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Información para los Pacientes acerca de Cymbalta
Por favor lea esta información con cuidado antes de que usted o un 
miembro de su familia comience a tomar Cymbalta y cada vez que vuelva a 
surtir su receta. Podría existir información nueva. Esta información no 
reemplaza a las conversaciones con su proveedor de atención médica. 
Hable con su proveedor de atención médica si hay algo que no comprende, 
o si desea obtener más información sobre algo. Siga siempre las 
instrucciones de su proveedor de atención médica para tomar Cymbalta. 

¿Cuál es la información más importante 
que debo saber acerca de Cymbalta?

Advertencia: En estudios clínicos, los antidepresivos aumentaron el 
riesgo de pensamientos y conductas suicidas en niños, adolescentes,  
y adultos jóvenes con depresión y otros trastornos psiquiátricos. 
Cualquier persona que esté considerando el uso de Cymbalta o de 
cualquier otro antidepresivo debe equilibrar este riesgo con la 
necesidad clínica. Estudios a corto plazo no mostraron un aumento  
en el riesgo de pensamientos o conductas suicidas con antidepresivos  
en adultos mayores de 24 años; hubo una reducción en el riesgo  
con antidepresivos en adultos de 65 años y mayores. El suicidio es  
un riesgo conocido de la depresión y de algunos otros trastornos 
psiquiátricos. Todos los pacientes que comienzan una terapia con 
antidepresivos deben ser supervisados adecuadamente y deben ser 
observados atentamente. Las familias y los cuidadores deben hablar 
inmediatamente con el proveedor de atención médica sobre cualquier 
señal de empeoramiento de los síntomas de la depresión, pensamientos 
y conductas suicidas, o cambios inusuales en la conducta. Cymbalta 
no está aprobado para el uso en pacientes menores de 18 años.

Los pacientes que toman antidepresivos y sus familias o cuidadores 
deben estar pendientes de síntomas de depresión nuevos o que 
empeoran, cambios inusuales en la conducta, y pensamientos 
suicidas, así como también ansiedad, agitación, ataques de pánico, 
dificultad para dormir, irritabilidad, hostilidad, agresividad, 
impulsividad, intranquilidad, o hiperactividad extrema. Llame a su 
proveedor de atención médica inmediatamente si tiene pensamientos 
suicidas o si cualquiera de estos síntomas es grave o se presenta 
repentinamente. Preste atención especialmente durante los primeros 
meses de tratamiento o cuando haya un cambio en la dosis. 
Cymbalta podría asociarse con estos efectos secundarios 
graves. Llame a su proveedor de atención médica 
inmediatamente si usted tiene alguno de los siguientes 
síntomas, o llame al 911 si es una emergencia:
• Picazón, dolor en la parte superior derecha del vientre, orina 
oscura, piel u ojos amarillos, o síntomas parecidos a los de la gripe sin 
explicación, los cuales pueden ser señales de problemas hepáticos 
que pueden poner en riesgo su vida. Se han reportado problemas 
hepáticos graves, algunas veces mortales
• Fiebre alta, confusión, rigidez muscular, fasciculaciones musculares, 
o ritmo cardíaco acelerado, que pueden ser señales del síndrome de la 
serotonina, una afección que puede poner en riesgo su vida
• Sangrado anormal, en especial si toma Cymbalta con aspirina, 
analgésicos AINE (como ibuprofeno o naproxeno) o anticoagulantes
• Reacciones cutáneas graves, con posibilidad de poner en riesgo su 
vida, las cuales pueden incluir ampollas en la piel, un sarpullido con 
descamación, llagas en la boca, urticaria u otras reacciones alérgicas
• Estado de ánimo anormal (manía), que puede incluir un gran aumento 
del nivel de energía, problemas graves para dormir, pensamientos 
acelerados, hablar más o más rápido de lo habitual, y conducta imprudente
• Ataques o convulsiones
• Presión sanguínea disminuida al ponerse de pie, lo cual puede 
ocasionar mareos o desmayos, principalmente cuando se inicia o 
aumenta la dosis. Cymbalta también puede aumentar la presión 
arterial. Su proveedor de atención médica debe revisar su presión 
arterial antes y mientras esté tomando Cymbalta
• Dolor de cabeza, debilidad o sensación de inestabilidad, confusión, 
problemas de concentración o de memoria, los cuales pueden ser 
señales de niveles bajos de sodio en la sangre. Las personas ancianas 
pueden tener un riesgo mayor
• Problemas para orinar, incluyendo una disminución del flujo o no 
ser capaz de orinar
• Cambios en el apetito o en el peso. En los niños y adolescentes se 

debe hacer un seguimiento de la estatura y el peso
No deje de tomar Cymbalta ni cambie la dosis sin hablar con su 
proveedor de atención médica, ya que puede tener efectos secundarios

¿Qué es Cymbalta? 
Cymbalta es un medicamento de venta con receta médica utilizado para 
tratar la depresión. Es importante hablar con su proveedor de atención 
médica acerca de los riesgos de tratar la depresión y los riesgos de no 
tratarla. Usted debe hablar con su proveedor de atención médica acerca 
de todas las opciones de tratamiento. Cymbalta es utilizado para tratar o 
manejar el trastorno depresivo mayor, también llamado depresión; el 
trastorno de ansiedad generalizada; el dolor neuropático periférico 
diabético; la fibromialgia; y el dolor crónico musculoesquelético debido 
al dolor crónico por osteoartritis y al dolor crónico en la parte baja de la 
espalda. Hable con su proveedor de atención médica si usted no cree 
que su afección esté mejorando con Cymbalta.

