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CARTA AL EDITOR

El artículo de Rojas-Serrano, Mejía y Gaxiola1 in-
vita a la reflexión y a tener presentes algunos pun-
tos de vista paralelos y otros que pudieran ampliar
el horizonte. La enfermedad pulmonar intersticial
(EPI) frecuentemente es subclínica y suele acompa-
ñar a la artritis reumatoide (AR) desde su diagnósti-
co;2,3 en ambas hay evidencia de que se gestan hasta
años antes de su expresión clínica, tanto por la pre-
sencia de citocinas pro-inflamatorias como por auto-
anticuerpos que incluyen a los dirigidos a péptidos
cíclicos citrulinados.4,5

Tenemos casi tres décadas de emplear metotrexa-
to (MTX) solo o combinado, a dosis similares a las
aceptadas actualmente (15-25 mg) y mayores a
las que se aceptaban en los 80 para el manejo de AR
(7.5 mg). Aunque la toxicidad pulmonar por MTX se
consideró relativamente frecuente, reconocemos que
es muy rara. Así, en nuestra unidad, de 9,000 con-
sultas anuales programadas, 66% corresponden a
AR, de los que más de 90% reciben MTX, y en los
últimos 10 años hemos realizado el diagnóstico de
probable toxicidad pulmonar por MTX sólo en 10
pacientes.

Cualesquier medicamentos pudieran verse impli-
cados en toxicidad pulmonar, a destacar los alqui-
lantes, unos con evidencia incontrovertida hasta
experimental como el busulfán, otros con menor
base de sustentación como ciclofosfamida.6 Lo ante-
rior puede extrapolarse a los medicamentos modifi-
cadores de enfermedad en AR (DMARD o FARME)7

y a biológicos que incluyen los inhibidores del TNF

y hasta el rituximab con centenares de pacientes im-
plicados con EPI.8,9

Quiero poner a consideración de los autores que
ante la duda de que un medicamento pudiera aso-
ciarse a manifestaciones clínicas graves de EPI, ra-
zonablemente hay que suspender el tratamiento
potencial y manejarse con esteroides a dosis equiva-
lentes a 0.5-1 mg/kg/día de prednisona y considerar
adicionar otro inmunomodulador convencional o
biológico (ciclofosfamida, ácido micofenólico e inhi-
bidores de calcioneurina) particularmente en caso de
no respuesta a esteroides.10,11 Aunque la prueba
terapéutica de daño a medicamento se basa en su
reproducibilidad con nueva exposición, puede efecti-
vamente que el nuevo reto reproduzca el evento, pre-
sentarse de mayor magnitud y hasta no presentarse
o mejorar como se ha evidenciado también con
eventualidades por biológicos en padecimientos
reumatológicos, medicamentos que, aunque eficaces
para enfermedades con fondo autoinmune, pueden
condicionar fenómenos y enfermedad autoinmune.12

De tal manera que las posibilidades respecto a la
potencial asociación de DMARD con daño pulmonar
debemos contemplarlo en contexto individual, como lo
señalan Rojas-Serrano, et al., y que en pacientes reci-
biendo esta modalidad terapéutica se considerarán adi-
cionalmente infecciones agudas, subagudas y crónicas,
que son con mucho los eventos adversos más comunes
y relacionados con la inmunomodulación,13,14

tromboembolismo que ocurre con mayor frecuencia
en padecimientos reumatológicos e incluye a la AR,15,16
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enfermedad cardiovascular que también es más fre-
cuente observable en estos pacientes con artropatía
inflamatoria,17 y neoplasias como CA pulmonar y
linfomas que también ocurren con mayor frecuencia
en AR que en la población general.18
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