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GUÍA INTEGRAL DE BIENESTAR Y AUTOCUIDADO

Norberto Ortego Centeno / Isabel Sánchez Berná (eds.)

En los últimos años, la forma de vivir la enfermedad ha cambiado profunda-
mente. Hoy, el paciente ya no es solo alguien que recibe indicaciones, sino una 
persona que busca comprender lo que le ocurre, que quiere participar y 
sentirse parte activa de su propio cuidado. Este cambio no es casual: nace de la 
necesidad de sentirse más seguro, de tomar decisiones con sentido y de 
recuperar, en la medida de lo posible, el control sobre la propia vida.

Sabemos que cuando una persona entiende su enfermedad, cuando dispone 
de información clara y �able, todo empieza a encajar mejor. Disminuyen las 
dudas, crece la con�anza y resulta más fácil seguir los tratamientos y afrontar 
el día a día. Porque comprender no solo informa: también acompaña, 
tranquiliza y ayuda a vivir mejor.

Esta guía nace con un enfoque práctico y cercano, diseñada para que el 
paciente deje de ser un espectador pasivo y se convierta en protagonista de su 
salud. En ella se abordan aspectos clave como las causas de la enfermedad, el 
tratamiento médico convencional y el valor de distintas medidas complemen-
tarias, así como el impacto emocional y social asociado a estas patologías.
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	 —	 Los genes serían bombillas instaladas en una casa.
	 —	 La epigenética sería el sistema de interruptores que hace que unas estén encendidas, 

otras apagadas o que algunas brillen más que otras.

Gracias a esto, dos personas con los mismos genes pueden tener riesgos distintos de 
desarrollar una enfermedad, porque sus genes pueden estar regulados de manera diferente.

A diferencia de la genética, que es estable y heredada, la epigenética es flexible y puede 
cambiar a lo largo de la vida por factores como:

	 —	 estrés físico o emocional,
	 —	 alimentación y estado nutricional,
	 —	 hábitos tóxicos (tabaco, alcohol),
	 —	 infecciones,
	 —	 exposición al sol o a contaminantes,
	 —	 ejercicio físico,
	 —	 calidad del sueño,
	 —	 algunos medicamentos.

Aunque ciertos cambios epigenéticos pueden heredarse, la mayoría se adquieren duran-
te la vida según lo que vivimos y lo que nos rodea.

La epigenética es esencial porque no todos los genes deben estar activos al mismo 
tiempo.

El organismo necesita que se activen los genes adecuados, en el momento preciso, en el 
lugar correcto y en la intensidad necesaria.

La epigenética es la encargada de coordinar y regular este complejo proceso.

¿Se utilizan de forma rutinaria las pruebas epigenéticas en la práctica clínica?

Hoy en día, las pruebas epigenéticas no se utilizan de forma rutinaria en los hospitales.
Su uso se limita sobre todo al ámbito de la investigación, donde se están estudiando 

para:

	 —	 predecir cómo evolucionará una enfermedad,
	 —	 anticipar la respuesta a determinados tratamientos,
	 —	 ayudar a personalizar terapias en el futuro.

Aunque los resultados son prometedores, todavía hacen falta más estudios para que 
estas pruebas se incorporen con seguridad y fiabilidad a la práctica clínica habitual.
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¿Qué relación hay entre epigenética y enfermedades autoinmunes?

En las enfermedades autoinmunes, el sistema inmunológico se descontrola y ataca es-
tructuras del propio organismo.

Parte de este desajuste puede deberse a cambios epigenéticos que hacen que:

	 —	 algunos genes del sistema inmunitario estén demasiado activos, o
	 —	 por el contrario, queden excesivamente silenciados.

Por ejemplo, en lupus eritematoso sistémico o artritis reumatoide se ha observado que 
determinados genes que favorecen la inflamación pueden estar “hiperactivados” debido a 
modificaciones epigenéticas, lo que contribuye a mantener la enfermedad activa y a facilitar 
la aparición de brotes.

¿Qué importancia tiene la epigenética para los pacientes con enfermedades autoinmunes?

La epigenética ayuda a explicar por qué:

	 —	 personas con los mismos genes pueden tener diferente riesgo de enfermar, y
	 —	 pacientes con la misma enfermedad pueden presentar síntomas, evolución y respues-

ta al tratamiento muy distintas.

Además, muchos cambios epigenéticos son potencialmente reversibles, lo que abre la 
puerta a nuevas terapias dirigidas a “reprogramar” el sistema inmunitario, corregir los des-
ajustes moleculares y mejorar el control de la enfermedad de forma más precisa y duradera.

En el futuro, estas estrategias podrían complementar los tratamientos actuales y permi-
tir una medicina aún más personalizada.

¿Podemos cambiar nuestra epigenética?

Sí. Aunque los genes no pueden modificarse, la epigenética es sensible al estilo de vida 
y al ambiente, lo que significa que nuestras acciones pueden influir en ella.

Ejemplos de factores que generan cambios epigenéticos:

1.	 Cambios epigenéticos perjudiciales
	 —	 Tabaco
	 —	 Exposición a contaminantes
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	 —	 Estrés mantenido
	 —	 Mala calidad del sueño
	 —	 Dietas desequilibradas

2.	 Cambios epigenéticos beneficiosos
	 —	 Alimentación saludable
	 —	 Ejercicio físico regular
	 —	 Buen descanso nocturno
	 —	 Manejo adecuado del estrés
	 —	 Evitar tóxicos

Esto no implica que una enfermedad pueda curarse solo con cambios de estilo de vida, 
pero sí que nuestras elecciones diarias pueden influir de forma real en cómo se comporta el 
sistema inmunitario y en la evolución de la enfermedad. 

En conjunto, genética y epigenética ayudan a entender por qué unas personas desarro-
llan enfermedades autoinmunes y otras no, y por qué la evolución y la respuesta al trata-
miento son tan variables entre pacientes.
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CAPÍTULO IX

DISFUNCIÓN DEL SISTEMA INMUNITARIO COMO AGENTE 
CAUSAL DE LAS ENFERMEDADES AUTOINMUNES

Ana María Márquez Ortiz
Instituto de Parasitología y Biomedicina López-Neyra. 

Consejo Superior de Investigaciones Científicas (CSIC). Granada. 

Norberto Ortego Centeno 
Departamento de Medicina.

Universidad de Granada.

¿Qué significa que el sistema inmunitario “no funciona bien”?

Decir que el sistema inmunitario “no funciona bien” no significa que esté débil ni que fal-
ten defensas. De hecho, en muchas enfermedades autoinmunes el problema es el contrario: 
el sistema inmunitario está demasiado activo, pero mal regulado.

En condiciones normales, el sistema inmunitario mantiene un equilibrio muy delicado 
entre:

	 —	 defendernos de infecciones y tumores,
	 —	 y respetar los tejidos propios del organismo.

Cuando este equilibrio se rompe, pueden activarse mecanismos de defensa en el mo-
mento equivocado, con demasiada intensidad o contra el objetivo incorrecto, dando lugar a 
inflamación crónica y daño tisular. Eso es lo que ocurre en las enfermedades autoinmunes.

¿Cuáles son los mecanismos de disfunción del sistema inmunitario?

En las enfermedades autoinmunes no suele haber un único fallo, sino una combinación 
de alteraciones, entre las que destacan:
	 —	 Pérdida de tolerancia inmunológica (dificultad para reconocer lo propio).
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	 —	 Activación excesiva de células del sistema inmunitario.
	 —	 Producción de autoanticuerpos.
	 —	 Alteraciones en los mecanismos que apagan la respuesta inmune cuando ya no es 

necesaria.
	 —	 Inflamación mantenida en el tiempo, incluso sin una amenaza externa real.

Todos estos procesos están estrechamente relacionados y se influyen entre sí.

¿Qué papel juegan los linfocitos T en las enfermedades autoinmunes?
Los linfocitos T son una pieza central del sistema inmunitario adaptativo. Su función no 

es solo atacar, sino coordinar, regular y decidir cómo debe responder el sistema inmunitario.
En las enfermedades autoinmunes, determinados subtipos de linfocitos T pueden ac-

tivarse de forma inapropiada y dirigir respuestas inflamatorias contra tejidos propios. Pero 
igual de importante que la activación es la falta de control de esa activación.

Y aquí entran en juego unos linfocitos especialmente relevantes: los linfocitos T regula-
dores.

¿Qué son los linfocitos T reguladores y qué papel juegan en el desarrollo de las enferme-
dades autoinmunes? 

Recientemente, la prensa generalista se ha hecho eco de una noticia de gran importan-
cia para las enfermedades autoinmunes a raíz de la entrega del Premio Nobel de Medicina 
a tres investigadores (Sakaguchi, Brunkow y Ramsdell) por sus hallazgos en relación a los 
linfocitos T reguladores y su implicación en el desarrollo de las enfermedades autoinmunes. 
Es por eso que nos hemos preguntado por la importancia de este hallazgo.

Nuestro sistema inmunológico está formado por muchas células que nos defienden de 
infecciones y ayudan a mantener el equilibrio en el organismo. Entre ellas, existen unas 
células especiales llamadas células T reguladoras, o Tregs, que funcionan como auténticos 
“guardianes del equilibrio inmunológico”.

Las Tregs funcionan como los frenos del sistema inmunitario. Su misión es:

	 —	 impedir respuestas inmunes excesivas,
	 —	 apagar la inflamación cuando ya no es necesaria,
	 —	 y evitar que el sistema inmunitario ataque por error a los tejidos propios.

En las enfermedades autoinmunes, estos linfocitos reguladores pueden:
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	 —	 estar disminuidos en número,
	 —	 funcionar de forma menos eficaz,
	 —	 o no ser capaces de controlar adecuadamente a otras células inmunitarias más agre-

sivas.

Como consecuencia, el sistema inmunitario pierde parte de ese control fino y puede 
mantenerse activado contra tejidos sanos, produciendo inflamación crónica y daño orgánico.

Comprender mejor cómo funcionan las Tregs está ayudando a los investigadores a desa-
rrollar tratamientos más precisos, capaces de restaurar el equilibrio del sistema inmunitario 
sin debilitar en exceso nuestras defensas frente a infecciones.

¿Todo se explica por un problema en los linfocitos T reguladores?

No. Aunque los linfocitos T reguladores son fundamentales, la disfunción inmunitaria en 
las enfermedades autoinmunes es más amplia.

Otros mecanismos importantes incluyen:

	 —	 Activación excesiva de linfocitos T cooperadores proinflamatorios.
	 —	 Alteraciones en los linfocitos B que facilitan la producción de autoanticuerpos.
	 —	 Comunicación aberrante entre células inmunitarias mediante citocinas inflamatorias.
	 —	 Fallos en la eliminación de restos celulares, que perpetúan la inflamación.

Es el desequilibrio global del sistema inmunitario, y no una sola célula aislada, lo que 
favorece el desarrollo y mantenimiento de estas enfermedades.

¿Por qué la inflamación se vuelve crónica?
En condiciones normales, la inflamación es una respuesta útil y transitoria. Aparece para 

defendernos y se apaga cuando el problema se resuelve.
En las enfermedades autoinmunes:

	 —	 el estímulo no desaparece,
	 —	 los mecanismos reguladores no funcionan bien,
	 —	 y la inflamación se mantiene activa de forma persistente.

Esta inflamación crónica es la responsable de muchos síntomas comunes, como dolor, 
cansancio, rigidez, lesiones cutáneas o afectación de órganos internos, y puede producir 
daño acumulativo con el paso del tiempo.
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La epigenética ayuda a explicar por qué:

	 —	 mujeres con la misma carga genética pueden evolucionar de forma distinta,
	 —	 y por qué la enfermedad puede cambiar a lo largo de la vida.

¿Influye la microbiota en el predominio femenino de las enfermedades autoinmunes?
Probablemente sí, aunque no se considera una causa única ni suficiente por sí sola.
La microbiota, es decir, el conjunto de microorganismos que viven principalmente en 

nuestro intestino, desempeña un papel clave en la regulación del sistema inmunitario. Par-
ticipa en la educación de las defensas, en el mantenimiento de la tolerancia inmunológica y 
en el control de la inflamación.

Cada vez existe más evidencia de que hay diferencias en la composición y la función de la 
microbiota entre mujeres y hombres, especialmente a partir de la pubertad. Estas diferencias 
están influidas en gran medida por las hormonas sexuales, sobre todo por los estrógenos.

La relación entre microbiota y hormonas es bidireccional:

	 —	 las hormonas pueden modificar la microbiota intestinal,
	 —	 y, a su vez, determinadas bacterias intestinales pueden influir en el metabolismo y la 

recirculación de los estrógenos.

Además, la microbiota influye en mecanismos inmunitarios fundamentales, como:

	 —	 el desarrollo y la función de los linfocitos T reguladores,
	 —	 la integridad de la barrera intestinal,
	 —	 y la producción de sustancias con efecto antiinflamatorio.

Cuando la microbiota se altera (disbiosis), estos mecanismos de control pueden debili-
tarse y favorecer una activación persistente del sistema inmunitario. En un sistema inmune 
ya de por sí más reactivo, como suele ocurrir en las mujeres, esta alteración puede contri-
buir a aumentar el riesgo de respuestas autoinmunes.

No obstante, es importante subrayar que la microbiota no explica por sí sola el predomi-
nio femenino de las enfermedades autoinmunes. Actúa como un factor modulador, en inte-
racción con la genética, las hormonas sexuales, el cromosoma X y los factores ambientales.

En conjunto, la microbiota representa una pieza más —importante pero no aislada— en 
el complejo entramado de mecanismos que ayudan a comprender por qué muchas enfer-
medades autoinmunes son más frecuentes en mujeres.
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¿Son todas las enfermedades autoinmunes más frecuentes en mujeres?

No. Aunque muchas enfermedades autoinmunes son claramente más frecuentes en 
mujeres, no ocurre en todas.

Por ejemplo:

	 —	 el lupus eritematoso sistémico y el síndrome de Sjögren afectan de forma muy pre-
dominante a mujeres,

	 —	 mientras que, en otras, como algunas vasculitis o la espondiloartritis axial, la diferen-
cia es menor o incluso puede haber más hombres afectados.

Esto refuerza la idea de que no existe una única explicación, sino múltiples mecanismos 
que actúan de forma distinta según la enfermedad.

¿El sexo del paciente influye en cómo se diagnostican y tratan las enfermedades autoin-
munes?

Sí. Comprender las diferencias por sexo ayuda a:

	 —	 sospechar antes ciertas enfermedades,
	 —	 interpretar mejor los síntomas,
	 —	 ajustar el seguimiento,
	 —	 y, en el futuro, personalizar aún más los tratamientos.

Actualmente, el sexo de la persona se considera un factor más dentro de una valoración 
global, junto a la genética, la edad, la historia clínica y otros elementos.
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CAPÍTULO XI

INFECCIONES Y ENFERMEDADES AUTOINMUNES

Francisco Javier de la Hera Fernández
Unidad de Enfermedades Autoinmunes Sistémicas. Servicio de Medicina Interna.

Hospital Clínico Universitario San Cecilio. Granada.

Norberto Ortego Centeno
Departamento de Medicina. 

Universidad de Granada.

Ana María Márquez Ortiz 
Instituto de Parasitología y Biomedicina López‑Neyra

Consejo Superior de Investigaciones Científicas (CSIC). Granada.

¿Puede una infección favorecer el desarrollo o la exacerbación de una enfermedad au-
toinmune?

Sí, pero es importante matizar bien cómo ocurre para evitar malentendidos. Algunas 
infecciones pueden actuar como disparador o gatillo, tanto para el inicio de una enfermedad 
autoinmune como para la reactivación de una enfermedad ya existente. Sin embargo, esto no 
significa que las infecciones sean la causa directa de estas enfermedades, ni que todas las 
personas que sufren una infección vayan a desarrollar una enfermedad autoinmune.

Para entenderlo mejor es útil conocer cómo interaccionan las infecciones con nuestro 
sistema inmunitario. Nuestro sistema inmunitario está diseñado para reconocer y eliminar 
los microorganismos a los que nos enfrentamos, como virus y bacterias. Ante una infección, 
se activa una respuesta inflamatoria para contener al agente patógeno, se activan las distin-
tas células de defensa y se genera una memoria inmunológica, que nos permitirá responder 
de forma eficaz frente a futuras exposiciones.

En la mayoría de las personas, una vez que la infección se ha eliminado, el sistema in-
munitario se desactiva y vuelve a un estado de equilibrio basal similar al que teníamos antes 
de la misma: permanece tranquilo pero alerta ante nuevas agresiones. Sin embargo, en per-
sonas genéticamente predispuestas este mecanismo de regulación puede fallar, de modo 
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que el sistema inmunitario permanece activado de forma crónica, comienza a equivocarse 
de objetivo y puede llegar a atacar estructuras propias del organismo en distintos órganos, 
favoreciendo finalmente el desarrollo de una enfermedad autoinmune. 

En conclusión, las infecciones pueden actuar como factores desencadenantes de una 
enfermedad autoinmune, pero no constituyen la causa única de su desarrollo: la aparición 
de estas enfermedades es el resultado de una interacción compleja entre factores genéticos 
y ambientales. Por otra parte, en personas con un diagnóstico ya establecido de enfermedad 
autoinmune, las infecciones pueden favorecer la reactivación de la enfermedad y la aparición 
de brotes, lo que hace que su prevención, detección precoz y tratamiento adecuado sean 
elementos esenciales en el abordaje integral del paciente con una enfermedad autoinmune.

¿Cómo pueden las infecciones desencadenar una enfermedad autoinmune y qué es el 
mimetismo molecular?

Existen varios mecanismos a través de los cuales una infección puede favorecer el de-
sarrollo o la reactivación de una enfermedad autoinmune. Uno de los más estudiados es el 
mimetismo molecular. 

El mimetismo molecular ocurre porque algunos microorganismos tienen proteínas muy 
similares a las de nuestro propio organismo. Cuando el sistema inmunitario responde co-
rrectamente frente a la infección, produce anticuerpos y activa células defensivas para elimi-
nar el agente infeccioso El problema aparece cuando, debido a esa similitud estructural, el 
sistema inmunitario no es capaz de distinguir con precisión entre lo propio y lo extraño y, por 
error, comienza a atacar también tejidos sanos, creyendo que forman parte del enemigo. 
De este modo, el agente infeccioso “confunde” al sistema de defensa, que acaba reaccio-
nando contra el propio organismo y puede desencadenar la aparición de una enfermedad 
autoinmune.

Además, una activación intensa y prolongada del sistema inmunitario tras una infección 
puede, en personas con una enfermedad autoinmune ya diagnosticada, reactivar la enfer-
medad previamente controlada, aumentar la inflamación y favorecer la aparición de un bro-
te. En muchas ocasiones esto no ocurre de forma inmediata sino semanas después, incluso 
cuando la infección ya se ha resuelto, debido a una inflamación residual o a una activación 
inmunitaria mantenida en el tiempo.

Finalmente, cada vez se conoce mejor el papel clave que desempeña la microbiota in-
testinal en la regulación del sistema inmunitario. Algunas infecciones pueden alterar el equi-
librio normal de las bacterias del intestino, y esta alteración puede perpetuar la inflamación, 
interferir en el correcto funcionamiento del sistema inmunitario y contribuir al desarrollo o la 
exacerbación de enfermedades autoinmunes.
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¿Qué relación tienen las vacunas con las enfermedades autoinmunes?
Las vacunas y las enfermedades autoinmunes mantienen una relación que puede ge-

nerar dudas, miedos e incluso controversia. Para entenderla bien, es importante mirar esta 
relación desde dos perspectivas complementarias:

	 —	 las vacunas como una herramienta fundamental para proteger la salud, y
	 —	 las vacunas como desencadenantes, en casos excepcionales, de autoinmunidad.

En este apartado de la guía nos interesa el segundo aspecto.

¿Puede una vacuna desarrollar una enfermedad autoinmune?

En la gran mayoría de las personas, NO. Las vacunas no causan enfermedades autoin-
munes, son seguras y constituyen uno de los avances más importantes en la prevención de 
infecciones graves, especialmente en personas con enfermedades autoinmunes. No obs-
tante, como cualquier intervención médica que interactúa con el sistema inmunitario, en 
situaciones muy concretas y poco frecuentes, las vacunas pueden actuar como un factor des-
encadenante en personas con predisposición individual. Esto no implica causalidad directa, 
sino la activación de mecanismos inmunitarios en un contexto específico.

Las vacunas están diseñadas para activar el sistema inmunitario de forma controla-
da, enseñándole a reconocer determinados microorganismos sin llegar a producirse la in-
fección. Existen grandes estudios poblacionales que han demostrado que las vacunas no 
aumentan la incidencia global de enfermedades autoinmunes, ni hacen que las personas 
vacunadas desarrollen más autoinmunidad a largo plazo. De este modo, los beneficios de la 
vacunación superan ampliamente los posibles riesgos potenciales. 

No debemos olvidar que las personas con enfermedades autoinmunes tienen un mayor 
riesgo de infecciones graves, tanto por la propia enfermedad como por los tratamientos in-
munosupresores que con frecuencia requieren, por lo que la indicación de vacunas resulta 
especialmente importante.

¿Puede una vacuna inducir un brote en una persona diagnosticada de enfermedad 
autoinmune?

En personas que ya tienen una enfermedad autoinmune diagnosticada:

	 —	 Puede ocurrir un brote tras la vacunación en un pequeño porcentaje de pacientes.
	 —	 La mayoría de estos brotes son transitorios y leves.
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	 —	 El riesgo parece depender más de: 
	 ·	 la actividad previa de la enfermedad,
	 ·	 el tipo de tratamiento inmunosupresor,
	 ·	 y factores individuales del paciente. 

Por ello, tu médico te indicará cual es el mejor momento para recibir la vacuna y la 
ajustará al tratamiento que estés recibiendo.

¿Qué es el síndrome ASIA?  

El síndrome ASIA son las siglas de Autoimmune/Inflammatory Syndrome Induced by 
Adjuvants, que en español se traduce como síndrome autoinmune/inflamatorio inducido por 
adyuvantes. 

No se trata de una enfermedad claramente definida, sino de un concepto o marco teóri-
co, actualmente muy discutido, que intenta agrupar un conjunto de síntomas y manifestacio-
nes inmunológicas que aparecerían tras la exposición a determinadas sustancias con efecto 
adyuvante, en personas con una predisposición genética particular.

¿Qué son los adyuvantes?

Los adyuvantes son sustancias que estimulan o refuerzan la respuesta del sistema inmu-
nitario.

Se utilizan desde hace décadas para mejorar la eficacia de algunas vacunas, permitien-
do que funcionen mejor con menor cantidad de antígeno.

Un ejemplo son las sales de aluminio, presentes en algunas vacunas utilizadas de forma 
segura en millones de personas en todo el mundo.

La gran mayoría de las personas expuestas a adyuvantes no desarrolla ningún problema.

¿Por qué el síndrome ASIA genera tanta controversia?

El concepto de ASIA se propuso para agrupar síntomas diversos que aparecían tras la 
exposición a adyuvantes en personas susceptibles. Sin embargo, desde su definición han 
surgido varias dificultades:

	 —	 Se trata de un síndrome “paraguas”, con síntomas comunes a muchas enfermedades 
autoinmunes y no autoinmunes.

	 —	 No existe una prueba diagnóstica específica.
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	 —	 Los síntomas son inespecíficos y frecuentes en la población general (fatiga, dolor, 
niebla mental).

	 —	 La relación temporal entre exposición y síntomas puede ser muy variable, incluso de 
años.

Por todo ello, parte de la comunidad científica cuestiona si ASIA es:

	 —	 una entidad clínica independiente, o
	 —	 una forma de agrupar fenómenos distintos bajo una misma etiqueta.

¿Existe evidencia de que los adyuvantes causen enfermedades autoinmunes?

Hasta la fecha, no se ha demostrado de forma sólida y consistente que los adyuvantes 
utilizados en vacunas causen enfermedades autoinmunes en la población general.

Los puntos clave del conocimiento actual son:

	 —	 Los estudios poblacionales grandes no han encontrado un aumento significativo del 
riesgo de enfermedades autoinmunes tras la vacunación.

	 —	 Las personas expuestas repetidamente a adyuvantes (por ejemplo, en inmunoterapia 
alérgica con altas dosis de aluminio) no presentan más autoinmunidad, e incluso algu-
nos estudios muestran menos incidencia.

	 —	 La mayoría de los casos descritos son series pequeñas o informes aislados, que no 
permiten establecer una relación causa-efecto.

Por este motivo, muchas sociedades científicas consideran que la evidencia actual no 
respalda el ASIA como un diagnóstico establecido.

ASIA y vacunas: contextualizando el riesgo real

Uno de los errores más frecuentes es aislar el riesgo de la vacuna sin compararlos con 
los riesgos reales de las infecciones.

Lo que sabemos hoy es que:

	 —	 Muchas infecciones naturales son potentes desencadenantes de autoinmunidad (CO-
VID‑19, virus de Epstein‑Barr, hepatitis, etc.).

	 —	 El riesgo de desarrollar fenómenos autoinmunes tras una infección es claramente 
mayor que tras la vacunación.
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	 —	 En pacientes con enfermedades autoinmunes, las infecciones pueden provocar bro-
tes graves, mientras que los brotes tras vacunación suelen ser leves y transitorios.

Por tanto, incluso teniendo en cuenta los posibles riesgos teóricos asociados al ASIA, 
el balance riesgo‑beneficio sigue siendo favorable a la vacunación en la gran mayoría de los 
casos.

La ciencia estudia posibles riesgos para hacer la medicina más segura, pero la evidencia 
actual indica que las vacunas siguen siendo una herramienta segura y fundamental, tam-
bién para las personas con enfermedades autoinmunes.
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CAPÍTULO XII

MICROBIOTA Y ENFERMEDADES AUTOINMUNES 

Ana María Márquez Ortiz 
Instituto de Parasitología y Biomedicina López‑Neyra.

Consejo Superior de Investigaciones Científicas (CSIC). Granada.

¿Qué es la microbiota?
La microbiota es el conjunto de microorganismos (principalmente bacterias, pero tam-

bién virus y hongos) que viven en nuestro cuerpo, sobre todo en el intestino. Aunque pueda 
sonar extraño, convivimos con billones de estos microbios, y la mayoría son beneficiosos y 
necesarios para la salud.

Podemos imaginar la microbiota como un ecosistema parecido a un bosque: está for-
mado por muchas especies distintas y cada una cumple una función concreta. Cuando este 
ecosistema se mantiene equilibrado, contribuye a protegernos frente a infecciones, regular 
el sistema inmunitario y mantener un buen estado de salud.

¿Para qué sirve la microbiota?

La microbiota intestinal desempeña varias funciones esenciales:

	 —	 participa en la digestión de los alimentos y en la producción de determinadas vitaminas;
	 —	 actúa como una barrera natural frente a microorganismos patógenos;
	 —	 y ayuda a “educar” al sistema inmunitario, enseñándole a distinguir entre lo que 

debe atacar (patógenos) y lo que debe tolerar (tejidos propios y sustancias inocuas).

Gracias a estas funciones, la microbiota contribuye a que el sistema inmunitario funcione 
de forma equilibrada, evitando tanto infecciones como respuestas inflamatorias excesivas.

Aunque existe microbiota en muchas partes del cuerpo (boca, piel, pulmones, zona ge-
nital), la microbiota intestinal tiene un papel especialmente relevante, ya que el intestino es 
el órgano que alberga el mayor número de células inmunológicas del organismo.
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¿Qué relación hay entre la microbiota y el sistema inmunitario?

El sistema inmunitario está en contacto continuo con la microbiota, especialmente con 
la que se encuentra en el intestino, que es la que ejerce una influencia más directa sobre 
él. Ese diálogo constante es esencial para el buen funcionamiento del sistema inmunitario. 
La microbiota ayuda al sistema inmunitario a aprender a distinguir entre lo que es normal 
y debe ser tolerado —como los tejidos propios o los alimentos— y lo que representa una 
amenaza real —como los virus o bacterias patógenas—.

Cuando este equilibrio se altera, el sistema inmunitario puede desregularse, reaccionar 
de forma exagerada o inapropiada y favorecer un estado de inflamación persistente. Esta 
situación puede contribuir a que el sistema inmunitario pierda la tolerancia a lo propio, 
aumentando el riesgo de desarrollar enfermedades autoinmunes o de reactivar una enfer-
medad ya existente.

¿Cómo puede afectar la microbiota a las enfermedades autoinmunes?

Cuando la composición de la microbiota se altera y pierde su equilibrio —lo que se co-
noce como disbiosis— pueden producirse cambios en la regulación del sistema inmunitario.

En este contexto:

	 —	 se favorece un estado inflamatorio sostenido,
	 —	 el sistema inmunitario se vuelve más reactivo,
	 —	 disminuyen algunas bacterias beneficiosas,
	 —	 y otras pueden crecer en exceso, produciendo sustancias con efecto proinflamatorio.

Este tipo de alteraciones se ha observado en diversas enfermedades autoinmunes, 
como la artritis reumatoide o el lupus eritematoso sistémico, lo que sugiere que la microbio-
ta puede influir tanto en el desarrollo como en la evolución de estas enfermedades.

¿La microbiota puede causar una enfermedad autoinmune?

No de manera directa y por sí sola. 
Las enfermedades autoinmunes se desarrollan como consecuencia de una interacción 

compleja entre distintos factores, como:

	 —	 la predisposición genética,
	 —	 los factores ambientales,
	 —	 las hormonas,
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	 —	 y las alteraciones de la microbiota.

La disbiosis no es la causa única de una enfermedad autoinmune, pero puede actuar 
como un factor modulador, aumentando el riesgo de aparición o reactivación en personas 
susceptibles.

¿Qué cosas pueden alterar la microbiota?

La composición de la microbiota puede verse influida por muchos factores de la vida 
diaria, entre ellos: 

	 —	 cambios en la alimentación, especialmente dietas pobres en fibra o ricas en produc-
tos ultraprocesados;

	 —	 el uso de antibióticos y otros fármacos;
	 —	 el estrés mantenido;
	 —	 la falta de un descanso adecuado;
	 —	 las infecciones, en especial las gastrointestinales;
	 —	 la contaminación ambiental;
	 —	 y el sedentarismo.

Con frecuencia no es un solo factor sino la suma de varios de ellos lo que puede romper 
el equilibrio de este ecosistema, favoreciendo la disbiosis y las alteraciones en la regulación 
del sistema inmunitario.

¿Se puede analizar la microbiota de los pacientes?

Existen pruebas comerciales que permiten analizar la microbiota, pero en la actualidad 
no tienen una utilidad clara en la práctica clínica por varias razones:

En primer lugar, no existe una “microbiota ideal” válida para todas las personas, ya que 
cada individuo tiene una microbiota propia que puede ser perfectamente saludable para él. 

Por otra parte, aún no conocemos con precisión qué cambios en la microbiota son la 
causa de una enfermedad y cuales son simplemente la consecuencia de los cambios que se 
producen en el organismo debido a la propia enfermedad y sus tratamientos. 

Aunque la investigación en este campo está avanzando rápidamente y nos está aportan-
do información muy valiosa, aún no disponemos del conocimiento suficiente como para uti-
lizar el análisis de la microbiota de forma rutinaria en el diagnóstico, pronóstico o tratamiento 
de las enfermedades autoinmunes.
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¿Podemos mejorar nuestra microbiota?

Sí, la microbiota es dinámica y flexible. Aunque no podemos cambiarla por completo, sí 
podemos favorecer un equilibrio más saludable con hábitos adecuados:

	 —	 mantener una alimentación rica en fibra (frutas, verduras, legumbres, cereales inte-
grales);

	 —	 reducir el consumo de ultraprocesados y azúcares añadidos;
	 —	 realizar ejercicio físico de forma regular;
	 —	 asegurar un descanso nocturno suficiente;
	 —	 evitar hábitos tóxicos como el tabaco o el exceso de alcohol;
	 —	 y utilizar antibióticos solo cuando sean necesarios y bajo indicación médica.

Los probióticos pueden ser útiles en situaciones concretas, pero no todos son iguales ni 
sirven para todas las personas o enfermedades. Por ello su empleo debe ser consultado con 
el médico, especialmente en pacientes con enfermedades autoinmunes

¿Qué importancia tiene la microbiota para los pacientes con enfermedades autoinmunes?

La microbiota puede influir en cómo se activa y regula el sistema inmunitario y, por tan-
to, en la aparición de brotes, el grado de inflamación y, posiblemente, hasta en la respuesta 
a los tratamientos. 

Aunque en la actualidad el estudio de la microbiota no se utiliza de forma rutinaria en la 
práctica clínica, se trata de un campo de investigación muy prometedor, y está ayudando a 
comprender por qué algunos pacientes presentan síntomas más intensos o una evolución 
diferente de la enfermedad. 

Además, en el futuro el conocimiento de la microbiota podría contribuir al desarrollo de 
estrategias más personalizadas, orientadas a modular la inflamación y mejorar el control de 
la enfermedad. De hecho, ya se están investigando intervenciones dietéticas, probióticos y 
otros abordajes dirigidos a modificar la microbiota de forma segura. En definitiva, se trata 
de un área de estudio en rápida evolución, con un gran potencial para mejorar la calidad de 
vida de los pacientes con enfermedades autoinmunes.
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CAPÍTULO XIII

FACTORES AMBIENTALES Y ENFERMEDADES AUTOINMUNES

Ana María Márquez Ortiz 
Instituto de Parasitología y Biomedicina López‑Neyra.
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María del Mar Castilla Castellano
Servicio de Nefrología. 

Hospital Costa del Sol. Marbella. Málaga.

Rocío Gil Gutiérrez 
Departamento de Enfermería. 

Universidad de Granada.

Adoración Martín Gómez
Unidad de Nefrología. 

Hospital de Poniente. El Ejido. Almería.

¿Qué se sabe del papel de los factores ambientales en el desarrollo de las enfermedades 
autoinmunes sistémicas?

Nuestro sistema inmunológico puede verse influido por diversos factores ambientales. 
Algunas sustancias químicas presentes en el entorno laboral, en el hogar o incluso en 
determinados alimentos no causan directamente enfermedades autoinmunes, pero una expo-
sición elevada o mantenida en el tiempo puede alterar la regulación del sistema inmunitario, 
favorecer un estado de inflamación persistente o aumentar el riesgo de que el sistema 
inmunológico pierda la tolerancia a lo propio y ataque tejidos del propio cuerpo. Muchos 
de estos mecanismos aún no se conocen por completo y dependen en gran medida de la 
susceptibilidad individual.
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Metales pesados (mercurio, plomo, cadmio, arsénico) 
Estos metales pueden acumularse en el organismo y alterar el funcionamiento del sis-

tema inmunitario, favoreciendo un estado de inflamación crónica. Se ha observado que ex-
posiciones elevadas o prolongadas pueden aumentar el riesgo de desarrollar enfermedades 
autoinmunes o empeorar su evolución en personas con predisposición genética.

Solventes químicos (acetona, butanol, tolueno, metanol, benceno, tetracloruro de carbono, 
tricloroetileno, xileno)

Se utilizan habitualmente en productos de limpieza, pinturas y procesos industriales. Al-
gunos estudios sugieren que la exposición prolongada, especialmente en el ámbito laboral, 
pueden inducir alteraciones en la respuesta inmune y contribuir al desarrollo de enfermeda-
des autoinmunes en personas con susceptibilidad genética.

Disruptores endocrinos (bisfenoles, dioxinas, ftalatos, percloratos, bifenilos policlorados, éte-
res polibromodifenilos) 

Estos compuestos interfieren con el sistema hormonal. Dado que las hormonas desem-
peñan un papel clave en la regulación del sistema inmunitario, su alteración puede favorecer 
respuestas inmunes anómalas, contribuyendo al desarrollo o la exacerbación de enferme-
dades autoinmunes.

Otros compuestos de interés (pristano, pesticidas, sílice, tricloroetileno) 
Se encuentran en determinados entornos industriales, agrícolas o, incluso, en productos 

de consumo. La sílice cristalina es uno de los ejemplos más claros: la exposición laboral 
prolongada se ha asociado con esclerosis sistémica, artritis reumatoide y lupus eritematoso 
sistémico. Otros compuestos, como ciertos pesticidas o el pristano, pueden favorecer infla-
mación y alterar la respuesta inmunitaria, especialmente en personas con predisposición 
genética.

La presencia o el contacto con estas sustancias no significa que una persona vaya 
a desarrollar una enfermedad autoinmune. El riesgo depende del tipo de exposición, su 
duración, la dosis y las características individuales de cada persona. En la mayoría de los 
casos, las medidas de prevención y protección adecuadas son suficientes para reducir estos 
riesgos.

¿Hay alguna relación entre los rayos ultravioleta y las enfermedades autoinmunes?

La radiación ultravioleta (UV), procedente tanto del sol como de algunas fuentes artificia-
les, es uno de los factores ambientales que desde hace tiempo se sabe que pueden influir 
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en el sistema inmunitario y en el curso de algunas enfermedades autoinmunes. Sus efectos 
pueden ser beneficiosos o perjudiciales, dependiendo del tipo de radiación, de la dosis, del 
tiempo de exposición y de la enfermedad concreta.

Es importante destacar que no todas las enfermedades autoinmunes responden de 
la misma manera a la exposición solar, y que la protección y las recomendaciones deben 
individualizarse.

¿Qué son los rayos UVA?

