12 entre prednisolona y grupo 

placebo y de la fuerza de prensión medida en mm de Hg fue de 22 mmHg. 

También los glucocorticoides tienen mayor efecto significantemente con 

respecto a anti inflamatorios no esteroideos en el número de articulaciones 

hipersensibles dolor y fuerza de prensión. La diferencia fue de 9 articulaciones 

dolorosas y 12 mm Hg para la fuerza de prensión. La conclusión fue que dosis 

bajas de prednisolona (<15 mg día) pueden ser utilizadas en pacientes con 

artritis reumatoide, particularmente si la enfermedad no puede ser controlada 

por otras medidas17.  

 

 

II. EFECTOS ADVERSOS DE LOS GLUCORTICOIDES. 

 

Los eventos adversos que han sido asociados a los glucocorticoides se pueden 

dividir de acuerdo al órgano o sistema afectado18. 

 

1. Musculo esqueléticos. 

a) Osteoporosis: está bien establecido este efecto adverso, el cual es 

dependiente de la dosis y el tiempo de administración. Algunos estudios 

sugieren que dosis de 7.5 mg o menos al día son relativamente 

seguras19,20,21.  

b) Osteonecrosis: es considerada una gran consecuencia del uso de 

glucocorticoides a dosis altas pero los datos son escasos cuando se 

utilizan dosis bajas y no hay casos de necrosis avascular en cuatro 

ensayos con dosis bajas de glucocorticoides en artritis reumatoide. 

c) Miopatía: los datos son escasos y no está asociada con dosis bajas de 

glucocorticoides. 
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2. Metabólicos y endocrinos 

a) Redistribución del tejido graso y aumento en el peso corporal: estos son 

dos de los efectos más notables del exceso de glucocorticoides 

endógenos y exógenos. La acumulación del tejido graso es de forma 

centrípeta y esto se observa con dosis altas y bajas. En dos ensayos 

clínicos la ganancia de peso fue mayor en el grupo con prednisolona que 

con placebo13,14. 

b) Intolerancia a la glucosa y diabetes: los glucocorticoides incrementan la 

glucosa sérica debido a un incremento en la producción hepática de 

glucosa y cambios en la producción y resistencia a la insulina. Este 

efecto es dosis dependiente, sin embargo dosis bajas pueden tener este 

efecto.   

c) Supresión de la secreción de hormonas sexuales: los glucocorticoides a 

dosis altas disminuye la secreción de hormona liberadora de 

gonadotrofina, sin embargo no causa algún efecto clínicamente 

relevante sobre la fertilidad.    

 

3. Cardiovasculares.  

a) Dislipidemia, ateroesclerosis y enfermedad cardiovascular: el tratamiento 

con glucocorticoides es considerado un factor de riesgo para el 

desarrollo de dislipidemia y ateroesclerosis. Este efecto es dosis 

dependiente y se ha observado principalmente con dosis mayores a 10 

mg/dia de prednisona. Hay un estudio en pacientes con artritis de 

reciente inicio en el que se observa incremento de enfermedad arterial 

coronaria en pacientes que recibieron tratamiento con glucocorticoides 

durante el curso de la enfermedad22.  

b) Hipertensión arterial, se observa en alrededor 20% de los pacientes 

expuestos a glucocorticoides exógenos23.  

 

4. Alteraciones cutáneas. 

Los estigmas de cushing se observan en alrededor del 5% de pacientes con 5 

mg/día de prednisona o su equivalente durante un año.  
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5. Oculares. 

a) Catarata: en pacientes tratados con prednisona 5.15 mg/día, duración 

media de 6 años reportaron que el 15% tenía cataratas comparado con 

4-5% del grupo placebo24.  

b) Glaucoma: los glucocorticoides sistémicos incrementan el riesgo de 

glaucoma y esto puede resultar en defectos del campo visual, 

particularmente en pacientes con prednisona o equivalente a 7.5 mg/día 

por más de un año. 

 

6. Gastrointestinales. 

a) Úlcera péptica, la asociación entre glucocorticoides y úlcera péptica ha 

sido sujeto de debate. El riesgo relativo estimado en usuarios de 

glucocorticoides es de 2.025. 