¿Quién NO debe tomar Cymbalta? 
Usted no debe tomar Cymbalta si:
• Toma un inhibidor de la monoaminooxidasa (IMAO), incluyendo el 
antibiótico linezolid. Pregunte a su proveedor de atención médica o 
farmacéutico si usted no está seguro si está tomando un IMAO:

• No tome un IMAO hasta que hayan pasado al menos 5 días 
después de haber dejado de tomar Cymbalta
• No comience a tomar Cymbalta si dejó de tomar un IMAO en las 
últimas 2 semanas
Tomar Cymbalta cerca de la hora en que toma un IMAO puede 
ocasionar efectos secundarios graves o que incluso pueden poner 
en riesgo su vida. Obtenga asistencia médica inmediatamente si 
tiene fiebre alta, espasmos musculares sin control, rigidez 
muscular, cambios rápidos en el ritmo cardíaco o en la presión 
arterial, confusión o pérdida de la consciencia (desmayo)

• Toma Mellaril® (tioridazina), ya que esto puede ocasionar 
problemas graves en el ritmo cardíaco o muerte repentina
• Tiene glaucoma de ángulo estrecho no controlado (dolor en el ojo 
debido a un aumento de la presión ocular)

¿Qué debo decirle a mi proveedor de atención médica antes 
de tomar Cymbalta? (Pregunte si no está seguro).

• Hable con su proveedor de atención médica acerca de todos los 
medicamentos que usted toma, incluyendo medicamentos de venta 
con receta médica y de venta libre, vitaminas y suplementos herbales. 
Cymbalta y algunos medicamentos pueden interactuar entre ellos, no 
funcionar tan bien como se espera, o causar efectos secundarios 
graves. No comience a tomar o deje de tomar ningún medicamento 
mientras toma Cymbalta sin hablar antes con su proveedor de atención 
médica. Asegúrese de decirle a su proveedor de atención médica si 
usted está tomando medicamentos tales como:

• Triptanos utilizados para tratar el dolor de cabeza por migraña o 
medicamentos utilizados para tratar trastornos del estado de 
ánimo, de ansiedad, psicóticos o del pensamiento, incluyendo 
tricíclicos, litio, un ISRS, IRSN, IMAO o antipsicóticos
• Tramadol, Cimetidina, Teofilina, los antibióticos ciprofloxacina 
o enoxacina
• Medicación para controlar el ritmo cardíaco tales como 
propafenona, flecainida o quinidina
• El anticoagulante warfarina (Coumadin*, Jantoven*) o 
medicamentos antiinflamatorios no esteroides (AINE), como 
ibuprofeno, naproxeno o aspirina
• Suplementos de venta libre como triptófano o Hierba de San Juan
• Cualquier otra medicación que contenga duloxetina

• Acerca de cualquier afección médica que usted pudiera tener, 
incluyendo problemas de corazón o presión arterial alta, diabetes 
(Cymbalta puede empeorar el control de azúcar en la sangre en 
algunos pacientes con diabetes), problemas de hígado, problemas de 
riñón, glaucoma, ataques o convulsiones, trastorno bipolar o manía, 
niveles bajos de sodio en la sangre, retraso en el vaciamiento del 
estómago, o si usted tiene o tuvo problemas de sangrado
• Si está embarazada o planea quedarse embarazada. Se desconoce si 
Cymbalta le causará daño a su bebé en gestación. (Lilly tiene un registro 
voluntario para recolectar información acerca del uso de Cymbalta 

durante el embarazo. Para saber más, llame al 1-866-814-6975 o visite 
www.cymbaltapregnancyregistry.com)
• Está amamantando o planea amamantar. Parte de Cymbalta podría 
pasar a la leche materna. Hable con su proveedor de atención médica 
acerca de la mejor forma de alimentar a su bebé mientras toma Cymbalta.

¿Qué debo evitar mientras esté tomando Cymbalta? 
• Cymbalta puede causar somnolencia o podría afectar su capacidad 
para tomar decisiones, pensar claramente, o reaccionar rápidamente. 
Usted no debería conducir, operar maquinaria pesada, ni realizar otras 
actividades peligrosas hasta que sepa cómo le afecta Cymbalta
• El uso de Cymbalta cuando se bebe alcohol en exceso puede estar 
asociado con una lesión de hígado grave. Evite el uso excesivo de 
alcohol mientras toma Cymbalta

¿Cuáles son los posibles efectos secundarios de Cymbalta?
Cymbalta podría asociarse con efectos secundarios graves, incluyendo 
aquellos descritos en la sección titulada “¿Cuál es la información más 
importante que debo saber acerca de Cymbalta?”
Los posibles efectos secundarios comunes en las personas que toman 
Cymbalta incluyen náuseas, boca seca, somnolencia, fatiga, disminución 
del apetito, aumento de la sudoración y mareos.
Esta no es una lista completa de los efectos secundarios. 
Consulte la información de prescripción en www.cymbalta.com. 
Hable con su proveedor de atención médica si usted tiene preguntas 
o desarrolla cualquier efecto secundario. Se le recomienda reportar 
cualquier efecto secundario negativo de los medicamentos de 
venta bajo receta médica a la Administración de Alimentos y 
Medicamentos (FDA, por sus siglas en inglés). Visite 
www.fda.gov/medwatch, o llame al 1-800-FDA-1088.