Los rayos UVA forman parte de la radiación ultravioleta y comprenden longitudes de 
onda entre 320 y 400 nanómetros. Dentro de este grupo se distingue una subfranja denomi-
nada UVA‑1 (aproximadamente entre 340 y 400 nanómetros), que penetra más profunda-
mente en la piel.

	 —	 Los UVA‑1 alcanzan la dermis profunda y el tejido conectivo.
	 —	 El resto de los UVA actúa sobre la dermis superficial y la unión dermoepidérmica.
	 —	 Los UVB, de longitud de onda más corta, afectan principalmente a la epidermis (la 

capa más superficial de la piel).

Estas diferencias explican por qué los distintos tipos de radiación ultravioleta pueden 
tener efectos muy diferentes sobre la piel y el sistema inmunitario.

¿Qué efectos negativos tienen los rayos UVA?
En determinadas enfermedades autoinmunes que cursan con fotosensibilidad, la expo-

sición a los rayos UVA puede desencadenar brotes o empeorar los síntomas.
Esto ocurre, entre otros mecanismos, porque los UVA:

	 —	 dañan el ADN de las células cutáneas,
	 —	 prolongan la supervivencia de células dañadas,
	 —	 favorecen la liberación de señales inflamatorias que pueden activar de forma inapro-

piada el sistema inmunitario.

Algunos ejemplos relevantes son:

	 —	 Lupus eritematoso sistémico y dermatomiositis: la exposición a rayos UVA puede des-
encadenar brotes cutáneos y también sistémicos, afectando a órganos internos. En el 
lupus, incluso los UVA procedentes de luces fluorescentes o halógenas pueden tener 
impacto.
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	 —	 Vitíligo: la piel despigmentada carece de la protección natural que aporta la melani-
na, lo que la hace especialmente vulnerable a los daños causados por los UVA y a las 
quemaduras solares. Por ello, la fotoprotección es especialmente importante.

¿Tiene la exposición solar algún posible efecto beneficioso para la salud?
Por el contrario, en algunas enfermedades autoinmunes sin fotosensibilidad, la exposi-

ción solar moderada y segura puede tener efectos beneficiosos.
	 —	 En enfermedades como la esclerosis múltiple y la artritis reumatoide, la exposición so-

lar moderada favorece la producción natural de vitamina D y óxido nítrico, sustancias 
implicadas en la regulación del sistema inmunológico.

	 —	 En la psoriasis, la radiación ultravioleta aplicada de forma controlada y localizada 
puede reducir la inflamación cutánea, motivo por el que se utiliza en tratamientos 
médicos específicos.

	 —	 En la esclerodermia sistémica, la radiación ultravioleta puede mejorar algunas mani-
festaciones cutáneas cuando se utiliza de forma médica y controlada, pero no tiene 
efecto sobre la afectación de órganos internos. 

	 —	 La falta de luz solar, especialmente en latitudes altas o durante el invierno, se ha 
asociado a un mayor riesgo de desarrollar enfermedades autoinmunes.

Estos efectos protectores solo se observan con exposiciones moderadas y seguras, nun-
ca con exposiciones excesivas.

¿Tiene algún uso terapéutico la radiación UVA‑1?

En el ámbito médico, la radiación UVA‑1 se utiliza de forma controlada para el tratamien-
to de determinadas enfermedades cutáneas inmunomediadas, como:

	 —	 la dermatitis atópica,
	 —	 algunas formas de esclerodermia localizada, como la morfea.

Este tipo de tratamientos no equivale a la exposición solar sin control y siempre debe 
realizarse bajo supervisión médica especializada.

¿Hay medicamentos que aumenten la sensibilidad al sol? 

Algunos medicamentos de uso frecuente en enfermedades autoinmunes pueden au-
mentar la sensibilidad al sol o el riesgo cutáneo:
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	 —	 Fármacos como metotrexato, sulfasalazina o hidroxicloroquina pueden inducir foto-
sensibilidad en algunas personas, provocando reacciones similares a quemaduras 
solares.

	 —	 Otros medicamentos inmunosupresores, como la azatioprina, pueden aumentar el 
riesgo de cáncer de piel.

En estos casos, la fotoprotección estricta es especialmente importante.

¿Qué consejos prácticos pueden ser útiles frente a la radiación ultravioleta en personas 
con enfermedades autoinmunes?
	 —	 Usa protector solar de amplio espectro (SPF 50+) todos los días.
	 —	 Protege la piel con ropa con UPF 50+, sombrero y gafas de sol.
	 —	 Evita la exposición solar directa en las horas centrales del día (entre las 10:00 y las 

16:00), buscando sombra cuando estés al aire libre.
	 —	 Evita cabinas de bronceado y lámparas UV (incluidas algunas utilizadas en salones de 

estética).
	 —	 Instala filtros UV en ventanas de casa y del coche y utiliza bombillas LED que no emi-

tan radiación UV.
	 —	 Si tienes esclerosis múltiple o artritis reumatoide sin fotosensibilidad, una exposición 

solar controlada puede ser beneficiosa, pero siempre es recomendable consultar con 
tu médico para adaptar las recomendaciones a tu caso.

¿Influye el clima en el desarrollo de las enfermedades autoinmunes? 
El clima puede influir tanto en el desarrollo como en la gravedad de las enfermedades 

autoinmunes, aunque los mecanismos exactos por los que esto se produce aún no son bien 
conocidos. Factores como la temperatura, la radiación UV, la humedad y la contaminación 
ambiental pueden modificar la respuesta inmunológica y afectar a la frecuencia y actividad 
de estas enfermedades. 

No es casualidad que muchas personas con enfermedades autoinmunes noten que sus 
síntomas varían según la estación: más dolor o rigidez durante el invierno, mayor cansan-
cio con el calor, o incluso brotes coincidiendo con periodos de elevada humedad. Durante 
los meses de invierno, la menor exposición al sol favorece el descenso de los niveles de 
vitamina D, una vitamina clave en el equilibrio del sistema inmunitario. Además, el frío y 
la humedad se asocian a un mayor riesgo de infecciones respiratorias, que pueden actuar 
como desencadenantes o activadores del sistema inmunitario. 
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La combinación de estos factores puede explicar, al menos en parte, por qué los brotes 
de artritis reumatoide y otras enfermedades autoinmunes tienden a ser más frecuentes 
durante los meses fríos.

¿Son más frecuentes o graves las enfermedades autoinmunes según el clima?
Las enfermedades autoinmunes pueden ser más frecuentes o más intensas según el 

clima y el entorno en el que vivimos. Algunas enfermedades, como la diabetes tipo 1 o el 
vitíligo, presentan variaciones estacionales y geográficas, lo que indica que factores ambien-
tales relacionados con el clima pueden influir tanto en el riesgo de desarrollarlas como en 
su evolución. También existen claras diferencias geográficas, como la esclerosis múltiple 
que es más frecuente en latitudes altas, donde la radiación UV es menor, por el mecanismo 
mediado por vitamina D antes comentado.

A estos factores se suma la contaminación ambiental, especialmente las partículas finas 
del aire (PM2.5), que pueden inducir inflamación sistémica y alterar el funcionamiento de ge-
nes implicados en la autoinmunidad. Estos cambios se conocen como efectos epigenéticos, 
es decir, modificaciones en la forma en que ciertos genes se activan o se silencian sin que 
se altere el ADN. Además, aunque se perciba como un detalle menor, los cambios bruscos 
de temperatura o presión atmosférica también pueden influir en los síntomas, favoreciendo 
dolor articular, rigidez o fatiga, especialmente en personas con enfermedades autoinmunes.

En conjunto, el clima actúa como un modulador ambiental dentro del complejo rompe-
cabezas de la autoinmunidad, junto con otros factores como la genética, el estilo de vida y 
la microbiota, entre otros.

¿Tiene consecuencias el cambio climático en el desarrollo de enfermedades autoinmunes?
El planeta está cambiando… y nuestro cuerpo también lo nota. El cambio climático no 

solo afecta los ecosistemas o el paisaje; también influye en nuestra salud, especialmente si 
vivimos con una enfermedad autoinmune. Los cambios en la temperatura, el aire que res-
piramos o incluso los microbios que nos rodean pueden modificar cómo responde nuestro 
sistema inmunitario.

Efectos directos
El aumento de las temperaturas, las olas de calor o los fenómenos extremos como sequías 

e inundaciones generan estrés físico y emocional. Ese estrés, sumado a la deshidratación 
o la fatiga, puede agravar los síntomas o aumentar los brotes en personas predispuestas.

El cuerpo se ve obligado a adaptarse a condiciones nuevas, y esa “tensión ambiental” 
puede alterar su equilibrio inmunológico y hormonal.
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Efectos indirectos
El impacto no siempre es visible, pero está ahí:
La contaminación del aire, especialmente en las ciudades, tiene efectos proinflamatorios 

y puede alterar el funcionamiento del sistema inmunitario.
La pérdida de biodiversidad hace que tengamos menos contacto con microorganismos 

beneficiosos, los llamados “microbios amigos”, que ayudan a mantener en equilibrio nues-
tra microbiota.

Además, con el calentamiento global, algunos virus, bacterias y mosquitos se expanden 
hacia regiones donde antes no existían, actuando como posibles desencadenantes autoin-
munes.

El cambio climático podría estar aumentando el riesgo y la gravedad de las enfermedades 
autoinmunes, no solo por el calor o la contaminación, sino también por las alteraciones en 
la microbiota intestinal y la exposición a nuevos agentes ambientales.

Pero hay una buena noticia: comprender estos vínculos nos da poder. Cuidar el planeta 
también es una forma de cuidar de nuestra salud. Reducir la contaminación, proteger los 
ecosistemas y adaptar nuestros hábitos, no solo beneficia al mundo, sino también a nuestro 
propio bienestar inmunológico.
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¿Qué se entiende por estilo de vida?  

Según la Organización Mundial de la Salud (OMS), el estilo de vida se define como la 
interacción entre las condiciones de vida y los patrones de conducta de un individuo o de una 
población. En otras palabras, hace referencia al conjunto de hábitos o rutinas cotidianas que 
adoptamos, condicionados tanto por el entorno sociocultural y socioeconómico como por las 
características personales de cada persona. Dentro del estilo de vida se incluyen aspectos 
como la alimentación, la actividad física, el descanso y la calidad del sueño, la gestión del 
estrés y el consumo de tóxicos como el alcohol o el tabaco.

¿Cómo influye el estilo de vida en las enfermedades autoinmunes?

Las enfermedades autoinmunes son patologías crónicas en las que el sistema inmuni-
tario reacciona de forma inapropiada contra el propio organismo. En las últimas décadas 
se ha estudiado con mayor profundidad el papel del estilo de vida en estas enfermedades, 
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en parte porque los avances en los tratamientos inmunomoduladores e inmunosupresores 
han mejorado de forma significativa la supervivencia relacionada con la propia enfermedad.

Como consecuencia, en muchos casos la principal causa de morbimortalidad ya no es 
exclusivamente la actividad autoinmune en sí, sino otras patologías asociadas, especialmen-
te la enfermedad cardiovascular (ictus, infarto agudo de miocardio, etc.). Esto obliga a tener 
en cuenta otros factores que pueden mejorar tanto la supervivencia como la calidad de vida 
de las personas con enfermedades autoinmunes, y es en este contexto donde el estilo de 
vida desempeña un papel relevante.

Algunos de los principales componentes del estilo de vida son:

	 —	 Alimentación y nutrición
	 —	 Actividad física
	 —	 Consumo de diferentes tóxicos
	 —	 Descanso y sueño
	 —	 Manejo del estrés y salud mental
	 —	 Relaciones sociales y entorno
	 —	 Factores ambientales y culturales
	 —	 Revisiones médicas y autocuidado

En las preguntas siguientes se desarrolla lo que actualmente se sabe sobre la influencia 
de alguno de estos factores en el desarrollo y evolución de las enfermedades autoinmunes.

¿Puede influir la alimentación en la evolución de las enfermedades autoinmunes?

Las enfermedades autoinmunes se originan por una alteración en la regulación del sis-
tema inmunitario, que pierde la capacidad de distinguir correctamente entre lo propio y lo 
extraño y acaba atacando tejidos del propio organismo. Para que este proceso se manifieste 
suelen confluir dos elementos clave: una predisposición genética y la exposición a distintos 
factores ambientales a lo largo de la vida. Entre estos factores se incluyen las infecciones, 
ciertos medicamentos, el estrés crónico, los tóxicos ambientales y, cada vez con mayor 
interés científico, la alimentación.

La dieta no es, por sí sola, la causa de una enfermedad autoinmune ni puede conside-
rarse un tratamiento sustitutivo del abordaje médico. Sin embargo, la evidencia científica 
actual muestra que la alimentación influye de forma significativa en procesos estrechamente 
relacionados con la autoinmunidad, como la inflamación crónica, el funcionamiento del sis-
tema inmunitario, la salud intestinal y el equilibrio de la microbiota.
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Por este motivo, comprender cómo los distintos patrones dietéticos pueden favorecer o 
dificultar estos mecanismos resulta fundamental para las personas que viven con una enfer-
medad autoinmune, permitiéndoles adoptar hábitos alimentarios más informados, realistas 
y alineados con el cuidado de su salud a largo plazo.

¿Puede algún alimento desencadenar o agravar una enfermedad autoinmune? 

Como ya hemos comentado, la autoinmunidad surge como resultado de la interacción 
entre la susceptibilidad genética individual y distintos factores ambientales (infecciones, me-
dicamentos, estrés, tóxicos, dieta, etc.). Los alimentos forman parte de los factores ambien-
tales y, en determinadas personas con predisposición genética, podrían contribuir a desen-
cadenar o agravar procesos autoinmunes, aunque no de manera universal ni predecible.

En algunos contextos se habla de los llamados “alimentos inmunoestimulantes”, si bien 
desde un punto de vista científico, no existe esta categoría como tal. Este término suele 
emplearse de forma imprecisa para describir alimentos o compuestos capaces de modular 
determinadas funciones del sistema inmunitario. Los alimentos no “estimulan” el sistema 
inmunitario de manera global. En realidad, algunos de sus componentes —habitualmente 
fracciones de ciertas proteínas u otros compuestos— pueden influir en rutas inmunológicas 
concretas implicadas en la autoinmunidad, como la producción de citoquinas, la actividad 
fagocítica, la generación de autoanticuerpos o la alteración de la función de la barrera in-
testinal.

¿Qué alimentos se han estudiado con más detalle en relación con la autoinmunidad?

A continuación, se comentarán algunos de estos casos de forma más detallada, siempre 
desde una perspectiva basada en la evidencia científica disponible.

¿Existe algún alimento claramente implicado en una enfermedad autoinmune? El caso 
del gluten

Por el momento, este es el único caso en el que se conoce que determinados alimentos 
—trigo, cebada, avena y centeno— están directamente implicados en la aparición de una 
enfermedad autoinmune en todos los pacientes diagnosticados. De hecho, el tratamiento de 
la enfermedad celíaca se basa en una dieta estricta sin gluten de por vida, y en la mayoría 
de los casos esta medida, por sí sola, permite la desaparición de los síntomas y la normali-
zación del daño intestinal.
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El gluten es un conjunto de proteínas presentes en el trigo, la cebada y el centeno, y 
también en la avena si no está certificada como libre de gluten debido al riesgo de contami-
nación cruzada. Es importante destacar que el gluten no causa la enfermedad por sí mismo, 
pero es imprescindible para que, en personas genéticamente predispuestas, se desenca-
dene la respuesta autoinmune y la enfermedad se manifieste. En ausencia de gluten, la 
enfermedad no se desarrolla ni progresa.

Existen además otras entidades clínicas relacionadas con la ingesta de gluten, como la 
dermatitis herpetiforme, la ataxia por gluten, la alergia al trigo y la sensibilidad al gluten no 
celíaca. 

¿Qué es la alfalfa y en qué formas se consume habitualmente?

La alfalfa (Medicago sativa) es una leguminosa que contiene L-canavanina, un aminoá-
cido no proteico, es decir, que no forma parte de las proteínas humanas. Además, aporta 
vitaminas A, C y K, así como minerales y antioxidantes. La alfalfa puede consumirse de 
distintas formas:

	 —	 Brotes de alfalfa:  Es la forma más conocida y habitual de consumo. Se ingieren 
crudos y, debido a su sabor suave y ligeramente herbal, se utilizan con frecuencia en 
ensaladas, sándwiches y bocadillos, o como elemento decorativo en platos fríos.

	 —	 Semillas de alfalfa: Se emplean principalmente para germinar en casa y obtener los 
brotes. No se consumen directamente sin germinar.

	 —	 Alfalfa deshidratada o en polvo: Presente en algunos suplementos dietéticos, batidos 
“verdes” o smoothies, así como en cápsulas o comprimidos herbales. En ocasiones 
se incluye en preparados comercializados como mezclas de “superalimentos”.

	 —	 Infusión de alfalfa: Se elabora a partir de hojas secas. Aunque es menos frecuente 
en España, puede encontrarse en herbolarios, generalmente con fines digestivos o 
depurativos. 

	 —	 Alimentos funcionales y productos herbales: Puede aparecer como ingrediente en 
complementos “detox”, productos para el control del colesterol o preparados herba-
les destinados a la menopausia.

¿Por qué la alfalfa puede influir en el sistema inmunitario? El papel de la L‑canavanina

La L-canavanina presente en la alfalfa tiene una estructura muy similar a la L-arginina, un 
aminoácido esencial para múltiples funciones de nuestro organismo. Al ser tan parecidos, 
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muchas veces el organismo no es capaz de distinguirlos bien y entonces se forman proteí-
nas con una estructura aberrante (“proteínas canavaniladas”) que en lugar de L-arginina tie-
nen L-canavanina (“aminoácido impostor”). Estas proteínas no funcionan bien, se degradan 
de una forma anómala y lo más importante, pueden ser reconocidas como agentes extraños 
por el sistema inmunitario pudiendo producir: activación de linfocitos B autorreactivos, au-
toanticuerpos y estimulación de vías inflamatorias.

¿Puede la alfalfa producir autoinmunidad?

Algunos estudios han demostrado que, a través del mecanismo previamente descrito, 
la alfalfa puede favorecer un perfil inmunitario similar al observado en el lupus eritematoso 
sistémico, con aparición de daño renal, depósito de inmunocomplejos en distintos órganos 
y un aumento de la mortalidad, especialmente en ratones genéticamente predispuestos.

En humanos, la autoinmunidad inducida por alfalfa es muy poco frecuente. No obstante, 
se han descrito casos clínicos aislados de personas que, tras un consumo mantenido de bro-
tes de alfalfa o suplementos que la contienen, desarrollaron síntomas compatibles con lupus 
eritematoso sistémico, aparición de autoanticuerpos o reactivación de la enfermedad en 
pacientes con lupus previamente diagnosticado. Por este motivo, algunas instituciones de 
referencia en Estados Unidos, como el Johns Hopkins Lupus Center y la Lupus Foundation 
of America, recomiendan evitar explícitamente el consumo de brotes de alfalfa en personas 
con diagnóstico de lupus eritematoso sistémico o con riesgo de autoinmunidad.

Es fundamental remarcar que la alfalfa NO provoca autoinmunidad en la población ge-
neral. En personas sanas, el consumo ocasional no ha demostrado causar enfermedad. Sin 
embargo, se desconocen con exactitud los efectos de un consumo elevado o prolongado, 
especialmente en forma de suplementos. El posible riesgo parece concentrarse en personas 
con susceptibilidad genética, autoinmunidad latente o subclínica, o en pacientes con lupus 
eritematoso sistémico ya diagnosticado.

¿Qué son las solanáceas y por qué están presentes en la dieta habitual?

Las solanáceas son una familia de plantas denominada Solanaceae, que incluye nu-
merosas hortalizas de consumo habitual, así como algunas plantas medicinales y otras 
potencialmente tóxicas. Son muy comunes en la alimentación diaria. Una de sus principales 
características es la presencia de alcaloides naturales, en cantidades variables según la 
especie. Los alcaloides son sustancias que las plantas producen como mecanismo de defen-
sa. Estos compuestos pueden ejercer efectos fisiológicos potentes en el organismo humano, 
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tanto beneficiosos como tóxicos, dependiendo de la dosis, pudiendo actuar sobre el sistema 
nervioso, el sistema inmunitario o el aparato digestivo. En los alimentos, los alcaloides se 
encuentran en cantidades seguras, ejerciendo efectos moduladores sobre el organismo.

Los alimentos solanáceos más utilizados en la dieta habitual son el tomate, la patata, 
la berenjena y los pimientos (tanto dulces como picantes). Entre los alcaloides presentes 
en estos alimentos se encuentran la solanina, la capsaicina y la tomatina. Además, los 
alimentos solanáceos son nutricionalmente muy valiosos, ya que aportan vitamina C, fibra, 
potasio y numerosos compuestos bioactivos con efecto antioxidante, como el licopeno y las 
antocianinas. Por ello, constituyen un grupo fundamental dentro de la dieta mediterránea.

¿Por qué en algunas ocasiones se recomienda evitar alimentos solanáceos en personas 
con autoinmunidad?

Los alcaloides presentes en los alimentos solanáceos no producen efectos negativos en 
la mayoría de las personas. Sin embargo, en algunos individuos sensibles pueden favorecer 
la aparición de inflamación, dolor articular o molestias digestivas. Por este motivo, se han ex-
tendido diversos mitos sobre el consumo de solanáceas y su relación con las enfermedades 
autoinmunes. Veamos qué hay de cierto en ellos.

	 Mito 1: Las solanáceas son inflamatorias para todo el mundo. Realidad: En la mayoría 
de las personas sanas, las solanáceas no causan inflamación. De hecho, muchos de 
estos alimentos contienen compuestos con efecto antiinflamatorio y antioxidante, como 
el licopeno del tomate, las antocianinas de la berenjena o la vitamina C de los pimientos. 
Solo una minoría de personas, especialmente aquellas con enfermedades autoinmunes 
activas o hipersensibilidad digestiva, puede notar un empeoramiento de síntomas tras 
su consumo.

	 Mito 2: Si se tiene una enfermedad autoinmune no se pueden comer solanáceas. Rea-
lidad: No existe evidencia científica sólida que justifique la eliminación sistemática de 
todas las solanáceas en personas con lupus eritematoso sistémico, artritis reumatoide 
u otras enfermedades autoinmunes. La recomendación basada en la evidencia es: eva-
luar la tolerancia individual; incluirlas dentro de una dieta equilibrada, y considerar su 
eliminación temporal únicamente si existen síntomas claros asociados a su consumo.

En caso de duda, lo más razonable es mantenerlas en la dieta, observar la aparición 
de síntomas y, si existe sospecha de empeoramiento clínico, consultar con un profesional 
sanitario para valorar una eliminación temporal seguida de una reintroducción progresiva 
tras 2–4 semanas.



— 127 —

¿Hay otros alimentos con los que tener precaución?

Se ha descrito que algunos alimentos y, especialmente, determinados suplementos, 
podrían exacerbar la respuesta inmunitaria en personas que ya presentan una enfermedad 
autoinmune de base. Por este motivo, se recomienda que los pacientes con autoinmunidad 
no consuman suplementos ni cantidades elevadas de los siguientes productos sin consultar 
previamente con un profesional sanitario especializado. Los alimentos y suplementos que 
requieren especial precaución serían:

	 —	 Equinácea: Planta de uso medicinal frecuente, utilizada habitualmente en forma de 
suplementos o infusiones, especialmente para “estimular las defensas”. Se han des-
crito casos clínicos en los que su consumo se ha asociado a la exacerbación de en-
fermedades autoinmunes, por lo que no se recomienda su uso con fines preventivos 
o suplementarios en este grupo de pacientes.

	 —	 Espirulina: Es una cianobacteria que se utiliza como suplemento dietético o alimento 
funcional, sola o añadida a otros productos (por ejemplo, bebidas fermentadas). 
Existen casos clínicos descritos en los que su consumo se ha relacionado con la re-
activación o empeoramiento de enfermedades como el lupus eritematoso sistémico, 
la artritis reumatoide o la tiroiditis autoinmune.

	 —	 Ashwagandha: Planta medicinal utilizada desde hace siglos en la medicina tradicio-
nal india. Aunque es un producto “natural”, no es inocuo. Se han descrito diversos 
efectos adversos, entre ellos la hiperactivación del sistema inmunitario, por lo que no 
se recomienda su consumo en personas con enfermedades autoinmunes. Además, 
presenta importantes interacciones farmacológicas con sedantes y ansiolíticos, anti-
depresivos, medicación tiroidea, fármacos para la diabetes y, especialmente relevan-
te, tratamientos inmunosupresores.

¿Es el sedentarismo desencadenante o agravante de enfermedad autoinmune?

Tradicionalmente, el sedentarismo ha sido frecuente en pacientes con enfermedades 
reumáticas y autoinmunes, en gran parte debido al dolor articular, la fatiga y al temor 
de que el ejercicio físico pudiera empeorar los síntomas o dañar las articulaciones. Sin 
embargo, desde hace décadas se sabe que la inmovilización y la inactividad no solo no 
mejoran la evolución de la enfermedad, sino que perjudican la función motora, favorecen la 
pérdida de masa muscular, contribuyen a la obesidad y aumentan el riesgo de enfermedad 
cardiovascular. 
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Por el contrario, la actividad física regular, adaptada a cada paciente, ha demostrado 
múltiples beneficios. El ejercicio puede mejorar el dolor, la función articular, la fatiga, la 
condición física y también el bienestar mental y psicológico, repercutiendo de forma positiva 
en la calidad de vida de las personas con enfermedades autoinmunes.

En este sentido, profesionales de la Facultad de Ciencias del Deporte de la Universidad 
de Almería han demostrado, en pacientes con lupus eritematoso sistémico de El Ejido y 
Granada, la relación entre distintos componentes de la condición física y parámetros de 
composición corporal (masa grasa y masa muscular) con marcadores de riesgo cardiome-
tabólico e inflamación. 

Posteriormente, diversas revisiones científicas internacionales han confirmado estos ha-
llazgos, mostrando que el ejercicio aeróbico mejora el riesgo cardiovascular estimado, mien-
tras que los programas de entrenamiento de fuerza o resistencia mejoran la función articular 
y la sintomatología musculoesquelética. Estos beneficios se han observado en pacientes 
adecuadamente seleccionados, con enfermedad inactiva o con baja actividad, tratamiento 
estable y sin cardiopatía significativa, y siempre bajo supervisión profesional.

Además, en el libro elaborado por la Asociación Andaluza de Enfermedades Autoinmu-
nes (AADEA) se pueden ampliar estos conocimientos y consultar ejercicios específicos, dise-
ñados y recomendados por especialistas en ciencias del deporte, adaptados a personas con 
enfermedades autoinmunes. Se puede descargar de forma gratuita en el siguiente enlace: 

https://shre.ink/7jHh o con el QR: 
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¿Qué se sabe del alcohol y su influencia en las enfermedades autoinmunes?
El alcohol es un tóxico y no puede considerarse beneficioso para la salud. En el ámbito 

de las enfermedades autoinmunes no existen estudios que definan con precisión a partir de 
qué dosis concreta puede resultar perjudicial. Algunos trabajos han sugerido que un consu-
mo muy leve u ocasional podría no tener un impacto negativo significativo en determinadas 
personales, al modular transitoriamente la respuesta inmunitaria. Sin embargo, esto no 
implica que el alcohol sea seguro ni recomendable.

Además, esta posible neutralidad no es aplicable en pacientes que reciben determina-
dos tratamientos, como el metotrexato, la leflunomida u otros fármacos potencialmente 
hepatotóxicos, en los que el consumo de alcohol está claramente desaconsejado.

Aunque se ha hablado del posible efecto antioxidante del vino joven por su contenido en 
polifenoles, es importante señalar que un consumo moderado o elevado de alcohol tiene un 
efecto claramente proinflamatorio y prooxidante. Este tipo de consumo se ha relacionado 
con un mayor riesgo de brotes en enfermedades autoinmunes como la artritis reumatoide, 
el lupus eritematoso sistémico o la esclerosis múltiple, además de un aumento de las co-
morbilidades asociadas. 

En resumen, el alcohol incrementa la inflamación, el estrés oxidativo, el riesgo de in-
fecciones y la predisposición a determinadas neoplasias. Por todo ello, en pacientes con 
enfermedades autoinmunes no se recomienda consumo de alcohol. 

¿Qué se sabe sobre el tabaco y su relación con las enfermedades autoinmunes?
El tabaco es uno de los tóxicos con un impacto más claramente negativo en las enferme-

dades autoinmunes. Se asocia a un empeoramiento de la actividad de la enfermedad, de los 
síntomas y de la función de los órganos afectados. Además, el tabaquismo puede interferir 
con la eficacia de algunos tratamientos, como la hidroxicloroquina, entre otros. 

Los pacientes con enfermedades autoinmunes que fuman presentan, de forma consis-
tente, un peor pronóstico, con mayor riesgo de progresión de la enfermedad y una mayor 
frecuencia y gravedad de las comorbilidades asociadas. Por todo ello, el abandono del taba-
co es una de las medidas más importantes y eficaces que pueden adoptarse para mejorar 
la evolución y el pronóstico de las enfermedades autoinmunes.

¿Influye el estatus socioeconómico en el desarrollo o evolución de las enfermedades au-
toinmunes? 

Sí. El estatus socioeconómico puede influir de diferentes maneras tanto en el desarrollo 
como, sobre todo, en la evolución de las enfermedades autoinmunes. Uno de los factores 
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que más claramente puede verse afectado es el acceso a tratamientos y terapias específicas. 
En España, afortunadamente este aspecto está en gran medida protegido gracias a un 
sistema sanitario público y universal, que garantiza el acceso a la atención médica y a los 
fármacos necesarios con independencia del nivel económico.

Sin embargo, un factor muy relevante es la adherencia terapéutica, es decir, el grado de 
cumplimiento del tratamiento prescrito, que en algunos estudios puede verse comprometida 
hasta en un 60 % de los pacientes con enfermedades autoinmunes. El estatus socioeconó-
mico puede influir en el nivel de conocimiento y comprensión de la enfermedad, así como el 
grado de implicación personal en la toma correcta de la medicación y en el seguimiento de 
las recomendaciones de estilo de vida. Está bien demostrado que los pacientes con menor 
adherencia terapéutica presentan un peor pronóstico, tanto a corto como a largo plazo, con 
mayor actividad de la enfermedad, más brotes y mayor daño acumulado.

El estatus socioeconómico también puede influir de manera indirecta a través del estilo 
de vida. Por ejemplo, una niña con obesidad a la que se recomienda perder peso y realizar 
ejercicio físico puede encontrar grandes dificultades si vive en un entorno familiar donde 
todos presentan obesidad, no se dispone de tiempo para cocinar de forma saludable o no 
existen recursos económicos suficientes para acceder a alimentos frescos y de calidad. En 
estos casos, el consumo habitual de comida precocinada, rica en azúcares y grasas, resulta 
casi inevitable. Además, si ambos progenitores trabajan muchas horas fuera del domicilio, 
la paciente puede pasar gran parte del día sola y olvidar con frecuencia la toma de la me-
dicación, especialmente si ella y su entorno familiar no comprenden bien la gravedad de la 
enfermedad ni la importancia del tratamiento.

Situaciones similares pueden darse en población migrante, en la que las barreras idio-
máticas, culturales o sociales pueden dificultar la comprensión de la enfermedad, el segui-
miento de las recomendaciones médicas, la práctica de ejercicio físico o la adopción de 
patrones dietéticos como la dieta mediterránea.

¿Influye la etnia en el desarrollo o evolución de las enfermedades autoinmunes?

La etnia es otro de los factores que puede influir tanto en el desarrollo como en la evo-
lución de las enfermedades autoinmunes. Este concepto no se refiere únicamente al origen 
geográfico o al color de piel, sino a un conjunto de características genéticas compartidas, 
junto con factores culturales, ambientales y sociales. 

Se ha observado que algunas enfermedades autoinmunes son más frecuentes en deter-
minados grupos étnicos, y que su forma de presentación, gravedad o respuesta al tratamien-
to puede variar entre poblaciones. Estas diferencias se explican en parte por la variabilidad 
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genética que existe entre grupos humanos, especialmente en genes relacionados con el 
sistema inmunitario.

Además de la genética, la etnia también puede influir de forma indirecta a través de 
factores como la alimentación tradicional, la exposición a infecciones, el entorno socioeco-
nómico, el acceso al sistema sanitario o el diagnóstico tardío. Todo ello puede condicionar 
el curso de la enfermedad y la calidad de vida de las personas afectadas. Es importante 
destacar que pertenecer a una determinada etnia no implica necesariamente que una per-
sona vaya a desarrollar una enfermedad autoinmune, sino que puede modificar el riesgo o 
la evolución en combinación con otros factores. 
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CAPITULO XV

ESTRÉS Y ENFERMEDADES AUTOINMUNES

María Isabel Peralta Ramírez
Departamento de Personalidad, Evaluación y Tratamiento Psicológico.

Universidad de Granada. 

¿Influye el estrés psicológico en las enfermedades autoinmunes?

Vivir con una enfermedad autoinmune no consiste sólo en tomar medicación y acudir 
a revisiones médicas. Implica también aprender a convivir con el cansancio persistente, el 
dolor, la incertidumbre y, muchas ocasiones, con un nivel de estrés continuo que parece 
no dar tregua. 

Es frecuente que, en periodos de mayor tensión emocional, los síntomas empeoren o 
aparezcan brotes con más facilidad. Y no, no es una impresión subjetiva. Hoy sabemos que 
el estrés mantenido en el tiempo puede alterar el funcionamiento del sistema inmunitario, 
aumentar la inflamación y favorecer que la enfermedad se active con mayor intensidad.

Es importante aclarar desde el inicio que el estrés es uno de los factores que se asocia al 
empeoramiento de las enfermedades autoinmunes y que no tiene nada que ver con la acti-
tud personal, la fortaleza emocional o la fuerza de voluntad. El estrés tiene efectos biológicos 
reales, medibles y bien documentados. Comprender esta relación puede ayudarte a cuidar 
mejor tu salud e integrar el manejo del estrés como una parte legítima del tratamiento, al 
mismo nivel que la medicación o los hábitos de vida saludables.

¿Qué es el estrés psicológico?

El estrés psicológico se define como la respuesta de malestar emocional y mental que 
aparece cuando una persona percibe que una situación es amenazante, impredecible o 
supera los recursos de los que dispone para afrontarla. No depende únicamente de lo que 
está ocurriendo, sino también de cómo se interpreta y se vive esa situación.
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Cuando una persona se siente desbordada, se activa lo que conocemos como la res-
puesta al estrés. Desde el punto de vista biológico, el estrés pone en marcha una serie de 
respuestas coordinadas entre el cerebro, el sistema hormonal y el sistema inmunitario. 
Estas respuestas son adaptativas a corto plazo, ya que preparan al organismo para afrontar 
un desafío o una amenaza. 

El problema surge cuando el estrés es intenso, repetido o mantenido en el tiempo, y 
el organismo permanece de forma prolongada en un estado de activación, lo que puede 
tener consecuencias negativas para la salud, especialmente en personas con enfermedades 
autoinmunes.

¿Qué tipo estresores existen y como se relacionan con la enfermedad autoinmune?

Existen distintos tipos de estresores, que pueden clasificarse según su intensidad y su 
duración, y todos ellos pueden influir de manera diferente en la evolución de una enferme-
dad autoinmune.

Por un lado, están los eventos vitales estresantes extraordinarios, como la pérdida de un 
ser querido, un divorcio, la pérdida del empleo o el diagnóstico de una enfermedad grave. 
Estos acontecimientos suponen un impacto intenso para el organismo y, en algunos casos 
pueden coincidir con el inicio de la enfermedad o con la aparición de brotes especialmente 
relevantes.

Por otro lado, el estrés cotidiano hace referencia a las pequeñas cargas del día a día: 
gestionar la medicación, convivir con el dolor mientras se mantienen las responsabilidades 
habituales, las dificultades económicas, los conflictos familiares o la sensación constante 
de no llegar a todo. Aunque cada uno de estos factores, por separado, puede parecer poco 
importante, su acumulación mantiene al organismo en un estado de tensión continuada.

Cuando los estresores intensos se prolongan en el tiempo, se repiten con frecuencia 
y no existen espacios suficientes de descanso, apoyo o autocuidado, hablamos de estrés 
crónico. Este se define como un estado en el que el organismo permanece demasiado 
tiempo en “modo alarma”, lo que en las personas con enfermedades autoinmunes puede 
favorecer una mayor inflamación, un aumento del cansancio y una mayor vulnerabilidad a 
la aparición de brotes.

¿Qué pasa en mi cuerpo cuando percibo una situación como estresante?

Cuando percibimos una situación como estresante, nuestro cuerpo se prepara para 
afrontarla poniendo en marcha la llamada respuesta al estrés. En una primera fase, se 
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activa la liberación de adrenalina y noradrenalina, hormonas que preparan al organismo 
para una reacción rápida. 

Si la situación estresante se mantiene en el tiempo, entra en funcionamiento el eje hi-
potálamo-hipófisis-adrenal, lo que da lugar a la liberación de cortisol. Además, se producen 
cambios en otros neurotransmisores, como la dopamina y la serotonina, que influyen en el 
estado de ánimo, la motivación y la capacidad de afrontamiento.