 

7. Infecciones. 

La susceptibilidad a enfermedades infecciosas que pueden ser virales, 

bacterianas, fúngicas y parasitarias. El riesgo incrementa con la dosis y el 

tiempo de duración del tratamiento, en dos estudios con dosis bajas de 

esteroides (<10 mg de prednisona), no hubo incremento en la incidencia de 

cualquier infección a los dos años de seguimiento1,13. 

 

Así tenemos que las dosis bajas de glucocorticoides en general tienen buen 

perfil de seguridad y son benéficos en el tratamiento de la artritis reumatoide.  
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III.- OBJETIVOS. 

 

Objetivo: Determinar el efecto de los glucocorticoides sobre la evolución clínica 

en los pacientes  de la cohorte ARRECIEN con diagnóstico de artritis 

reumatoide y  seguimiento igual o mayor a un año.  

 

Objetivo específico: Comparar el efecto de los glucocorticoides al año de 

seguimiento sobre: número de articulaciones inflamadas, clase funcional y DAS 

28,  en los pacientes con artritis reumatoide de reciente inicio vs aquellos 

pacientes que no los recibieron. 

 

 

IV.- HIPOTESIS. 

 

Los pacientes con artritis reumatoide de reciente inicio que utilizaron 

glucocorticoides durante el primer año de la enfermedad tienen menor número 

de articulaciones inflamadas, DAS 28 y mejor clase funcional al compararlos 

con pacientes que no utilizaron glucocorticoides.  
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V.- MATERIAL Y MÉTODOS. 

 

La clínica  ARRECIEN inició en noviembre del 2003 y a partir de entonces se 

han incluido prospectivamente pacientes con: Artritis indiferenciada o probable 

artritis reumatoide ≤ 1 año de evolución de noviembre del 2002 a diciembre de 

2004 y ≤ 6 meses de evolución de diciembre del 2005 a diciembre del 2006. 

Revisamos los expedientes e ingresamos al estudio a los pacientes que 

cumplían un año de seguimiento, los agrupamos en los que habían consumido 

esteroides definido como la ingesta de 7.5 mg diario en al menos una semana y 

los que no habían consumido esteroides. Al grupo uno lo dividimos en ingesta 

de glucocorticoides al inicio, al inicio y al seguimiento o solo al seguimiento.  

 

VI.- CRITERIOS DE INCLUSIÓN. 

 Mayor de 18 años de edad. 

 Diagnóstico de artritis reumatoide (según ACR 1987) 

 Menos de un año de evolución al inicio. 

 Por  lo menos 1 año de seguimiento. 

 

VII.- CRITERIOS DE EXCLUSIÓN. 

 Uso de glucocorticoides durante el año de seguimiento por una causa 

diferente a la artritis reumatoide. 

 

VIII.- DEFINICION DE LAS VARIABLES CLINICAS. 

 

Artritis o inflamación articular, en al menos una articulación corroborada por un 

reumatólogo de la clínica de ARRECIEN. 

 

Articulaciones dolorosas, dolor a la palpación durante la exploración en la visita 

médica realizada por un reumatólogo. 
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Tiempo de evolución (previo), tiempo transcurrido entre el primer dato de 

inflamación articular y la primera consulta en el servicio de Reumatología del 

Hospital General de México. 

 

Tiempo de seguimiento: tiempo transcurrido entre la primera y la última visita a 

la clínica de ARRECIEN. 

 

Número de articulaciones inflamadas: conteo de articulaciones de acuerdo a la 

valoración del reumatólogo en cada visita. 

 

Clase funcional: de acuerdo a la escala de Steinbrocker.  

 

DAS28: Según referencia26. 
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IX.- RESULTADOS. 