¿Qué más debo saber si tengo 65 años de edad o más? 
• Las personas de 65 años y mayores que tomaron Cymbalta 
reportaron más caídas, y algunas resultaron en lesiones graves

¿Cómo debo tomar Cymbalta?
• Tome Cymbalta exactamente según le fue recetado. Su proveedor 
de atención médica podría tener que cambiar la dosis hasta que sea la 
adecuada para usted
• No abra, parta ni mastique la cápsula; se debe tragar entera
• Cymbalta se puede tomar con o sin alimentos
• Si no toma una dosis cuando le tocaba tomarla, tómela tan pronto 
como lo recuerde. Sin embargo, si ya es hora de tomar su siguiente 
dosis, omita la dosis que no tomó y tome solamente su dosis 
regularmente programada. No tome más de la cantidad diaria de 
Cymbalta que le ha sido recetada
• Si usted toma más Cymbalta del que le ha sido recetado, llame a su 
proveedor de atención médica o al centro de control de envenenamiento 
inmediatamente u obtenga tratamiento de emergencia
• Cuando cambia de otro antidepresivo a Cymbalta, su médico podría 
al principio disminuir la dosis del antidepresivo inicial para ayudar a 
evitar efectos secundarios

Consejos generales sobre Cymbalta
• Almacene Cymbalta a temperatura ambiente entre 59° y 86°F 
(15° a 30°C) y fuera del alcance de los niños
• Los medicamentos a veces se prescriben para propósitos distintos 
a los enumerados. No utilice Cymbalta para una afección para la cual 
no fue recetado, ni proporcione este medicamento a ninguna otra 
persona, incluso si tuviera la misma afección. Podría hacerle daño
• Si tiene preguntas o inquietudes, desea reportar problemas con el 
uso de Cymbalta, o quiere más información, comuníquese con su 
proveedor de atención médica o farmacéutico
Puede conseguir información adicional llamando al 1-800-545-5979 
o visitando www.cymbalta.com.

Comercializado por: Lilly USA, LLC
Indianapolis, IN 46285, EE. UU.

Las marcas mencionadas son marcas registradas de sus respectivos 
dueños y no de Eli Lilly and Company.
DD80633 © Lilly USA, LLC. 2012 Todos los derechos reservados. Cymbalta es una 
marca registrada de Eli Lilly and Company. 
DD CON BS 02OCT2012
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Asociación de Reumatólogos de Puerto Rico
Convención Anual 2013

Condado Vanderbilt Hotel, San Juan, Puerto Rico

Preliminary Program

Saturday, May 25, 2013

MORNING PROGRAM Moderator: John Cush, MD

8:00-9:00 Pregnancy and Rheumatoid Arthritis

Jack Cush, MD

9:00-10:00 Rheumatoid Arthritis:  
Comparative Effectiveness Studies of Biologics

Sergio Schwartzman, MD

10:15-11:15 Rheumatoid Arthritis:  
Comparative Effectiveness Studies of Biologics

Sergio Schwartzman, MD

11:15-12:15 Outpatient Use of Ultrasound in  
Musculoskeletal Imaging

Alvin Wells, MD

AFTERNOON PROGRAM

1:15-2:15 Gout: A Regal Disorder has a New Approach

Jonathan Kay, MD

2:15-3:15 Case Challenge on Rheumatoid Arthritis

John Cush, MD and Sergio Schwarztman, MD

3:30-4:30 Novel and Emerging Therapies:  
Treatments Beyond TNF inhibitors

Alvin Wells, MD

4:30-5:30 Future Therapy with Biosimilars

Jon Kay, MD 

5:30-6:30 Steroid induced Osteoporosis

Nancy Lane, MD

Sunday, May 26, 2013

MORNING PROGRAM Moderator: Sergio Schwartzman, MD

8:00-9:00 Osteoporosis & Bisphosphonates:  
The Good and the Bad

Nancy Lane, MD

9:00-10:00 Vasculitis: Update and Therapeutics

TBC (Carol Langford, MD)

10:15-11:15 Lupus Management in 2013 – TBA

TBC (Sue Manzi, MD)

11:15-12:15 Vasculitis: Pearls for Practice  
(challenging cases)

TBC (Carol Langford, MD)

AFTERNOON PROGRAM

1:15-2:15 Case Challenges in Lupus and Vasculitis

TBC (Manzi, MD and Langford, MD)

2:15-3:15 Spondyloarthritis and Biologics:  
Update on Ankylosing Spondylitis,  
Psoriatic Arthritis

Sergio Schwartzman, MD

3:30-4:30 Optimal Use of Current Therapies  
Rheumatoid Arthritis

Jack Cush, MD

4:30-5:30 Novel Treatments for Osteoarthritis:  
Pain vs. Structure Modification

Nancy Lane, MD
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Síndromes  
autoinflamatorios  
en niños

Los síndromes autoinflamatorios agrupan diversas 
enfermedades que tienen como síntoma común 

los episodios inflamatorios espontáneos, caracterizados 
por fiebres recurrentes, entre otros hallazgos. La infla-
mación no es una respuesta a bacterias ni virus, ni es 
guiada por anticuerpos o antígenos. Antes se les denomi-
naba síndromes de fiebre periódica porque los síntomas 
recurren en intervalos. La periodicidad de la fiebre varía 
dependiendo de la enfermedad.