La activación de estas hormonas y neurotransmisores genera una serie de respuestas 
físicas destinadas a ayudarnos a responder al desafío: aumenta la frecuencia cardiaca y se 
acelera la respiración; se tensan los músculos y se eleva la presión arterial; se movilizan 
las reservas de energía; se modula el sistema inmunitario; y se reduce de forma temporal 
la actividad de funciones no urgentes, como la digestión, el descanso o los procesos de 
reparación del organismo.

Este mecanismo es normal y adaptativo cuando se activa de forma puntual. El problema 
aparece cuando esta respuesta permanece activa durante largos periodos de tiempo, algo 
especialmente relevante en personas con enfermedades autoinmunes.

¿De qué manera el cerebro puede influir en el sistema inmunitario?
Hoy sabemos que el cerebro, el sistema endocrino y el sistema inmunitario mantienen 

una comunicación constante y bidireccional a través de vías nerviosas, hormonales y quími-
cas. No funcionan como sistemas independientes, sino como una red integrada.

Ante situaciones de estrés, el eje hipotálamo‑hipófisis‑suprarrenal y el sistema nervioso 
autónomo regulan la liberación de hormonas como el cortisol y la adrenalina. Estas sus-
tancias tienen efectos directos sobre las células del sistema inmunitario, modificando su 
actividad y la producción de mediadores inflamatorios. 

De este modo, lo que ocurre en el cerebro —cómo interpretamos y vivimos una situa-
ción— puede influir de forma real y medible en el funcionamiento del sistema inmunitario, 
algo especialmente relevante en las personas con enfermedades autoinmunes.

¿El estrés puede desencadenar una enfermedad autoinmune?

El estrés intenso, especialmente tras eventos vitales estresantes extraordinarios, puede 
actuar como un factor desencadenante en algunas personas predispuestas. Diversos estu-
dios han observado que, tras acontecimientos de gran impacto emocional, como duelos, 
pérdidas importantes o situaciones traumáticas, en determinados individuos se ha produ-
cido el inicio de enfermedades autoinmunes como el síndrome de Sjögren, la esclerosis 
múltiple, la artritis reumatoide o la esclerosis sistémica.
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Es importante subrayar que el estrés no es la causa única de estas enfermedades ni 
implica que toda persona que atraviese una situación estresante vaya a desarrollarlas. Su 
papel se entiende como el de un factor desencadenante o facilitador, que actúa sobre un 
terreno previamente predispuesto, en interacción con factores genéticos, inmunológicos y 
ambientales.

¿Por qué el estrés tiene un impacto especial en las enfermedades autoinmunes?
Las enfermedades autoinmunes se caracterizan por una alteración del sistema inmu-

nitario, que pierde la capacidad de distinguir correctamente entre lo propio y lo ajeno, ge-
nerando inflamación y daño tisular. Este sistema, que ya se encuentra desregulado, es 
especialmente sensible a los efectos del estrés.

Cuando una persona percibe una situación como estresante se activa la respuesta al 
estrés, mediada por la liberación de distintas hormonas y neurotransmisores. Esta respues-
ta, que en condiciones normales es adaptativa, actúa también como un modulador de la 
respuesta inmunitaria.

En personas con enfermedades autoinmunes, el estrés psicológico no origina la en-
fermedad por sí solo, pero sí puede aumentar la vulnerabilidad, favoreciendo una mayor 
activación inflamatoria, facilitando la aparición de brotes e interfiriendo con los mecanismos 
de control y regulación del sistema inmunitario.

Por ello, el manejo del estrés no es un aspecto secundario, sino una parte esencial 
del abordaje integral de las enfermedades autoinmunes, al mismo nivel que el tratamiento 
farmacológico y los hábitos de vida saludables.

¿El estrés puede desencadenar un brote en personas que sufren enfermedad autoinmune?

Sí. Numerosos estudios han demostrado que el estrés psicológico puede actuar como un 
desencadenante de brotes. El impacto del estrés no es idéntico en todas las enfermedades. 
En algunas, como el lupus eritematoso sistémico, la enfermedad inflamatoria intestinal o la 
esclerosis sistémica, el estrés cotidiano mantenido, más que los acontecimientos puntuales, 
puede tener consecuencias especialmente negativas sobre la actividad de la enfermedad. 

Desde la perspectiva de los propios pacientes, muchos refieren que acontecimientos 
vitales estresantes o periodos prolongados de tensión emocional preceden a la aparición 
de brotes. 

Es importante recalcar que no se trata de una relación directa ni automática. El estrés 
no causa por sí solo un brote, sino que actúa como un factor más dentro de un contexto 
biológico complejo, aumentando la vulnerabilidad del sistema inmunitario y facilitando la 
activación de la enfermedad en personas predispuestas.
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 ¿Por qué el cortisol, que es antiinflamatorio, puede resultar perjudicial?

En condiciones normales, el cortisol desempeña un papel fundamental ayudando a con-
trolar la inflamación y a mantener el equilibrio del sistema inmunitario. Forma parte de los 
mecanismos naturales del organismo para responder al estrés de manera adaptativa. Sin 
embargo, cuando el estrés es crónico o mantenido en el tiempo, este sistema puede alterar-
se. Por un lado, puede producirse una secreción persistente de cortisol, que acaba modifi-
cando la regulación normal del sistema inmunitario. Por otro, los tejidos pueden desarrollar 
una resistencia a los efectos del cortisol, es decir, dejan de responder adecuadamente a su 
acción antiinflamatoria.

Además, el estrés crónico se asocia a la activación de citoquinas proinflamatorias, como 
la interleucina-6 (IL-6), uno de los mensajeros del sistema inmunitario implicados en la 
inflamación y en la actividad de muchas enfermedades autoinmunes. El resultado es una 
pérdida del control antiinflamatorio y un estado de inflamación persistente, especialmente 
problemático en las enfermedades autoinmunes. 

¿Por qué el estrés no afecta igual a todas las personas?

La percepción del estrés y la respuesta del organismo ante una misma situación varían 
mucho de una persona a otra. Esto depende de una combinación de múltiples factores, 
entre los que se incluyen la genética, las experiencias tempranas, la historia personal y de la 
enfermedad, el apoyo social, las estrategias de afrontamiento, el nivel de autoeficacia y los 
recursos psicológicos disponibles. 

Algunas personas presentan sistemas de respuesta al estrés más reactivos o menos 
flexibles, lo que hace que su organismo permanezca activado durante más tiempo ante 
situaciones estresantes. En estos casos, los efectos del estrés sobre el sistema inmunitario 
pueden ser más intensos y prolongados.

Estas diferencias individuales, sumadas a la vulnerabilidad genética y al contexto vital de 
cada persona, explican por qué, ante situaciones similares, algunas personas experimentan 
un empeoramiento claro de su enfermedad autoinmune, mientras que otras no muestran 
cambios relevantes.

¿Puede el estrés empeorar los síntomas, aunque no haya cambios en las pruebas médicas?

Sí. El estrés puede influir no solo en los procesos inflamatorios, sino también en la for-
ma en que el sistema nervioso procesa e interpreta las señales del cuerpo. En situaciones 
de estrés, el sistema nervioso puede volverse más sensible y reactivo, lo que favorece un 
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aumento de la percepción del dolor, la fatiga, la rigidez, los problemas de concentración 
y las alteraciones del sueño. Esto puede ocurrir incluso cuando las pruebas médicas no 
muestran cambios evidentes en la actividad de la enfermedad.

Esto no significa que los síntomas sean imaginarios ni “psicológicos”. Significa que 
el sistema nervioso está funcionando en un estado de alerta aumentada, amplificando el 
malestar físico real. Por eso, en las enfermedades autoinmunes es tan importante atender 
no solo a los marcadores objetivos de inflamación, sino también al bienestar emocional y al 
manejo del estrés, como parte del tratamiento integral.

¿Existe un círculo vicioso entre estrés y enfermedad autoinmune?

Sí. En las enfermedades autoinmunes es frecuente que se establezca un círculo vicioso 
entre la enfermedad y el estrés. La propia enfermedad genera estrés emocional, preocu-
pación y miedo al futuro. Además, síntomas como el dolor, el cansancio, las erupciones 
cutáneas, la inflamación y la imprevisibilidad en la evolución de la enfermedad actúan, por 
sí mismos, como potentes estresores. Ese aumento del estrés puede, a su vez, empeorar los 
síntomas, favorecer la aparición de brotes o intensificar el malestar físico, lo que incrementa 
nuevamente la carga emocional y psicológica. De este modo, el estrés y la enfermedad se 
retroalimentan.

Este círculo vicioso es frecuente y comprensible. Romperlo requiere un abordaje que 
tenga en cuenta tanto el cuerpo como la mente, ya que en las enfermedades autoinmunes 
ambos aspectos están profundamente interconectados y no pueden tratarse de forma se-
parada.
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CAPÍTULO XVI

TRATAMIENTO DE LAS ENFERMEDADES AUTOINMUNES

Susana Belda Rustarazo
Servicio de Farmacia Hospitalaria. 

Hospital Santa Ana. Motril. Granada.

Agustín Colodro Ruiz
Unidad de Enfermedades Autoinmunes Sistémicas. Servicio de Medicina Interna. 

Hospital Universitario de Jaén. 

¿Cuáles son los objetivos del tratamiento de las enfermedades autoinmunes? 

El tratamiento de las enfermedades autoinmunes no se centra solo en “quitar sínto-
mas”. Su finalidad es mucho más profunda: regular un sistema inmunitario que está reac-
cionando de forma inadecuada y proteger los órganos a largo plazo. Para ello se utilizan 
distintos tipos de medicamentos, como inmunosupresores, inmunomoduladores y terapias 
biológicas. Cada uno actúa sobre partes concretas del sistema inmunitario.

Aunque los tratamientos pueden variar según la enfermedad, los objetivos generales 
son muy claros.

1. Controlar la inflamación y frenar la actividad inmunitaria dañina
Este es el objetivo más inmediato. Cuando el sistema inmunitario está “sobreactivado”, 

produce inflamación y puede dañar tejidos sanos. El tratamiento busca:

	 —	 Reducir esa inflamación.
	 —	 Controlar la actividad inmunitaria anómala.
	 —	 Alcanzar la remisión clínica (sin síntomas) o, al menos, una baja actividad de la enfer-

medad.

Lograr esto ayuda a:
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	 —	 Evitar que la enfermedad avance.
	 —	 Prevenir daños irreversibles en órganos.
	 —	 Mejorar el pronóstico a largo plazo.

Es como bajar el volumen de un sistema inmunitario que está funcionando demasiado 
alto.

2. Recuperar la tolerancia inmunológica
Este objetivo es más profundo y a largo plazo. La idea es conseguir que el sistema in-

munitario deje de atacar al propio cuerpo, es decir, que vuelva a reconocer los tejidos como 
“propios”.

Si se lograra restaurar esta tolerancia:

	 —	 La enfermedad podría controlarse sin necesidad de una inmunosupresión general.
	 —	 Se reducirían los efectos secundarios de los tratamientos.
	 —	 El sistema inmunitario funcionaría de forma más equilibrada.

Este es uno de los grandes retos actuales de la investigación en autoinmunidad.

3. Mejorar la calidad de vida del paciente
El tratamiento no solo busca controlar la inflamación. También pretende:

	 —	 Reducir síntomas como dolor, fatiga o rigidez.
	 —	 Mejorar la funcionalidad en el día a día.
	 —	 Facilitar que la persona pueda mantener sus actividades habituales.
	 —	 Disminuir el impacto emocional y social de la enfermedad.

En definitiva, el objetivo es que la persona pueda vivir mejor, no solo “tener menos 
brotes”.

Objetivos transversales: seguridad y personalización
Además de los tres objetivos principales, los tratamientos actuales también buscan:

	 —	 Minimizar efectos secundarios
	 	 Especialmente los derivados del uso prolongado de:
	 ·	 Corticoides
	 ·	 Inmunosupresores clásicos

		  Reducir estos riesgos es una prioridad, ya que muchos pacientes necesitan trata-
mientos durante años.
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	 —	 Avanzar hacia la medicina de precisión
		  Cada vez se intenta más adaptar el tratamiento a:
	 ·	 El perfil inmunológico del paciente
	 ·	 Sus características clínicas
	 ·	 Su evolución
	 ·	 Sus factores de riesgo

		  El objetivo es elegir la terapia más adecuada para cada persona, evitando tratamientos 
innecesarios y mejorando la eficacia.

¿Qué es el tratamiento integrativo en las enfermedades autoinmunes? 

El tratamiento integrativo en el contexto de las enfermedades autoinmunes se refiere a 
la combinación de la medicina convencional basada en la evidencia —que incluye inmunosu-
presores, terapias biológicas y tratamientos dirigidos—, con intervenciones complementarias 
seleccionadas, con el objetivo de abordar al paciente de forma global, considerando los 
aspectos físicos, psicológicos y sociales de la enfermedad.

Este enfoque integra, como base fundamental, los tratamientos farmacológicos inmu-
nomoduladores, junto con intervenciones en el estilo de vida (nutrición saludable, ejercicio 
físico adaptado, manejo del estrés), terapias mente-cuerpo (como meditación, técnicas de 
relajación o yoga) y, en casos concretos, el uso de determinadas terapias alternativas como 
fitoterapia o medicina tradicional. Todas estas intervenciones deben aplicarse bajo supervi-
sión médica y teniendo en cuenta el grado de evidencia científica disponible.

La finalidad del tratamiento integrativo es optimizar el control de la enfermedad, reducir 
la inflamación y el daño tisular, minimizar los efectos adversos de los tratamientos conven-
cionales y mejorar la calidad de vida y el bienestar global del paciente. Resulta esencial que 
cualquier intervención integrativa se base en criterios de seguridad, eficacia y compatibilidad 
con la terapia inmunosupresora, ya que muchas terapias alternativas carecen de una valida-
ción científica sólida y pueden ocasionar interacciones farmacológicas relevantes.

Finalmente, el enfoque integrativo pretende fomentar la adherencia terapéutica y el em-
poderamiento del paciente en el manejo de su enfermedad, siempre desde una perspectiva 
informada y basada en la evidencia.

¿Qué se entiende por medicina personalizada? 

La medicina personalizada en las enfermedades autoinmunes consiste en adaptar las 
estrategias terapéuticas a las características individuales de cada paciente, teniendo en 
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cuenta factores como la predisposición genética, el perfil molecular, la presencia de biomar-
cadores, las manifestaciones clínicas y la respuesta previa a los tratamientos. 

Este enfoque busca optimizar la eficacia del tratamiento y minimizar los efectos adver-
sos, superando el enfoque tradicional de “un mismo tratamiento para todos”.

En la práctica, la medicina personalizada implica el uso de herramientas como la far-
macogenética, que permite predecir la respuesta y la toxicidad a determinados fármacos, 
la estratificación de pacientes mediante biomarcadores (por ejemplo, autoanticuerpos espe-
cíficos) y la integración de datos clínicos, demográficos y moleculares mediante plataformas 
de análisis de grandes volúmenes de datos y modelos de inteligencia artificial. Por ejemplo, 
en enfermedades como la artritis reumatoide o el lupus eritematoso sistémico, identificar 
subgrupos de pacientes según autoanticuerpos o variantes genéticas puede ayudar a selec-
cionar el fármaco más adecuado y a ajustar la dosis o el esquema terapéutico.

Este enfoque también incluye un seguimiento estrecho de la actividad de la enfermedad 
y la adaptación continua del tratamiento, teniendo en cuenta la elevada heterogeneidad en 
la presentación clínica y en la evolución de las enfermedades autoinmunes. Aunque la apli-
cación de todo lo anterior en la práctica clínica aún plantea desafíos, la tendencia actual es 
avanzar hacia una medicina de precisión que personalice la prevención, el diagnóstico y el 
tratamiento según el perfil único de cada paciente. 

¿De qué tipo de tratamientos disponemos?

El tratamiento de las enfermedades autoinmunes ha evolucionado drásticamente. Ac-
tualmente, disponemos de un amplio abanico de opciones que permiten no solo aliviar los 
síntomas, sino también frenar el avance de la enfermedad y asegurar una buena calidad 
de vida:

1.	 Tratamientos sintomáticos y antiinflamatorios
	 —	 Corticosteroides: Son fármacos potentes que actúan de forma global, “apagando el 

fuego” de la inflamación sistémica. Son muy eficaces para controlar brotes agudos y 
la inflamación intensa. 

	 ·	 Pueden usarse por vía oral, intravenosa o local.
	 ·	 Su uso prolongado se intenta evitar por sus efectos secundarios, por lo que suelen 

emplearse como “puente” hacia otros tratamientos.

2.	 Antiinflamatorios no esteroideos (AINE): Se utilizan principalmente para manejar sínto-
mas como el dolor articular y la fiebre. Su uso prolongado se evita por sus posibles 
efectos secundarios, especialmente a nivel digestivo, renal y cardiovascular.
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3.	 Inmunodepresores clásicos. Estos fármacos actúan sobre el sistema inmunitario para re-
ducir su actividad excesiva. Se les llama a menudo “ahorradores de corticoides” porque 
permiten bajar las dosis de estos últimos.

	 —	 Metotrexato: El fármaco de primera elección y más utilizado en enfermedades como 
la artritis reumatoide.

	 —	 Azatioprina: Un antimetabolito que frena la respuesta inmunitaria. Uno de los mejor 
tolerados y más utilizados en una amplia gama de situaciones, incluido el embarazo.

	 —	 Ciclofosfamida: Reservada para casos de afectación orgánica grave (como en el riñón 
por lupus) debido a su potencia.

	 —	 Micofenolato de mofetilo: Muy utilizado para evitar la proliferación de linfocitos que 
atacan el tejido propio. Cada vez se utiliza más en sustitución de la azatioprina.

	 —	 Ciclosporina, tacrolimus y voclosporina: Inhibidores de la calcineurina que impiden la 
activación de los linfocitos T. En el caso de la nefritis lúpica están experimentando un 
auge importante. 

Estos fármacos requieren controles analíticos periódicos para garantizar su seguridad.

4.	 Inmunomoduladores 
	 —	 Antipalúdicos (hidroxicloroquina fundamentalmente): Originalmente usada para la 

malaria, hoy es un pilar fundamental en el tratamiento del lupus y el síndrome de 
Sjögren. Es notable por su perfil de seguridad, incluso durante el embarazo, aunque 
requiere controles oftalmológicos periódicos. Otros antipalúdicos, como mepacrina o 
cloroquina, son de uso menos extendido. 

5.	 Terapias biológicas: Son fármacos producidos mediante biotecnología que actúan como 
“misiles teledirigidos” contra dianas moleculares específicas (citoquinas o células). Cada 
día aparecen más y más. Principales grupos: 

	 —	 Anti-TNF (factor de necrosis tumoral): Como infliximab, adalimumab y etanercept, que 
bloquean una de las principales proteínas de la inflamación.

	 —	 Anti-interleucinas: Dirigidos contra moléculas como la IL-6 (tocilizumab), IL-17 (secu-
kinumab), IL-12/23 (ustekinumab) o receptor del interferón tipo I (anifrolumab).

	 —	 Anticuerpos dirigidos contra linfocitos B o T (rituximab y belimumab): Actúan reducien-
do la actividad de los linfocitos B responsables de la producción de autoanticuerpos 
dañinos.

6.	 Pequeñas moléculas (inhibidores de JAK): A diferencia de los biológicos (que son pro-
teínas grandes inyectables), estas son moléculas pequeñas que se toman por vía oral. 
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Actúan bloqueando las señales internas de las células (vía JAK-STAT) que perpetúan la 
respuesta autoinmune. Ejemplos incluyen el tofacitinib y el baricitinib.

	 Su aparición ha supuesto un cambio importante al ofrecer tratamientos eficaces por vía 
oral.

7.	 Inmunoglobulinas Intravenosas (IGIV) Se obtienen a partir del plasma de miles de donan-
tes sanos. A dosis elevadas, tienen un efecto inmunomodulador complejo que ayuda a 
neutralizar autoanticuerpos y regular la respuesta inflamatoria en enfermedades como 
la púrpura trombocitopénica.

8.	 Terapia celular y trasplante Representan la frontera más avanzada para casos graves o 
refractarios:

	 —	 Trasplante autólogo de células madre: Consiste en extraer células madre del propio 
paciente, eliminar su sistema inmunitario “defectuoso” mediante quimioterapia y 
reinfundir las células para “resetear” el sistema inmunológico.

	 —	 Terapia CAR-T: Una innovación donde se modifican genéticamente los linfocitos T del 
paciente para que reconozcan y eliminen las células B autorreactivas.

	 —	 Células mesenquimales: Se investigan por su capacidad para regular la respuesta 
inmune sin causar una inmunosupresión global.

	 Son opciones reservadas a casos muy seleccionados y se realizan en centros altamente 
especializados.

¿Qué se entiende por efecto placebo?

El efecto placebo es la mejoría clínica que no se debe a una acción directa del medi-
camento, sino a otros factores relacionados con el contexto del tratamiento. Entre ellos 
se incluyen las expectativas del paciente, la confianza en el tratamiento, la relación con el 
profesional sanitario y las experiencias previas.

Actualmente se sabe que el efecto placebo no es imaginario ni “todo está en la cabeza”, 
sino que corresponde a una respuesta psiconeurobiológica real. Esta respuesta implica la 
activación de determinados mecanismos en el cerebro y la liberación de sustancias que 
pueden modular síntomas como el dolor, la fatiga, la ansiedad, las náuseas o la percepción 
general de bienestar.

Existe también el fenómeno opuesto, conocido como efecto nocebo, por el cual las 
expectativas negativas pueden hacer que los síntomas empeoren o que se perciban más 
intensamente los efectos adversos de un tratamiento.
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¿Tiene importancia el efecto placebo en las enfermedades autoinmunes?

Sí. El efecto placebo es especialmente relevante en síntomas subjetivos, como el dolor, 
la fatiga, la calidad del sueño, la percepción global del estado de salud y la calidad de vida, 
todos ellos frecuentes en las enfermedades autoinmunes.

Estudios experimentales y ensayos clínicos han demostrado que el placebo puede influir 
en la respuesta del sistema inmunitario y modular procesos inflamatorios. Esto no significa 
que el efecto placebo pueda sustituir a los tratamientos indicados, como los fármacos inmu-
nomoduladores o inmunosupresores, pero sí puede potenciar la respuesta clínica cuando se 
combina con un tratamiento adecuado.

Por ello, aspectos como una buena comunicación médico‑paciente, la información clara 
y realista, y la confianza en el plan terapéutico forman parte importante del cuidado integral 
del paciente con enfermedad autoinmune.

¿Cómo puedo reducir el efecto nocebo y favorecer una mejor respuesta al tratamiento?

Reducir el efecto nocebo implica mejorar la forma en que se vive y se entiende el tra-
tamiento. Para ello es importante recibir información clara y equilibrada, sin alarmismo, 
y resolver las dudas con el profesional sanitario. Preguntar cuando algo no se entiende y 
expresar miedos o experiencias previas negativas ayuda a evitar expectativas innecesaria-
mente negativas.

Mantener una relación de confianza con el equipo médico, participar en las decisiones y 
centrarse en los beneficios esperados del tratamiento —sin ignorar, pero sin magnificar, los 
posibles efectos adversos— favorece una mejor respuesta global. También influyen aspectos 
como el manejo del estrés, el apoyo emocional y una actitud activa hacia el cuidado de la 
salud.

En conjunto, entender bien el tratamiento y sentirse acompañado en el proceso no solo 
mejora la experiencia del paciente, sino que puede potenciar los efectos positivos del trata-
miento y reducir síntomas asociados al efecto nocebo.
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CAPÍTULO XVII

¿POR QUÉ ES TAN IMPORTANTE SEGUIR EL TRATAMIENTO 
EN LAS ENFERMEDADES AUTOINMUNES SISTÉMICAS?

Susana Belda Rustarazo
Servicio de Farmacia Hospitalaria. 

Hospital Santa Ana. Motril. Granada.

¿Qué se entiende por seguir correctamente el tratamiento?

Seguir correctamente el tratamiento, también conocido como adherencia terapéutica, se 
refiere al grado en el que una persona sigue el plan de tratamiento acordado con su pro-
fesional sanitario. Esto incluye tomar la medicación tal y como se ha indicado, respetando 
las dosis, los horarios y la duración del tratamiento, así como cumplir las recomendaciones 
sobre dieta, ejercicio y hábitos de vida cuando la enfermedad lo requiere. 

Ser adherente al tratamiento significa, por ejemplo, tomar la medicación todos los días, 
aunque uno se encuentre bien, no olvidar ninguna toma y hacerlo a la hora indicada. Tam-
bién implica seguir la dieta recomendada o evitar el consumo de alcohol y tabaco si así lo ha 
recomendado el profesional sanitario.

Por el contrario, hablamos de falta de adherencia cuando el paciente no sigue correcta-
mente el tratamiento o las recomendaciones indicadas. Esto puede ocurrir, por ejemplo, si 
se abandona la medicación al mejorar los síntomas, si se dejan de tomar dosis por miedo a 
posibles efectos secundarios, si se olvidan tomas con frecuencia o si se decide “descansar” 
del tratamiento algunos días, como los fines de semana. 

¿Influye seguir bien el tratamiento es su eficacia?

Sí, una buena adherencia es fundamental para que los tratamientos sean eficaces. Si no 
se siguen las pautas indicadas, el tratamiento puede no funcionar correctamente, no con-
trolar bien la enfermedad o incluso provocar efectos no deseados. Seguir el tratamiento de 
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manera adecuada es imprescindible para controlar mejor la enfermedad, prevenir o reducir la 
aparición de brotes y mantener una mejor calidad de vida.

La falta de adherencia al tratamiento puede tener consecuencias importantes, como:

	 —	 Empeoramiento de la enfermedad o recaídas.
	 —	 Mayor riesgo de complicaciones.
	 —	 Aparición de efectos secundarios o problemas derivados de un uso incorrecto del 

tratamiento.
	 —	 Disminución de la calidad de vida.
	 —	 Aumento de visitas médicas, ingresos hospitalarios y uso de recursos sanitarios.

¿Qué factores influyen en la adherencia terapéutica? 
La adherencia puede verse afectada por distintos factores relacionados con el paciente, 

el tratamiento o la propia enfermedad. 

Factores relacionados con el paciente:

	 —	 Falta de información o desconocimiento sobre la enfermedad y su tratamiento. 
	 —	 Falta de motivación, olvidos o dificultad para seguir pautas complejas.
	 —	 Edad, nivel educativo y entorno social o familiar.
	 —	 Presencia de depresión, ansiedad o problemas de memoria.
	 —	 Dificultad para aceptar una enfermedad crónica, lo que puede generar rechazo al 

tratamiento a largo plazo. 

Factores relacionados con la medicación:

	 —	 Uso de varios medicamentos o pautas complejas. 
	 —	 Duración prolongada del tratamiento, que puede generar cansancio o abandono pro-

gresivo por parte del paciente. 
	 —	 Aparición de efectos secundarios.
	 —	 Percepción de que el medicamento “no funciona”, especialmente si no se notan 

mejoras rápidas.
	 —	 Coste económico del tratamiento, que puede limitar el acceso a la medicación.

Factores relacionados con la enfermedad

	 —	 Ausencia de síntomas, que puede dar la falsa sensación de que el tratamiento no es 
necesario.
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	 —	 Gravedad y duración de la enfermedad: las enfermedades leves o muy prolongadas 
pueden disminuir la percepción de necesidad de tratamiento. 

	 —	 Dificultad para aceptar determinadas enfermedades crónicas o estigmatizadas, lo que 
puede dificultar la continuidad del tratamiento.

¿Qué podemos hacer para mejorar la adherencia terapéutica? 
Existen muchas estrategias sencillas que pueden ayudar a mejorar la adherencia al tra-

tamiento:

	 —	 Informarse bien sobre la enfermedad y su tratamiento. Es fundamental entender para 
qué sirve cada medicamento, cómo actúa, cómo debe tomarse y cuáles pueden ser 
sus posibles efectos adversos.

	 —	 Simplificar el tratamiento siempre que sea posible. Por ejemplo, reducir el número de 
tomas al día o utilizar presentaciones más cómodas (sobres en lugar de comprimi-
dos, entre otras).

	 —	 Utilizar herramientas de apoyo, como:
	 ·	 Pastilleros.
	 ·	 Alarmas en el móvil.
	 ·	 Aplicaciones de recordatorio.
	 —	 Planificar el tratamiento. Puede ser útil disponer de una tabla o lista con los medicamen-

tos, los horarios y las recomendaciones.
	 —	 Crear una rutina. Tomar la medicación siempre a la misma hora y guardarla en un 

lugar visible y habitual ayuda a no olvidarla.
	 —	 Pedir ayuda a los profesionales sanitarios. El médico, el farmacéutico o el personal de 

enfermería pueden ayudar al paciente a mejorar su adherencia ofreciendo informa-
ción, resolviendo dudas o ajustando el tratamiento.

	 —	 Aceptar la importancia del tratamiento a largo plazo. En las enfermedades crónicas, 
aceptar que el tratamiento suele ser de larga duración, aunque los síntomas estén 
controlados.

¿Qué métodos tecnológicos pueden ayudar a mejorar la adherencia terapéutica? 
La tecnología puede ser una gran aliada para recordar la medicación, organizar el tra-

tamiento y mantenerse en contacto con el equipo sanitario. Los estudios muestran que 
los recordatorios automatizados, el seguimiento digital y la comunicación continua pueden 
mejorar la adherencia terapéutica y ayudar a los pacientes a implicarse más en el cuidado 
de su salud.  
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Algunas de estas herramientas son: 

Aplicaciones móviles (apps) para recordatorio de medicación: 
Las apps para teléfonos móviles son uno de los métodos más útiles porque permiten pro-

gramar alarmas personalizadas para cada toma, registrar si la medicación se ha tomado, así 
como llevar un historial del tratamiento que puede compartirse con su profesional sanitario. 
Estas aplicaciones ayudan a reducir los olvidos y a mantener una rutina diaria. 

Además, algunas apps permiten que familiares o cuidadores supervisen las tomas o 
compartan el plan de medicación. Otras aplicaciones ofrecen recordatorios para recoger la 
medicación en la farmacia para evitar que el paciente se quede sin alguna dosis. 

Algunos ejemplos de estas apps: 

	 —	 MyTherapy, Medisafe o RecuerdaMed: permiten programar recordatorios, registrar si 
se ha tomado la medicación y generar listados de tratamientos.

	 —	 Care+ España o MedControl: orientadas al seguimiento de enfermedades crónicas, 
permitiendo un control más activo de la enfermedad y facilitar las consultas. Permi-
ten registrar síntomas, constantes y tratamiento, y generar informes para las consul-
tas médicas.

	 —	 EmidCare: diseñada para pacientes con enfermedades autoinmunes, fundamental-
mente para aquellos que reciben tratamientos con agentes biológicos. Ayuda a regis-
trar tomas, efectos adversos y facilita la comunicación con profesionales.

	 —	 Autoinmunes: aplicación desarrollada por el Servicio Vasco de Salud que incluye 
información sobre tratamientos de enfermedades autoinmunes sistémicas. Aunque 
está más orientada a profesionales, también puede servir como apoyo informativo 
para pacientes. 

Plataformas digitales y comunidades de apoyo online:
Existen plataformas que combinan educación, seguimiento y apoyo entre pacientes, lo 

que puede mejorar la motivación y adherencia. Algunos ejemplos son: 

	 —	 HealthUnlocked: comunidad online donde los pacientes comparten experiencias, du-
das y estrategias de autocuidado. 

	 —	 PatientsLikeMe: permite registrar síntomas, tratamientos y efectos secundarios, y 
compararlos con los de otros pacientes con enfermedades similares, lo que puede 
ayudar a entender mejor la propia evolución y adherencia. 

	 —	 CAPACITA (PulseLife/SEMI): herramienta digital orientada a mejorar el autocuidado, 
la relación con los profesionales sanitarios y el seguimiento del tratamiento.
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Otras herramientas tecnológicas: 
	 —	 Pastilleros electrónicos: emiten avisos sonoros o luminosos cuando toca tomar la 

medicación. Son especialmente útiles en personas mayores o con tratamientos com-
plejos.

	 —	 Relojes inteligentes y asistentes digitales: pueden programarse para recordar tomas 
de medicación o citas médicas. Además, algunas actúan como dispositivos de moni-
torización al vincularse a aplicaciones, permitiendo monitorizar parámetros de salud 
relacionados con la enfermedad y tratamiento, ayudando a mantener la rutina de 
cuidado.

Es importante recordar que estas herramientas no sustituyen al profesional sanitario, 
pero sí pueden facilitar la organización del tratamiento, reducir olvidos y hacer que el pa-
ciente se sienta más acompañado en el manejo diario de su enfermedad crónica. Es reco-
mendable consultar con el profesional sanitario qué opciones pueden ser más adecuadas 
para cada persona.
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CAPÍTULO XVIII

TRATAMIENTO CONVENCIONAL 
DE LAS ENFERMEDADES AUTOINMUNES

Agustín Colodro Ruiz
Unidad de Enfermedades Autoinmunes Sistémicas. Servicio de Medicina Interna. 

Hospital Universitario de Jaén. 

Nuria Navarrete Navarrete
Unidad de Enfermedades Autoinmunes Sistémicas. Servicio de Medicina Interna. 

Hospital Universitario Virgen de las Nieves. Granada.

Norberto Ortego Centeno
Departamento de Medicina. 

Universidad de Granada.

Isabel Sánchez Berná
Unidad de Enfermedades Autoinmunes Sistémicas. Servicio de Medicina Interna.

Hospital Universitario Virgen de las Nieves. Granada.

ANTIINFLAMATORIOS NO ESTEROIDEOS 

¿Qué son los AINEs?

Los AINEs son los antiinflamatorios no esteroideos, un grupo de medicamentos muy utili-
zados para aliviar el dolor, reducir la inflamación y bajar la fiebre. Se emplean con frecuencia 
en distintas enfermedades, incluidas muchas enfermedades autoinmunes, especialmente 
para el control del dolor y de los síntomas inflamatorios.
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¿Qué papel tienen los antiinflamatorios no esteroideos (AINEs) en las enfermedades au-
toinmunes?

Los antiinflamatorios no esteroideos (AINEs), como el ibuprofeno, naproxeno, diclofena-
co o indometacina, se utilizan con frecuencia en pacientes con enfermedades autoinmunes, 
pero es importante entender bien cuál es su función y cuáles son sus limitaciones.

¿Qué síntomas ayudan a controlar los AINEs?
Los AINEs actúan principalmente sobre los síntomas, en especial:

	 —	 Dolor articular o muscular
	 —	 Rigidez
	 —	 Inflamación leve
	 —	 Fiebre

En este sentido, pueden ser útiles para mejorar el bienestar del paciente, sobre todo en 
fases leves de la enfermedad o como tratamiento complementario.

¿Los AINEs modifican la evolución de la enfermedad?

No. Este es un punto fundamental. Los AINEs:

	 —	 No actúan sobre el sistema inmunitario
	 —	 No frenan la enfermedad autoinmune
	 —	 No previenen el daño a largo plazo de los órganos

Es decir, alivian los síntomas, pero no modifican el curso de la enfermedad. Por este 
motivo, no deben considerarse un tratamiento de base en las enfermedades autoinmunes.

¿Pueden los AINEs sustituir a otros tratamientos?

No. Aunque un paciente se encuentre mejor tomando AINEs, la enfermedad puede se-
guir activa “por debajo”, produciendo inflamación y daño progresivo sin dar síntomas claros.

Por eso:

	 —	 Los AINEs pueden acompañar al tratamiento
	 —	 Pero no sustituyen a los inmunomoduladores, inmunodepresores, biológicos u otros 

tratamientos específicos
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¿Tienen efectos secundarios los AINEs?

Sí, y este es otro aspecto importante a tener en cuenta, especialmente si se usan de 
forma prolongada.

Los efectos adversos más relevantes incluyen:

	 —	 Problemas digestivos (gastritis, úlceras, sangrado)
	 —	 Afectación renal
	 —	 Aumento del riesgo cardiovascular
	 —	 Retención de líquidos y elevación de la tensión arterial

Estos riesgos aumentan:

	 —	 Con el uso continuado
	 —	 A dosis altas
	 —	 En personas mayores o con otras enfermedades

¿Se pueden usar los AINEs a largo plazo?

En general, se intenta evitar su uso crónico.

	 —	 Son más seguros cuando se utilizan de forma puntual o durante periodos cortos
	 —	 El uso prolongado debe valorarse cuidadosamente y bajo supervisión médica

Por este motivo, si un paciente necesita AINEs de forma continua, suele ser una señal 
de que el tratamiento de fondo debe revisarse.
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GLUCOCORTICOIDES

Información detallada gratuita en el siguiente enlace: 
Acceso al libro Fármacos inmunosupresores: una visión práctica para pacientes (Edito-

rial UGR) https://editorial.ugr.es/libro/farmacos-inmunosupresores_139294/

¿Qué son los glucocorticoides y qué papel juegan en el tratamiento de las enfermedades 
autoinmunes?

Los corticoides (también llamados corticoesteroides o glucocorticoides) son medica-
mentos con un potente efecto antiinflamatorio e inmunosupresor. Desde hace décadas son 
una herramienta fundamental en el tratamiento de muchas enfermedades autoinmunes.

Se utilizan para:

	 —	 Controlar brotes agudos
	 —	 Reducir rápidamente la inflamación
	 —	 Tratar situaciones graves o potencialmente peligrosas
	 —	 Ganar tiempo hasta que otros tratamientos de base empiecen a hacer efecto

Ya no se utilizan, como se hacía hace años, como único tratamiento de las enfermeda-
des autoinmunes.