 

En total hay 225 pacientes incluidos en la cohorte ARRECIEN, incluimos a 67 

pacientes que cumplían con un año de seguimiento, media de edad de 36.8 

años (15-74 DE ±11.1), sexo femenino 57 (85.1%), media de tiempo de 

evolución de la enfermedad de 6.74 meses (1-12 DE ±3.044). Clase funcional 

IV (n=1) 1.5%, III (n=22) 32.8%, II (n=37) 55.2% y I (n=4) 6.3%, 3 pacientes no 

tenían registrada la clase funcional a su ingreso. Las características clínicas 

basales se observan en la tabla 1. 
 

 Tabla 1. Características clínicas basales de todos los 
                pacientes. 

  Media Desviación 

estándar 

 

Rigidez articular 

(minutos) 

96.36 ±101.831 

Articulaciones 

dolorosas 

8.06 ±7.371 

Articulaciones 

inflamadas 

13.02 ±8.119 

EVA‡ 5.29 ±2.805 

DAS28 4.74 ±1.14824 

     

 

 ‡escala visual análoga del dolor del 0-10. 

 

En la tabla 2 observamos las características clínicas y demográficas basales de 

los tres grupos, grupo 1: pacientes que alguna vez utilizaron glucocorticoides 

(al inicio o al seguimiento), grupo 2: pacientes que utilizaron glucocorticoides al 

inicio y al seguimiento y grupo 3: pacientes que nunca utilizaron 

glucocorticoides. La media de edad de inicio es similar. Los pacientes del grupo 

3, tuvieron menor tiempo de evolución medido en meses, número de 

articulaciones inflamadas y escala de dolor, en comparación con el grupo 2, no 

así con los del grupo 1 en donde los resultados fueron similares. Encontrando 

únicamente diferencia estadísticamente significativa en el tiempo de evolución 

(p=0.03). 
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Tabla 2. Características demográficas y clínicas basales de los diferentes grupos. 

 Glucocorticoides al 

inicio o seguimiento 

(n=27)  

Glucocorticoides al 

inicio y al seguimiento 

(n=13). 

Nunca utilizaron 

glucocorticoides 

(n=27). 

Sexo 

Femenino 

 

25 (92.6%) 

 

9 (69.2%) 

 

23 (82.5%) 

Edad en años, media (IC95% 

DE) 

36.9 (32.1-41.6 

±11.9) 

38.7 (31.9-45.8 11.2) 35.8 (31.6-40.0 

10.5) 

Tiempo de evolución en meses, 

media (IC95% DE)* 

7.41 (6.3-8.4 ±2.5) 7.7 (6.5-9.0 ±2.0) 5.5 (4.1-6.9 ±3.5) 

RAM en minutos, media (IC 

95% DE) 

98.7 (61.4-135.1 ±91) 140.3 (39.4-241 

±167.0) 

73.3 (49.8-96.8 

±59.4) 

Articulaciones dolorosas 

(IC95% DE) 

7.33 (4.3-10.3 ±7.5) 11.0 (6.2-16.7 ±7.8) 7.3(4.6-10.0 ±6.7) 

Articulaciones inflamadas 

(IC95% DE) 

13.8 (10.7-16.8 ±7.7) 12.8 (6.7-1.9 ±10.1) 12.2 (9.1-15.3 ±7.6) 

Clase funcional 

I 

II 

III 

IV 

 

1(3.8%) 

15 (57.7%) 

10 (38.5%) 

0 (0%) 

 

0 (0%) 

8 (61.5%) 

4 (30.8%) 

1 (7.7%) 

 

3 (12.0%) 

14 (56.0%) 

8 (32%) 

0 (0%) 

DAS28, media (IC95% DE) 4.4 (4.0-4.9 ±1.0) 4.97 (4.1-5.8 ±1.4) 4.40 (3.9-4.8 ±1.1) 

VSG, media (IC95% DE) 26.0 (18.7-33.0 

±18.0) 

28.2 (16.6-39.7 

±19.1) 

24.1 (16.8-31.6 

±18.3) 

EVA, media (IC95% DE)  4.8 (3.8-5.7 ±2.3) 6.1 (4.5-7.7 ±2.6) 5.3 (4.0-6.6 ±3.2) 

*p=0.03 diferencia entre los grupos 1 y 2 vs 3. 