Dentro de las enfermedades autoinflamatorias destacan: 
La fiebre mediterránea familiar (FMF), el síndrome de 
hiperinmunoglobulinemia D (hiper-IgD, HIDS), las 
criopirinopatías (CAPS), el síndrome de fiebre periódica, 
la estomatitis aftosa, la faringitis, la adenitis cervical 
(PFAPA) y la deficiencia del antagonista de receptor 
IL-1 (DIRA), de reciente descripción, entre otras.

A continuación discutiremos brevemente algunas de 
estas enfermedades:

La fiebre mediterránea familiar (FMF) 
La FMF es una condición autoinflamatoria en la que, 
usualmente, los pacientes tienen episodios de fiebre, sero-
sitis y erupción erisipeloide en las extremidades inferiores. 
Estos episodios duran de 24 a 72 horas. 

La causa es una mutación en el gen MFEV que lleva a 
una deficiencia de pirina y, eventualmente, a un aumento 
en la actividad de IL-1B y en la respuesta inflamatoria. 
Los pacientes responden bien a terapia con colchicina 
y pueden responder a antagonistas de IL-1 (como ana-
kinra, canakimumab o rilonacept).

El pronóstico es variable, pues a largo plazo estos pacientes,  
de no ser tratados, pueden acumular la proteína amiloide 
en órganos como el riñón y llevar esto al fallo renal.

Síndrome de hiperinmunoglobulinemia D
En HIDS los pacientes tienen niveles altos de IgD 

en momentos activos de inflamación; sin embargo, los 
niveles normales de IgD no excluyen el diagnóstico. 
Además, presentan fiebre, artralgia, erupciones en la 
piel y serositis. La duración de los síntomas es algo más 
larga que en la FMF. En pruebas de laboratorio puede 
haber aumento en ESR, CRP y leucocitos, así como 
elevación de ácido mevalónico en la orina.

En el HIDS encontramos un error en el gen de meva-
lonate quinasa (MVK), que actúa en la biosíntesis del 
colesterol. En este síndrome, el aumento de ácido meva-
lónico eleva la respuesta inflamatoria a través de IL-1B. 
Estos pacientes no responden bien a tratamiento con 
colchicina. Se utilizan estereoides y antagonistas de IL-1.

Las criopirinopatias (CAPS)
CAPS incluyen tres enfermedades parecidas en su 
presentación pero que varían en su severidad: el síndro-
me familiar autoinflamatorio por frío, el síndrome de 
Muckle-Wells y NOMID, que es la forma más severa y 
desde el nacimiento. La causa es una mutación en el gen 
de pirina que produce aumento en IL-1B e inflamación. 
Los síntomas son fiebre, urticaria y compromiso articular, 
ocular y, en la forma severa, cambios neurológicos.

De no tratarse, puede llevar a deformidad articular y 
meningitis ascéptica crónica. El tratamiento es con an-
tagonistas de IL-1; canakimumab está aprobado por 
FDA para estas condiciones. El pronóstico mejora con 
la intervención temprana.

Comentario
Los síndromes autoinflamatorios son un grupo diverso 
de enfermedades que producen inflamación espontánea 
mediada por IL-1B. Los hallazgos genéticos vienen 
siendo un gran avance en el conocimiento y tratamiento 
de estas enfermedades. 

Maricarmen López Peña, MD, FACR

Reumatóloga Pediátrica
Ex Presidenta, asociación de Reumatólogos de Puerto Rico
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treat to target* en el manejo  
de artritis reumatoide

Radamés Sierra Zorita, MD, FACP, FACR

Reumatólogo 
787.765.3245

El concepto treat to target (T2T) tiene sus  
comienzos en las clínicas de reumatología  

europeas. Es allí donde se empieza a fraguar una forma 
de seguir al paciente con artritis reumatoidea (AR) de 
una manera estándar y consecuente, y de practicarles 
intervenciones terapéuticas con el propósito de alcanzar 
un mayor control de su condición. 

Motivo de la utilización de treat to target
La justificación que busca este concepto es controlar la  
enfermedad de la misma forma en que se practica el 
control de la hipertensión o de la diabetes; se trata en 
principio de condiciones crónicas que tienen metas de 
tratamiento que una vez alcanzadas se traducen en una 
reducción de la morbididad y mortalidad asociadas a es-
tas. En el caso de la AR, la meta es controlar la actividad 
inflamatoria de la enfermedad con el propósito de reducir 
los signos y síntomas en su presentación clínica así como 
evitar el progreso del daño articular y la discapacidad.

Conceptos básicos de treat to target
T2T busca incorporar cuatro conceptos claves en el 
tratamiento de la condición: 
1. El primero es tener metas claras del desenlace (outcome)  

de la enfermedad. En este caso, la meta es alcanzar 
una remisión total o, como alternativa, un estado de 
actividad baja de la enfermedad;

2. El segundo pilar de T2T es la clinimetría. La acti-
vidad clínica de la AR se puede medir, ya sea por 
parámetros clínicos obtenidos de la misma historia  
clínica y del examen físico del paciente o por métricas 
de pruebas de laboratorio. Para que esto funcione, es 
necesario evaluar al paciente con frecuencia, en inter-
valos que pueden variar de 2 a 8 semanas en los que 
se puede llegar a controlar la condición, y luego cada 
8 a 12 semanas, una vez se haya logrado el control;

3. La tercera meta de T2T es seguir rigurosamente las 
estrategias de tratamiento. Estas se pueden haber 
esbozado y delineado en diferentes estudios clínicos 

claves que han demostrado con bastante certeza que 
intervenir terapéuticamente al paciente de ciertas 
formas y en ciertos momentos rinde frutos para el 
control de la enfermedad con una mayor eficacia; y

4. El cuarto concepto busca una estandarización y uni-
formidad en la forma en que estas estrategias se imple-
mentan en los pacientes. Sobre este punto debemos 
hacer la salvedad de que todo tratamiento debe ser 
eventualmente individualizado según paciente que nos  
atañe. Es decir, la rigidez debe ser atemperada a un 
grado de flexibilidad que nos exija cada uno de nues-
tros pacientes en particular.