¿Cómo actúan los corticoides en las enfermedades autoinmunes?

Los corticoides actúan de forma rápida y global sobre el sistema inmunitario.
De forma sencilla:
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	 —	 Disminuyen la activación de las defensas
	 —	 Reducen la producción de sustancias inflamatorias
	 —	 “Apagan” la inflamación que está dañando los tejidos
	 —	 Por eso suelen ser los fármacos más rápidos y eficaces para controlar un brote.

¿Por qué se utilizan tanto los corticoides si tienen mala fama?
Porque, bien utilizados, salvan órganos, vidas y mejoran síntomas de forma clara.
Es importante entender que:

	 —	 Los corticoides no son malos por sí mismos
	 —	 El problema aparece con dosis altas durante mucho tiempo
	 —	 Utilizados de forma controlada, sus beneficios superan claramente los riesgos
	 —	 En muchas situaciones, no utilizarlos sería más peligroso que utilizarlos.

Aunque se trata de fármacos descubiertos a mediados del siglo pasado, en las últimas 
décadas los médicos hemos aprendido a emplearlos mejor: ajustando dosis, acortando tra-
tamientos y combinándolos con otras terapias. De este modo, se consigue aprovechar al 
máximo sus beneficios y reducir de forma significativa sus efectos secundarios.

¿Durante cuánto tiempo se toman los corticoides?

Depende de cada caso:

	 —	 En brotes leves o moderados: durante semanas
	 —	 En brotes graves: inicialmente a dosis altas, bajando progresivamente
	 —	 En algunos pacientes: dosis bajas mantenidas durante más tiempo

Siempre que es posible, el objetivo es:

	 —	 Usarlos el menor tiempo necesario
	 —	 A la dosis más baja eficaz
	 —	 Asociarlos a otros tratamientos que permitan retirarlos

¿Por qué no deben suspenderse de golpe?

El organismo produce corticoides de forma natural a través de las glándulas suprarrena-
les. Cuando se toman corticoides durante un tiempo, el cuerpo reduce su producción propia.
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Suspenderlos bruscamente puede causar:

	 —	 Malestar intenso
	 —	 Bajadas de tensión
	 —	 Brotes graves de la enfermedad
	 —	 En casos extremos, una insuficiencia suprarrenal

Los corticoides, en general, deben retirarse de forma gradual y bajo supervisión médica.

¿Hay situaciones en las que los corticoides se pueden retirar sin hacer un descenso pro-
gresivo?

Sí. En algunos casos concretos, los corticoides pueden suspenderse directamente, sin 
necesidad de reducción progresiva, y esto es habitual cuando se trata de tratamientos muy 
cortos.

Generalmente ocurre cuando:

	 —	 Se han tomado durante pocos días (habitualmente menos de 7–10 días).
	 —	 Se utilizan como una tanda corta.
	 —	 No se han usado de forma continuada durante semanas.
	 —	 El paciente no recibe corticoides de forma crónica.

En estas situaciones, las glándulas suprarrenales no han dejado de producir corticoides 
propios, por lo que la suspensión directa no suele causar problemas.

En cambio, cuando el tratamiento se ha prolongado o se han utilizado dosis medias o 
altas durante más tiempo, sí es imprescindible retirar los corticoides de forma progresiva.

Por ello, nunca debe decidirse por cuenta propia cómo suspenderlos. Siempre debe 
indicarlo el profesional sanitario, en función de la dosis, la duración del tratamiento y la 
situación clínica.

¿Cuáles son los efectos secundarios más frecuentes de los corticooides?

Los efectos secundarios dependen de:

	 —	 La dosis
	 —	 La duración del tratamiento
	 —	 La susceptibilidad de cada persona
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Los más importantes incluyen:

	 —	 Aumento de peso y retención de líquidos
	 —	 Elevación de la glucosa o la tensión arterial
	 —	 Fragilidad ósea (osteoporosis)
	 —	 Cambios del estado de ánimo
	 —	 Mayor riesgo de infecciones

No todos los pacientes los presentan, especialmente cuando se usan a dosis bajas o 
durante periodos cortos.

¿Qué se hace para minimizar sus efectos adversos?

El manejo moderno de los corticoides se basa en varias estrategias:

	 —	 Ajustar la dosis de forma individual
	 —	 Reducirlos progresivamente
	 —	 Asociarlos a inmunodepresores o biológicos
	 —	 Prevenir complicaciones (calcio, vitamina D, control de tensión y glucosa)
	 —	 Revisiones médicas periódicas

Esto permite usar los corticoides de forma mucho más segura que en el pasado.

¿Son todos los corticoides igual de perjudiciales?

No. No todos los corticoides tienen el mismo riesgo, y su posible perjuicio depende de 
varios factores:

	 —	 La dosis
	 —	 La duración del tratamiento
	 —	 La vía de administración
	 —	 La situación clínica del paciente

En general:

	 —	 Dosis altas durante mucho tiempo aumentan claramente el riesgo de efectos secun-
darios.

	 —	 Dosis bajas o tratamientos cortos suelen ser bien tolerados.
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Además, distintos corticoides (prednisona, metilprednisolona, dexametasona, etc.) tie-
nen potencias diferentes, lo que el médico tiene en cuenta al prescribirlos y ajustar las dosis.

¿Influye la vía de administración en los efectos secundarios?

Sí, influye mucho, y esta es una idea fundamental para los pacientes.

1. Corticoides por vía oral (pastillas)
	 —	 Es la forma más utilizada en enfermedades autoinmunes.
	 —	 Actúan de manera sistémica (en todo el cuerpo).
	 —	 Son los que más se asocian a efectos secundarios cuando se usan a largo plazo.

2. Corticoides intravenosos
	 —	 Se utilizan en situaciones más graves o urgentes.
	 —	 Producen un efecto rápido e intenso.
	 —	 Suelen administrarse durante periodos muy cortos.

Paradójicamente, un tratamiento muy corto con dosis altas puede ser más seguro que 
dosis moderadas mantenidas durante meses, si se hace de forma controlada.

3. Corticoides locales (inhalados, tópicos, intraarticulares, colirios…)
Actúan principalmente en la zona donde se aplican.
Tienen menos efectos secundarios generales.
En la mayoría de los casos, son mucho más seguros a largo plazo.
Por ejemplo:

	 —	 Infiltraciones articulares
	 —	 Cremas para la piel
	 —	 Inhaladores

Aunque no están exentos de efectos secundarios, el impacto sistémico es mucho menor.

¿Qué son los pulsos de corticoides?

Los pulsos de corticoides consisten en administrar dosis muy altas de corticoides por vía 
intravenosa, generalmente durante 1 a 3 días consecutivos.

Se utilizan en situaciones concretas, como:
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	 —	 Brotes graves de enfermedades autoinmunes
	 —	 Afectación de órganos vitales (riñón, sistema nervioso, pulmón, ojo)
	 —	 Situaciones donde se necesita un control rápido de la inflamación

No se emplean de forma rutinaria, sino cuando la gravedad de la situación lo justifica.

¿Por qué los pulsos de corticoides son tan potentes?
Los pulsos de corticoides son especialmente eficaces no solo porque la dosis sea mucho 

más alta, sino también porque actúan de una manera diferente a la de los corticoides tomados 
por vía oral y a dosis habituales.

En los pulsos:

	 —	 Se alcanzan concentraciones muy elevadas del fármaco en sangre en muy poco 
tiempo.

	 —	 Esto permite activar mecanismos de acción rápidos y potentes sobre el sistema inmu-
nitario.

	 —	 Además de los efectos clásicos antiinflamatorios, los pulsos pueden: 
	 ·	 Bloquear de forma muy intensa la activación de las defensas.
	 ·	 Reducir bruscamente la producción de sustancias inflamatorias.
	 ·	 Interrumpir procesos inmunológicos que, de mantenerse, podrían causar daño 

grave o irreversible en órganos.
	 ·	 Gracias a este modo de acción:

	 —	 El efecto es más rápido e intenso.
	 —	 Se consigue un control eficaz de la inflamación en situaciones urgentes.
	 —	 Y todo ello en un periodo de tiempo muy corto.

Por este motivo, en muchos casos un pulso breve de corticoides intravenosos puede ser 
más eficaz y, a largo plazo, más seguro que mantener corticoides orales a dosis altas durante 
semanas o meses.

¿Tienen efectos secundarios los pulsos de corticoides?
Sí, los pulsos de corticoides pueden producir efectos secundarios, pero es importante 

entender que suelen ser diferentes de los asociados al uso prolongado de corticoides.
Los efectos más frecuentes tras un pulso incluyen:

	 —	 Insomnio.
	 —	 Palpitaciones.



— 162 —

	 —	 Cambios transitorios del estado de ánimo.
	 —	 Sensación de nerviosismo, ansiedad o calor.

Estos efectos:

	 —	 Aparecen en relación con dosis muy altas en un periodo muy corto de tiempo.
	 —	 Suelen ser transitorios, es decir, desaparecen en días.
	 —	 No se asocian habitualmente a las complicaciones crónicas típicas de los corticoides 

(como osteoporosis, diabetes o aumento progresivo de peso), que dependen sobre 
todo del uso prolongado.

Por este motivo, aunque los pulsos utilizan dosis muy elevadas, el riesgo de efectos 
secundarios graves a largo plazo suele ser menor que el de mantener dosis moderadas de 
corticoides durante semanas o meses, siempre que se administren de forma puntual y en un 
entorno controlado.

Los pulsos de corticoides forman parte de lo que se conoce como tratamientos de in-
ducción, es decir, tratamientos diseñados para controlar rápidamente una situación grave o 
un brote intenso. Una vez conseguida esa mejoría inicial, el objetivo pasa a ser mantener la 
enfermedad estable con tratamientos de mantenimiento más adecuados para el uso prolon-
gado y con un mejor perfil de seguridad.

En este contexto, los corticoides —y especialmente los pulsos— no se utilizan para man-
tener la enfermedad controlada a largo plazo, sino para ganar tiempo, frenar la inflamación y 
evitar daño, mientras otros tratamientos hacen efecto.

¿Por qué intentamos reducir o retirar los corticoides cuando la enfermedad está 
controlada?

Aunque los corticoides son muy eficaces y a menudo imprescindibles, el objetivo del trata-
miento de las enfermedades autoinmunes no es mantenerlos indefinidamente, sino utilizarlos 
de la forma más inteligente y segura posible.

Cuando la enfermedad está bien controlada, intentamos reducirlos progresivamente o 
retirarlos por varias razones importantes.

1. Porque los corticoides no están indicados para uso prolongado a dosis medias‑altas
Los corticoides funcionan muy bien para:
Controlar brotes
Reducir la inflamación rápidamente
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Evitar daño agudo en órganos
Sin embargo, cuanto más tiempo se usan y a mayor dosis, mayor es el riesgo de efectos 

secundarios, como:

	 —	 Osteoporosis
	 —	 Diabetes o empeoramiento del control glucémico
	 —	 Hipertensión
	 —	 Aumento de peso
	 —	 Fragilidad cutánea
	 —	 Mayor riesgo de infecciones

Reducirlos cuando la enfermedad está estable disminuye estos riesgos de forma signi-
ficativa.

2. Porque no tratan la causa a largo plazo
Los corticoides “apagan el fuego”, pero no corrigen el mecanismo profundo de la enfer-

medad autoinmune.
Por eso:

	 —	 Son excelentes como tratamiento inicial o de rescate
—	 Pero no son la mejor opción como tratamiento de mantenimiento

	 —	 Los tratamientos de fondo (inmunodepresores, inmunomoduladores, terapias bioló-
gicas o pequeñas moléculas) están diseñados para:

	 —	 Mantener la enfermedad controlada
	 —	 Prevenir nuevos brotes
	 —	 Permitir reducir o retirar los corticoides

3. Porque existen alternativas más seguras para el control prolongado
La estrategia actual en enfermedades autoinmunes se basa en:

	 —	 Usar corticoides el menor tiempo posible
	 —	 Introducir tratamientos de base eficaces
	 —	 Mantener la enfermedad estable con el menor impacto a largo plazo

Hoy en día, muchos pacientes, gracias a los avances terapéuticos disponibles pueden 
mantenerse estables:

	 —	 Con dosis muy bajas de corticoides
	 —	 Incluso sin ellos
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4. Porque el objetivo es la mejor calidad de vida a largo plazo

	 —	 Reducir o retirar los corticoides cuando es posible permite:
	 —	 Menos efectos secundarios
	 —	 Menor carga de medicación
	 —	 Más seguridad a largo plazo
	 —	 Mejor calidad de vida

Esto no significa que los corticoides “fallen”, sino que han cumplido su función y ya no 
son necesarios en ese momento.

5. Porque la retirada se hace de forma controlada y segura
Es importante subrayar que:

	 —	 La reducción de corticoides siempre es progresiva
	 —	 Se ajusta a la evolución clínica y analítica
	 —	 Se detiene o se revierte si reaparece actividad de la enfermedad

El objetivo no es quitarlos a toda costa, sino encontrar el equilibrio entre control de la 
enfermedad y seguridad.

En ocasiones, tu médico pensará que la mejor opción para el control de tu enfermedad 
es mantener una pequeña dosis diaria y seguro que el la mejor opción.

El éxito del tratamiento no se mide por “no tomar corticoides”, sino por mantener la 
enfermedad controlada con el menor riesgo posible.
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ANTIPALÚDICOS

Información detallada gratuita en el siguiente enlace: 
Acceso al libro Fármacos inmunosupresores: una visión práctica para pacientes (Edito-

rial UGR)
https://editorial.ugr.es/libro/farmacos-inmunosupresores_139294/

¿Qué son los antipalúdicos y por qué se usan en enfermedades autoinmunes?

Los antipalúdicos son medicamentos desarrollados inicialmente para el tratamiento del 
paludismo o malaria, pero que desde hace décadas se utilizan con gran éxito en varias en-
fermedades autoinmunes, principalmente por su efecto inmunomodulador y antiinflamatorio 
suave.

El fármaco más utilizado hoy en día es la hidroxicloroquina, que se ha convertido en un 
tratamiento de referencia en múltiples patologías autoinmunes por su buen perfil de seguri-
dad y sus beneficios a largo plazo.

¿Cómo actúan los antipalúdicos?

A diferencia de los corticoides o de algunos inmunodepresores, los antipalúdicos no 
“apagan” el sistema inmunitario de forma brusca.

Su acción es más lenta y reguladora:

	 —	 Modulan la activación anómala del sistema inmunitario
	 —	 Disminuyen la producción de sustancias inflamatorias
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	 —	 Interfieren en mecanismos implicados en la activación de los linfocitos
	 —	 Reducen la inflamación crónica de bajo grado

Por este motivo, se consideran inmunomoduladores, no inmunodepresores clásicos.

¿En qué enfermedades autoinmunes pueden ser útiles?

Además del lupus, los antipalúdicos pueden utilizarse en distintas enfermedades autoin-
munes, especialmente en formas leves o como tratamiento complementario, entre ellas:

	 —	 Artritis reumatoide, especialmente en fases iniciales o como parte de tratamientos 
combinados

	 —	 Síndrome de Sjögren, para controlar dolor articular, fatiga y algunos síntomas sistémi-
cos

	 —	 Artritis indiferenciada o conectivopatías incipientes, cuando aún no hay criterios cla-
ros de una enfermedad concreta

	 —	 Enfermedades autoinmunes cutáneas, como algunas formas de lupus cutáneo u otras 
dermatosis inflamatorias

	 —	 Conectivopatías mixtas, con síntomas articulares, cutáneos y generales

En estos contextos, los antipalúdicos:
No suelen ser suficientes en formas graves
Pero aportan estabilidad, ayudan a controlar síntomas y reducen la necesidad de otros 

fármacos

¿Qué beneficios generales aportan en las enfermedades autoinmunes?

En conjunto, los antipalúdicos pueden:

	 —	 Reducir dolor y rigidez articular
	 —	 Mejorar la fatiga
	 —	 Disminuir la actividad inflamatoria mantenida
	 —	 Actuar como tratamiento ahorrador de corticoides
	 —	 Contribuir al control a largo plazo de la enfermedad

Su efecto no es inmediato, pero es sostenido y preventivo, lo que los convierte en fárma-
cos muy valiosos en enfermedades crónicas.
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¿Por qué son fundamentales los antipalúdicos en el manejo del lupus?

En el lupus eritematoso sistémico (LES), la hidroxicloroquina es uno de los pilares del 
tratamiento y se recomienda en prácticamente todos los pacientes, salvo contraindicación.

Su importancia radica en que:

	 —	 Reduce la actividad global de la enfermedad
	 —	 Disminuye la frecuencia y gravedad de los brotes
	 —	 Ayuda a prevenir daño orgánico a largo plazo
	 —	 Permite reducir dosis de corticoides y otros inmunodepresores
	 —	 Se asocia a una mejor supervivencia a largo plazo
	 —	 Puede administrarse durante el embarazo

Por este motivo, hoy se considera que no tomar hidroxicloroquina en lupus, cuando no 
hay contraindicación, es perder una herramienta clave de control.

¿Qué manifestaciones del lupus ayuda a controlar?

La hidroxicloroquina es útil en múltiples aspectos del lupus, entre ellos:

	 —	 Dolores articulares y musculares
	 —	 Manifestaciones cutáneas y fotosensibilidad
	 —	 Fatiga
	 —	 Afectación leve o moderada de órganos
	 —	 Prevención de brotes sistémicos
	 —	 Disminuir el riesgo de bloqueo cardiaco en mujeres con anticuerpos anti-Ro

Además, tiene efectos beneficiosos añadidos:

	 —	 Mejora el perfil lipídico
	 —	 Reduce el riesgo cardiovascular
	 —	 Tienen efecto antiagregante
	 —	 Ayuda al control de la glucosa

¿Es un tratamiento a largo plazo en el lupus?

Sí. En la mayoría de los pacientes con lupus:
Se utiliza durante años, incluso cuando la enfermedad está estable
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	 —	 Su retirada se asocia a un mayor riesgo de brotes
	 —	 No se suspende solo por encontrarse bien

En lupus, su función principal es mantener la enfermedad controlada y prevenir recaídas, 
más que tratar síntomas inmediatos.

¿Son medicamentos seguros?

Los antipalúdicos, y en particular la hidroxicloroquina, tienen uno de los mejores perfiles 
de seguridad entre los tratamientos autoinmunes:

	 —	 La mayoría de los pacientes los toleran bien
	 —	 Los efectos secundarios suelen ser leves (digestivos o cutáneos)
	 —	 Son compatibles con el embarazo y la lactancia

El efecto adverso más conocido, aunque poco frecuente, es la afectación de la retina. 
Para minimizar este riesgo:

	 —	 Se utilizan dosis ajustadas al peso
	 —	 Se realizan revisiones oftalmológicas periódicas

Con estos controles, el riesgo es bajo.

¿Existen otros antipalúdicos distintos a la hidroxicloroquina?

Además de la hidroxicloroquina:

	 —	 Cloroquina: se usa menos por mayor riesgo de efectos secundarios
	 —	 Mepacrina (quinacrina): se emplea en situaciones muy concretas, sobre todo en en-

fermedad cutánea. A veces asociada a hidroxicloroquina. No tiene toxicidad oftalmo-
lógica y eso hace que se utilice en pacientes que no deban recibir hidroxicloroquina.

En la práctica clínica actual, la hidroxicloroquina es el antipalúdico de referencia.



— 169 —

INMUNODEPRESORES CLÁSICOS

Información detallada gratuita en el siguiente enlace: 
Acceso al libro Fármacos inmunosupresores: una visión práctica para pacientes (Editorial 

UGR)
https://editorial.ugr.es/libro/farmacos-inmunosupresores_139294/

¿Qué son y cómo funcionan los inmunosupresores en el tratamiento de las enfermedades 
autoinmunes sistémicas?

En las enfermedades autoinmunes, el sistema inmunitario —que normalmente nos pro-
tege de infecciones— se activa de forma exagerada o equivocada y empieza a atacar tejidos 
propios del organismo (articulaciones, piel, riñones, sistema nervioso, etc.).

Los inmunodepresores son medicamentos que actúan reduciendo o “frenando” esa res-
puesta inmunitaria excesiva, con el objetivo de:

	 —	 Disminuir la inflamación
	 —	 Controlar la actividad de la enfermedad
	 —	 Evitar el daño progresivo de los órganos
	 —	 Reducir la frecuencia e intensidad de los brotes

¿Qué hacen exactamente los inmunodepresores?

De forma sencilla, los inmunodepresores funcionan bajando el volumen del sistema in-
munitario, que en estas enfermedades está “demasiado alto”. Para ello:
	 —	 Reducen la activación de las células defensivas (linfocitos)
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	 —	 Impiden que se multipliquen de forma descontrolada
	 —	 Disminuyen la producción de sustancias inflamatorias y autoanticuerpos

Cada fármaco lo hace por mecanismos distintos, pero todos persiguen el mismo objeti-
vo: restablecer el equilibrio del sistema inmunitario.

¿Por qué se utilizan a menudo junto con corticoides?

Muchos inmunodepresores no actúan de forma inmediata y tardan semanas o meses en 
alcanzar su efecto completo. Por este motivo:

	 —	 Los corticoides se usan al inicio para controlar rápidamente la inflamación
	 —	 Los inmunodepresores permiten reducir progresivamente la dosis de corticoides

Por eso se dice que son “ahorradores de corticoides”, ayudando a evitar sus efectos 
secundarios a largo plazo.

¿Significa esto que dejan mis defensas “a cero”?
No. Este es un miedo muy frecuente, pero importante de aclarar.

	 —	 Los inmunodepresores no anulan completamente el sistema inmunitario. Es por eso 
por lo que muchos médicos preferimos utilizar el término inmunodepresor mejor que 
inmunosupresor.

	 —	 Buscan reducir su actividad hasta un nivel seguro y controlado
	 —	 El tratamiento se ajusta de forma individual según la enfermedad y la respuesta del 

paciente

Aun así, al disminuir las defensas, puede aumentar el riesgo de infecciones, motivo por 
el que se realizan controles médicos y analíticos periódicos.

¿Todos los pacientes necesitan inmunodepresores?

No necesariamente.

	 —	 En formas leves de la enfermedad pueden no ser necesarios
	 —	 En enfermedades moderadas o graves suelen ser fundamentales
	 —	 En casos con afectación de órganos importantes (riñón, pulmón, sistema nervioso) 

son clave para protegerlos
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El especialista valora cuándo iniciar el tratamiento, qué fármaco elegir y durante cuánto 
tiempo, adaptándolo a cada persona.

¿Qué riesgos y controles requieren los inmunodepresores?

Los inmunodepresores son fármacos muy eficaces y, en muchas enfermedades autoin-
munes, imprescindibles para controlar la enfermedad y prevenir daños graves. Como actúan 
sobre el sistema inmunitario, su uso requiere conocer sus posibles riesgos y realizar contro-
les médicos periódicos para garantizar un tratamiento seguro.

¿Cuáles son los principales riesgos asociados a la toma de inmunodepresores?

Es importante entender que el riesgo varía según el fármaco, la dosis y cada paciente, 
pero de forma general podemos destacar:

	 —	 Mayor riesgo de infecciones
	 —	 Al reducir la actividad del sistema inmunitario, las defensas frente a virus, bacterias 

y otros microorganismos pueden disminuir.
	 —	 Las infecciones más frecuentes suelen ser respiratorias o urinarias
	 —	 En casos poco habituales, pueden aparecer infecciones más graves

Por eso es importante:

	 —	 Consultar ante fiebre o signos de infección
	 —	 Mantener una buena higiene
	 —	 Cumplir las recomendaciones vacunales y de profilaxis de infecciones

Algunos inmunodepresores pueden alterar los componente de la sangre:

	 —	 A los glóbulos blancos, rojos o plaquetas
	 —	 A la función del hígado
	 —	 A la función renal

Estas alteraciones suelen detectarse mucho antes de dar síntomas, gracias a los con-
troles analíticos.

Los efectos secundarios son específicos según el fármaco. Cada medicamento tiene su 
propio perfil de seguridad. Por ejemplo:
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	 —	 Náuseas o molestias digestivas
	 —	 Caída leve del cabello
	 —	 Elevación de enzimas hepáticas
	 —	 Aumento de la tensión arterial (en algunos fármacos)

La mayoría son reversibles ajustando la dosis o cambiando el tratamiento si fuera ne-
cesario.

¿Qué controles suelen realizarse en un paciente tratado con inmunodepresores?
El seguimiento es una parte esencial del tratamiento y permite usar estos fármacos con 

seguridad a largo plazo.

Análisis de sangre periódicos
Son el control más habitual e incluyen:

	 —	 Hemograma
	 —	 Función hepática
	 —	 Función renal
	 —	 Otros parámetros según el fármaco utilizado

Al inicio suelen ser más frecuentes y luego se espacian si todo evoluciona correctamente.

Cribado de infecciones antes de iniciar el tratamiento
Antes de comenzar algunos inmunodepresores se realizan pruebas para descartar in-

fecciones latentes, como:

	 —	 Tuberculosis
	 —	 Hepatitis B y C

Esto permite prevenir reactivaciones y elegir el tratamiento más adecuado.

Seguimiento clínico regular
En las consultas se valora:

	 —	 La eficacia del tratamiento
	 —	 La aparición de efectos secundarios
	 —	 La necesidad de ajustar dosis o cambiar de fármaco
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¿Compensa asumir los riesgos asociados al consumo de inmunodepresores?

En la gran mayoría de los casos, sí.
El riesgo de no tratar adecuadamente una enfermedad autoinmune suele ser mayor
La inflamación persistente puede causar daño irreversible en órganos
El seguimiento médico reduce de forma notable los riesgos asociados
La clave está en el equilibrio entre beneficio y seguridad, algo que el especialista evalúa 

de forma continua.

¿Cuáles son los principales inmunodepresores utilizados en las enfermedades autoinmunes?

Existen distintos tipos de inmunodepresores clásicos que se utilizan desde hace años 
en el tratamiento de las enfermedades autoinmunes. La elección de uno u otro depende del 
tipo de enfermedad, los órganos afectados, la gravedad, la respuesta previa a otros trata-
mientos y las características de cada paciente.

Entre los más utilizados se encuentran:

	 —	 Azatioprina
	 —	 Micofenolato de mofetilo y ácido micofenólico
	 —	 Ciclofosfamida
	 —	 Metotrexato
	 —	 Leflunomida
	 —	 Inhibidores de la calcineurina (como ciclosporina, tacrolimus y voclosporina)

¿Qué es la azatioprina?

La azatioprina es uno de los inmunodepresores más utilizados en enfermedades autoin-
munes sistémicas. Actúa reduciendo la capacidad de los linfocitos para multiplicarse, lo que 
ayuda a controlar la respuesta autoinmune.

¿En qué casos se usa y qué hay que vigilar?

La azatioprina se utiliza sobre todo como tratamiento de mantenimiento en enfermedades 
autoinmunes sistémicas. Es especialmente frecuente en:

	 —	 Lupus eritematoso sistémico.
	 —	 Vasculitis.
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	 —	 Enfermedades autoinmunes con afectación renal, cutánea o hematológica.
	 —	 Algunas enfermedades autoinmunes digestivas.

Su objetivo principal es mantener la enfermedad controlada a largo plazo y permitir redu-
cir o retirar los corticoides.

Efectos adversos más relevantes:
	 —	 Disminución de glóbulos blancos, que puede aumentar el riesgo de infecciones.
	 —	 Alteraciones hepáticas.
	 —	 Molestias digestivas (náuseas, malestar abdominal).
	 —	 En casos poco frecuentes, intolerancia grave desde el inicio.

Controles habituales:
	 —	 Hemograma periódico.
	 —	 Función hepática.
	 —	 Se recomienda hacer un estudio previo de la actividad de una enzima (TPMT) que, 

cuando está en niveles bajos aumentan los riesgos de toxicidad.

¿Qué son el micofenolato de mofetilo y el ácido micofenólico?

El micofenolato de mofetilo es un inmunodepresor ampliamente utilizado en enfermeda-
des autoinmunes sistémicas. En el organismo, el micofenolato de mofetilo se transforma en 
su forma activa, el ácido micofenólico, que es el responsable de su efecto terapéutico sobre 
el sistema inmunitario.

Actúa inhibiendo de forma selectiva la proliferación de los linfocitos, especialmente 
aquellos implicados en la respuesta autoinmune, lo que permite un control eficaz de la 
inflamación con un perfil de selectividad relativamente alto.

¿En qué casos se utilizan y qué hay que vigilar?

El micofenolato (en forma de micofenolato de mofetilo o ácido micofenólico) se utiliza 
especialmente en:

	 —	 Nefritis lúpica, tanto en fases de inducción como de mantenimiento.
	 —	 Lupus eritematoso sistémico moderado o grave.
	 —	 Algunas vasculitis y enfermedades autoinmunes con afectación renal, pulmonar o 

neurológica.
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	 —	 Pacientes en los que se desea reducir o retirar corticoides.

En muchos casos representa una alternativa o complemento a la azatioprina.

Efectos adversos más relevantes:
	 —	 Molestias digestivas (diarrea, dolor abdominal).
	 —	 Disminución de glóbulos blancos.
	 —	 Mayor riesgo de infecciones.
	 —	 Es teratógeno, por lo que requiere medidas anticonceptivas estrictas.

Controles habituales:
	 —	 Hemograma regular.
	 —	 Función renal y hepática.
	 —	 Revisión de tolerancia digestiva.
	 —	 Asesoramiento en planificación reproductiva.

¿Qué es la ciclofosfamida?

La ciclofosfamida es un inmunodepresor potente que se reserva para formas graves de 
enfermedades autoinmunes, especialmente cuando hay riesgo de daño importante en órga-
nos vitales como riñón, pulmón o sistema nervioso.

Se utiliza habitualmente durante periodos limitados de tiempo, a veces en forma de 
pulsos intravenosos, con el objetivo de controlar rápidamente la enfermedad. Debido a su 
potencia, requiere un control muy estrecho y, una vez conseguida la estabilización, suele 
sustituirse por otros tratamientos más seguros a largo plazo.

¿Cuándo se utiliza la ciclofosfamida y por qué se reserva para casos concretos?

La ciclofosfamida es un inmunodepresor muy potente, reservado para situaciones gra-
ves, como:

	 —	 Brotes graves de lupus con afectación renal, neurológica o pulmonar.
	 —	 Vasculitis sistémicas graves.
	 —	 Situaciones con riesgo vital o de daño irreversible en órganos.
	 —	 Suele utilizarse como tratamiento de inducción, durante un tiempo limitado, para 

controlar rápidamente la enfermedad.
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Efectos adversos más relevantes:
	 —	 Supresión de la médula ósea (bajada de defensas).
	 —	 Riesgo aumentado de infecciones.
	 —	 Afectación de la vejiga.
	 —	 Toxicidad gonadal (riesgo de infertilidad).
	 —	 Aumento del riesgo de cáncer a largo plazo con dosis acumuladas altas.

Controles habituales y medidas especiales:
	 —	 Controles analíticos muy estrechos.
	 —	 Hidratación adecuada y medidas protectoras vesicales.
	 —	 Valoración de preservación de fertilidad en pacientes jóvenes.
	 —	 Uso limitado en el tiempo.

¿Qué es el metotrexato?

El metotrexato es un inmunodepresor muy utilizado, especialmente en enfermedades 
autoinmunes con afectación articular, como la artritis reumatoide.

Actúa disminuyendo la actividad del sistema inmunitario y la inflamación. Se suele ad-
ministrar una vez por semana, lo que a veces genera confusión en los pacientes si no se 
explica bien. Es un fármaco eficaz y bien conocido, pero requiere controles periódicos, sobre 
todo del hígado y de las células sanguíneas, y suele asociarse a ácido fólico o folínico para 
mejorar su tolerancia.

¿Para qué enfermedades se utiliza el metotrexato?

El metotrexato es uno de los inmunodepresores más utilizados, sobre todo en:

	 —	 Artritis reumatoide.
	 —	 Otras enfermedades inflamatorias articulares.
	 —	 Algunas manifestaciones cutáneas o sistémicas autoinmunes.

Es un fármaco de uso prolongado, bien conocido y eficaz, que se administra una vez 
por semana.

Efectos adversos más relevantes:
	 —	 Alteraciones hepáticas.
	 —	 Disminución de células sanguíneas.
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	 —	 Náuseas o malestar digestivo.
	 —	 Fatiga el día de la toma.
	 —	 Es potencialmente teratógeno por lo que, en principio, no se debe utilizar durante el 

embarazo.

Controles habituales:
	 —	 Función hepática periódica.
	 —	 Hemograma.
	 —	 Suplementación con ácido fólico para mejorar tolerancia.
	 —	 Control estricto del día de administración para evitar errores.

¿Qué es la leflunomida?
La leflunomida es in inmunodepresor utilizado principalmente en enfermedades inflama-

torias articulares. Actúa bloqueando la activación y multiplicación de los linfocitos implicados 
en la inflamación.

Su efecto es progresivo y puede tardar varias semanas en notarse. Requiere controles 
analíticos para vigilar la función hepática y puede producir efectos secundarios digestivos o 
elevación de la tensión arterial en algunos pacientes.

¿En qué casos se utiliza y qué hay que vigilar?
La leflunomida se utiliza principalmente en:

	 —	 Artritis reumatoide.
	 —	 Algunas enfermedades inflamatorias articulares crónicas.

Efectos adversos más relevantes:
	 —	 Elevación de enzimas hepáticas.
	 —	 Molestias digestivas.
	 —	 Aumento de la tensión arterial.
	 —	 Caída leve del cabello.
	 —	 Es teratógena y permanece tiempo prolongado en el organismo.

Controles habituales:
	 —	 Función hepática periódica.
	 —	 Control de la presión arterial.
	 —	 Medidas anticonceptivas estrictas y protocolos de lavado si se desea embarazo.
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¿Qué son los inhibidores de la calcineurina?

Los inhibidores de la calcineurina son inmunodepresores que actúan bloqueando de 
forma muy específica la activación de los linfocitos T.

Se utilizan en determinadas enfermedades autoinmunes y en casos concretos, por ejem-
plo, cuando hay afectación renal, cutánea u ocular, o cuando otros tratamientos no han sido 
eficaces. Requieren un seguimiento estrecho, ya que pueden afectar a la función renal o a 
la tensión arterial, pero son muy útiles en situaciones bien seleccionadas.

En la práctica clínica actual, los fármacos más relevantes de este grupo son:

	 —	 Tacrolimus
	 —	 Voclosporina

La ciclosporina fue el primer fármaco de este grupo, pero en la actualidad apenas se 
utiliza en enfermedades autoinmunes sistémicas, debido a su perfil de efectos secundarios 
y a la existencia de alternativas más seguras y predecibles.

¿En qué situaciones se utilizan y qué hay que vigilar?
Se emplean en situaciones seleccionadas, no como tratamiento general de primera lí-

nea, sino cuando:

	 —	 Existe afectación de órganos, especialmente renal.
	 —	 Se busca un control eficaz de la enfermedad reduciendo la exposición a corticoides.
	 —	 Otros inmunodepresores no han sido eficaces o bien tolerados.

Su indicación más consolidada es la nefritis lúpica, habitualmente en combinación con 
otros fármacos.

Tacrolimus y voclosporina no son exactamente iguales y por eso hay que considerarlos 
de forma individual.

¿Qué papel tienen el tacrolimus y la voclosporina?
TACROLIMUS
El tacrolimus es un inhibidor de la calcineurina clásico, potente y bien conocido.
Principales indicaciones:

	 —	 Nefritis lúpica en pautas combinadas.
	 —	 Algunas formas seleccionadas de enfermedad autoinmune refractaria.
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Controles clave:
	 —	 Función renal.
	 —	 Tensión arterial.
	 —	 Alteraciones metabólicas o neurológicas leves. 

En algunos casos se controlan niveles del fármaco en sangre.

VOCLOSPORINA
La voclosporina es un inhibidor de la calcineurina de nueva generación, desarrollado 

específicamente para la nefritis lúpica.
Sus principales ventajas frente a la ciclosporina clásica son:

	 —	 Acción más predecible.
	 —	 Menor variabilidad entre pacientes.
	 —	 Mejor perfil de seguridad renal cuando se utiliza adecuadamente.

Se utiliza en combinación con micofenolato de mofetilo y dosis bajas de corticoides, for-
mando parte de estrategias modernas de control de la enfermedad.

Controles clave:
	 —	 Función renal.
	 —	 Tensión arterial.
	 —	 Seguimiento clínico estrecho al inicio del tratamiento.
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INMUNOGLOBULINAS INTRAVENOSAS

¿Qué son exactamente las inmunoglobulinas?

Las inmunoglobulinas son anticuerpos normales que se obtienen a partir del plasma de 
miles de donantes sanos cuidadosamente seleccionados y controlados.

	 —	 Contienen una amplia variedad de anticuerpos “normales”
	 —	 Se administran por vía intravenosa
	 —	 No son anticuerpos dirigidos contra una diana concreta, sino una mezcla equilibrada

A dosis altas, tienen un potente efecto inmunomodulador, es decir, ayudan a regular una 
respuesta inmune alterada.

¿Qué papel tienen las inmunoglobulinas en el tratamiento de las enfermedades autoin-
munes?

Las inmunoglobulinas intravenosas (IGIV) son un tratamiento especial, utilizado desde 
hace décadas, que desempeña un papel importante en determinadas enfermedades autoin-
munes y situaciones clínicas concretas.