 

Treinta y cuatro pacientes tomaron glucocorticoides al inicio de su enfermedad 

(50.7%), al seguimiento 19 (28.4%). En  total 40 utilizaron glucocorticoides, 36 

lo suspendieron (94.7%). La dosis promedio fue de 9.3 mg de prednisona o 

equivalente diario (IC95% 6.2-12.3 DE ±8.7), la media de duración del consumo 

de glucocorticoides en días fue de 221 (IC95% 149-294 DE ±203). 

 

 Al comparar las diferencias entre las mediciones clínicas basales con las 

mediciones al año de seguimiento entre cada grupo, no hubo diferencia 

significativa entre el DAS28  y EVA (figura 1 y 2). 
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Figura 1. Media en el DAS28 al inicio, al final y la diferencia en los tres grupos. No hubo diferencia 
significativa (p=0.448) 

 

 

 
 

Figura 2. Media de la escala visual análoga del dolor al inicio, al final y la diferencia en los tres 
grupos de pacientes. 
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Al agrupar a los pacientes de acuerdo a diferentes puntos de corte del DAS28 

≤3.2, >3.2 o ≤5.1 y >5.1 (figura 3), observamos que el porcentaje de pacientes 

con DAS28 ≤3.2 es mayor en los pacientes que no tomaron glucocorticoides y 

menor porcentaje con DAS28 >5.1, esta diferencia no es significativa 

comparada con los otros dos grupos (p=0.82).  

 

 

  
                             Figura 3. Porcentaje de pacientes en diferentes puntos de corte del DAS28 en 

cada grupo. Hay un mayor porcentaje en pacientes con baja actividad en el grupo 
que no ingirió glucocorticoides, sin embargo esta diferencia no fue significativa. 
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Tabla 3. Media de la diferencia entre el conteo de articulaciones inflamadas y dolorosas, nivel del 
DAS28, VSG y EVA al inicio y al año de seguimiento en los tres grupos. 

 Media Desviación 

estándar 

IC 95% P 

Articulaciones 

dolorosas 

6.1 7.5 4.2-8.0 0.000 

Articulaciones 

inflamadas 

7.6 9.9 5-1-10.0 0.000 

DAS28 1.5 1.5 1.1-1.9 0.000 

VSG 7.3 19.1 2.5-12.1 0.003 

EVA 1.6 3.0 0.9-2.3 0.000 

 

 

Al evaluar la diferencia en cuanto al conteo de  articulaciones inflamadas y 

dolorosas, y el nivel del DAS28, VSG y EVA  entre la medición basal y al año 

de los 67 pacientes si hay diferencias significativas (Tabla 3). 
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X.- DISCUSIÓN. 

 

En este estudio, exploramos la diferencia en el desenlace clínico al año de 

evolución en pacientes con artritis reumatoide, entre los que habían ingerido 

glucocorticoides y los que nunca ingirieron este tipo de medicamentos.  