Comentario
Los avances terapéuticos y costo-eficaces en el trata-
miento de la AR permiten, por primera vez, contemplar 
y posiblemente alcanzar una remisión total, o al menos 
lograr que el paciente entre en un estado de activi-
dad baja de la enfermedad; esto es algo que no había 
sido posible hasta finales del siglo pasado. Tenemos una 
variedad de instrumentos de clinicometría disponibles 
para ser incorporados a distintos tipos de práctica y que, 
cuando son utilizados uniformemente, nos traducen el 
cuadro clínico del paciente a parámetros cuantificables 
que nos permiten hacer los ajustes terapéuticos necesarios 
en cada uno de nuestros pacientes. Es el momento de 
hacer el cambio y lograr la adaptación.

Bibliografía
- Atar D, Birkeland KI, Uhlig T. ‘Treat to target’: From hyperlipidaemia 

and diabetes to rheumatoid arthritis. Ann Rheum Dis. 2010; 
69:629-30.

- Smolen JS, Aletaha D, Bijlsma JW, Breedveld FC, Boumpas D, 
Burmester G, et-al. Treating RA to target: recommendations of 
international task force. Ann Rheum Dis. 2010; 69:631-7. 

- de Wit MPT, Smolen JS, Gossec L, van der Heijde D. Treating 
rheumatoid arthritis to target: the patient version of the international 
recommendations. Ann Rheum Dis. 2011; 70:891-5.

*se ha mantenido el anglicismo treat to target ya que, por su uso 
frecuente, puede ser más claro que su traducción al español, que 

vendría a ser “tratamiento hacia el objetivo”.
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CYP450 substrates with a narrow therapeutic index, monitoring of 
the effect (e.g., warfarin) or drug concentration (e.g., cyclosporine 
or theophylline) is recommended and the individual dose of the drug 
product may be adjusted as needed. 
USE IN SPECIFIC POPULATIONS 
Pregnancy 
Pregnancy Category B
There are no adequate and well-controlled studies in pregnant 
women. Because animal reproduction and developmental studies are 
not always predictive of human response, HUMIRA should be used 
during pregnancy only if clearly needed. 
Pregnancy Registry: To monitor outcomes of pregnant women 
exposed to HUMIRA, a pregnancy registry has been established. 
Physicians are encouraged to register patients by calling 1-877-311-8972. 
Nursing Mothers 
It is not known whether adalimumab is excreted in human milk or 
absorbed systemically after ingestion. Because many drugs and 
immunoglobulins are excreted in human milk, and because of 
the potential for serious adverse reactions in nursing infants from 
HUMIRA, a decision should be made whether to discontinue nursing 
or to discontinue the drug, taking into account the importance of the 
drug to the mother. 
Pediatric Use 
Safety and effi cacy of HUMIRA in pediatric patients for uses other than 
juvenile idiopathic arthritis (JIA) have not been established. 
Juvenile Idiopathic Arthritis
In the JIA trial, HUMIRA was shown to reduce signs and symptoms of 
active polyarticular JIA in patients 4 to 17 years of age. HUMIRA has 
not been studied in children less than 4 years of age, and there are 
limited data on HUMIRA treatment in children with weight <15 kg. 
The safety of HUMIRA in pediatric patients in the JIA trial was generally 
similar to that observed in adults with certain exceptions [see Adverse 
Reactions]. 
Post-marketing cases of malignancies, some fatal, have been 
reported among children, adolescents, and young adults who received 

treatment with TNF-blockers including HUMIRA [see Warnings and 
Precautions]. 
Geriatric Use 
A total of 519 RA patients 65 years of age and older, including 107 
patients 75 years of age and older, received HUMIRA in clinical studies 
RA-I through IV. No overall difference in effectiveness was observed 
between these subjects and younger subjects. The frequency of 
serious infection and malignancy among HUMIRA treated subjects 
over 65 years of age was higher than for those under 65 years of age. 
Because there is a higher incidence of infections and malignancies in 
the elderly population, use caution when treating the elderly. 
OVERDOSAGE 
Doses up to 10 mg/kg have been administered to patients in 
clinical trials without evidence of dose-limiting toxicities. In case of 
overdosage, it is recommended that the patient be monitored for any 
signs or symptoms of adverse reactions or effects and appropriate 
symptomatic treatment instituted immediately. 
NONCLINICAL TOXICOLOGY 
Carcinogenesis, Mutagenesis, Impairment of Fertility 
Long-term animal studies of HUMIRA have not been conducted 
to evaluate the carcinogenic potential or its effect on fertility. No 
clastogenic or mutagenic effects of HUMIRA were observed in the 
in vivo mouse micronucleus test or the Salmonella-Escherichia coli 
(Ames) assay, respectively. 
PATIENT COUNSELING INFORMATION 
Patient Counseling 
Provide the HUMIRA “Medication Guide” to patients or their caregivers, 
and provide them an opportunity to read it and ask questions prior to 
initiation of therapy and prior to each time the prescription is renewed. 
If patients develop signs and symptoms of infection, instruct them to 
seek medical evaluation immediately. 
Advise patients of the potential benefi ts and risks of HUMIRA.
• Infections

Inform patients that HUMIRA may lower the ability of their immune 
system to fi ght infections. Instruct patients of the importance of 
contacting their doctor if they develop any symptoms of infection, 

including tuberculosis, invasive fungal infections, and reactivation 
of hepatitis B virus infections. 