Se trata de un tratamiento distinto a los inmunodepresores clásicos, a los biológicos o a 
las pequeñas moléculas, tanto por su origen como por su forma de actuar.

¿Cómo actúan en las enfermedades autoinmunes?

El mecanismo de acción de las inmunoglobulinas es complejo y no se basa en “apagar” 
el sistema inmunitario, sino en reordenarlo.

Entre sus efectos principales se incluyen:

	 —	 Neutralizar autoanticuerpos dañinos
	 —	 Bloquear receptores implicados en la inflamación
	 —	 Modular la actividad de linfocitos y macrófagos
	 —	 Reducir la activación excesiva del sistema inmunitario

Por eso, a menudo se dice que no deprimen las defensas, sino que las regulan.
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¿En qué situaciones se utilizan?

Las inmunoglobulinas no se usan de forma rutinaria en todas las enfermedades autoin-
munes, pero son especialmente útiles en:

	 —	 Enfermedades autoinmunes hematológicas (por ejemplo, púrpura trombocitopénica 
inmune)

	 —	 Algunas enfermedades neurológicas autoinmunes (como el síndrome de Guillain-Ba-
rré o miastenia gravis)

	 —	 Brotes graves o situaciones urgentes
	 —	 Pacientes que no pueden recibir otros inmunodepresores
	 —	 Situaciones especiales como embarazo o infecciones activas

También se utilizan cuando se necesita un tratamiento rápido y relativamente seguro. En 
ocasiones cuando se sospecha una infección intercurrente que haya que descartar antes de 
ajustar el tratamiento inmunodepresor.

¿Son un tratamiento a largo plazo?

En general:

	 —	 Las inmunoglobulinas se utilizan en ciclos o pautas temporales
	 —	 Pueden repetirse periódicamente en enfermedades crónicas
	 —	 No suelen ser un tratamiento indefinido

Su duración y frecuencia dependen de:

	 —	 La enfermedad de base
	 —	 La respuesta clínica
	 —	 La tolerancia del paciente

¿Qué ventajas tienen frente a otros tratamientos?

Las inmunoglobulinas presentan algunas características muy valiosas:

	 —	 Inicio de acción relativamente rápido
	 —	 No producen una inmunosupresión profunda
	 —	 Menor riesgo de infecciones graves
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	 —	 Pueden usarse en situaciones donde otros tratamientos están contraindicados

Por este motivo, en determinados contextos son una opción muy segura y eficaz.

¿Tienen efectos secundarios?

Sí, aunque en general son leves y bien toleradas.
Los efectos secundarios más frecuentes incluyen:

	 —	 Dolor de cabeza
	 —	 Sensación de cansancio
	 —	 Fiebre leve
	 —	 Molestias durante la infusión

Con menor frecuencia, pueden aparecer:

	 —	 Alteraciones renales
	 —	 Problemas trombóticos (en pacientes con factores de riesgo)

Por ello:

	 —	 Se administran bajo supervisión médica
	 —	 La velocidad de infusión, responsable de la aparición de algunos efectos adversos, se 

ajusta de forma individual
	 —	 Se vigila la hidratación y la función renal

¿Debilitan las defensas?

No. Las inmunoglobulinas no anulan ni hunden el sistema inmunitario como otros trata-
mientos inmunosupresores.

De hecho, en algunos pacientes:

	 —	 Ayudan a mejorar la capacidad de respuesta frente a infecciones
	 —	 Se usan precisamente cuando otras terapias suponen demasiado riesgo
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CAPÍTULO XIX

TRATAMIENTOS TÓPICOS EN LAS ENFERMEDADES AUTOINMUNES

Manuel Sánchez Díaz
Servicio de Dermatología.

Hospital Universitario Virgen de las Nieves. Granada.

Salvador Arias Santiago
Servicio de Dermatología.

Hospital Universitario Virgen de las Nieves. Granada.

¿Qué son los tratamientos tópicos y qué eficacia tienen?

Se denomina tratamiento tópico a aquel que se aplica directamente sobre la piel o las 
mucosas, habitualmente en forma de crema, pomada o solución líquida. Estos tratamientos 
constan de un vehículo (crema, pomada, líquido) que contiene un fármaco disuelto, como 
un corticoide o un antibiótico.

Tras su aplicación, el medicamento penetra en la piel y ejerce su efecto terapéutico de 
forma local. Su principal ventaja es que la absorción sistémica suele ser mínima, por lo que 
los efectos secundarios generales son poco frecuentes. Como contrapartida, al actuar de 
manera localizada, no suelen ser útiles para tratar manifestaciones internas de las enferme-
dades autoinmunes.

Los tratamientos tópicos son efectivos en el control de manifestaciones cutáneas de 
muchas enfermedades autoinmunes, como las lesiones del lupus cutáneo o la psoriasis. Por 
su perfil de seguridad, suelen constituir la primera opción terapéutica cuando la enfermedad 
se manifiesta predominantemente en la piel.

¿Qué tipos de tratamientos tópicos suelen emplearse en enfermedades autoinmunes?
En las manifestaciones cutáneas de las enfermedades autoinmunes se utilizan principal-

mente tratamientos tópicos con acción inmunomoduladora o antiinflamatoria. En la práctica 
clínica, existen dos grandes grupos:
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Corticoides tópicos: 

	 —	 Los corticoides tópicos reducen de forma eficaz la inflamación cutánea, mejorando 
síntomas como la rojez, la hinchazón, el picor o la sensación de quemazón.

	 —	 Su principal efecto secundario es la atrofia cutánea, que puede aparecer con su uso 
prolongado o cuando se emplean corticoides de alta potencia de forma inapropiada. 
Existen diferentes potencias:

	 ·	 baja (por ejemplo, hidrocortisona),
	 ·	 media (como metilprednisolona),
	 ·	 alta (como propionato de clobetasol).
	 —	 La elección depende de la localización, gravedad y duración esperada del tratamiento.

Inhibidores de la calcineurina: 
Incluyen fármacos como tacrolimus o pimecrolimus. Al igual que los corticoides, reducen 

la inflamación cutánea, pero no producen atrofia de la piel, lo que los hace especialmente 
útiles en zonas de piel fina.

Como inconveniente, pueden provocar sensación de quemazón o escozor en las prime-
ras aplicaciones —habitualmente transitoria— y, en general, son algo menos potentes que 
los corticoides.

Además de estos grupos, existen otros tratamientos tópicos con mecanismos específi-
cos, como:

	 —	 queratolíticos (para eliminar costras o escamas),
	 —	 antibióticos (en infecciones cutáneas sobreañadidas),
	 —	 vasodilatadores (para mejorar el flujo sanguíneo cutáneo en determinadas situaciones).

¿Qué es la corticofobia?

La corticofobia es el miedo irracional que presentamos algunas veces a realizar trata-
miento con corticoides, especialmente con corticoides tópicos. Este miedo surge de manera 
lógica, ya que los corticoides son fármacos que pueden generar una gran variedad de efec-
tos secundarios cuando se toman de manera oral (o inyectada), a dosis altas y durante un 
periodo de tiempo prolongado. 

Sin embargo, como ya se ha comentado, el uso de corticoides tópicos lleva asociada una 
absorción mínima del medicamento en el organismo, por lo que la aparición de los efectos 
secundarios típicamente vinculados al uso de corticoides es prácticamente inexistente si los 
corticoides tópicos son usados de manera adecuada. 
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¿Son seguros los corticoides tópicos si no puedo tomar corticoides por vía sistémica?

Sí, en la mayoría de los casos. Es un error frecuente pensar que los corticoides tópicos 
están contraindicados en personas que no pueden recibir corticoides por vía oral, como 
pacientes con hipertensión arterial, osteoporosis o diabetes mellitus.

Cuando se aplican correctamente, los corticoides tópicos apenas se absorben al or-
ganismo y no suelen producir los efectos sistémicos que se asocian al tratamiento oral. 
No obstante, deben utilizarse siempre siguiendo las indicaciones médicas para evitar una 
aplicación excesiva.

Por otro lado, el uso de inhibidores de la calcineurina tópicos (tacrolimus, pimecrolimus) 
sería también una alternativa segura en estos casos, ya que estos fármacos no presentan 
los efectos secundarios de los corticoides. 

¿Cómo deben aplicarse los tratamientos tópicos?

El uso correcto de los tratamientos tópicos es fundamental para garantizar su eficacia 
y seguridad. Deben aplicarse exactamente según la prescripción médica, ya que las pautas 
pueden variar según la enfermedad, la localización y la gravedad de las lesiones.

Como norma general:

	 —	 se aplica una capa fina sobre la zona afectada,
	 —	 habitualmente una vez al día, con frecuencia por la noche,
	 —	 durante un periodo limitado (por ejemplo, 7–14 días).

En determinados casos puede indicarse posteriormente una pauta de mantenimiento, 
con aplicaciones una o dos veces por semana.

Es importante consultar las dudas del tratamiento con el médico responsable, ya que hay 
muchas cuestiones prácticas que pueden ser complejas de resolver sin un consejo profesio-
nal. Por ejemplo, no todos los productos son útiles en todas las zonas del cuerpo (algunos 
fármacos más potentes no pueden emplearse en la zona facial, donde la piel es fina).
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CAPÍTULO XX

FÁRMACOS BIOLÓGICOS

José Luis Callejas Rubio
Unidad de Enfermedades Autoinmunes Sistémicas. Servicio de Medicina Interna.

Hospital Clínico Universitario San Cecilio. Granada.

Norberto Ortego Centeno
Departamento de Medicina. 

Universidad de Granada.

Raquel Ríos Fernández
Unidad de Enfermedades Autoinmunes Sistémicas. Servicio de Medicina Interna.

Hospital Clínico Universitario San Cecilio. Granada.

Información detallada gratuita de alguno de ellos en el siguiente enlace: 
Acceso al libro Fármacos inmunosupresores: una visión práctica para pacientes (Edito-

rial UGR)
https://editorial.ugr.es/libro/farmacos-inmunosupresores_139294/
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¿Qué son los biológicos que se utilizan en el tratamiento de las enfermedades autoin-
munes?

Las terapias biológicas han supuesto un gran avance en el tratamiento de muchas en-
fermedades autoinmunes. Han permitido un control más preciso de la inflamación y, en 
muchos casos, mejorar significativamente la calidad de vida de los pacientes. Sin embargo, 
es importante conocer que no son “tratamientos milagro”, sino tratamientos de control. Las 
terapias biológicas:

	 —	 No curan la enfermedad autoinmune
	 —	 Ayudan a controlar la actividad de la enfermedad
	 —	 Reducen la inflamación y previenen el daño progresivo de los órganos
	 —	 En muchos pacientes permiten alcanzar una situación de bajo nivel de actividad o in-

cluso remisión, siempre que se mantenga el tratamiento y el seguimiento adecuados.

¿Son iguales todos los biológicos?

No. No todos los biológicos son iguales ni adecuados para todas las personas ni para 
todas las enfermedades.

La elección depende de:

	 —	 El diagnóstico concreto
	 —	 La gravedad de la enfermedad
	 —	 Los órganos afectados
	 —	 Tratamientos previos y respuesta a ellos
	 —	 Otras enfermedades asociadas del paciente

Por este motivo, no existe “el mejor biológico” en general, sino el más apropiado para 
cada situación concreta.

¿Actúan los biológicos de forma más selectiva que los inmunodepresores clásicos?

A diferencia de los inmunodepresores tradicionales, que actúan de forma más global, 
las terapias biológicas están diseñadas para bloquear dianas muy específicas del sistema 
inmunitario.

Esto permite:
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	 —	 Una mayor eficacia en muchas enfermedades
	 —	 Un mejor control de la inflamación
	 —	 Menos efectos secundarios inespecíficos en muchos casos

Aun así, siguen siendo medicamentos potentes y requieren controles médicos.

Los biológicos ¿consiguen un efecto inmediato? 
Las terapias biológicas no suelen actuar de forma inmediata.

	 —	 El efecto puede tardar varias semanas o incluso algunos meses
	 —	 Durante este periodo pueden mantenerse otros tratamientos (por ejemplo, corticoides)
	 —	 La falta de respuesta inicial no siempre significa fracaso del tratamiento

La paciencia y el seguimiento son claves en esta fase inicial.

¿Requieren controles y medidas de seguridad?

Antes de iniciar una terapia biológica se realizan estudios para:

	 —	 Descartar infecciones latentes (como tuberculosis o hepatitis)
	 —	 Valorar la situación general del paciente

Durante el tratamiento:

	 —	 Se realizan análisis periódicos
	 —	 Se vigilan posibles infecciones u otros efectos secundarios
	 —	 Se ajusta el tratamiento si es necesario

Este seguimiento permite usar estos fármacos con un perfil de seguridad adecuado.

¿Los biológicos pueden aumentar el riesgo de infecciones? 

Uno de los aspectos que más preocupa a los pacientes es el riesgo de infección.
Es importante saber que:

	 —	 El riesgo existe, pero suele ser moderado y controlable
	 —	 La mayoría de los pacientes no presentan infecciones graves
	 —	 La detección precoz y el seguimiento reducen considerablemente este riesgo
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Por ello, es fundamental consultar ante fiebre u otros síntomas de alarma y no suspen-
der el tratamiento sin indicación médica. Por otra parte, no todos los biológicos aumentan el 
riesgo de todas las infecciones ni lo hacen de la misma manera. El cribado de infecciones, 
la vacunación o los tratamientos profilácticos, cuando están indicados, disminuye notable-
mente el riesgo de infecciones.

¿Los biológicos Son tratamientos a medio-largo plazo?

En muchas enfermedades autoinmunes:

	 —	 Las terapias biológicas se utilizan durante periodos prolongados
	 —	 La suspensión prematura puede provocar reactivación de la enfermedad
	 —	 En algunos casos, si la enfermedad se mantiene estable durante mucho tiempo, se 

puede valorar reducir dosis o espaciar administraciones

Estas decisiones deben tomarse siempre de forma individualizada.

¿Cuáles son los principales fármacos biológicos utilizados en las enfermedades autoin-
munes sistémicas?

Los podemos agrupar según la “diana” terapéutica, es decir, según la molécula sobre 
la que actúan, en:
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INHIBIDORES del TNF‑α 

¿Cuáles son los principales fármacos anti-TNF-α?

Infliximab
Es un anticuerpo que bloquea una sustancia inflamatoria llamada TNF alfa, muy impli-

cada en la inflamación crónica. Se administra por infusión intravenosa en hospital. Se usa 
en enfermedades como artritis reumatoide, lupus o vasculitis.

Adalimumab
También bloquea el TNF alfa, pero se administra mediante inyecciones subcutáneas, 

que muchas personas pueden ponerse en casa. Es uno de los biológicos más utilizados.

Etanercept
Actúa neutralizando el TNF alfa de forma algo diferente a otros fármacos del grupo. 

Se administra por inyección subcutánea y es frecuente en artritis inflamatorias y algunas 
enfermedades sistémicas.

Golimumab
Otro inhibidor del TNF alfa, con una pauta más espaciada (normalmente mensual), lo 

que puede resultar cómodo para algunos pacientes.

Certolizumab pegol
Bloquea el TNF alfa y tiene la particularidad de que atraviesa mínimamente la placenta, 

por lo que en situaciones muy concretas puede considerarse durante el embarazo bajo 
estrecha supervisión médica.

¿Cuáles son los efectos adversos más frecuentes de los anti-TNF?

Mayor riesgo de infecciones, especialmente: 
	 —	 infecciones respiratorias,
	 —	 reactivación de tuberculosis latente,
	 —	 infecciones oportunistas poco comunes.
	 —	 Reacciones en el lugar de inyección (dolor, enrojecimiento, inflamación), sobre todo 

con fármacos subcutáneos.
	 —	 Reacciones a la infusión (infliximab): fiebre, escalofríos, picor o caída de tensión du-

rante o poco después.
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Raramente: 

	 —	 empeoramiento de insuficiencia cardíaca,
	 —	 aparición de autoanticuerpos y cuadros similares al lupus inducido,
	 —	 trastornos neurológicos desmielinizantes (muy poco frecuentes).

¿Qué cosas deben considerarse en un tratamiento con anti-TNF?

	 —	 Es obligatorio descartar tuberculosis y hepatitis B antes de iniciar el tratamiento.
	 —	 No deben administrarse vacunas vivas durante el tratamiento.
	 —	 En infecciones activas importantes suele ser necesario suspender temporalmente el 

fármaco.
	 —	 Certolizumab tiene menor paso placentario, lo que es relevante en situaciones con-

cretas de embarazo.
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FÁRMACOS DIRIGIDOS A LINFOCITOS B

¿Cuáles son los principales fármacos, sus efectos adversos y consideraiones especiales?

Rituximab
Actúa eliminando ciertos linfocitos B, células clave en muchas enfermedades autoinmu-

nes. Se administra por infusión intravenosa, generalmente en ciclos separados por meses. 
Muy usado en lupus, vasculitis y algunas artritis.

Efectos adversos más relevantes:
	 —	 Reacciones a la infusión, especialmente en la primera: fiebre, escalofríos, dificultad 

respiratoria, bajadas de tensión.
	 —	 Infecciones, incluidas infecciones graves, especialmente con tratamientos prolongados.
	 —	 Descenso de inmunoglobulinas (hipogammaglobulinemia) tras dosis repetidas.
	 —	 Muy rara pero grave: leucoencefalopatía multifocal progresiva (PML).

Consideraciones especiales:
	 —	 Produce una depleción prolongada de linfocitos B, por lo que los efectos persisten 

meses tras la última dosis.
	 —	 Las vacunas tienen menor eficacia si se administran después del tratamiento; si es 

posible, deberían ponerse antes.
	 —	 Seguimiento periódico de niveles de inmunoglobulinas en tratamientos largos.
	 —	 Muy utilizado cuando otras terapias han fallado o en enfermedad grave de órgano.

	 Belimumab
	 —	 Reduce la activación de los linfocitos B sin eliminarlos completamente. Está específica-

mente indicado para el lupus, y puede administrarse por vía intravenosa o subcutánea.

Efectos adversos más relevantes
	 —	 Infecciones leves a moderadas (respiratorias, urinarias).
	 —	 Náuseas, diarrea, cansancio.
	 —	 Reacciones en el lugar de inyección (forma subcutánea).
	 —	 Alteraciones del estado de ánimo (poco frecuentes).

Consideraciones especiales
	 —	 Indicado principalmente en lupus eritematoso sistémico con actividad persistente.
	 —	 Su efecto suele ser progresivo y lento, no inmediato.
	 —	 No indicado en lupus con afectación neurológica grave activa.
	 —	 Generalmente bien tolerado a largo plazo.
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INHIBIDORES DE INTERLEUCINAS

¿Cuáles son los principales fármacos, sus efectos adversos y consideraiones especiales?

Tocilizumab y sarilumab
Bloquean la interleucina 6, una molécula clave en la inflamación sistémica. Pueden 

mejorar síntomas generales como cansancio, dolor y fiebre. Se usan en artritis y arteritis 
de células gigantes, entre otras. Pueden administrarse por vía intravenosa o subcutánea.

Efectos adversos más relevantes:
	 —	 Infecciones, a veces sin fiebre evidente.
	 —	 Aumento de colesterol y triglicéridos.
	 —	 Alteraciones de las enzimas hepáticas.
	 —	 Descenso de neutrófilos o plaquetas.
	 —	 Muy raramente, perforación intestinal (más riesgo si hay diverticulitis).

Consideraciones especiales:
	 —	 La IL‑6 participa en la fiebre y la PCR, por lo que estos fármacos pueden ocultar 

signos clásicos de infección.
	 —	 Es necesario un control analítico regular (hígado, lípidos, hemograma).
	 —	 Especialmente útiles en inflamación sistémica intensa (p. ej., arteritis de células gi-

gantes).

Anakinra
Bloquea la interleucina 1, implicada en algunos cuadros inflamatorios intensos. Suele 

requerir inyecciones diarias, lo que limita su uso a situaciones concretas.

Efectos adversos más relevantes:
	 —	 Reacciones locales frecuentes en el punto de inyección.
	 —	 Infecciones leves a moderadas.
	 —	 Cefalea, fatiga.

Consideraciones especiales:
	 —	 Requiere inyección diaria, lo que limita su uso prolongado.
	 —	 Se utiliza en situaciones inflamatorias muy concretas.
	 —	 Su efecto es rápido, pero depende de la continuidad diaria.
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Ustekinumab
Actúa sobre dos interleucinas (12 y 23) relacionadas con la inflamación inmune. Aun-

que es más conocido en psoriasis, también se utiliza en algunas enfermedades sistémicas 
autoinmunes.

Efectos adversos más relevantes:
	 —	 Infecciones respiratorias leves.
	 —	 Cefalea, fatiga.
	 —	 Reacciones en el lugar de inyección.

Consideraciones especiales:
	 —	 Pauta muy espaciada, lo que facilita la adherencia.
	 —	 Perfil de seguridad generalmente favorable.
	 —	 Uso más seleccionado en enfermedades sistémicas.
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MODULADORES DE LA ACTIVACIÓN LINFOCITARIA

¿Cuáles son los principales fármacos, sus efectos adversos y consideraiones especiales?

Abatacept
No bloquea directamente una sustancia inflamatoria, sino que interfiere en la activación 

de los linfocitos T, reduciendo la respuesta autoinmune. Puede administrarse por vía intra-
venosa o subcutánea. Se utiliza en diferentes formas de artritis y algunos casos de lupus 
eritematoso sistémico.

Efectos adversos más relevantes
	 —	 Infecciones respiratorias.
	 —	 Cefalea, náuseas.
	 —	 Reacciones a la infusión (menos frecuentes).

Consideraciones especiales
	 —	 No suprime directamente las citocinas, sino la activación de linfocitos T, lo que le 

confiere un perfil de seguridad algo más conservador.
	 —	 Puede ser una opción en pacientes con mayor riesgo infeccioso.
	 —	 Vacunas vivas contraindicadas durante el tratamiento.
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FÁRMACOS DIRIGIDOS AL INTERFERÓN

¿Cuáles son los principales fármacos, sus efectos adversos y consideraiones especiales?

Anifrolumab
Bloquea la vía del interferón tipo I, muy activa en muchos pacientes con lupus. Es un 

fármaco más reciente y específico para el lupus eritematoso sistémico, aunque también hay 
evidencias de su utilidad en pacientes con algunas miopatías inflamatorias.

Efectos adversos más relevantes:
	 —	 Infecciones respiratorias.
	 —	 Reactivación de herpes zóster (culebrilla).
	 —	 Reacciones a la infusión.

Consideraciones especiales:
	 —	 Fármaco específico para lupus eritematoso sistémico.
	 —	 Relacionado con la vía del interferón, muy activa en muchos pacientes con lupus.
	 —	 Puede ser útil para manifestaciones cutáneas y sistémicas.  

¿Qué debo tener en cuenta si sigo un tratamiento biológico?

Los fármacos biológicos han supuesto un gran avance en el tratamiento de muchas 
enfermedades autoinmunes sistémicas. Son tratamientos eficaces y, en general, seguros, 
pero requieren una participación por parte del paciente. Saber qué vigilar y cuándo consultar 
es clave para obtener el máximo beneficio y minimizar riesgos.

1. Infecciones: el aspecto más importante a vigilar
	 —	 Todos los fármacos biológicos modulan el sistema inmunitario, por lo que pueden 

aumentar el riesgo de infecciones.
	 —	 Consulta con tu médico si aparece:
	 —	 Fiebre persistente o fiebre alta sin causa clara.
	 —	 Tos continua, dificultad para respirar o dolor torácico.
	 —	 Dolor o escozor al orinar, orina turbia o con mal olor.
	 —	 Heridas que no cicatrizan o se enrojecen progresivamente.
	 —	 Diarrea persistente o dolor abdominal intenso.
	 —	 Aparición de vesículas dolorosas compatibles con herpes zóster.
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Aspectos a tener en cuenta:
	 —	 Algunos biológicos (por ejemplo, los bloqueadores de IL‑6) pueden reducir la fiebre o 

la PCR, de modo que una infección puede pasar desapercibida.
	 —	 Ante una infección moderada o grave, no suspendas el tratamiento por tu cuenta, 

pero consulta cuanto antes.
	 —	 Es preferible consultar de más que de menos.

2. Reacciones al tratamiento
Reacciones en el lugar de inyección
Enrojecimiento, dolor, calor o picor son frecuentes y suelen ser leves.

Consulta si: 
	 —	 el enrojecimiento se extiende,
	 —	 aparece supuración,
	 —	 hay dolor intenso o fiebre asociada.

Reacciones a la infusión

	 —	 Más frecuentes en fármacos intravenosos.
	 —	 Síntomas posibles: escalofríos, dificultad respiratoria, mareo, palpitaciones.
	 —	 Suelen ocurrir durante o poco después de la administración y el personal sanitario 

está preparado para tratarlas.

Es importante que informes a tu médico si notas:

	 —	 Cansancio excesivo y persistente.
	 —	 Pérdida de peso involuntaria.
	 —	 Sudoración nocturna intensa.
	 —	 Aparición de hematomas o sangrados anormales.
	 —	 Cambios neurológicos (hormigueos, debilidad nueva, alteraciones visuales).
	 —	 Cambios del estado de ánimo importantes o síntomas depresivos.

Muchos de estos síntomas no implican necesariamente un efecto adverso grave, pero 
deben valorarse en el contexto del tratamiento.

3. Controles y seguimiento: 
El tratamiento con biológicos requiere seguimiento periódico, que puede incluir:

	 —	 Analíticas de sangre (hemograma, hígado, función renal).
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	 —	 Control de lípidos (en algunos fármacos).
	 —	 Revisión de niveles de inmunoglobulinas si el tratamiento es prolongado.
	 —	 Evaluación clínica de actividad de la enfermedad.
	 —	 Acudir a los controles programados es parte esencial del tratamiento.

4. Vacunas y fármacos biológicos:
	 —	 Las vacunas inactivadas (gripe, neumococo, COVID‑19) son generalmente seguras y 

recomendadas.
	 —	 Las vacunas vivas están contraindicadas durante el tratamiento (salvo indicación 

muy específica).
	 —	 Si es posible, algunas vacunas deben administrarse antes de iniciar el biológico.
	 —	 La respuesta vacunal puede ser menor, pero sigue siendo beneficiosa.
	 —	 Comenta siempre tu tratamiento biológico antes de vacunarte.

5. Cirugías y procedimientos invasivos
	 —	 Informa siempre de que estás en tratamiento con un biológico.
	 —	 En algunos casos puede ser necesario ajustar temporalmente el tratamiento.

6. Viajes
	 —	 Planifica con antelación.
	 —	 Lleva un informe médico actualizado.
	 —	 Ten en cuenta vacunas necesarias y riesgos infecciosos del destino.
	 —	 Asegura la correcta conservación del medicamento (especialmente los inyectables).

7. Embarazo, lactancia y planificación familiar
	 —	 Algunos biológicos pueden usarse en situaciones concretas; otros deben suspenderse.
	 —	 La decisión debe ser individualizada, valorando riesgo y beneficio.
	 —	 No todas las interrupciones del tratamiento son necesarias ni seguras.
	 —	 Consulta precozmente si estás planificando embarazo o si este ocurre.





— 201 —

CAPÍTULO XXI

PEQUEÑAS MOLÉCULAS

José Luis Callejas Rubio
Unidad de Enfermedades Autoinmunes Sistémicas. Servicio de Medicina Interna.

Hospital Clínico Universitario San Cecilio. Granada.

Norberto Ortego Centeno
Departamento de Medicina. 

Universidad de Granada.

Raquel Ríos Fernández
Unidad de Enfermedades Autoinmunes Sistémicas. Servicio de Medicina Interna.

Hospital Clínico Universitario San Cecilio. Granada.

¿Qué son las pequeñas moléculas y qué papel tienen en el tratamiento de las enfermeda-
des autoinmunes?

Las pequeñas moléculas son un grupo de medicamentos relativamente recientes que 
han ampliado de forma importante las opciones de tratamiento en muchas enfermedades 
autoinmunes.

Aunque a veces se las menciona junto a las terapias biológicas, no son lo mismo y tienen 
características propias que conviene entender.

Las pequeñas moléculas son fármacos que, a diferencia de los biológicos, no son anti-
cuerpos ni proteínas complejas. Se trata de compuestos químicos de bajo peso molecular 
que actúan dentro de la célula, bloqueando vías específicas implicadas en la inflamación y 
la respuesta autoinmune.

Una de sus principales ventajas es que se administran por vía oral y no generan anticuer-
pos frente al fármaco, pero requieren un seguimiento cuidadoso.
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¿En qué se diferencian de las terapias biológicas?

La principal diferencia está en su tamaño y forma de actuar:

	 —	 Las terapias biológicas son proteínas grandes que actúan fuera de la célula y se 
administran por inyección o infusión.

	 —	 Las pequeñas moléculas son fármacos de tamaño muy reducido, capaces de entrar 
dentro de la célula y bloquear señales clave de la inflamación desde el interior.

¿Cómo funcionan las pequeñas moléculas?

En muchas enfermedades autoinmunes, las células del sistema inmunitario se mantie-
nen activadas de forma anómala porque reciben señales inflamatorias constantes.

Las pequeñas moléculas actúan:

	 —	 Bloqueando rutas internas de comunicación de las células
	 —	 Impidiendo que estas señales inflamatorias se transmitan
	 —	 Reduciendo así la activación sostenida del sistema inmunitario

¿Cuáles son las principales moléculas utilizadas en las enfermedades autoinmunes?

Inhibidores de las quinasas Janus (JAK)
Son el grupo más relevante y utilizado actualmente en enfermedades autoinmunes sis-

témicas.
	 —	 Tofacitinib
	 —	 Baricitinib
	 —	 Upadacitinib
	 —	 Filgotinib

Inhibidor de la fosfodiesterasa 4 (PDE‑4)
	 —	 Apremilast

¿En qué enfermedades se utilizan las pequeñas moléculas?

Las pequeñas moléculas se emplean cada vez más en distintos campos, como:

	 —	 Artritis reumatoide
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	 —	 Artritis psoriásica
	 —	 Enfermedad inflamatoria intestinal
	 —	 Lupus eritematoso sistémico (en situaciones seleccionadas)
	 —	 Otras enfermedades autoinmunes y autoinflamatorias

Su uso depende siempre del diagnóstico, la gravedad de la enfermedad y los tratamien-
tos previos.

Apremilast se utiliza en pacientes con enfermedad de Behçet.

¿Cuáles son los principales efectos adversos de las pequeñas moléculas?

Las pequeñas moléculas tienen un perfil de efectos adversos propio, diferente al de los 
biológicos.

Aumento del riesgo de infecciones: 
	 —	 respiratorias,
	 —	 urinarias,
	 —	 herpes zóster (culebrilla), especialmente con inhibidores de JAK.

Algunas infecciones pueden ser atípicas o menos evidentes.

Alteraciones analíticas:
	 —	 Anemia, leucopenia o linfopenia.
	 —	 Elevación de enzimas hepáticas.
	 —	 Aumento de colesterol y triglicéridos (frecuente con JAK).

Riesgo cardiovascular y trombótico:
Con algunos inhibidores de JAK se ha observado: 

	 —	 aumento del riesgo de eventos trombóticos (trombosis venosa, embolia pulmonar),
	 —	 mayor riesgo cardiovascular en pacientes con factores predisponentes.

Este riesgo es dependiente del perfil del paciente (edad, tabaquismo, antecedentes).

Otros efectos:
	 —	 Cefalea.
	 —	 Náuseas o diarrea.
	 —	 Cansancio.
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Con apremilast: 
	 —	 pérdida de peso,
	 —	 molestias digestivas,
	 —	 ocasionalmente cambios del estado de ánimo.

¿Qué hay que controlar durante el tratamiento?

El seguimiento es una parte fundamental del uso seguro de pequeñas moléculas.
El médico responsable hará un seguimiento clínico y analítico según caca pacientes.
Se recomienda consultar con el médico si aparece:

	 —	 Fiebre persistente o signos de infección.
	 —	 Aparición de lesiones cutáneas dolorosas compatibles con herpes zóster.
	 —	 Dolor torácico, dificultad respiratoria o hinchazón brusca de una pierna.
	 —	 Cansancio extremo o sangrados anormales.
	 —	 Cambios importantes del peso o del estado de ánimo.

¿Es importante la vacunación en caso de recibir tratamiento con pequeñas moléculas?

Se recomiendan vacunas inactivadas antes y durante el tratamiento. Es especialmente 
importante considerar la vacuna recombinante frente a herpes zóster. 
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CAPÍTULO XXII

TERAPIA CELULAR

Enrique de Ramón Garrido
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Asociación Andaluza de Enfermedades Autoinmunes.

¿Qué entendemos por terapias celulares en el tratamiento de las enfermedades autoin-
munes?

Las terapias celulares representan un enfoque innovador y en rápida evolución en el 
tratamiento de las enfermedades autoinmunes. Su objetivo general es modificar de manera 
profunda y duradera el funcionamiento del sistema inmunitario, abordando los mecanismos 
responsables de la pérdida de tolerancia inmunológica. Este enfoque supone un cambio de 
paradigma respecto a los tratamientos tradicionales. Mientras que los fármacos clásicos, 
como los corticoides, los inmunodepresores o los tratamientos biológicos, actúan principal-
mente bloqueando la inflamación o suprimiendo de forma más o menos selectiva la res-
puesta inmune, las terapias celulares buscan reparar, reprogramar o “resetear” el sistema 
inmunológico. El objetivo final es restaurar la tolerancia inmunológica perdida y corregir el 
desequilibrio que da lugar a la respuesta autoinmune, más que limitarse a controlar sus 
consecuencias.

¿Cuáles son las estrategias principales de las terapias celulares?

A continuación, se desglosan las estrategias principales de las terapias celulares, desde 
las más establecidas hasta las más innovadoras (Tabla 2).
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TRASPLANTE DE CÉLULAS MADRE HEMATOPOYÉTICAS 

¿Cuáles son las principales características del trasplante de células madre hemato- 
poyéticas?

El trasplante de células madre hematopoyéticas autólogo es la forma más antigua y, a 
la vez, más radical de terapia celular aplicada a las enfermedades autoinmunes, ya que con-
diciona un “gran reseteo” del sistema inmunitario. Este procedimiento consiste en extraer 
células madre hematopoyéticas de la sangre del propio paciente y, posteriormente, some-
terlo a un tratamiento de quimioterapia intensiva (denominado acondicionamiento) con el 
objetivo de eliminar el sistema inmunológico autorreactivo. Tras esta fase, las células madre 
previamente recogidas se reinfunden para permitir la generación de un sistema inmunitario 
nuevo, inmunológicamente “ingenuo” y sin memoria de la enfermedad. De este modo, el 
mecanismo se basa en dos fases: la ablación casi completa del sistema inmunitario y su 
posterior reconstitución sin restos de autoinmunidad.

Hasta el momento, esta estrategia se ha utilizado principalmente en las siguientes en-
fermedades autoinmunes:

	 —	 Esclerosis sistémica. Constituye una opción terapéutica de elección en casos graves 
de progresión rápida, especialmente cuando existe afectación pulmonar. Distintos 
ensayos clínicos, como ASTIS y SCOT, han demostrado un aumento de la supervi-
vencia en comparación con el tratamiento convencional.

	 —	 Esclerosis múltiple. Ha mostrado una elevada eficacia en formas remitente-recurren-
tes agresivas, especialmente en pacientes jóvenes con alta actividad inflamatoria.

	 —	 Lupus eritematoso sistémico y enfermedad de Crohn. Se ha empleado en casos 
refractarios, es decir, en pacientes que no responden a ningún otro tratamiento dis-
ponible.

Entre las principales ventajas del TPH autólogo destaca la posibilidad de alcanzar re-
misiones prolongadas de la enfermedad, en algunos casos sin necesidad de tratamiento 
inmunosupresor de mantenimiento. Sin embargo, se trata de una intervención con riesgos 
relevantes. Presenta una mortalidad asociada al procedimiento que oscila entre el 1 y el 3 
%, relacionada principalmente con infecciones graves o toxicidad del tratamiento. Además, 
puede asociarse a infertilidad y requiere largos periodos de hospitalización y seguimiento 
estrecho.
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TERAPIA CON CÉLULAS T CON RECEPTOR DE ANTÍGENO QUIMÉRICO (CAR-T)

¿Cuáles son las principales características del trasplante de la terapia CAR-T?

La terapia con células CAR-T representa la gran revolución reciente en el campo de las 
terapias celulares, especialmente entre 2021 y 2024. Aunque fue desarrollada inicialmente 
para el tratamiento de leucemias y otros cánceres hematológicos, en los últimos años se 
está aplicando con resultados muy prometedores en determinadas enfermedades autoin-
munes. 

En este procedimiento se extraen linfocitos T del propio paciente y se modifican genética-
mente en el laboratorio para que expresen un receptor artificial denominado CAR (Chimeric 
Antigen Receptor). Este receptor permite a los linfocitos T reconocer y destruir de forma 
altamente específica a los linfocitos B, que son las células responsables de la producción de 
autoanticuerpos. El mecanismo principal de acción de esta terapia es, por tanto, la elimina-
ción profunda y sostenida de los linfocitos B autorreactivos.