Nuestros resultados sugieren que no hay diferencia en el desenlace clínico 

medido por DAS28, EVA y clase funcional entre los diferentes grupos de 

pacientes. Estos hallazgos han sido reportados previamente por Jacobs y cols, 

cuando evaluaron el efecto de 10 mg de prednisona comparado con placebo, 

no encontraron diferencia en el puntaje de DAS 28 y otras variables clínicas, en 

un seguimiento a 2 años27. En el estudio realizado por van Everdingen y cols., 

sí había mejoría clínica pero la diferencia no fue significativa a los 12 y 24 

meses. A los 6 meses la mejoría se obtuvo en la escala del dolor, conteo de 

articulaciones dolorosas e hipersensibles y fuerza de prensión.   En el estudio 

de Kirwan y cols. Las variables clínicas mejoraron solo durante el primer año de 

seguimiento, esta mejoría se observó en la escala del dolor, clase funcional y 

número de articulaciones inflamadas, sin embargo no hubo  un efecto 

sostenido a los dos años de seguimiento, tiempo en el cual ya no había 

diferencia entre los grupos de prednisona y placebo11. Hallazgos similares se 

han encontrado en otros estudios realizados con dosis bajas de prednisona y 

placebo. En  el estudio BeSt la mejoría clínica se obtuvo solo durante el primer 

año y la única variable que fue significativa fue el HAQ, en la evaluación a los 

dos años esta diferencia ya no existía17. La mejor respuesta clínica es 

observada en el estudio de Svensson y cols, en el que administraron dosis de 

7.5 mg de prednisolona y después de un año, el 51.3% de los pacientes tenían 

DAS28 <2.6 comparado con el 39.2% de los pacientes sin prednisolona. A los 

dos años aumentó a 55.5% en el grupo con prednisolona comparado con 

32.8% en el grupo sin prednisolona. La reducción del HAQ fue 

significativamente mayor en el grupo con prednisolona en todos los puntos de 

evaluación15. Este estudio es el primero que demostró la eficacia clínica 

sostenida de los glucocorticoides a los dos años de seguimiento en pacientes 

con artritis de reciente inicio, a diferencia de los estudios previos en el que la 

eficacia solo había sido demostrada en los primeros meses de evolución. Estos 

hallazgos divergentes pueden ser explicados por diversas razones entre otras 
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las diferencias en el diseño del estudio, tipo de población y estrategias en los 

fármacos modificadores de la enfermedad. En lo que no hay divergencia es en 

el efecto de los glucocorticoides sobre la evolución radiológica. Diversos 

estudios han demostrado que retrasa la progresión radiológica medida por 

diversos índices Larsen y Sharp/van der Heijde, descritos desde 1995 hasta 

2007 en que la adición de dosis bajas (<10mg de prednisona) a fármacos 

modificadores de la enfermedad confiere un efecto benéfico sobre la evolución 

radiológica. En este estudio no fue el objetivo evaluar la progresión radiológica 

por lo que no podemos estimar este beneficio.  

 

En nuestro estudio, en el cual el objetivo fue evaluar el desenlace clínico 

medido por DAS28, clase funcional y EVA para el dolor, no existe diferencia 

entre los grupos citados, los hallazgos pueden ser explicados por varias 

causas. Primero la indicación del uso de glucocorticoides generalmente fue 

antes de tener la primera evaluación en el servicio de reumatología, esto 

ocasionó muy probablemente el retraso en la primera consulta con respecto a 

aquellos que no los ingirieron. Segundo, en general los pacientes que 

consumían glucocorticoides tenían mayor tiempo de rigidez articular matutina, 

mayor DAS28 basal y mayor tiempo de evolución. Si bien es cierto no fue 

significativa la diferencia debemos tomar en cuenta que los pacientes ya se 

encontraban tomando glucocorticoides, por lo tanto lo más probable es que la 

agresividad de la enfermedad haya sido mayor en este grupo de pacientes.  

 

En la clínica ARRECIEN los fármacos modificadores de la enfermedad 

utilizados generalmente son metotrexate y azulfidina y en los pacientes en 

quienes se indicó el usó de glucocorticoides en el seguimiento fue por recaída 

o por persistencia de la actividad de la enfermedad, otro punto a favor de 

mayor agresividad de la enfermedad en estos pacientes. Es de llamar la 

atención que muy pocos pacientes tienen remisión clínica medida por DAS28 

en ambos grupos.   

 

Si bien es cierto que no existe diferencia entre los grupos evaluados, al final del 

análisis encontramos que si hay diferencias entre la diferencia global del 

DAS28, articulaciones dolorosas e inflamadas y EVA en los pacientes 
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atendidos en nuestra clínica y que cumplen un año de seguimiento. Habría que 

valorar si esto es sostenido a más tiempo de evolución. La evolución 

radiográfica de estos pacientes también nos daría pauta para evaluar el 

tratamiento que hasta este momento tienen nuestros pacientes. 

 

XII.- CONCLUSIÓN. 

 

En nuestro estudio no existe diferencia en el desenlace clínico de los pacientes 

con artritis reumatoide de reciente inicio que consumieron glucocorticoides y los 

que no los consumieron.  
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