• Malignancies
Counsel patients about the risk of malignancies while receiving 
HUMIRA. 

• Allergic Reactions
Advise patients to seek immediate medical attention if they 
experience any symptoms of severe allergic reactions. Advise 
latex-sensitive patients that the needle cap of the prefi lled syringe 
contains latex. 

• Other Medical Conditions
Advise patients to report any signs of new or worsening medical 
conditions such as congestive heart failure, neurological disease, 
autoimmune disorders, or cytopenias. Advise patients to report any 
symptoms suggestive of a cytopenia such as bruising, bleeding, 
or persistent fever. 
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Biología sintética
lÉXiCo MÉdiCo

Félix J. Fojo, MD
felixfojo@gmail.com

ffojo@homeorthopedics.comP ocas veces un científico puede vanagloriarse de 
haber sido el centro de la creación de una nueva 

rama de la ciencia. Ese es el caso del norteamericano 
George Church, nacido en 1954, profesor de genética 
molecular en Harvard y de biotecnología en MIT, figura 
descollante y pionero de la Biología Sintética.

La Biología Sintética estudia y crea en el laboratorio 
biomoléculas y sistemas biológicos inéditos que no 
provienen de la naturaleza. Son entidades biológicas 
completas que pueden ejercer labores útiles para el 
ser humano y vivir, independientemente.

Inicialmente, se han escogido determinadas bacterias, 
que son seres vivos con un genoma que puede ser mo-
dificado para inducirlo a fabricar proteínas sintéticas. 
Esto se encuentra aún en su etapa inicial y busca iden-
tificar los genes mínimos o los genes imprescindibles 
para que la célula bacteriana “viva”. Cuando esto se logre 
plenamente, dispondremos de bacterias “básicas” que 
pueden ser transformadas en productoras de nuevas 

proteínas. Esto lleva al concepto, que parece ciencia fic-
ción, de “evolución dirigida”, que está cerca de demostrar 
su practicidad.

La biología sintética se basa en dos logros de la ciencia: 
la genética molecular y la informática, que al unirse faci-
litan la predicción del comportamiento de los genomas 
mínimos. Sus aplicaciones futuras y sus ramificaciones 
modificarán radicalmente a la Medicina y las ciencias. 
La producción en el cuerpo de medicamentos y com-
ponentes fisiológicos faltantes (insulina, aminoácidos 
esenciales), la sustitución hormonal a pedido, la re-
paración de genes dañados, la regeneración tisular y la 
reprogramación de células comunes en células madre.

Fuera del campo de la Medicina están la descontamina-
ción bacteriana de sistemas, la fabricación de biosensores, 
de biomateriales y de bioenergía, rama en la que lleva 
la delantera el genetista Craig Venter, copartícipe de la 
decodificación del genoma humano hace unos años.



lupus sistémico  
eritematoso y  
arteriosclerosis

Amarilis J. Pérez De Jesús, MD, FACR, CCD

Reumatóloga 
vice-Presidenta de la asociación de 

Reumatólogos de Puerto Rico

El lupus sistémico eritematoso (SLE) es una 
enfermedad crónica inflamatoria y autoinmune 

que ocurre con mayor frecuencia en las mujeres, por lo 
general entre la segunda y tercera décadas de vida. En 
esta enfermedad, el sistema inmune crea anticuerpos que 
atacan las propias células del paciente. Este proceso lleva 
a una condición inflamatoria crónica que afecta la piel, 
las articulaciones, los riñones, los pulmones, el sistema  
nervioso y/u otros órganos. 

Síntomas
Los síntomas más comunes son erupciones en la piel, y 
artritis, por lo general con cansancio y fiebre. 

Relación con arterioesclerosis
La arteriosclerosis prematura y la enfermedad de las 
coronarias han emergido como factores causantes de 
morbilidad y mayor mortalidad en estas pacientes. 

La patogénesis de la arteriosclerosis acelerada es mul-
tifactorial. Los factores de riesgo tradicionales para 
enfermedad cardiovascular, como hipertensión, obesidad, 
diabetes e hiperlipidemia, se ven con mayor frecuencia 
en pacientes con lupus y se suelen asociar al uso de 
corticoesteroides. Complicaciones asociadas al com-
promiso de órganos (por ejemplo, nefritis que conduce a 
hipertensión e hiperlipidemia) pueden acelerar el proceso 
arteriosclerótico. Otros factores como complejos inmunes, 
anticuerpos anticélulas endoteliales y anticuerpos antifos-
folípidos promueven y estimulan la hipercoagulabilidad. 

Autoanticuerpos 
Investigadores de Australia y el Reino Unido sugieren que 
autoanticuerpos a las proteínas que adhieren grasas están 
significativamente aumentados en pacientes con lupus 
sistémico activo.