Existen tratamientos biológicos, como el rituximab, que también actúan eliminando lin-
focitos B. Sin embargo, su efecto no es tan completo ni tan duradero. Las células CAR-T 
funcionan como “cazadoras activas”, capaces de eliminar prácticamente todas las células 
B patológicas, incluso aquellas localizadas en ganglios linfáticos y tejidos, donde otros trata-
mientos pueden no alcanzar.

Hasta el momento, esta estrategia se ha utilizado en las siguientes enfermedades au-
toinmunes:

	 —	 Lupus eritematoso sistémico. Los primeros estudios realizados en Alemania mostra-
ron que pacientes con enfermedad grave y refractaria alcanzaron remisiones com-
pletas y libres de tratamiento farmacológico, un resultado sin precedentes hasta la 
fecha.

	 —	 Miositis inflamatorias y esclerosis sistémica. Actualmente se encuentran en ensayos 
clínicos con resultados preliminares muy prometedores.

La principal ventaja de la terapia CAR-T es la posibilidad real de inducir una remisión 
profunda y mantenida, e incluso una curación funcional de la enfermedad, sin necesidad 
de tratamiento inmunosupresor crónico. Tras la reconstitución del sistema inmunitario, los 
nuevos linfocitos B generados ya no muestran un comportamiento autorreactivo.

No obstante, se trata de una terapia compleja que no está exenta de riesgos. Las compli-
caciones más relevantes incluyen el síndrome de liberación de citocinas, que se manifiesta 
con fiebre elevada e inflamación intensa en la fase inicial, la neurotoxicidad transitoria; y un 
coste extremadamente elevado, lo que limita por el momento su disponibilidad generalizada.
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CÉLULAS MADRE MESENQUIMALES

¿Cuáles son las principales características del tratamiento con células madre mesenqui-
males?

Las células madre mesenquimales son células con un papel fundamentalmente mo-
dulador o “pacificador” del sistema inmunitario. A diferencia de otras terapias celulares, 
no buscan destruir células inmunes, sino reducir la inflamación y restaurar el equilibrio 
inmunológico. 

Son células madre multipotentes que se obtienen habitualmente de tejido adiposo, mé-
dula ósea o cordón umbilical y se administran, en la mayoría de los casos, por vía intraveno-
sa. Estas células no se diferencian de forma significativa en nuevos tejidos tras su infusión. 
Su principal mecanismo de acción es paracrino, lo que significa que liberan un conjunto 
de sustancias antiinflamatorias, inmunomoduladoras y factores tróficos que actúan sobre 
el entorno inmunológico. A través de estos mediadores, las células madre mesenquimales 
atenúan la respuesta inflamatoria, reducen la activación inmunitaria patológica y favorecen 
la reparación de los tejidos dañados.

Hasta el momento, su uso se ha limitado principalmente al ámbito de la investigación 
clínica en diversas enfermedades autoinmunes, como el lupus eritematoso sistémico, la 
artritis reumatoide, la enfermedad de Crohn y la esclerosis sistémica.

La principal ventaja de las células madre mesenquimales es su excelente perfil de segu-
ridad, con una baja tasa de efectos adversos. Además, no requieren quimioterapia previa y 
pueden obtenerse de donantes, sin necesidad de que procedan del propio paciente. Como 
inconveniente, los resultados clínicos han sido variables e inconsistentes: algunos pacientes 
experimentan mejoría, mientras que en otros no se observan beneficios claros. Actualmen-
te, uno de los principales retos es la estandarización del origen celular, la dosis, la vía de 
administración y los criterios de selección de pacientes.
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CÉLULAS T REGULADORAS

¿Cuáles son las principales características del tratamiento con linfocitos T reguladores?

Los linfocitos T reguladores, conocidos como Tregs, desempeñan un papel clave en el 
mantenimiento de la tolerancia inmunológica, ya que actúan como reguladores del sistema 
inmunitario, evitando que este ataque a los propios tejidos del organismo. En las enferme-
dades autoinmunes, estas células suelen estar disminuidas en número o presentar altera-
ciones funcionales.

La terapia con Tregs consiste en extraer linfocitos T reguladores del propio paciente o 
de un donante compatible y expandirlos en el laboratorio mediante un proceso de cultivo 
ex vivo, es decir, fuera del organismo. De este modo, se obtienen millones de células que 
posteriormente se reinfunden con el objetivo de restaurar el equilibrio entre las células regu-
ladoras y las células efectoras del sistema inmunitario.

Existe además una estrategia más avanzada basada en los denominados CAR-Tregs, 
que son linfocitos T reguladores modificados genéticamente para expresar receptores que 
les permiten dirigirse de forma específica a determinados órganos o tejidos. Esta aproxima-
ción busca potenciar la supresión localizada de la inflamación sin comprometer la capacidad 
del sistema inmunitario para defenderse frente a infecciones.

Hasta el momento, esta terapia se encuentra principalmente en fase de investigación 
clínica y se ha evaluado en ensayos en enfermedades como la diabetes mellitus tipo 1, 
con el objetivo de preservar las células beta pancreáticas, así como en lupus eritematoso 
sistémico y pénfigo. El principal desafío de esta estrategia terapéutica radica en las dificul-
tades técnicas para expandir las células T reguladoras en el laboratorio sin que pierdan su 
identidad funcional y se transformen en células efectoras potencialmente proinflamatorias.
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CÉLULAS DENDRÍTICAS TOLEROGÉNICAS 

¿Cuáles son las principales características del tratamiento con células dendríticas?

Las células dendríticas desempeñan un papel central en la respuesta inmunitaria, ya 
que son las principales responsables de presentar los antígenos a los linfocitos T y deter-
minar si estos deben activar una respuesta de defensa o inducir tolerancia. En condiciones 
normales, esta función permite al sistema inmunitario distinguir entre elementos extraños y 
componentes propios del organismo.

En la terapia con células dendríticas tolerogénicas, estas células se modifican ex vivo 
en el laboratorio para que adquieran un perfil tolerogénico, es decir, para que promuevan 
tolerancia inmunológica en lugar de activar respuestas inflamatorias. Este enfoque se basa 
en el concepto de una “vacuna inversa”. Las células dendríticas se cargan con el antígeno 
específico implicado en la enfermedad autoinmune, como proteínas propias del tejido articu-
lar en la artritis reumatoide, y posteriormente se administran al paciente con el objetivo de 
reeducar al sistema inmunitario para que reconozca ese antígeno como propio y no como 
una amenaza.

Hasta el momento, esta estrategia se ha evaluado principalmente en ensayos clínicos en 
enfermedades como la artritis reumatoide y la esclerosis múltiple.

La principal ventaja de las células dendríticas tolerogénicas es su alta especificidad. 
Al inducir tolerancia únicamente frente al antígeno implicado en la enfermedad, permiten 
apagar la respuesta autoinmune patológica sin afectar de forma global al resto del sistema 
inmunitario, que mantiene intacta su capacidad de defensa frente a infecciones y otros 
agentes externos.

Terapia Objetivo principal Nivel de invasividad Estado actual 
TPH (Células 
madre)

Resetear el sistema (borrón 
y cuenta nueva)

Muy alta (Requiere 
quimioterapia)

Aprobado para casos graves 
(esclerodermia/EM)

CAR-T Eliminar células B 
patógenas (Caza de 
precisión)

Alta (requiere 
manipulación 
genética)

Ensayos clínicos (Muy 
prometedor)

MSC 
(Mesenquimales)

Inmunomodulación (Calma 
la inflamación)

Baja Muchos ensayos. Resultados 
variables

T-regs Restaurar el “freno” natural Media Fase experimental inicial

tolDCs Reeducación específica 
(Vacuna inversa)

Media Fase experimental inicial

Tabla 2. Terapias celulares en enfermedades autoinmunes
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CAPÍTULO XXIII

REHABILITACIÓN, FISIOTERAPIA Y TERAPIA OCUPACIONAL EN EL 
MANEJO DE LAS ENFERMEDADES AUTOINMUNES.

Raquel Ríos Fernández
Unidad de Enfermedades Autoinmunes Sistémicas. Servicio de Medicina Interna.

Hospital Clínico Universitario San Cecilio. Granada.

Norberto Ortego Centeno
Departamento de Medicina. 

Universidad de Granada.

¿Qué papel tienen la fisioterapia, la rehabilitación y la terapia ocupacional en las enferme-
dades autoinmunes sistémicas?

La fisioterapia, la rehabilitación y la terapia ocupacional no modifican directamente la 
actividad inmunológica de la enfermedad, pero sí influyen de forma decisiva en la función, 
la capacidad física, la autonomía personal y la calidad de vida.

En enfermedades autoinmunes sistémicas, su objetivo es reducir el impacto funcional 
acumulativo de la enfermedad y de sus secuelas, independientemente del tratamiento far-
macológico.

¿Qué se entiende por rehabilitación en este contexto?

La rehabilitación es un proceso clínico estructurado, multidisciplinar, orientado a re-
cuperar, mantener o compensar funciones alteradas por la enfermedad, sus brotes o sus 
complicaciones.

Incluye:

	 —	 valoración funcional integral,
	 —	 definición de objetivos realistas,
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	 —	 intervención continuada y reevaluación periódica.

No es sinónimo de fisioterapia, sino un marco asistencial más amplio.

¿Cuál es el objetivo principal de la rehabilitación en estas enfermedades?

El objetivo principal es reducir la discapacidad real, entendida como la diferencia entre lo 
que el paciente podría hacer y lo que efectivamente puede hacer en su vida diaria.

Esto incluye:

	 —	 mantener movilidad y fuerza,
	 —	 prevenir rigidez y desacondicionamiento,
	 —	 mejorar resistencia y tolerancia al esfuerzo,
	 —	 sostener la autonomía personal.

¿La rehabilitación puede modificar el curso de la enfermedad autoinmune?

No. La rehabilitación no modifica la actividad inmunológica, no induce remisión ni susti-
tuye al tratamiento inmunomodulador o inmunosupresor.

Su impacto se sitúa en otro plano: cómo se vive con la enfermedad, incluso cuando la 
inflamación está controlada o fluctuante.

¿Por qué la rehabilitación es relevante incluso cuando la enfermedad está bien controlada 
desde el punto de vista inmunológico?

Porque:

	 —	 el daño estructural puede ser irreversible,
	 —	 la pérdida funcional puede persistir tras el control inflamatorio,
	 —	 el desacondicionamiento físico progresa si no se interviene,
	 —	 la inactividad sostenida genera discapacidad secundaria.

En muchos pacientes, la limitación funcional no se correlaciona linealmente con la activi-
dad inmunológica.
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¿Qué componentes puede incluir un programa de rehabilitación?

Un programa de rehabilitación puede integrar:

	 —	 ejercicio terapéutico adaptado,
	 —	 reentrenamiento físico progresivo,
	 —	 prevención de rigidez y contracturas,
	 —	 mejora del equilibrio y la marcha,
	 —	 estrategias frente a la fatiga,
	 —	 intervención respiratoria cuando existe afectación pulmonar.

La selección depende del perfil funcional individual, no solo del diagnóstico.

¿Está indicada la rehabilitación en fases activas de la enfermedad?

Sí, pero con objetivos y estrategias adaptadas.
Durante fases activas:

	 —	 se prioriza la prevención de pérdida funcional,
	 —	 se evita la sobrecarga mecánica,
	 —	 se ajusta la intensidad,
	 —	 se trabaja en coordinación estrecha con el control médico.

Rehabilitar no equivale a forzar.

¿Qué riesgos tiene prescindir de la rehabilitación en enfermedades autoinmunes sisté-
micas?

La ausencia de intervención rehabilitadora favorece:

	 —	 pérdida de movilidad progresiva,
	 —	 disminución de fuerza y resistencia,
	 —	 mayor dependencia funcional,
	 —	 cronificación del dolor mecánico,
	 —	 deterioro de la calidad de vida, incluso en pacientes en remisión clínica.

La discapacidad no tratada tiende a acumularse.
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¿La rehabilitación debe plantearse solo cuando existe discapacidad establecida?

No. La rehabilitación es útil tanto:

	 —	 de forma preventiva,
	 —	 como terapéutica,
	 —	 y como estrategia de mantenimiento.

Esperar a que la discapacidad sea evidente limita su eficacia.

¿Qué es la fisioterapia y qué objetivos persigue en las enfermedades autoinmunes sisté-
micas?

La fisioterapia es una intervención sanitaria dirigida al sistema musculoesquelético, neu-
romuscular y respiratorio, mediante técnicas físicas y ejercicio terapéutico.

Sus objetivos principales son:

	 —	 mantener o mejorar la movilidad articular,
	 —	 preservar la fuerza muscular,
	 —	 prevenir desacondicionamiento y rigidez,
	 —	 reducir dolor mecánico y secundario,
	 —	 mejorar la tolerancia al esfuerzo.

La fisioterapia no sustituye al tratamiento médico, pero puede ser clave para evitar dete-
rioro funcional progresivo.

¿Qué técnicas puede incluir la fisioterapia en estos pacientes?

Según el perfil clínico, puede incluir:

	 —	 ejercicio terapéutico adaptado,
	 —	 estiramientos y movilización articular,
	 —	 fortalecimiento progresivo,
	 —	 reeducación postural,
	 —	 tratamiento del dolor musculoesquelético,
	 —	 fisioterapia respiratoria en afectación pulmonar.

La indicación debe ser individualizada y ajustada al momento evolutivo de la enferme-
dad.
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¿La fisioterapia es útil solo en fases avanzadas o con daño establecido?

No. La fisioterapia es especialmente útil cuando se aplica:

	 —	 de forma precoz, para prevenir deterioro,
	 —	 de manera continuada, para mantener función,
	 —	 y de forma adaptada, a cada etapa evolutiva.

Esperar a que aparezca discapacidad significativa reduce su potencial beneficio.

¿Debe interrumpirse la fisioterapia durante los brotes de actividad?

No necesariamente.
Durante los brotes:

	 —	 se reducen intensidad y carga,
	 —	 se modifican objetivos,
	 —	 se prioriza movilidad suave y prevención de rigidez.

Suspender completamente la intervención favorece la pérdida funcional acumulativa.

¿La fisioterapia es igual para todos los pacientes con enfermedades autoinmunes?

No. La fisioterapia debe individualizarse según:

	 —	 tipo de enfermedad,
	 —	 órganos afectados,
	 —	 nivel de daño estructural,
	 —	 edad y comorbilidades,
	 —	 momento evolutivo.

No existen programas universales válidos para todos los pacientes autoinmunes.

¿Qué diferencia a la fisioterapia clínica de la actividad física general?

La fisioterapia:

	 —	 se basa en valoración funcional profesional,
	 —	 tiene objetivos terapéuticos definidos,
	 —	 adapta el ejercicio a la patología concreta,
	 —	 evita sobrecargas y riesgos innecesarios.
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La actividad física no dirigida puede ser beneficiosa, neutra o perjudicial, según el con-
texto clínico.

¿Puede la fisioterapia mejorar la calidad de vida, aunque la enfermedad persista?
Sí. La fisioterapia puede:

	 —	 aumentar la autonomía,
	 —	 reducir el impacto del dolor secundario,
	 —	 mejorar la tolerancia al esfuerzo,
	 —	 facilitar la participación social y laboral.

Estos beneficios son clínicamente relevantes, aunque la enfermedad no se haya curado.

¿Qué se entiende por terapia ocupacional?

La terapia ocupacional ayuda a las personas a seguir realizando, de la mejor manera 
posible, las actividades que dan sentido a su vida: cuidarse, moverse, trabajar, estudiar, 
disfrutar del ocio, relacionarse con otros o mantener su independencia. Cuando una enfer-
medad provoca dolor, cansancio, rigidez, limitaciones físicas o dificultades emocionales, 
estas actividades pueden resultar más difíciles de llevar a cabo.

El objetivo de la terapia ocupacional no es solo “rehabilitar”, sino ayudar a vivir mejor 
con la enfermedad. Para ello, el terapeuta ocupacional enseña a adaptar las actividades 
diarias, organizar mejor el tiempo y la energía, proteger las articulaciones, reducir esfuerzos 
innecesarios y encontrar nuevas formas de hacer las cosas sin perder autonomía ni calidad 
de vida.

¿En qué se diferencia de la fisioterapia?

Mientras la fisioterapia trabaja principalmente cómo se mueve el cuerpo, la terapia 
ocupacional trabaja cómo se vive con ese cuerpo.

Su enfoque es funcional, contextual y práctico.

¿Qué papel tiene la terapia ocupacional en los pacientes con enfermedades autoinmunes?

Vivir con una enfermedad autoinmune implica mucho más que convivir con síntomas 
físicos. La fatiga, el dolor, la rigidez, los cambios de energía, las limitaciones funcionales 
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y el impacto emocional pueden afectar a casi todos los aspectos de la vida diaria del pa-
ciente. En este contexto, la terapia ocupacional es una herramienta muy útil para aprender 
a escuchar el cuerpo, respetar los propios límites, prevenir el desgaste físico y emocional y 
mantener una vida activa, con el objetivo de ayudar a la persona a seguir haciendo lo que 
es importante, aunque tenga que hacerlo de una forma diferente. 

El terapeuta ocupacional no se centra solo en la enfermedad, sino que interviene en la 
vida cotidiana del paciente, valorando cómo ésta afecta a su día a día: cómo se viste, cómo 
trabaja, cómo descansa, cómo se mueve, cómo se relaciona, o cómo disfruta de tu tiempo 
libre. El objetivo es mantener la mayor autonomía posible y una buena calidad de vida. No se 
trata de “volver a ser como antes”, sino de adaptarse a una nueva etapa, con herramientas 
que permitan vivir de forma más cómoda, segura y satisfactoria.

¿En qué aspectos puede ayudar la terapia ocupacional a un paciente con enfermedades 
autoinmunes?

Promoción de la autonomía personal. Ayuda a que la persona mantenga la independen-
cia en las actividades diarias, adaptándolas cuando sea necesario para reducir el esfuerzo, 
el dolor y el cansancio crónico.

	 —	 Manejo de la fatiga. Enseña estrategias para ahorrar energía, planificar el día y equili-
brar actividad y descanso, algo fundamental en muchas enfermedades autoinmunes.

	 —	 Prevención del deterioro funcional. A través de técnicas de protección articular, ergo-
nomía, adaptación del entorno y uso de ayudas técnicas, se busca evitar sobrecar-
gas, lesiones secundarias y pérdida de capacidad. También se pueden recomendar 
adaptaciones o ayudas técnicas que faciliten las tareas diarias.

	 —	 Adaptación a los cambios de la enfermedad. Las enfermedades autoinmunes suelen 
tener un curso fluctuante. La terapia ocupacional ayuda a adaptarse a los brotes o a 
los periodos de empeoramiento sin perder calidad de vida. No se trata de renunciar 
a los intereses del paciente, sino de encontrar nuevas formas de hacerlo.

	 —	 Apoyo emocional y reconstrucción de roles. La enfermedad puede afectar al paciente 
en su esfera personal, laboral y social. El terapeuta ocupacional acompaña a la per-
sona en la reorganización de sus rutinas, roles y proyectos vitales.

	 —	 Mejora de la calidad de vida. Más allá de lo físico, la terapia ocupacional trabaja para 
que la persona pueda seguir participando en actividades que le resultan importantes 
y que dan sentido a su vida.
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CAPÍTULO XXIV 
ASPECTOS PRÁCTICOS DEL TRATAMIENTO 

Agustín Colodro Ruiz
Unidad de Enfermedades Autoinmunes Sistémicas. Servicio de Medicina Interna.

Hospital Universitario de Jaén. 

Norberto Ortego Centeno
Departamento de Medicina. 

Universidad de Granada.

Isabel Sánchez Berná
Unidad de Enfermedades Autoinmunes Sistémicas. Servicio de Medicina Interna. 

Hospital Universitario Virgen de las Nieves. Granada.

¿Son para siempre los tratamientos? 

El objetivo principal del tratamiento en las enfermedades autoinmunes es controlar la ac-
tivación anómala del sistema inmunitario, que por error ataca estructuras propias del cuerpo. 
Como se trata de enfermedades crónicas, es decir, de larga duración, en la mayoría de los 
casos no es posible suspender por completo los tratamientos inmunosupresores o inmuno-
moduladores. Si se retiran de forma brusca, existe un riesgo real de que la enfermedad se 
reactive.

Por eso, muchas personas necesitan un tratamiento continuado, que se va ajustando 
según la evolución. Aun así, hay excepciones: algunos pacientes pueden reducir o incluso 
suspender la medicación durante periodos prolongados, dependiendo del tipo de enferme-
dad y de cómo responda su organismo.

¿De qué depende la duración del tratamiento?

Los principales factores que determinan la duración del tratamiento en cada enferme-
dad autoinmune son los siguientes: 
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1.	 Gravedad y extensión del daño orgánico en el momento del diagnóstico.
En general, a mayor daño, el tratamiento será más intenso y prolongado.

2.	 Actividad clínica y riesgo de recaída.
Si la enfermedad sigue mostrando actividad, si hay determinados autoanticuerpos per-

sistentes o si la persona ha tenido brotes frecuentes, puede pasar que el médico decida 
mantener el tratamiento a largo plazo para evitar recaídas.

3.	 Tipo de órgano afectado y capacidad de regeneración.
Los órganos con baja capacidad regenerativa (como el páncreas o la tiroides) suelen 

requerir tratamiento permanente, mientras que aquellos con mayor capacidad de recupe-
ración (como el hígado, en afectaciones leves) pueden permitir suspensiones ocasionales.

4.	 Respuesta al tratamiento y tolerancia a fármacos.
La remisión clínica y bioquímica sostenida puede permitir reducir o suspender el trata-

miento en algunos pacientes. Por el contrario, la toxicidad o la intolerancia a determinados 
fármacos también puede condicionar la duración y el tipo de tratamiento.

5.	 Factores individuales.
Cada persona es distinta. Aspectos como la edad, las comorbilidades (es decir, otras 

enfermedades asociadas al paciente), la adherencia al tratamiento y los factores genéticos 
influyen en la evolución y en la necesidad de tratamiento prolongado, como se observa, por 
ejemplo, en el lupus eritematoso sistémico o en la artritis reumatoide.

En resumen, la duración del tratamiento depende de la gravedad inicial, el riesgo de 
recaída, el órgano afectado, la respuesta terapéutica y diversos factores individuales, y debe 
ser siempre individualizada según la evolución clínica y las recomendaciones de las socie-
dades científicas pertinentes. 

Como hemos comentado, en la mayoría de los casos se trata de un tratamiento prolon-
gado o permanente, aunque algunos pacientes pueden alcanzar remisiones prolongadas y 
suspender progresivamente la medicación bajo una vigilancia estricta, siendo esto la excep-
ción y no la norma. 

Además, es importante conocer que existen nuevas estrategias terapéuticas, como la 
terapia con células CAR-T, en investigación y que podrían ofrecer remisiones más duraderas 
en el futuro, aunque por el momento no forman parte de la práctica clínica habitual del 
manejo de las enfermedades autoinmunes. 
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¿Cómo decide el especialista qué tratamiento es el más adecuado para cada paciente?

No existe un tratamiento único que sirva para todas las personas con una enfermedad 
autoinmune. Por ello, la elección del tratamiento se basa en una evaluación individualizada, 
adaptada a cada paciente y a cada momento de la enfermedad.

El especialista toma esta decisión teniendo en cuenta varios factores clave.

	 1.	 El tipo concreto de enfermedad autoinmune
		  Cada enfermedad autoinmune tiene:
	 —	 Mecanismos propios
	 —	 Órganos diana diferentes
	 —	 Respuestas distintas a los tratamientos

Por ejemplo, no se trata igual un lupus, una artritis reumatoide, una enfermedad infla-
matoria intestinal o una vasculitis, aunque compartan ciertos mecanismos inflamatorios.

	 2.	 La gravedad y la actividad de la enfermedad
		  Uno de los factores más importantes es cómo de activa está la enfermedad en ese 

momento.
	 El especialista valora:
	 —	 Si la enfermedad está en fase de brote o estable
	 —	 La intensidad de los síntomas
	 —	 Los resultados de analíticas y pruebas de imagen

		  Cuanto mayor es la actividad o el riesgo para órganos vitales, más intensivo suele ser 
el tratamiento.

	 3.	 Los órganos afectados
		  No es lo mismo:
	 —	 Una afectación principalmente articular o cutánea
	 —	 Que una afectación del riñón, el sistema nervioso, el pulmón o el corazón

		  La presencia de daño en órganos importantes suele requerir:
	 —	 Tratamientos más potentes
	 —	 Actuaciones más rápidas
	 —	 Combinación de varios fármacos
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	 4.	 La evolución previa y los tratamientos ya utilizados
		  El especialista tiene muy en cuenta:
	 —	 Qué tratamientos ha recibido el paciente antes
	 —	 Cuáles han funcionado y cuáles no
	 —	 Si ha habido efectos secundarios
	 —	 Cuánto tiempo han sido eficaces

		  Muchas decisiones se basan en la respuesta individual, no solo en guías generales.

	 5.	 Las características personales del paciente
		  Cada persona es diferente. Se valoran aspectos como:
	 —	 Edad
	 —	 Otras enfermedades asociadas
	 —	 Medicación concomitante
	 —	 Deseo de embarazo o situación reproductiva
	 —	 Estilo de vida y preferencias del paciente

		  Todo esto influye en la elección del fármaco más adecuado y seguro.

	 6.	 El equilibrio entre eficacia y seguridad
		  El objetivo no es solo “controlar la enfermedad”, sino hacerlo:
	 —	 Con el menor riesgo posible
	 —	 A largo plazo
	 —	 Manteniendo una buena calidad de vida

		  Por eso, el tratamiento se ajusta continuamente, buscando siempre el mejor balance 
entre beneficio y seguridad.

	 7.	 Una estrategia que puede cambiar con el tiempo
		  Es importante que el paciente sepa que:
	 —	 El tratamiento no es algo fijo
	 —	 Puede cambiar si la enfermedad se controla, empeora o aparecen efectos secun-

darios
	 —	 Ajustar o cambiar un tratamiento no significa que haya fracasado, sino que se está 

adaptando a la evolución de la enfermedad

		  Esto forma parte de una estrategia médica normal y planificada.
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8.	 Decisión compartida con el paciente
		  Cada vez más, el tratamiento se elige mediante un modelo de decisión compartida, 

en el que:
	 —	 El médico aporta el conocimiento científico y la experiencia clínica
	 —	 El paciente aporta sus prioridades, dudas y preocupaciones
	 —	 Una buena comunicación médico‑paciente mejora la adherencia y los resultados 

del tratamiento.

¿Por qué a veces me cambian el tratamiento? 

Las enfermedades autoinmunes no siguen un camino fijo. Su evolución puede variar 
mucho de una persona a otra, e incluso en la misma persona a lo largo del tiempo. Por eso, 
es habitual que el médico tenga que ajustar el tratamiento de manera individualizada, según 
cómo vaya evolucionando la enfermedad y cómo responda el organismo.

Existen varios motivos por los que puede ser necesario modificar la terapia:

Falta de eficacia clínica o pérdida de respuesta.
Es la razón más frecuente para cambiar un tratamiento. Ocurre cuando no se consigue la 

remisión o un estado de baja actividad tras un tiempo adecuado (habitualmente entre 3 y 6 
meses, según la enfermedad), o cuando se pierde una respuesta previamente lograda. Esto 
incluye tanto la resistencia primaria (ausencia de respuesta inicial) como la secundaria (pér-
dida de respuesta tras un periodo de control), que en el caso de terapias biológicas puede 
deberse al desarrollo de anticuerpos neutralizantes. En estas situaciones, se ajusta la dosis, 
se cambia de fármaco o se añaden nuevas líneas de tratamiento para evitar la progresión 
de daño orgánico y la discapacidad. 

Aparición de efectos adversos o toxicidad.
Si aparecen efectos secundarios relevantes, puede ser necesario reducir la dosis, hacer 

una suspensión temporal o cambiar el fármaco, dependiendo de la gravedad y el tipo de 
evento adverso.  

Cambios en la actividad o fenotipo de la enfermedad.
La aparición de brotes, la progresión a formas más graves o la afectación de nuevos 

órganos obligan a reevaluar y modificar el tratamiento. La heterogeneidad de las enfer-
medades autoinmunes hace necesario adaptar continuamente el régimen terapéutico a la 
actividad y al fenotipo predominante en cada paciente.
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Comorbilidades y factores individuales.
La presencia de otras enfermedades (como insuficiencia renal o hepática, infecciones 

crónicas o neoplasias), la edad avanzada, el embarazo, las preferencias del paciente y 
factores genéticos pueden condicionar la selección, la dosis y la duración del tratamiento. 
En estos casos se prioriza la seguridad terapéutica, ajustando el esquema al perfil de ries-
go-beneficio individual. 

Refractariedad o daño irreversible.
En situaciones con daño orgánico irreversible, la falta de respuesta al tratamiento inmu-

nosupresor obliga a cambiar el enfoque terapéutico. En estos casos se prioriza el manejo 
sintomático y el reemplazo funcional, y puede valorarse la suspensión del tratamiento in-
munosupresor, dada su menor eficacia y el mayor riesgo de complicaciones asociadas a su 
empleo en estos escenarios. Es un ejemplo los pacientes con una nefritis lúpica clase VI. 

Estrategias de reducción o suspensión de tratamiento.
En pacientes que alcanzan la remisión sostenida puede considerarse la reducción pro-

gresiva o incluso la suspensión del tratamiento, siempre bajo criterios estrictos y con una 
vigilancia estrecha por el riesgo de recaída. Estas decisiones deben ser individualizadas y 
basadas en la estabilidad clínica y la ausencia de actividad inmunológica. Actualmente no 
disponemos de biomarcadores predictivos robustos que guíen con precisión estos cambios 
en la mayoría de las enfermedades autoinmunes; por ello, las decisiones se apoyan prin-
cipalmente en la evolución clínica, la tolerancia al tratamiento y el perfil riesgo-beneficio.

En resumen, basándonos en cualquiera de los criterios anteriormente expuestos, la 
modificación del tratamiento en las enfermedades autoinmunes debe ser individualizada y 
dinámica, adaptándose a la evolución clínica y a las características de cada paciente.

¿Cuáles son las estrategias para reducir o suspender un tratamiento determinado? 

En pacientes que alcanzan la remisión sostenida se puede considerar la reducción o sus-
pensión del tratamiento, siguiendo criterios estrictos y una vigilancia estrecha por el riesgo 
de recaída, por lo que la decisión debe ser individualizada y basada en la estabilidad clínica 
y la ausencia de actividad inmunológica. Actualmente no tenemos biomarcadores predictivos 
robustos que permitan guiar de forma precisa la modificación del tratamiento en la mayoría 
de las enfermedades autoinmunes; las decisiones se basan en la evolución clínica, la tole-
rancia, el perfil de riesgo-beneficio y la experiencia del médico.
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¿Es lo mismo efecto adverso que efecto secundario de un tratamiento?

En el lenguaje cotidiano solemos usar ambos términos como si fueran iguales, pero no 
significan exactamente lo mismo. La diferencia es sutil, pero importante.

Efecto secundario
Es cualquier efecto no deseado que aparece al tomar un medicamento, incluso si es leve 

o esperable.

	 —	 Puede ser molesto, pero no necesariamente peligroso.
	 —	 Suele estar descrito en el prospecto.
	 —	 Es parte de lo que “se sabe” que puede ocurrir con ese fármaco.

Ejemplos:
	 —	 Somnolencia con algunos antihistamínicos.
	 —	 Molestias gastrointestinales o diarrea con ciertos antibióticos.
	 —	 Aumento de apetito con corticoides.

Son efectos que pueden aparecer porque el medicamento actúa en más lugares del 
cuerpo además del que queremos tratar.

Efecto adverso
Es un término más amplio. Incluye cualquier reacción perjudicial o no deseada que ocu-

rre al tomar un medicamento, independientemente de si era esperable o no.
	 —	 Puede ser leve o grave.
	 —	 Puede obligar a ajustar la dosis o suspender el tratamiento.
	 —	 Incluye reacciones inesperadas, tóxicas o peligrosas.

Ejemplos:
	 —	 Alergia a un medicamento.
	 —	 Daño hepático por un fármaco.
	 —	 Infecciones graves asociadas a inmunosupresores.

Todos los efectos adversos son efectos secundarios, pero no todos los efectos secun-
darios son efectos adversos. En ocasiones utilizamos el término efectos no deseados para 
referirnos de forma global tanto a los efectos secundarios como a los adversos.
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¿Qué efectos no deseados debo vigilar una vez iniciado un tratamiento para la enfermedad 
autoinmune? 

Cuando empezamos un tratamiento para una enfermedad autoinmune, es normal pre-
guntarse qué efectos no deseados pueden aparecer. Todos los medicamentos utilizados en 
este tipo de enfermedades —ya sean inmunosupresores, inmunomoduladores o terapias 
biológicas— pueden producir efectos no deseados, tanto secundarios (esperables y general-
mente leves) como adversos (más relevantes o potencialmente graves).

Saberlo no significa vivir con miedo, sino estar informado para poder reconocer señales 
de alerta y comentarlas con el equipo médico.

Por eso es fundamental que el profesional responsable explique de forma clara los 
posibles riesgos y cómo vigilarlos. 

Los tratamientos que reducen o modulan la actividad del sistema inmunitario pueden 
aumentar el riesgo de infecciones:

	 —	 Infecciones comunes, como las que puede tener cualquier persona.
	 —	 Infecciones oportunistas, que suelen aparecer solo cuando las defensas están más 

bajas.

La fiebre es uno de los signos más frecuentes de infección. Si aparece, es importante 
consultar con el equipo médico para valorar la situación.

Además de las infecciones, existen otros efectos no deseados que pueden variar según 
el tratamiento utilizado. Por eso es tan importante realizar controles clínicos y analíticos 
periódicos, que permiten detectar problemas de forma precoz.

Algunos de los efectos que se vigilan habitualmente son:

	 —	 Cambios en los análisis de sangre (glóbulos blancos, glóbulos rojos, plaquetas).
	 —	 Alteraciones en la función del hígado o de los riñones.
	 —	 Cambios metabólicos (azúcar, colesterol, peso).
	 —	 Reacciones específicas según el medicamento.

Cada fármaco tiene su propio perfil de seguridad, y el equipo médico lo tiene en cuenta 
al planificar el seguimiento.
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CAPÍTULO XXV

MEDICINA COMPLEMENTARIA

Isabel Sánchez Berná
Unidad de Enfermedades Autoinmunes Sistémicas. Servicio de Medicina Interna.

Hospital Universitario Virgen de las Nieves. Granada.

¿Qué se entiende por medicina complementaria?

La medicina complementaria engloba un conjunto de prácticas y terapias que no forman 
parte de la medicina convencional, pero que algunas personas utilizan como complemento a 
los tratamientos médicos habituales.

Es importante diferenciarla de la llamada medicina alternativa: la medicina complemen-
taria no pretende sustituir los tratamientos prescritos por el equipo sanitario, sino que, en 
algunos casos, puede usarse junto a ellos para ayudar a mejorar el bienestar general, aliviar 
síntomas o favorecer la calidad de vida.

No todas las prácticas de medicina complementaria tienen el mismo respaldo científico. 
Algunas cuentan con cierta evidencia para problemas concretos, mientras que otras no han 
demostrado eficacia o pueden no ser seguras en determinadas situaciones. Por ello, siem-
pre se recomienda consultar con el profesional sanitario antes de iniciar cualquier terapia 
complementaria.

¿Cuáles son las principales actuaciones de medicina complementaria en las enfermeda-
des autoinmunes?

En las enfermedades autoinmunes, la medicina complementaria suele centrarse en 
apoyar el bienestar físico y emocional, y en ayudar al manejo de síntomas como el dolor, la 
fatiga o el estrés. Algunas de las actuaciones más utilizadas son:

	 —	 Intervenciones nutricionales, como pautas dietéticas individualizadas o asesoramien-
to nutricional, especialmente cuando existen problemas digestivos, inflamación o 
pérdida de peso. 

	 —	 Suplementos y productos de origen natural, como vitaminas, minerales o preparados 
de plantas. Deben usarse con precaución, ya que pueden interaccionar con medica-
mentos o no ser adecuados en determinadas enfermedades.
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	 —	 Ejercicio físico adaptado, incluyendo actividades suaves como caminar, estiramientos 
o taichí, siempre ajustadas a la situación clínica y a las recomendaciones médicas.

	 —	 Prácticas mente-cuerpo, como la meditación, el mindfulness, el yoga, las técnicas 
de relajación, la musicoterapia y risoterapia que pueden ayudar a reducir el estrés y 
mejorar la percepción del dolor y del cansancio.

	 —	 Acupuntura, utilizada por algunos pacientes para el control del dolor, la rigidez o 
ciertos síntomas asociados. 

	 —	 Terapias manuales, como masajes terapéuticos suaves, que pueden contribuir al 
bienestar general y la relajación, siempre realizadas por profesionales cualificados.

En todos los casos, es fundamental recordar que estas actuaciones no sustituyen al 
tratamiento médico de la enfermedad autoinmune y que su uso debe ser individualizado, 
informado y supervisado para evitar riesgos innecesarios.
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CAPÍTULO XXVI

ALIMENTACIÓN Y NUTRICIÓN EN ENFERMEDADES AUTOINMUNES

María Correa Rodríguez
Departamento de Enfermería. Universidad de Granada.

Rocío Gil Gutiérrez
Departamento de Enfermería. 

Universidad de Granada.

Blanca Rueda Medina
Departamento de Enfermería. Universidad de Granada.

¿Qué es una dieta saludable?

La dieta es el conjunto de alimentos que consumimos de forma habitual. Para que la 
dieta sea considerada saludable debe cumplir una serie de requisitos fundamentales, como 
ser variada, equilibrada y adaptada a cada persona. De este modo, una dieta variada incluye 
alimentos de todos los grupos, en cantidades adecuadas, con el objetivo de aportar todos los 
nutrientes que el organismo necesita a diario. Una dieta equilibrada proporciona la cantidad 
justa de energía necesaria para mantener un peso saludable y un correcto funcionamiento 
del cuerpo. Finalmente, la dieta debe adaptarse a las características individuales, como la 
edad, el sexo, el nivel de actividad física o la presencia de enfermedades, ya que las necesi-
dades nutricionales no son iguales para todas las personas. 

Para facilitar la adopción de hábitos alimentarios saludables en el día a día, existen di-
ferentes guías de alimentación basadas en la evidencia científica, como el Plato para Comer 
Saludable de la Universidad de Harvard (Figura 2) o la Pirámide de la Alimentación Saludable 
de la Sociedad Española de Nutrición Comunitaria (SENC, 2019; Figura 3). Estas herramien-
tas ayudan a identificar qué alimentos priorizar y cuáles conviene limitar, promoviendo una 
alimentación más sana y equilibrada.

La dieta está determinada por múltiples factores, entre ellos la disponibilidad de alimen-
tos en nuestro entorno, la cultura y las costumbres de nuestra región o país, la educación 
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alimentaria recibida en el hogar, así como las modas y presiones comerciales. Todos estos 
elementos influyen de manera directa en la elección de los alimentos que consumimos y, en 
consecuencia, condicionan que nuestra dieta sea más o menos saludable.

Figura 2. El Plato para Comer Saludable (Universidad de Harvard). Derechos de autor © 2011 Uni-
versidad de Harvard. Para más información sobre El Plato para Comer Saludable, por favor visite la 
Fuente de Nutrición, Departamento de Nutrición, Escuela de Salud Pública de Harvard, http://www.

thenutritionsource.org y Publicaciones de Salud de Harvard, health.harvard.edu.
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Figura 3. Pirámide de la Alimentación Saludable 2025
(Sociedad Española de Nutrición Comunitaria).
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¿Cómo influye la dieta en nuestro estado de salud?

Hace más de 2.500 años, el padre de la medicina, Hipócrates, ya afirmaba: «Que el 
alimento sea tu medicina y la medicina tu alimento». Esta idea sigue siendo plenamente 
vigente en la actualidad. La función más básica de la alimentación es aportar al organismo 
la energía y los nutrientes necesarios para su correcto funcionamiento, permitiendo mantener 
las funciones vitales, la actividad diaria y la reparación de los tejidos.

¿Qué tipos de nutrientes necesita el organismo?

Los nutrientes que el organismo necesita incluyen los macronutrientes —hidratos de car-
bono, lípidos o grasas y proteínas—, que constituyen la principal fuente de energía; así como 
los micronutrientes, como vitaminas y minerales, fundamentales para regular y mantener 
numerosas funciones del organismo. Estos nutrientes se obtienen a través de los distintos 
alimentos que consumimos a diario. Además de nutrientes, los alimentos aportan agua y 
fibra, esenciales para el equilibrio hídrico y la salud digestiva, así como otras sustancias, 
entre las que se encuentran los compuestos bioactivos presentes de forma natural en mu-
chos alimentos.

¿Qué son los compuestos bioactivos y por qué son importantes?

Los compuestos bioactivos se encuentran principalmente en los alimentos de origen 
vegetal y ejercen múltiples efectos beneficiosos sobre la salud, como la reducción de la 
inflamación, la actividad tumoral, los niveles de colesterol o los procesos de envejecimien-
to celular. Entre los más conocidos se encuentran los polifenoles, los carotenoides y los 
terpenoides. De hecho, una dieta rica en productos vegetales puede llegar a aportar hasta 
100.000 compuestos bioactivos diferentes al día, lo que subraya la importancia de priorizar 
este tipo de alimentos.

¿Qué papel tienen los alimentos procesados y ultraprocesados?

Aunque en determinadas circunstancias lo conservantes y aditivos son necesarios para 
garantizar la seguridad y conservación de los alimentos, su uso excesivo, especialmente en 
los alimentos ultraprocesados, puede resultar perjudicial para la salud. Entre los aditivos 
más frecuentes se encuentran la sal, los fosfatos, los potenciadores del sabor como el glu-
tamato monosódico, o los edulcorantes (acesulfamo K, aspartamo, entre otros). El consumo 
elevado y habitual de estos productos se ha asociado con alteraciones a nivel cardiovascu-
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lar, un mayor riesgo de diabetes tipo 2 y desequilibrios en la microbiota intestinal, lo que 
refuerza la recomendación de limitar el consumo de alimentos procesados y priorizar una 
alimentación basada en productos frescos y mínimamente procesados.

¿Qué diferencia hay entre desnutrición y malnutrición?

Cuando una persona no ingiere la cantidad de energía y nutrientes que su organismo 
necesita durante un periodo de tiempo prolongado, puede desarrollarse desnutrición. Por el 
contrario, cuando la ingesta de energía y nutrientes es excesiva o existe un desequilibrio en 
el aporte de los distintos nutrientes, aparece la malnutrición. En la actualidad, la malnutri-
ción por exceso se ha convertido en un grave problema de salud pública a nivel mundial, ya 
que constituye la principal causa del sobrepeso y la obesidad, y se asocia de forma directa 
con el desarrollo de diabetes mellitus tipo 2 y enfermedad cardiovascular. Además, se esti-
ma que hasta un 30 % de los cánceres podrían estar relacionados con este tipo de malnutri-
ción, lo que pone de manifiesto el impacto de la alimentación sobre la salud a largo plazo.

¿Qué relación existe entre la dieta, el intestino y la salud?
Hipócrates afirmó que «todas las enfermedades comienzan en el intestino». Aunque 

esta afirmación no es cierta al cien por cien, hoy en día sabemos que existe una estrecha 
relación entre la salud intestinal —fuertemente influida por la alimentación— y numerosas 
enfermedades.

Nuestra dieta modula la composición y la función de la microbiota intestinal. Una alimen-
tación saludable favorece el equilibrio de la microbiota, lo que permite una correcta regula-
ción del sistema inmunitario y el control de los procesos inflamatorios implicados en muchas 
enfermedades. Por el contrario, una dieta poco saludable puede provocar un desequilibrio 
de la microbiota (disbiosis), favoreciendo la inflamación y alterando la regulación del sistema 
inmunitario. Este aspecto es especialmente relevante en las enfermedades autoinmunes, ya 
que se cree que la disbiosis podría estar implicada tanto en el inicio de la respuesta autoin-
mune como en el empeoramiento de la enfermedad (ver capítulo X).

¿Qué relación existe entre intestino y cerebro?

Otro papel fundamental de la dieta es su contribución al buen funcionamiento del de-
nominado “eje intestino-cerebro”. Cada vez disponemos de más evidencia que demuestra 
que ambos órganos están en comunicación constante, a pesar de encontrarse físicamente 
distantes en nuestro organismo. Este sistema de comunicación puede entenderse como 
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un “chat con cable”: existe una conexión física a través de nervios como el nervio vago, y 
los mensajes se transmiten mediante sustancias químicas como la serotonina, el cortisol o 
el GABA. De forma llamativa, gran parte de la información viaja desde el intestino hacia el 
cerebro, a través de las células intestinales y la propia microbiota. Por ejemplo, cuando la 
dieta no es saludable, el intestino puede enviar mensajes persistentes de alarma al cerebro, 
lo que contribuye a síntomas como la ansiedad o la depresión. En cambio, una alimentación 
saludable favorece la transmisión de mensajes de bienestar, con un impacto positivo sobre 
la salud mental y emocional.

¿Qué es la dieta mediterránea?

La Dieta Mediterránea se define como un patrón de alimentación, junto con un estilo de 
vida tradicional, propio de los países bañados por el mar Mediterráneo, entre los que desta-
can España, Grecia e Italia. Desde el año 2010 está reconocida como Patrimonio Cultural 
Inmaterial de la Humanidad por la UNESCO. 

Gracias a los numerosos estudios científicos realizados a nivel internacional sobre sus 
efectos beneficiosos en la salud, la dieta mediterránea se considera uno de los modelos 
alimentarios más equilibrados y saludables, especialmente eficaz en la prevención de enfer-
medades cardiovasculares y otras enfermedades crónicas.

El patrón de alimentación mediterráneo se caracteriza por una alta presencia de alimen-
tos de origen vegetal, preparados mediante técnicas culinarias tradicionales, con el aceite de 
oliva como principal fuente de grasa. A ello se suma un nivel moderado de actividad física 
diaria y un importante componente social, basado en compartir las comidas con la familia 
y/o los amigos, aspectos que forman parte esencial de este estilo de vida. 

Los alimentos que se consumen de forma principal en la dieta mediterránea son: 

	 —	 Grasas saludables: consumo abundante de grasas de origen vegetal, con el aceite de 
oliva como el pilar central y principal fuente de grasa de la dieta (hasta un 20% de 
las calorías totales). De este modo predomina el aporte de ácidos grasos monoinsa-
turados y polifenoles, que contribuyen a la reducción del colesterol en sangre y de la 
inflamación de bajo grado

	 —	 Frutas y verduras: presentes en todas las comidas principales, garantizando un apor-
te adecuado de vitaminas, minerales y fibra, fundamentales para la salud digestiva y 
metabólica.

	 —	 Cereales: pan, arroz y pasta preferiblemente integrales, ya que aportan la energía 
que el organismo necesita de forma lenta y progresiva, favoreciendo un mejor control 
glucémico. 
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	 —	 Legumbres y frutos secos: consumo varias veces a la semana, como fuentes de 
proteína vegetal, además de fibra, vitaminas, minerales y ácidos grasos esenciales 
omega 3.

	 —	 Lácteos: consumo moderado, priorizando los fermentados como yogur y queso, que 
aseguran un adecuado aporte de calcio y probióticos, beneficiosos para la salud 
intestinal.

	 —	 Pescados y mariscos: consumo variado a lo largo de la semana, destacando los pes-
cados azules de pequeño tamaño (sardina, boquerón, etc.), ricos en proteína de alta 
calidad y grasas saludables.

	 —	 Huevos y carnes blancas (ave, conejo, cordero): consumo varias veces por semana, 
aportando proteínas de excelente calidad, con bajo contenido en grasas saturadas y 
un perfil lipídico más saludable. 

	 —	 Hierbas aromáticas y condimentos naturales (ajo, cebolla, etc.): aportan compuestos 
bioactivos con efectos beneficiosos para la salud y permiten reducir el uso de sal en 
la preparación de los platos.

Además, otro aspecto relevante de la dieta mediterránea tradicional es el bajo consumo 
de determinados alimentos, como las carnes rojas y procesadas (ternera, hamburguesas, 
beicon, etc.), los alimentos ultraprocesados y los dulces y azúcares añadidos.

Lamentablemente, desde comienzos del siglo XX hasta la actualidad, procesos como la 
globalización, las campañas de marketing y el creciente poder de la industria alimentaria 
han llevado a los países mediterráneos a abandonar progresivamente su forma tradicional 
de alimentación —la llamada “comida de nuestras abuelas”—, sustituyéndola por un patrón 
alimentario mucho más perjudicial para la salud, conocido como dieta occidental.

¿Qué es la dieta occidental y por qué es perjudicial?
La Dieta Occidental (Western Diet) es un patrón de alimentación caracterizado por un 

consumo excesivo —y en algunos casos casi exclusivo— de alimentos procesados y ultra-
procesados, lo que conlleva una escasa ingesta de alimentos frescos y, en consecuencia, 
una deficiencia de nutrientes esenciales. Según la evidencia científica, este tipo de dieta 
constituye uno de los principales factores de riesgo para el desarrollo de enfermedades 
crónicas no transmisibles, como la enfermedad cardiovascular, la obesidad, la diabetes tipo 
2 y distintos tipos de cáncer.

Este patrón alimentario se originó en países desarrollados, especialmente en entornos 
urbanos e industrializados, como respuesta a la falta de tiempo para la elaboración de las 
comidas diarias. Se basa en el consumo de alimentos de bajo coste y fácil acceso, en los 
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que se prioriza el aporte de calorías frente al de nutrientes, desplazando progresivamente el 
consumo de alimentos frescos, frutas, verduras y grasas de calidad.

La dieta occidental se caracteriza por:

	 —	 Elevado consumo de alimentos procesados y ultraprocesados: comida envasada, 
comida rápida y aperitivos preparados.

	 —	 Excesivo consumo de azúcares y harinas refinadas, especialmente a través de 
bebidas azucaradas, snacks dulces, pan blanco industrial y bollería industrial (ver 
capítulo Azúcar).

	 —	 Predominio de grasas y proteínas de origen animal, como mantequilla, tocino, bei-
con, carnes rojas (ternera, buey), embutidos y salchichas, junto con el uso de aceites 
refinados (palma, girasol) (ver capítulo Grasas).

	 —	 Baja ingesta de fibra, consecuencia del escaso consumo de frutas, verduras, frutos 
secos y legumbres.

Como resultado, se aporta al organismo una cantidad muy superior de calorías a las ne-
cesarias, junto con un exceso de grasas saturadas y trans, azúcares, aditivos y conservantes.

Además, este patrón alimentario suele asociarse a un estilo de vida sedentario, con ni-
veles muy bajos de actividad física. La combinación de ambos factores favorece la ganancia 
de peso (sobrepeso y obesidad), la alteración de los niveles de colesterol y glucosa y un 
daño significativo del sistema cardiovascular. Asimismo, se relaciona con la aparición de 
inflamación crónica de bajo grado, alteraciones de la microbiota intestinal y cambios en el 
funcionamiento cerebral.

Por todo ello, las autoridades sanitarias de numerosos países están implementando me-
didas para alertar a la población sobre los efectos negativos de este estilo de vida y promover 
la vuelta a patrones tradicionales más saludables, como la dieta mediterránea.

¿Existe una dieta especial para pacientes con enfermedades autoinmunes?

Ante esta pregunta, que muchas personas con enfermedades autoinmunes se han plan-
teado en algún momento, la respuesta que ofrece actualmente la evidencia científica es cla-
ra: no existe una “dieta autoinmune” única y válida para todas las personas ni para todas las 
enfermedades autoinmunes. Esto se debe a varias razones. En primer lugar, las enfermeda-
des autoinmunes son muy heterogéneas, con mecanismos implicados, órganos afectados y 
manifestaciones clínicas muy diferentes entre sí. En segundo lugar, cada persona responde 
de forma individual tanto a su enfermedad como a los alimentos que consume, respuestas 
que están condicionadas por factores genéticos, metabólicos, culturales y de estilo de vida.
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No obstante, el hecho de que no exista una dieta específica universal no significa que 
la alimentación no sea relevante. Todo lo contrario: la evidencia científica disponible de-
muestra que determinados patrones dietéticos pueden contribuir a modular la inflamación, 
apoyar el correcto funcionamiento del sistema inmunitario y mejorar el bienestar general de 
las personas que viven con enfermedades autoinmunes.

En todas las enfermedades autoinmunes existe un estado de inflamación crónica. En 
este contexto, la alimentación puede actuar como un factor que favorezca o atenúe dicho 
proceso inflamatorio. Tal y como se ha comentado en apartados previos, determinados 
patrones dietéticos, como la dieta mediterránea, han demostrado efectos beneficiosos 
sobre los marcadores de inflamación y la salud metabólica. En este sentido, suele reco-
mendarse:

	 —	 Priorizar frutas y verduras variadas, ricas en antioxidantes, fibra y compuestos bioactivos.
	 —	 Incluir grasas saludables, como las procedentes del aceite de oliva virgen extra, los 

frutos secos y el pescado azul, fuente de ácidos grasos omega-3.
	 —	 Asegurar un aporte adecuado de proteínas de calidad, procedentes de pescado, hue-

vos, legumbres o carnes magras, siempre adaptado a la tolerancia individual.
	 —	 Reducir el consumo de alimentos ultraprocesados, azúcares añadidos y grasas de 

baja calidad, que pueden favorecer la inflamación sistémica.

No se recomienda incrementar el consumo de alimentos o suplementos de forma ais-
lada con el objetivo de obtener un efecto antiinflamatorio. Es importante tener claro que 
los beneficios observados se producen cuando estos alimentos se consumen de forma 
conjunta, dentro del contexto de un estilo de vida saludable, que incluya una alimentación 
equilibrada, actividad física regular y la ausencia de hábitos tóxicos como el tabaco o el 
consumo excesivo de alcohol.

A día de hoy, no puede afirmarse que ningún alimento o suplemento, por sí solo, ejerza 
un efecto antiinflamatorio significativo al consumirse en mayor cantidad. De ser así, tendría 
la consideración de fármaco y debería evaluarse como tal.

¿Qué son las dietas de exclusión, incluida la dieta autoinmune (AIP)? ¿qué problemas tienen?
En el ámbito de la salud es frecuente oír hablar de las dietas de exclusión, en las que se 

elimina de forma completa uno o varios alimentos o grupos de alimentos, como el gluten, 
los lácteos u otros. Según la evidencia científica disponible, solo en el caso concreto de la 
enfermedad celíaca esta estrategia está claramente indicada, ya que permite reducir los 
síntomas y la respuesta inflamatoria al retirar por completo el desencadenante de esta de la 
dieta del paciente (ver capítulo Dieta sin gluten).
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Dentro de este grupo, en los últimos años ha ganado popularidad la dieta AIP (Au-
toimmune Protocol). Esta dieta consiste en eliminar durante un periodo de 1 a 3 meses 
un número elevado de alimentos que se consideran potencialmente capaces de activar el 
sistema inmunitario o alterar la barrera intestinal, para posteriormente reintroducirlos de 
forma progresiva. En la actualidad, no existen suficientes datos científicos que demuestren 
un beneficio claro de esta dieta en pacientes con enfermedades autoinmunes, por lo que no 
puede recomendarse de manera generalizada.

En personas con enfermedades autoinmunes, lo único que se ha podido comprobar 
científicamente es que la exclusión de determinados alimentos en algunos pacientes puede 
mejorar síntomas como los digestivos, la fatiga o el dolor. Este efecto, sin embargo, no es 
exclusivo de la autoinmunidad, ya que también se observa en personas sin estas enferme-
dades cuando eliminan ciertos alimentos de su dieta. Muchos investigadores consideran 
que estos posibles beneficios no se deben tanto a la exclusión de un alimento concreto, 
sino a que, al retirar determinados productos, estos suelen ser sustituidos por otros con un 
mejor perfil nutricional, lo que conlleva un cambio global hacia un patrón de alimentación 
más saludable.

¿Hay alguna evidencia sobre el beneficio de una intervención terapéutica en las enferme-
dades autoinmunes?

Los estudios disponibles hasta el momento son aún escasos y con un nivel de evidencia, 
como máximo, moderado, aunque con resultados esperanzadores.

Por ejemplo, en un estudio realizado en Países Bajos con pacientes con artritis reuma-
toide, se ha visto como el conjunto de dieta basada en plantas, actividad física y manejo del 
estrés mejora la actividad de la enfermedad, además de la obesidad y la diabetes. Por otro 
lado, el grupo de Granada objetivó cómo, en paciente con lupus eritematoso sistémico, una 
mayor adherencia a una dieta mediterránea y un menor consumo de carne roja y azúcares se 
relacionaba con menor actividad de la enfermedad, menor daño orgánico y menor obesidad 
y dislipemia. A su vez, el grupo cordobés demostró en 1000 pacientes con enfermedad car-
diovascular establecida (esto es, que ya tenían infarto, ictus…) de la población general (no 
con enfermedad autoinmune en particular) que la dieta mediterránea, en comparación con 
una dieta baja en grasas, era capaz de prevenir infartos, ictus, enfermedad arterial periférica 
y muerte cardiovascular. 

Existen también estudios que han evaluado nutrientes específicos en distintas enferme-
dades autoinmunes, como los ácidos grasos omega 3 o el aceite de pescado en la actividad 
y el dolor de la artritis reumatoide y el lupus, o la vitamina D y los probióticos en la artritis 
reumatoide. No obstante, la evidencia en estos casos es más limitada y heterogénea.
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En el siguiente enlace se puede descargar, de forma gratuita, el libro: Alimentación y 
actividad física en enfermedades autoinmunes: https://l1nq.com/e4hu2kw 

¿Por qué es importante una visión integral más allá de la dieta?

La alimentación es una herramienta importante en el cuidado de la salud, pero nunca 
actúa de forma aislada. Por un lado, en el manejo de las enfermedades autoinmunes es im-
prescindible el tratamiento farmacológico, que constituye la base del control de la enferme-
dad. Cambios importantes en la dieta podrían interferir con la eficacia de algunos fármacos 
o favorecer la aparición de efectos no deseados, por lo que deben valorarse con cautela. 
Además, cada vez existe mayor evidencia de que en estas enfermedades son fundamentales 
otros aspectos como el manejo del estrés, la actividad física adaptada, un descanso adecua-
do y, cuando es necesario, el apoyo psicológico. Todos estos factores influyen de manera 
directa en la inflamación, el sistema inmunitario y el bienestar general.

Por todo ello, antes de realizar cambios significativos en la dieta, es recomendable con-
sultar con los profesionales sanitarios, que podrán evaluar la situación individual de cada 
paciente desde una perspectiva integral, teniendo en cuenta el tratamiento médico, el estilo 
de vida y las necesidades personales, y así proponer los ajustes dietéticos más adecuados.

En conclusión, no existe una dieta antiinflamatoria universal válida para todas las enfer-
medades autoinmunes. Sin embargo, sí se recomienda una alimentación equilibrada, basa-
da en la Dieta Mediterránea y adaptada a cada persona, que puede aportar beneficios rele-
vantes en el manejo de la enfermedad. Más que buscar soluciones milagro o reglas rígidas, 
el objetivo debe ser avanzar hacia un patrón de alimentación saludable y sostenible, que 
acompañe al tratamiento médico y se ajuste a las necesidades individuales de cada paciente.
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A continuación, te adjunto el enlace de descar-
ga al libro “Alimentación y Actividad Física en Enfer-
medades Autoinmunes” realizado por la Asociación 
Andaluza de Enfermedades Autoinmunes (AADEA) 
donde puedes ampliar tus conocimientos y consultar 
dietas específicas: https://l1nq.com/e4hu2kw

AZÚCAR Y ENFERMEDADES AUTOINMUNES

El azúcar es un hidrato de carbono simple que nuestro cuerpo utiliza como fuente rá-
pida de energía. Cuando hablamos de “azúcar” normalmente nos referimos a la sacarosa, 
presente en alimentos como el azúcar blanco, el azúcar moreno, la miel, los dulces y las 
bebidas azucaradas.

¿Cuáles son los conceptos básicos sobre el azúcar?

Concepto Definición Ejemplo
Azúcares
añadidos

Azúcares incorporados durante la prepara-
ción o procesamiento de los alimentos.

Azúcar que se añade al café, galle-
tas, refrescos, postres industriales

Azúcareslibres Incluye todos los azúcares añadidos, pero 
también los presentes de forma natural en 
miel, jarabes y zumos de frutas.

Azúcar del zumo de naranja expri-
mido, miel, jarabe de maíz.

Azúcares
naturales

Azúcares que se encuentra de forma natural 
en los alimentos sin procesar.

Fructosa en frutas, lactosa en la 
leche, glucosa en verduras

Azúcares
ocultos

Azúcares presentes en productos procesa-
dos que no parecen dulces.

Salsas, panes industriales

Carbohidratos 
simples

Moléculas pequeñas que se absorben rápido 
y elevan la glucemia.

Glucosa, fructosa, sacarosa

Carbohidratos 
complejos

Moléculas más grandes que se absorben 
lentamente y aportan energía sostenida.

Cereales integrales, legumbres

Índice
glucémico (IG)

Mide la rapidez con la que un alimento eleva 
la glucosa en sangre.

Pan blanco (alto IG), lentejas (bajo 
IG)

Carga
glucémica

Considera el IG y la cantidad de carbohidra-
tos en una porción.

Arroz integral vs arroz blanco

Tabla 3. Conceptos importantes en relación con el azúcar.
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¿Por qué es importante hablar del azúcar en enfermedades autoinmunes?

El consumo excesivo de azúcar se ha asociado con la aparición de inflamación crónica, 
alteraciones del sistema inmunitario y un mayor riesgo de enfermedades metabólicas. En 
personas con enfermedades autoinmunes, una ingesta elevada de azúcar puede contribuir 
a empeorar el estado inflamatorio basal. Por ello, mantener una alimentación equilibrada, 
basada en alimentos frescos y mínimamente procesados, es fundamental para reducir la 
inflamación, apoyar el correcto funcionamiento del sistema inmunitario y mejorar la calidad 
de vida de las personas con autoinmunidad.

¿Qué dice la evidencia científica sobre el azúcar y las enfermedades autoinmunes?

Aunque no existe evidencia concluyente de que el consumo de azúcar sea la causa 
directa de las enfermedades autoinmunes, reducir su ingesta puede ayudar a controlar la 
inflamación y mejorar la salud general. Los estudios científicos disponibles indican que un 
consumo elevado de azúcares simples puede empeorar el estado inflamatorio y aumentar 
el riesgo o la gravedad de distintas enfermedades autoinmunes. Diversos trabajos han mos-
trado que las dietas ricas en azúcares simples se asocian con un aumento en la producción 
de sustancias proinflamatorias, alteraciones de la microbiota intestinal y el desarrollo de 
resistencia a la insulina. Estos efectos se han observado tanto en estudios realizados en 
personas como en modelos animales.

Según los resultados de estudios previos, existen enfermedades autoinmunes relaciona-
das con el exceso de azúcar en la dieta, como son:

	 —	 Artritis reumatoide: Las bebidas azucaradas se asocian con mayor riesgo de desarro-
llar la enfermedad.

	 —	 Lupus eritematoso sistémico: Una mayor ingesta de azúcares libres se relaciona con 
más actividad de la enfermedad y problemas de colesterol.

	 —	 Enfermedad inflamatoria intestinal: Las dietas con mucho azúcar y refrescos aumen-
tan el riesgo de enfermedad de Crohn y colitis ulcerosa.

	 —	 Esclerosis múltiple y otras enfermedades neurológicas: En animales, las dietas ricas 
en azúcar empeoran la inflamación y el daño nervioso.

	 —	 Neuromielitis óptica: Más azúcar en la dieta se ha asociado con mayor riesgo en 
estudios de casos y controles.

Por lo tanto, reducir el consumo de azúcares libres en la dieta (refrescos, dulces, bolle-
ría, zumos industriales, etc.) puede ayudar a controlar la inflamación y mejorar la salud en 
enfermedades autoinmunes. 
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¿Hay relación entre azúcar y brotes autoinmunes?

Algunos estudios sugieren que las dietas ricas en azúcar pueden favorecer los procesos 
inflamatorios, pero la relación directa entre el consumo de azúcar y la aparición de brotes 
de enfermedades autoinmunes no está claramente demostrada. Aun así, mantener una ali-
mentación equilibrada y baja en azúcares simples se considera una recomendación general 
adecuada para todas las personas con enfermedades autoinmunes, ya que puede contribuir 
a un mejor control del estado inflamatorio y a una mejor salud metabólica.

¿Cuánto azúcar se recomienda?

La Organización Mundial de la Salud (OMS) aconseja que los azúcares libres no superen 
el 10 % del total de las calorías diarias, y señala que lo ideal sería reducirlos hasta el 5 %, lo 
que equivale aproximadamente a 25 gramos al día en adultos.

Por su parte, las autoridades europeas, a través de la Autoridad Europea de Seguridad 
Alimentaria (EFSA), van un paso más allá y recomiendan que el consumo de azúcares libres 
sea tan bajo como sea posible, idealmente cercano a cero.

Consejos prácticos para reducir el azúcar

	 —	 Evita las bebidas azucaradas y los refrescos.
	 —	 Limita el consumo de dulces, bollería y postres industriales.
	 —	 Prefiere la fruta entera frente a los zumos, incluso los caseros.
	 —	 Lee las etiquetas: muchos productos que se presentan como “saludables” contienen 

azúcares añadidos u ocultos.
	 —	 Prioriza alimentos con bajo índice glucémico (IG), ya que elevan la glucosa en sangre 

de forma más lenta y progresiva, evitando picos bruscos. Ejemplos: lentejas, gar-
banzos, avena y frutas enteras. Conviene limitar alimentos con alto IG como el pan 
blanco, el arroz blanco o las patatas fritas.

	 —	 Ten en cuenta la carga glucémica: no solo importa el IG, sino también la cantidad 
total de hidratos de carbono que contiene una ración. Por ejemplo: el arroz integral 
tiene una carga glucémica menor que el arroz blanco; comer una pieza entera de 
fruta es preferible a tomar zumo ya que, aunque tengan un IG similar, el zumo con-
centra más azúcar y tiene mayor carga glucémica.

	 —	 Combina los alimentos: incluir proteínas y grasas saludables, como el aceite de oliva 
o los frutos secos, junto con los hidratos de carbono puede reducir el impacto glucé-
mico de la comida.
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En resumen, reducir el consumo de azúcares libres es una estrategia sencilla y eficaz 
para mejorar la salud general y puede contribuir al control de la inflamación en personas 
con enfermedades autoinmunes, siempre dentro de un patrón de alimentación equilibrado 
y adaptado a cada persona.

GRASAS Y ENFERMEDADES AUTOINMUNES

Las grasas son nutrientes esenciales que aportan energía, facilitan la absorción de vi-
taminas liposolubles (A, D, E y K) y forman parte de las membranas de todas nuestras 
células. Sin embargo, no todas las grasas tienen el mismo efecto sobre la salud: mientras 
algunas resultan beneficiosas, otras pueden favorecer la inflamación y aumentar el riesgo 
de enfermedad.

¿Cuáles son los conceptos básicos sobre las grasas?

En la Tabla 4 se recogen algunos conceptos importantes en relación con las grasas:

Tipo de grasa Definición Ejemplos de alimentos
Grasas saturadas Grasas presentes en productos animales y 

algunos aceites vegetales. 
Carnes grasas, mantequilla, 
lácteos enteros, aceite de coco

Grasas 
insaturadas

Grasas saludables que incluyen monoinsatu-
radas y poliinsaturadas. 

Aceite de oliva, aguacate, frutos 
secos

Grasas 
monoinsaturadas

Tipo de grasa insaturada que contribuye a 
la salud cardiovascular y puede tener efecto 
antiinflamatorio.

Aceite de oliva, aguacate

Grasas 
poliinsaturadas

Incluyen omega-3 y omega-6. Los omega-3 
son especialmente beneficiosos para reducir 
la inflamación.

Pescado azul (salmón, sardi-
nas), nueces, semillas de lino

Grasas trans Grasas artificiales generadas en procesos 
industriales.

Bollería industrial, snacks ultra-
procesados

Tabla 4. Conceptos importantes en relación con las grasas. 

¿Por qué es importante hablar de las grasas en enfermedades autoinmunes?

La calidad de las grasas influye de manera directa en los procesos inflamatorios. Los 
principales efectos de las grasas son:
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	 —	 Grasas monoinsaturadas: su efecto antiinflamatorio está ampliamente demostrado 
en numerosas enfermedades crónicas. Algunos estudios realizados en pacientes con 
enfermedades autoinmunes han observado beneficios asociados a su consumo, es-
pecialmente cuando proceden de fuentes como el aceite de oliva.

	 —	 Ácidos grasos omega-3: diversos estudios han mostrado que reducen marcadores de 
inflamación y pueden mejorar la regulación inmunitaria en enfermedades como el 
lupus eritematoso sistémico y la artritis reumatoide.

	 —	 Grasas saturadas: un consumo elevado se ha asociado con una mayor actividad infla-
matoria y con peor evolución de la enfermedad en distintos modelos experimentales 
y en algunos estudios en humanos.

	 —	 Grasas trans: aunque existen menos estudios específicos en enfermedades autoin-
munes, su conocido efecto proinflamatorio sugiere que son perjudiciales y su consu-
mo debería minimizarse.

Consejos prácticos para mejorar el consumo de grasas

	 —	 Prioriza el consumo de grasas saludables, como el aceite de oliva virgen, el aguaca-
te, los frutos secos (nueces) y semillas (lino, chía, etc.), y el pescado azul (salmón, 
sardinas, etc.).

	 —	 Reduce el consumo de grasas no saludables, como la bollería industrial y los pro-
ductos ultraprocesados (grasas trans), las carnes grasas, los embutidos, los aceites 
refinados y de palma/coco, carnes grasas, embutidos y lácteos enteros.

De este modo, elegir grasas saludables y reducir las grasas perjudiciales es una estrate-
gia sencilla y eficaz para ayudar a controlar la inflamación y cuidar la salud en enfermedades 
autoinmunes.

SAL Y ENFERMEDADES AUTOINMUNES 

Sal y sodio no son lo mismo, aunque en la práctica ambos términos suelen utilizarse de 
manera indistinta. La sal (cloruro de sodio, NaCl) es un compuesto cristalino formado por 
sodio (Na) y cloro (Cl). El sodio, por su parte, es un mineral y elemento químico esencial 
para el organismo, que forma parte de la sal, pero que también está presente de forma 
natural en otros alimentos. La sal de mesa contiene aproximadamente un 40 % de sodio y 
un 60 % de cloruro. La confusión entre ambos conceptos existe porque la mayor parte del 
sodio que consumimos a diario procede de la sal añadida a los alimentos o presente en 
productos procesados.
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El organismo necesita sodio, pero no sal como tal, y esta diferencia es clave para in-
terpretar correctamente las etiquetas nutricionales. El sodio es un mineral esencial que 
participa en funciones vitales, como son: mantener el equilibrio de líquidos y electrolitos en 
el organismo, regular la tensión arterial, y permitir la transmisión nerviosa y la contracción 
muscular.

Es importante tener en cuenta que los gramos de sal y los gramos de sodio no son equi-
valentes, y saber distinguir entre ambos permite identificar alimentos con un alto contenido 
en sodio o sal y tomar decisiones más informadas sobre cuáles son más adecuados desde 
el punto de vista nutricional. De esta forma, no se trata de eliminar la sal (y, por tanto, el 
sodio) de nuestra dieta, sino de darle al cuerpo la dosis que necesita. 

¿Hay una cantidad mínima de sodio que debamos consumir a diario? ¿Y un máximo?

El sodio es un mineral esencial, lo que significa que debe obtenerse de forma externa a 
través de la dieta de manera regular. No obstante, la cantidad mínima necesaria para cubrir 
las funciones vitales es muy baja, aproximadamente entre 200 y 500 mg de sodio al día, lo 
que equivale a unos 0,5–1,25 g de sal. Esta cantidad se alcanza fácilmente a través del con-
sumo de alimentos naturales, sin necesidad de añadir sal a las comidas.

Sí existe, en cambio, una cantidad máxima diaria recomendada. La Organización Mun-
dial de la Salud (OMS) aconseja una ingesta inferior a 2 g de sodio al día, lo que equivale 
aproximadamente a 5 g de sal (una cucharadita de café). Es importante tener en cuenta 
que esta recomendación incluye todo el sodio de la dieta, tanto el que se añade de forma 
directa como el que está presente de manera oculta en los alimentos procesados. El consu-
mo excesivo de sal (y, por tanto, de sodio, que es el elemento con el que nuestro organismo 
trabaja), se asocia con hipertensión arterial, mayor riesgo de enfermedad cardiovascular y 
accidente cerebrovascular, cáncer gástrico, obesidad, osteoporosis, síndrome de Ménière, y 
retención de líquidos y sobrecarga renal. 

En adultos, la ingesta media mundial es de 4310mg de sodio al día (unos casi 11g de 
sal), lo que representa más del doble de lo recomendado, con sus correspondientes efectos 
perjudiciales en la salud. Se calcula que 1,89 millones de muertes anuales están asociadas 
a un consumo excesivo de sodio. 

¿Existe relación entre el consumo de sal y las enfermedades autoinmunes?
Diversos estudios han demostrado que el consumo excesivo de sal puede alterar el 

funcionamiento del sistema inmunitario. En condiciones normales, determinadas células 
inmunes llamadas células T reguladoras (Treg) ayudan a mantener la inflamación bajo con-
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trol. Sin embargo, cuando la dieta es muy rica en sodio, estas células pueden perder parte 
de su efecto protector y, en su lugar, se favorece la expansión de células proinflamatorias 
como las Th1 y Th17. 

Los experimentos en modelos animales han confirmado que una dieta alta en sodio 
puede provocar o empeorar enfermedades autoinmunes como la esclerosis múltiple, el 
lupus eritematoso sistémico, la artritis reumatoide, la enfermedad de Crohn o la colitis ul-
cerosa. Pero además de estos efectos directos sobre la respuesta inmunitaria, el exceso de 
sal supone una carga adicional que puede agravar también otras enfermedades no inmunes 
existentes, como son la enfermedad renal crónica, la enfermedad cardiovascular (incluyen-
do hipertensión arterial y mayor riesgo de insuficiencia cardiaca), entre otras. 

Por ello, reducir la sal en la dieta, además de ser una recomendación general de salud, 
constituye una medida especialmente relevante para proteger el estado general y mejorar el 
pronóstico de las personas con enfermedades autoinmunes sistémicas.