Estos aumentos en anti-apolipoproteina A-I, antiHDL 
y antiCRP favorecen el desarrollo de arteriosclerosis en 
pacientes con SLE y mayor riesgo de enfermedad cardio-
vascular. Es importante establecer que estos anticuerpos 
aún no se utilizan de manera rutinaria en la evaluación 
del paciente con SLE, pero se sigue investigando y se les 
ve un gran potencial y valor predictivo en la evaluación 
de estos pacientes.
 
También se estudian con gran interés otros posibles 
factores que conducen a enfermedad arteriosclerótica 
acelerada. En la Convención 2012 del Colegio Ame-
ricano de Reumatólogos se presentaron varios trabajos 
que asocian la depresión al aumento en enfermedad 
arteriosclerótica en lupus, que las mujeres con lupus 
y depresión tenían cuatro veces mayor riesgo de arte-
riosclerosis, y que la depresión es un factor de riesgo 
cardiovascular modificable en SLE. Estos resultados 
sugieren que al tratar la depresión se debe tener un im-
pacto positivo en los riesgos cardiovasculares en estas 
pacientes.

Comentario
Es mucha la investigación que actualmente hay en este 
campo y es importante que no perdamos de perspectiva 
que estos pacientes, a pesar de ser jóvenes, tienen un in-
cremento en las enfermedades cardiovasculares asociadas 
a la enfermedad arteriosclerótica temprana.

Referencias: 
1. Tassiulas, I. Systemic Lupus Erythematosus, Expert Guide to rheu-

matology; 2004: 71-94.
2. Antibodies to apolipoprtein A-1, HDL and CRP associated to 

atherosclerosis in SLE. Sean G Oneill, Ian Giles, et al. Arthritis and 
Rheumatism; Published Online: February 25 2010.

3. Depression is a Risk Factor for subclinical Atherosclerosis in SLE.  
Carol Greco, Abdus Sattar, Amy Kao. Presentation #1984. ACR 2012. 

4. Cardiovascular Risk and Depression in SLE. LJ Julian, PP Katz, J 
Yazdany. Presentation #1983. ACR 2012.
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la gota: 
Breve revisión de su clasificación 
y opciones terapéuticas actuales

La gota es una forma de artritis inflamatoria des-
encadenada por la cristalización de ácido úrico 

en las articulaciones. La gota aguda, intermitente por 
lo general, es muy dolorosa. La gota crónica se desarrolla 
después de años de cuadros intermitentes agudos y suele 
estar asociada al síndrome de resistencia a la insulina, la 
hipertensión, la nefropatía, el abuso de alcohol y trastornos 
asociados con el aumento de la renovación celular. 

Epidemiología
La prevalencia aumenta con la edad: en los mayores de 
80 años ocurre en el 9% de los hombres y el 6% de las 
mujeres; es más frecuente en los afroamericanos, tal vez 
por la mayor prevalencia de hipertensión. Puede haber 
una mayor prevalencia en individuos de menores ingresos, 
en los que suele haber un mayor número de factores de 
riesgo como obesidad, hipertensión y una dieta menos 
saludable.

Etapas de la gota clásica
El curso de la gota clásica tiene tres etapas distintas, 
cuya progresión varía de persona a persona y depende de 
factores endógenos y exógenos:

1. La hiperuricemia asintomática: el límite alto de 
urato sérico se considera de 8,0 a 8,5 mg/dL; pero, en 
forma fisiológica, un valor sobre 6,8 mg/dL es alto. En 
hombres aumenta rápido en la pubertad hasta alcanzar 
el nivel de adultez. En las mujeres, aumenta lentamente 
y alcanza su nivel máximo recién después de la me-
nopausia. Esta es la razón por la que la gota suele ser 
una enfermedad masculina. Cuando ocurre en mujeres 
antes de la menopausia es por algún factor hereditario, 
en hipertensas o insuficientes renales.

El diagnóstico se suele confirmar por artrocentesis. Los 
cristales de urato tienen forma de aguja negativamente 
birrefringente, ya sea por flotación libre o dentro de los 
neutrófilos y macrófagos.

José Rodríguez Santiago, MD

Reumatólogo
Presidente, asociación de Reumatólogos de Puerto Rico

Catedrático asociado, Recinto Ciencias Médicas-UPR
y de la Escuela de Medicina san Juan Bautista,

Director de Investigaciones Clínicas de la Escuela de Medicina san Juan Bautista
787-268-1100, santurce - 787-884-4789/9119, Manatí

2. La gota aguda intermitente: el episodio inicial agudo 
puede presentarse luego de décadas de hiperuricemia 
asintomática. En los hombres, los primeros ataques sue-
len ocurrir entre la 4a y 6a décadas; en las mujeres, puede 
ser aún más tarde.

El ataque agudo tiene un rápido desarrollo de calor, 
hinchazón, eritema y dolor en la articulación afectada. 
Al inicio, son monoarticulares y en la mitad de los pa-
cientes comprometen la primera articulación metatar-
sofalángica. El eritema cutáneo se puede extender más 
allá de la articulación afectada y se asemeja a la celulitis 
bacteriana. Los episodios agudos varían de dolor leve 
que desaparece en horas a ataques severos que duran 
unas dos semanas.

3. Gota avanzada: la gota avanzada se desarrolla después 
de 10 o más años de gota aguda intermitente. La transi-
ción se da cuando los periodos intercríticos ya no están 
libres de dolor. Los ataques pueden causar dolor mayor y, 
sin tratamiento, pueden reaparecer cada pocas semanas. 
El cuadro poliarticular se vuelve más frecuente y se puede 
confundir con artritis reumatoide cuando se afectan en 
forma difusa y simétrica las articulaciones.

Los tofos subcutáneos son la lesión característica de la 
gota avanzada. Se pueden encontrar en cualquier lugar y 
con más frecuencia en los dedos, la muñeca, los oídos, 
las rodillas y el olecranon. También pueden encontrarse 
tofos en tejidos conectivos como las pirámides renales 
y las válvulas cardiacas, entre otros.

Presentaciones inusuales
Del 3% al 6% de los casos de gota muestran síntomas 
antes de los 25 años y tienen un factor genético. Enfer-
medades asociadas a sobreproducción de urato en niños 
y adultos jóvenes incluyen defectos enzimáticos en la 
ruta de la purina, enfermedades de almacenamiento de 
glucógeno y hemoglobinopatías.
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La gota en el trasplante de órganos
Hiperuricemia ocurre en un elevado porcentaje de re-
ceptores de trasplante (renal, cardiaco y hepático) que 
toman de manera rutinaria medicinas o antibióticos 
para prevenir el rechazo de aloinjertos.

Factores desencadenantes
•	 La ingesta de etanol puede aumentar la producción 

de ácido úrico; la cerveza tiene un mayor impacto (su 
guanosina se cataboliza en ácido úrico);

•	 Los diuréticos tiazídicos pueden interferir en la ex-
creción de ácido úrico a nivel tubular renal;

•	 La apirina en dosis bajas (menos de 2 g/día) también 
puede aumentar los niveles de ácido úrico; 

•	 Un rápido aumento o disminución del ácido úrico 
puede provocar ataques de gota (alopurinol suele ser 
el fármaco responsable de esto).

Asociaciones clínicas
En personas con gota se pueden encontrar:
- Cálculos renales, en 10% al 25%;
- Hipertensión, en 25% al 50% (por otro lado, del 2% 

al 14% de los hipertensos tiene gota);
- Obesidad, la hiperuricemia, la hipertensión y la ate-

rosclerosis se relacionan con frecuencia; y
- El ácido úrico se ha convertido en un marcador de 

enfermedad coronaria al igual que el colesterol. 

Tratamiento
Las tres consideraciones principales son:
1. El tratamiento de los brotes agudos;
2. El manejo de sus complicaciones; y
3. La profilaxis a través de agentes para prevenir los 

brotes de enfermedades y secuelas a largo plazo.

Tratamiento de la artritis gotosa aguda
El objetivo principal en el tratamiento de la gota aguda 
es la resolución rápida y segura del dolor y la incapacidad 
funcional, con agentes como:
1. Antiinflamatorios no esteroideos (AINE);
2. Ibuprofeno, en dosis completas (800 mg, 4 x día);
3. Indometacina (50 mg tid);
4. Inhibidor selectivo de coclooxigenasa-2 (COX-2);
5. Opiáceos; y
6. Glucocorticosteroides y ACTH (si el cuadro es po-

liarticular o si afecta a una articulación grande como 
la rodilla se puede requerir dosis altas). Un régimen 

típico sería prednisona, en 30 a 60 mg/día al inicio, 
pudiéndose considerar dosis divididas. ACTH sin-
tética puede ser efectiva en cuestión de horas para la 
gota aguda oligo- y poliarticular.

La colchicina ya no se recomienda para los brotes agudos 
debido al tiempo que requiere para suprimir un ataque, 
además de tener una ventana terapéutica estrecha y un 
alto potencial de toxicidad. En la gran mayoría de pa-
cientes, los AINE, los glucocorticoides, o ACTH son 
una mejor opción terapéutica.

Terapia profiláctica y antihiperuricémica 
1) Colchicina en dosis bajas (0,5 o 0,6 mg, 1-2 veces 

al día) es una opción profiláctica adecuada.
2) Reducción de ácido úrico: los niveles séricos de ácido 

úrico pueden normalizarse a través de cambios de 
estilo de vida:

 a) Evitar el abuso del alcohol; 
 b) Disminución de peso;
 c) Bajar la hipertensión sin diuréticos tiazídicos; y 
 d) La dieta baja en calorías y carbohidratos puede 

disminuir la hiperuricemia del 15% al 20%.
3) Fármacos antihiperuricémicos: 
 a) Alopurinol reduce la producción de ácido úrico; 

dosis usual: 100 mg/día (mayor en jóvenes con fun-
ción renal normal). Se puede aumentar en semanas 
de acuerdo al ácido úrico del paciente, pudiendo llegar 
hasta 300 mg/día o más;

 b) Agentes uricosúricos (ejemplo: probenecid) au-
mentan la excreción renal del ácido úrico; y

 c) Losartán, atorvastatina o fenofibrato pueden ser 
eficaces en algunos pacientes con hiperuricemia aso-
ciada a gota con comorbilidades, como el síndrome 
metabólico, la hipertensión y la hiperlipidemia.

4) Para gota refractaria:
 - Febuxostat (80 y 120 mg/día); y
 - Uricasa pegilada (IV 8 mg, cada 2 semanas). 

Comentario
Ante cuadros articulares dolorosos debemos tener pre-
sente la opción diagnóstica de gota. Hoy en día, esto 
tiene una mayor relevancia debido a la alta prevalencia 
de los factores asociados, como la obesidad, la hiper-
tensión o el síndrome metabólico.
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