¿Cómo sé si un alimento es alto en sal? ¿Qué es un alimento “bajo en sal”? Aprender a 
leer las etiquetas nutricionales

Para saber si un alimento contiene mucha o poca sal, es fundamental aprender a leer 
la etiqueta nutricional. En ella debes buscar la línea que indica “Sal” o “Sodio”. Si la etique-
ta indica sodio, es necesario convertirlo a sal multiplicando la cantidad de sodio por 2,5: 
por ejemplo, 0,8 g de sodio equivalen aproximadamente a 2 g de sal. Si la etiqueta indica 
directamente sal, no es necesario realizar ningún cálculo. Una vez identificado el contenido 
de sal o sodio, conviene comprobar si el alimento cumple los límites establecidos por las 
recomendaciones de la Unión Europea y la OMS:

	 —	 Bajo contenido de sodio o sal: el alimento no puede contener más de 0,12 g de sodio, 
o su equivalente en sal (0,3 g de sal), por cada 100 g o 100 ml.

	 —	 Muy bajo contenido de sodio o sal: no puede contener más de 0,04 g de sodio, o su 
equivalente en sal (0,1 g de sal), por cada 100 g o 100 ml.

	 —	 Sin sodio o sin sal: el alimento no puede contener más de 0,005 g de sodio, o su 
equivalente en sal (0,0125 g de sal), por cada 100 g.

Aprender a interpretar estos valores permite comparar productos similares y elegir op-
ciones con menor contenido en sal, algo especialmente relevante para personas con enfer-
medades autoinmunes u otros problemas de salud.
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La sal es la principal fuente de sodio en la dieta, pero, ¿es la única?
No. Aunque la sal es la fuente más habitual de sodio, reducir o incluso eliminar la sal 

añadida no implica eliminar por completo el sodio de la alimentación, lo que permite cubrir 
las necesidades mínimas del organismo. Este mineral está presente de forma natural en nu-
merosos alimentos (sal intrínseca), incluso cuando no se añade sal durante su preparación, 
como son lácteos (leche, yogur, quesos), carnes y pescados, huevos, vegetales y mariscos. 

Si el agua tiene sodio, ¿el agua tiene sal? ¿Hay aguas de peor calidad?

No exactamente. El sodio es uno de los componentes de la sal, pero el agua no con-
tiene sal sólida como tal, sino sodio disuelto en forma de sales minerales. Por eso, cuando 
hablamos de “agua con sodio”, nos referimos a su contenido mineral y no a que tenga sal 
añadida como condimento. 

Aun así, es cierto que algunas aguas minerales naturales o aguas embotelladas pueden 
tener un contenido elevado de sodio, lo que no es recomendable para personas con hiper-
tensión, enfermedad renal o que necesitan seguir una dieta baja en sal. Por este motivo, la 
normativa europea (Directiva 80/777/CEE) establece criterios para poder declarar que un 
agua es “baja en sodio”:

	 —	 En aguas distintas de las aguas minerales naturales, el contenido de sodio no debe 
superar los 2 mg de sodio por 100 ml para poder declararse “bajo contenido de 
sodio o sal”. Esto equivale a 20 mg de sodio por litro.

	 —	 La declaración “muy bajo contenido de sodio o sal” no se aplica ni a las aguas mine-
rales naturales ni a otras aguas.

	 —	 Algunas aguas minerales, como ciertas aguas carbónicas minerales naturales, pue-
den superar los 200 mg de sodio por litro, una cantidad que puede ser relevante si 
se consumen de forma habitual.

En resumen, el agua no contiene sal como tal, pero su contenido en sodio puede variar 
de forma importante, por lo que conviene revisar la etiqueta, especialmente en personas 
que deben controlar su ingesta de sodio.



— 248 —

SAL OCULTA Y ALIMENTOS ULTRAPROCESADOS

Como se ha comentado, la sal en la dieta puede proceder de dos fuentes principales: la 
sal añadida y la sal intrínseca al propio alimento. Sin embargo, existe una tercera dimensión 
especialmente relevante: la sal oculta presente en los alimentos procesados y ultraprocesa-
dos. Este es el verdadero “enemigo silencioso”, ya que con frecuencia no somos conscien-
tes de la cantidad de sal que contienen. Aunque no añadamos sal de forma directa, estos 
productos pueden aportar por sí mismos cantidades muy elevadas de sodio.

Algunos ejemplos habituales de alimentos con sal oculta son los embutidos, los snacks 
salados, las salsas, las comidas preparadas y las conservas. Por ejemplo, el jamón serrano 
curado puede contener entre 4 y 5 g de sal por cada 100 g, por lo que una ración habitual 
de 50 g (unas tres lonchas) aporta entre 2 y 2,5 g de sal, casi la mitad de la recomendación 
diaria. Las salsas como la salsa de soja pueden superar los 14 g de sal por cada 100 g; de 
este modo, una sola cucharada (unos 15 ml) puede aportar alrededor de 2 g de sal. En el 
caso de los snacks, una bolsa mediana de 150 g puede contener aproximadamente 2,5 g de 
sal, lo que supone la mitad del máximo recomendado por la OMS para todo el día. 

Este consumo oculto es la principal razón por la que la mayoría de la población supera 
ampliamente las recomendaciones internacionales de sal, con efectos perjudiciales para la 
salud. Por ello, controlar y reducir el consumo de alimentos ultraprocesados, así como la 
ingesta total de sal, son medidas clave para mejorar el estado de salud y prevenir compli-
caciones a largo plazo.

¿Cómo puedo reducir mi consumo de sal/sodio?

Dado que la mayor parte del sodio de la dieta procede de la sal, reducir su consumo es 
una forma eficaz de disminuir la ingesta total de sodio. A continuación, se ofrecen algunos 
consejos prácticos para conseguirlo:

	 —	 Retira el salero de la mesa. Evitar añadir sal extra durante las comidas reduce el 
consumo sin que apenas se note.

	 —	 Disminuye el consumo de alimentos precocinados y ultraprocesados, ya que son la 
principal fuente de sal oculta; prioriza los alimentos frescos y mínimamente procesa-
dos.

	 —	 Lee las etiquetas nutricionales. Comprueba el contenido de sal por 100 g y evita las 
opciones con valores elevados, o resérvalas para ocasiones puntuales.

	 —	 Sustituye la sal por condimentos naturales como pimienta, ajo, perejil, cúrcuma, 
romero, albahaca o zumo de limón, de modo que los platos sigan siendo sabrosos.
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	 —	 Reduce el uso de salsas comerciales, como salsa de soja, kétchup, mayonesa u otros 
aderezos, ya que suelen contener grandes cantidades de sal. Lo ideal es evitarlas o, 
en su defecto, elegir versiones bajas en sal o prepararlas en casa.

	 —	 Escurre y enjuaga las conservas. Las verduras, legumbres o pescados enlatados sue-
len llevar sal añadida; enjuagarlos antes de consumirlos reduce de forma significativa 
su contenido en sodio.

	 —	 Prioriza alimentos frescos frente a sus versiones en conserva o congeladas con sal 
añadida.

	 —	 Planifica los menús, evitando combinar varios alimentos salados en la misma comida.
	 —	 Reduce la sal de forma progresiva. El paladar se adapta; si disminuyes la cantidad 

poco a poco, en pocas semanas notarás menos necesidad de añadir sal a los platos.

A continuación, te adjunto el enlace de descarga al libro “Tapas sin sal” realizado por la 
Sociedad Andaluza de Hipertensión Arterial (SAHTA) por si es de tu interés:

https://shre.ink/7jHh o con el QR: 

ALIMENTOS ULTRAPROCESADOS Y ENFERMEDADES AUTOINMUNES

¿Qué son los alimentos ultraprocesados?

Los alimentos procesados son aquellos que han pasado por algún tipo de transformación 
con el objetivo de mejorar su conservación, seguridad o practicidad, pero que mantienen en 
gran medida su matriz alimentaria y sus nutrientes esenciales. Se trata de alimentos elabo-
rados a partir de la adición de sal, azúcar, aceite u otros ingredientes culinarios habituales, 



— 250 —

como harina o aceites, a alimentos no procesados o mínimamente procesados (naturales 
o frescos). Algunos ejemplos de alimentos procesados son las verduras congeladas o enla-
tadas sin aditivos, las legumbres cocidas en conserva sin azúcar añadido ni exceso de sal, 
el pan integral tradicional, el queso, los frutos secos salados o el yogur natural sin azúcar 
añadido. En este tipo de alimentos, el procesamiento no altera de forma significativa su com-
posición nutricional ni implica la incorporación de ingredientes potencialmente perjudiciales 
para la salud, por lo que pueden formar parte de una alimentación equilibrada.

Por el contrario, los alimentos ultraprocesados (UPF) son formulaciones industriales lis-
tas para consumir o listas para cocinar, elaboradas en su mayor parte a partir de sustancias 
extraídas de los alimentos y de aditivos como colorantes, aromatizantes o emulsionantes. 
Estos productos se encuentran muy alejados de los alimentos enteros y suelen someterse a 
técnicas industriales como la extrusión, el moldeo, la hidrogenación o la hidrólisis. Debido a 
la adición de estos componentes y a los procesos utilizados en su elaboración, los alimentos 
ultraprocesados suelen ser altamente palatables, es decir, especialmente agradables al gus-
to, y presentan una elevada densidad energética, ya que aportan muchas calorías en poco 
volumen. Estas características favorecen su consumo frecuente en el día a día. Ejemplos de 
alimentos ultraprocesados son los refrescos, los cereales azucarados, los snacks dulces o 
salados, el pan industrial, las comidas congeladas precocinadas, las carnes procesadas, las 
sopas instantáneas, las galletas, las chucherías o el chocolate industrial.

De este modo, no todos los alimentos procesados son ultraprocesados, y esta diferencia 
es clave para entender la calidad nutricional de los alimentos que ingerimos en nuestro día a 
día. Mientras que los alimentos procesados sufren una transformación básica para mejorar 
su conservación o seguridad, sin alterar la esencia del alimento, los ultraprocesados son 
formulaciones industriales con ingredientes y procesos que no utilizaríamos en la cocina 
de nuestra casa. Es importante distinguir entre la formulación y el procesamiento de un 
alimento. En la mayoría de los casos, es la formulación, más que el procesamiento, lo que 
da lugar a alimentos que no se recomiendan como parte de una dieta saludable. Estos ali-
mentos «ultraformulados» son poco saludables porque tienen un alto contenido en azúcares 
añadidos y otros edulcorantes calóricos, harinas refinadas, grasas saturadas y sal, a costa 
de aumentar su palatabilidad, que favorece que se consuman de forma recurrente. 

Debido a su bajo contenido en fibra, su elevada cantidad de grasas y azúcares, así como 
a su alto grado de procesamiento y a la presencia de numerosos aditivos y otras sustancias 
artificiales, los alimentos ultraprocesados tienen un impacto negativo demostrado sobre la 
salud. El consumo habitual de alimentos ultraprocesados se ha asociado de forma consis-
tente con un mayor riesgo de enfermedades cardiovasculares, diabetes tipo 2, ansiedad y 
otros trastornos de la salud mental, así como con un aumento del riesgo de mortalidad por 
todas las causas.
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¿Qué riesgos conlleva el consumo de alimentos ultraprocesados por pacientes con enfer-
medades autoinmunes sistémicas?

Los alimentos ultraprocesados no solo se han relacionado con enfermedades crónicas 
como la obesidad, el cáncer o las enfermedades cardiovasculares, sino que también pueden 
aumentar el riesgo de desarrollar o empeorar diversas enfermedades autoinmunes, como el 
hipotiroidismo autoinmune, la diabetes tipo 1, la enfermedad celíaca, el lupus eritematoso 
sistémico, la artritis reumatoide o la enfermedad inflamatoria intestinal. Estos efectos se 
explican porque los alimentos ultraprocesados favorecen la inflamación sistémica, alteran 
la microbiota intestinal y aumentan el estrés oxidativo. Esto se debe a su elevado contenido 
en aditivos, ingredientes refinados y a su baja calidad nutricional. Como consecuencia, se 
activa de forma inapropiada el sistema inmunitario y se produce daño celular, lo que puede 
contribuir al empeoramiento de los síntomas y a una evolución menos favorable de estas 
enfermedades.

Por el contrario, una alimentación basada en alimentos frescos y mínimamente proce-
sados contribuye a mantener el equilibrio de la microbiota intestinal, reduce la inflamación 
y protege la barrera intestinal. Estos beneficios se relacionan, entre otros mecanismos, con 
la producción de sustancias beneficiosas como el butirato, un ácido graso de cadena corta 
con efectos antiinflamatorios y protectores de la mucosa intestinal.

¿Cuál es la ingesta de referencia para los ultraprocesados? ¿Hay algún límite de consumo 
diario?

Los alimentos ultraprocesados no son necesarios para la vida ni para mantener una ali-
mentación saludable. A diferencia de los alimentos frescos y mínimamente procesados, que 
aportan nutrientes esenciales para el correcto funcionamiento del organismo, los ultraproce-
sados son productos diseñados principalmente para mejorar la palatabilidad, prolongar su 
vida útil y ofrecer conveniencia. Suelen estar listos para consumir o requieren únicamente 
calentarse, lo que facilita su uso en el día a día. Sin embargo, esta comodidad no compensa 
sus efectos negativos sobre la salud.

Estos productos no aportan nutrientes esenciales que no puedan obtenerse a partir de 
alimentos naturales y, por el contrario, su consumo habitual se asocia con un mayor riesgo 
de enfermedades crónicas y autoinmunes. Por este motivo, desde una perspectiva nutricio-
nal y preventiva, la recomendación más segura es reducir su ingesta al mínimo posible. 
Cuantos menos se consuman, mejor, siendo lo ideal evitar su consumo de forma habitual 
y priorizar alimentos frescos, integrales y mínimamente procesados. Sustituir los alimentos 
ultraprocesados por opciones naturales no solo permite cubrir adecuadamente todas las 
necesidades nutricionales, sino que también contribuye a proteger la salud a largo plazo.
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¿Cómo reconocer un alimento ultraprocesado y en qué se diferencia de un procesado 
saludable?

Los alimentos ultraprocesados suelen contener ingredientes que no utilizaríamos habi-
tualmente en la cocina doméstica. Entre los más frecuentes se encuentran:

	 —	 Jarabes, como el jarabe de glucosa, el jarabe de fructosa o el jarabe de maíz.
	 —	 Grasas hidrogenadas o parcialmente hidrogenadas.
	 —	 Proteínas aisladas, como la proteína de soja o la proteína de suero.
	 —	 Maltodextrina, inulina y fibras artificiales añadidas.
	 —	 Colorantes, saborizantes y potenciadores del sabor, destacando el glutamato mono-

sódico.
	 —	 Emulsionantes, como la lecitina.
	 —	 Conservantes, entre ellos nitritos y benzoatos.
	 —	 Edulcorantes artificiales, como aspartamo o sucralosa.

A continuación, se presentan algunos puntos clave para identificar alimentos ultraproce-
sados en la compra diaria:

	 —	 Si un producto tiene más de cinco o seis ingredientes y muchos de ellos son nombres 
poco habituales o de origen químico, es probable que se trate de un alimento ultra-
procesado.

	 —	 Expresiones como “listo para comer”, “calentar y listo”, “instantáneo” o “comida 
preparada” suelen indicar que estamos ante un producto ultraprocesado.

	 —	 Conviene ser especialmente prudente con el marketing. Muchos ultraprocesados uti-
lizan envases llamativos y mensajes como “0 % azúcar”, “light”, “fitness” o “saluda-
ble” para aparentar una mejor calidad nutricional de la que realmente tienen. Estas 
afirmaciones pueden ocultar distintos artificios:

	 ·	 “0 % azúcar” suele implicar la presencia de edulcorantes artificiales, que no apor-
tan beneficios nutricionales y pueden alterar la microbiota intestinal.

	 ·	 “Light” no siempre significa más saludable; en algunos casos se reduce la grasa 
natural y se añaden grasas de peor calidad o aditivos para mantener el sabor.

	 ·	 “Fitness” o “saludable” son a menudo reclamos publicitarios. El producto puede 
seguir conteniendo harinas refinadas, grandes cantidades de sal y múltiples aditivos.

No conviene fiarse del envase ni de los mensajes promocionales. La clave está en revi-
sar la lista de ingredientes: si aparecen nombres complejos, sustancias que no se utilizarían 
en una cocina doméstica o el producto apenas se parece al alimento original, es muy pro-
bable que sea un ultraprocesado.
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¿Se puede comer sano y equilibrado evitando los ultraprocesados?

Evitar los alimentos ultraprocesados no significa pasar hambre ni renunciar al sabor. 
Se trata de elegir bien la mayoría de las veces y reservar este tipo de productos para oca-
siones puntuales. Un ultraprocesado consumido de forma esporádica no va a causar daño, 
pero su consumo frecuente sí puede afectar a la salud y contribuir al empeoramiento de 
los síntomas. Por ello, la clave está en que la alimentación diaria se base en alimentos 
frescos y mínimamente procesados, que son más nutritivos y más seguros para el sistema 
inmunitario. Disfrutar de un capricho ocasional es compatible con una alimentación saluda-
ble, siempre que no sea la norma.

Siguiendo estas recomendaciones, te recomendamos qué alimentos son recomendables 
para el consumo diario:

	 —	 Zumos: evita los zumos industriales, incluso aquellos que indican “100 % fruta”. Es 
preferible consumir la fruta entera, ya que conserva la fibra y produce mayor sacie-
dad. Si se desea zumo, mejor prepararlo en casa y sin azúcar añadido.

	 —	 Cremas de verduras: evita las cremas envasadas que contienen nata, almidones y 
aditivos. Prepararlas en casa con verduras frescas o congeladas, aceite de oliva y 
especias es sencillo, económico y permite congelarlas en porciones.

	 —	 Snacks: sustituye galletas y bollería por fruta fresca, frutos secos naturales sin sal ni 
azúcar añadidos, o yogur natural.

	 —	 Comidas rápidas: en lugar de pizzas congeladas o platos preparados, opta por torti-
llas de verduras, ensaladas completas o legumbres cocidas aliñadas con aceite de 
oliva y especias. Si apetece pizza, puede prepararse en casa con masa casera o 
integral e ingredientes saludables.

	 —	 Postres: reemplaza helados industriales por yogur natural con fruta o compotas case-
ras sin azúcar añadido.

	 —	 Bebidas: evita refrescos azucarados y bebidas con gas. Es preferible consumir agua, 
infusiones sin azúcar, agua con rodajas de fruta o kombucha sin azúcar añadido, 
siempre con moderación.

A continuación, te ofrecemos una serie de ideas prácticas para organizar las comidas 
sin recurrir a ultraprocesados:

	 —	 Planifica y compra productos básicos. Frutas, verduras, huevos, legumbres cocidas, 
yogur natural y frutos secos son opciones económicas, nutritivas y muy versátiles.

	 —	 Cocina de forma sencilla y en cantidad. Preparar cremas de verduras, guisos o ensa-
ladas grandes y conservarlas en la nevera o el congelador permite tener comida lista 
sin necesidad de recurrir a productos industriales.
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	 —	 Evita el gasto innecesario. Los ultraprocesados suelen ser caros debido al marketing 
y al envase. Comprar alimentos frescos de temporada o congelados simples resulta 
más económico y saludable.

	 —	 Prepara versiones caseras de los caprichos. Si apetece algo especial, se puede ela-
borar una versión más saludable dentro de un menú equilibrado, como pizza casera 
con masa integral y verduras, batidos de fruta con yogur natural o helados caseros a 
base de plátano congelado, cacao puro y dátiles.

	 —	 Recuerda que la alimentación también debe ser disfrutable. Reservar los caprichos 
para ocasiones especiales y disfrutarlos sin culpa es compatible con una dieta salu-
dable. Lo importante es que no formen parte de la rutina diaria.
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CAPÍTULO XXVII

SUPLEMENTOS ALIMENTICIOS

Rocío Gil Gutiérrez 
Departamento de Enfermería Facultad de Ciencias de la Salud Universidad de Granada

Irene Medina Martínez
Hospital de Alta Resolución de Guadix.

Servicio Andaluz de Salud.

Norberto Ortego Centeno
Departamento de Medicina. Universidad de Granada.

¿Qué se entiende por suplemento alimenticio?

Los suplementos alimenticios son productos diseñados para complementar la dieta habi-
tual, no para sustituirla. Pueden contener vitaminas, minerales, aminoácidos, ácidos grasos, 
extractos de plantas, probióticos u otras sustancias con un posible efecto fisiológico, y sue-
len presentarse en forma de cápsulas, comprimidos, sobres, polvos o líquidos.

Es importante tener en cuenta que los suplementos no son medicamentos. No están 
destinados a prevenir, tratar ni curar enfermedades, y su regulación y control sanitario sue-
len ser menos estrictos que los de los fármacos. Además, el hecho de que un suplemento 
sea de origen “natural” no significa necesariamente que sea seguro, eficaz o adecuado para 
todas las personas.

En el caso de las personas con enfermedades autoinmunes, el uso de suplementos 
requiere una especial precaución. Algunos pueden interferir con los tratamientos prescri-
tos, modificar la respuesta del sistema inmunitario o resultar perjudiciales cuando existe 
afectación de determinados órganos, como el riñón o el hígado. Asimismo, muchos de los 
beneficios que se les atribuyen se basan en estudios experimentales o realizados en pobla-
ciones concretas, por lo que no siempre pueden extrapolarse a personas con enfermedades 
crónicas.

Por todo ello, los suplementos alimenticios deben considerarse, en todo caso, como 
una posible ayuda complementaria en situaciones específicas, nunca como un sustituto del 
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tratamiento médico ni de una alimentación equilibrada. Su uso debe valorarse de forma 
individualizada y, preferentemente, con el asesoramiento de un profesional sanitario.

En la actualidad recibimos información continua, a través de distintos medios, sobre 
los supuestos beneficios de numerosos suplementos. Antes de decidir incorporar alguno a 
la dieta, es fundamental tener en cuenta el estado de salud, los tratamientos que se están 
siguiendo y comprobar si los beneficios que se le atribuyen están realmente respaldados 
por evidencia científica o responden principalmente a intereses comerciales. Este aspecto 
es especialmente relevante en las enfermedades autoinmunes, donde pequeños cambios 
pueden tener un impacto mayor en el equilibrio de la salud.

En este capítulo se revisa la evidencia disponible sobre algunos de los suplementos más 
populares en los últimos años.

MAGNESIO Y ENFERMEDADES AUTOINMUNES

¿Qué es y para qué sirve el magnesio?

El magnesio es un mineral esencial que se encuentra principalmente en los huesos y en 
el interior de las células. Participa en múltiples funciones del organismo, como el metabolis-
mo energético, la síntesis de proteínas, la transmisión nerviosa y la contracción muscular. 
Además, es fundamental para mantener una buena salud ósea.

¿Cuál es la dosis diaria recomendada de magnesio y qué alimentos contienen magnesio?

El magnesio se considera un macromineral, ya que el organismo lo necesita en cantida-
des relativamente elevadas (más de 100 mg al día). La ingesta diaria recomendada es de 
aproximadamente 400–420 mg en hombres y 310–320 mg en mujeres. 

Entre los alimentos ricos en magnesio se encuentran las semillas y los frutos secos, las 
legumbres, los cereales integrales y las verduras de hoja verde, como las espinacas o las 
acelgas.

¿Cuáles son las causas que producen un déficit de magnesio?

El déficit de magnesio puede aparecer en distintas situaciones, como:

	 —	 Dieta pobre en alimentos ricos en magnesio. 
	 —	 Consumo de alcohol, que aumenta su eliminación y reduce su absorción. 
	 —	 Problemas digestivos como diarrea crónica o malabsorción. 
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	 —	 Enfermedades como la diabetes o la enfermedad inflamatoria intestinal. 
	 —	 Uso de algunos medicamentos, como diuréticos, antiácidos o algunos inmunosupre-

sores (por ejemplo, tacrolimus o ciclosporina). 
	 —	 Envejecimiento o enfermedades pancreáticas.

¿Cuáles son los síntomas de la hipomagnesemia?

La hipomagnesemia (niveles bajos de magnesio) puede pasar desapercibida, ya que no 
siempre se mide de forma rutinaria y sus síntomas son poco específicos. Suelen aparecer 
cuando el déficit es importante e incluyen:

	 —	 Síntomas neuromusculares: debilidad, temblores, calambres o convulsiones. 
	 —	 Síntomas cardiovasculares: palpitaciones o alteraciones del ritmo cardíaco. 
	 —	 Síntomas digestivos: náuseas, vómitos o pérdida de apetito. 
	 —	 Síntomas neurológicos: insomnio, irritabilidad, ansiedad o desorientación.

¿Puede existir un exceso de magnesio en nuestro organismo?

Sí, aunque es poco frecuente. El exceso de magnesio (hipermagnesemia) suele deberse 
al uso de suplementos o medicamentos, más que a la dieta. Puede causar síntomas como 
diarrea, náuseas, debilidad, descenso de la presión arterial y, en casos graves, alteraciones 
cardíacas, parálisis o coma, especialmente en personas con problemas renales.

Por ello, es importante no tomar suplementos sin indicación médica, especialmente en 
pacientes con enfermedades autoinmunes.

¿Qué importancia tiene el magnesio en las enfermedades autoinmunes?

En personas con enfermedades autoinmunes, puede ser útil valorar los niveles de mag-
nesio en determinadas situaciones, como la presencia de síntomas neuromusculares, una 
dieta pobre en magnesio o el uso de ciertos fármacos (como tacrolimus, ciclosporina, diuré-
ticos o inhibidores de la bomba de protones).

Mantener niveles adecuados de magnesio puede tener efectos beneficiosos, como la 
modulación de la inflamación, la reducción del estrés oxidativo (una situación en la que las 
células sufren daño porque el organismo no consigue protegerse bien frente a sustancias 
agresivas) y la influencia sobre la microbiota intestinal, aspectos relevantes en estas enfer-
medades.
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¿Qué evidencia existe sobre la suplementación con magnesio y cuáles son sus riesgos? 

El magnesio es un nutriente esencial y, en determinados casos, puede ser necesario 
suplementarlo, siempre bajo supervisión médica. Algunas formas, como el magnesio bis-
glicinato, presentan buena absorción y tolerancia. Se han descrito posibles beneficios en 
personas con déficit confirmado, en algunos trastornos del sueño y un discreto aumento 
del colesterol HDL.

Sin embargo, la suplementación sin indicación puede ser perjudicial. El exceso de mag-
nesio puede provocar efectos adversos importantes, sobre todo en personas con insuficien-
cia renal.

En determinadas enfermedades, como la miastenia gravis, el magnesio puede empeo-
rar la debilidad muscular. En el lupus eritematoso sistémico, aunque algunos estudios expe-
rimentales sugieren posibles beneficios, la evidencia en humanos es limitada y no permite 
establecer recomendaciones claras. Además, la frecuente afectación renal en estos pacien-
tes puede favorecer la acumulación del mineral.

En general, una dieta equilibrada suele ser suficiente para cubrir las necesidades diarias 
de magnesio. Por ello, la suplementación debe indicarse únicamente cuando exista una 
necesidad real y siempre bajo control médico.

CREATINA Y ENFERMEDADES AUTOINMUNES

¿Qué es y para qué sirve la creatina?

La creatina es un compuesto natural derivado de aminoácidos cuya función principal 
es actuar como una reserva rápida de energía en las células. El organismo la produce de 
manera natural y también se obtiene a través de la dieta, fundamentalmente a partir de 
alimentos de origen animal como la carne y el pescado. Se almacena principalmente en el 
músculo esquelético.

¿Qué evidencia hay acerca de la suplementación de creatina?

La evidencia científica disponible indica que la suplementación con creatina puede me-
jorar el rendimiento físico, la fuerza y la masa muscular en personas sanas que realizan 
ejercicio físico. También se han descrito posibles beneficios en la recuperación tras el ejer-
cicio, la prevención de lesiones y la rehabilitación, así como algunos efectos potenciales a 
nivel neurológico.
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Sin embargo, no existen suficientes estudios realizados específicamente en personas 
con enfermedades autoinmunes que permitan afirmar que estos beneficios sean extrapola-
bles a este grupo de pacientes. Por lo tanto, los datos no permiten establecer conclusiones 
firmes sobre su eficacia ni sobre su seguridad en personas con enfermedades autoinmunes.

Por este motivo, en el contexto de la autoinmunidad se recomienda prudencia y valorar 
su uso de forma individualizada.

¿Existen riesgos o efectos adversos asociados a la suplementación de creatina?

La suplementación con creatina puede provocar efectos secundarios leves como moles-
tias gastrointestinales o aumento de peso por retención de líquidos, sobre todo cuando se 
utilizan dosis elevadas.

En personas sanas, el consumo de dosis habituales (entre 3 y 5 gramos al día) no se ha 
asociado a daño renal ni hepático. Diversos estudios y revisiones han mostrado que, utiliza-
da dentro de las dosis recomendadas, la creatina no incrementa el riesgo de complicaciones 
graves, incluso tras periodos prolongados. No obstante, la mayoría de estos estudios se han 
realizado en personas sanas o deportistas.

Además, es importante tener en cuenta que en estos estudios con personas sanas 
no se han considerado los posibles factores de riesgo que los participantes presentaban 
para el desarrollo de una enfermedad renal en un futuro, como por ejemplo el bajo peso 
al nacer, obesidad, hipertensión, consumo de AINEs, etc. En el daño renal es importante 
tener en cuenta que los factores de riesgo se van sumando a lo largo del tiempo y añadir 
una sobrecarga proteica como la creatina, puede suponer un factor más para el desarrollo 
de insuficiencia renal. Este hecho es de especial importancia en pacientes con una enfer-
medad autoinmune en las que la posibilidad de que se afecte al riñón es más elevada que 
en personas sanas.

¿Está contraindicada la suplementación de creatina en pacientes con enfermedades au-
toinmunes?

La suplementación con creatina no está formalmente contraindicada en las enferme-
dades autoinmunes, pero tampoco existe evidencia suficiente sobre su seguridad y eficacia 
que avale su uso de forma generalizada en este grupo de pacientes.

Si se plantea su utilización, es imprescindible hacerlo siempre bajo la supervisión de 
un médico especialista, que valore de manera individual los posibles beneficios y riesgos en 
función de la enfermedad concreta, el tratamiento recibido, la presencia de comorbilidades 
(en especial insuficiencia renal o riesgo de ella) y el nivel de actividad física de la persona.
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CÚRCUMA Y ENFERMEDADES AUTOINMUNES

¿Qué es y qué propiedades tiene la cúrcuma?

La cúrcuma es una planta de la familia del jengibre cuya raíz se utiliza como especia. 
Su principal componente activo es la curcumina, que es la sustancia más estudiada por sus 
posibles efectos biológicos. 

A la curcumina se le atribuyen propiedades antiinflamatorias y antioxidantes. También 
se han descrito posibles efectos sobre el metabolismo, como la reducción de los niveles de 
lípidos y glucosa en sangre, así como actividad frente al estrés oxidativo. No obstante, mu-
chos de estos efectos proceden de estudios experimentales y no siempre se han confirmado 
con la misma consistencia en estudios realizados en personas.

¿Qué beneficios puede tener la cúrcuma en las enfermedades autoinmunes?

Se han realizado estudios sobre el posible efecto antiinflamatorio de la curcumina en 
enfermedades como la artritis reumatoide, el lupus eritematoso sistémico, la esclerosis 
múltiple, la uveítis o la psoriasis. Algunos trabajos sugieren que podría modular la respuesta 
del sistema inmunitario y ayudar a reducir la inflamación. 

Sin embargo, la mayoría de estos resultados proceden de estudios de laboratorio o en 
animales, por lo que no permiten establecer recomendaciones firmes en la práctica clínica. 
En consecuencia, el uso de cúrcuma o curcumina debe considerarse, en todo caso, como 
un posible complemento y nunca como un sustituto del tratamiento médico habitual, y siem-
pre bajo supervisión profesional.

¿Cómo se puede incorporar la cúrcuma de forma segura?

La cúrcuma puede utilizarse de forma habitual en la cocina, lo que resulta seguro para 
la mayoría de las personas. Puede añadirse a guisos, arroces, verduras, legumbres, sopas 
o cremas. 

Consumirla junto con grasas saludables, como el aceite de oliva, puede favorecer su 
absorción.
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¿Existen suplementos de cúrcuma?

Sí, existen suplementos de curcumina en forma de cápsulas o comprimidos. No obstan-
te, no deben tomarse sin consultar previamente con un profesional sanitario, especialmente 
en personas con enfermedades autoinmunes, ya que pueden interactuar con algunos medi-
camentos (como anticoagulantes, antiinflamatorios o inmunosupresores).

¿Existen riesgos asociados al consumo de cúrcuma?

El hecho de que un producto sea natural no significa que sea inocuo. El uso de su-
plementos de cúrcuma o curcumina puede asociarse a efectos adversos, como molestias 
digestivas (dolor abdominal, diarrea o reflujo). 

En casos poco frecuentes, se han descrito problemas hepáticos, que pueden manifestar-
se con elevación de enzimas hepáticas o ictericia. Estos riesgos pueden aumentar cuando 
se utilizan formulaciones que incluyen piperina (derivada de la pimienta negra) para mejorar 
su absorción.

Por todo ello, se recomienda prudencia y consultar siempre con un profesional sanitario 
antes de iniciar su suplementación, especialmente en personas con enfermedades previas 
o que estén tomando otros tratamientos.

MELATONINA Y ENFERMEDADES AUTOINMUNES

¿Qué es y para qué sirve la melatonina?

La melatonina es una hormona que produce de forma natural el organismo, principal-
mente en respuesta a la oscuridad. Su función principal es regular el ciclo sueño‑vigilia y los 
ritmos circadianos, conocidos como el “reloj biológico”.

Además de su papel en el sueño, la melatonina participa en la regulación de la tempera-
tura corporal, la somnolencia y la secreción de otras hormonas, contribuyendo al adecuado 
funcionamiento de distintos procesos fisiológicos.

¿Hay evidencia científica sobre la suplementación con melatonina?

En muchos países, la melatonina se comercializa como suplemento dietético y no como 
medicamento, por lo que su control es menos estricto. La evidencia disponible indica que 
puede reducir el tiempo necesario para conciliar el sueño, aumentar su duración y mejorar 
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su calidad. También ha demostrado utilidad en situaciones de desajuste del ritmo circa-
diano, como el desfase horario (el conocido como jet lag, sobre todo en caso de viajes 
prolongados).

Además de su papel en el sueño, se están investigando posibles efectos antioxidantes, 
antiinflamatorios y moduladores del sistema inmunitario. Algunos estudios sugieren bene-
ficios potenciales en enfermedades como las cardiovasculares o el cáncer, aunque estos 
resultados aún no son concluyentes y requieren más investigación.

¿Qué dosis de melatonina es efectiva?
No existe una dosis única válida para todas las personas, por lo que debe individuali-

zarse y ajustarse bajo supervisión médica. En los estudios, las dosis utilizadas varían am-
pliamente, generalmente entre 0,1 y 10 mg al día, administradas una o dos horas antes de 
acostarse. 

En la práctica clínica, en adultos suelen emplearse dosis de hasta 5 mg diarios.

¿Existen riesgos asociados al consumo de melatonina? 

En general, la melatonina se considera segura a corto plazo y bien tolerada. Los efectos 
adversos más frecuentes son leves e incluyen somnolencia diurna, dolor de cabeza, mareo 
o alteraciones del sueño. Con menor frecuencia pueden aparecer cansancio, cambios de 
humor, pesadillas, palpitaciones o irritación cutánea. 

Estos efectos suelen desaparecer al reducir la dosis o suspender el suplemento. No se 
han identificado efectos graves en los estudios disponibles, aunque existe poca información 
sobre su uso a largo plazo o en personas con enfermedades crónicas, por lo que se reco-
mienda prudencia y seguimiento médico.

¿Es recomendable el uso de melatonina en personas con enfermedades autoinmunes?
La melatonina no solo regula el sueño, sino que también puede influir en el funciona-

miento del sistema inmunitario. Algunos estudios sugieren que podría modular procesos 
inflamatorios implicados en las enfermedades autoinmunes.

No obstante, sus efectos no son iguales en todas las enfermedades ni en todos los 
pacientes, y pueden depender del tipo de enfermedad, de su fase evolutiva y del contexto 
clínico. Además, la mayor parte de la evidencia disponible procede de estudios experimen-
tales, por lo que no se puede establecer con certeza su utilidad clínica en personas con 
enfermedades autoinmunes.



— 263 —

Por todo ello, no se recomienda el uso de melatonina de forma generalizada en este 
grupo de pacientes. Su utilización debe valorarse siempre de manera individual y bajo la 
supervisión de un profesional sanitario.

¿Existe evidencia en contra del uso de melatonina en el lupus eritematoso sistémico?

Los estudios que han analizado el uso de la melatonina en personas con lupus eritema-
toso sistémico ofrecen resultados dispares. Algunos trabajos sugieren que podría tener efec-
tos beneficiosos gracias a sus propiedades antioxidantes y antiinflamatorias, y se ha obser-
vado que muchas personas con lupus presentan niveles bajos de melatonina. Sin embargo, 
la melatonina no solo regula el sueño, sino que también actúa sobre el sistema inmunitario, 
lo que hace que su efecto no sea siempre predecible en una enfermedad autoinmune. 

En la actualidad no existen estudios amplios y bien diseñados que demuestren de forma 
clara que la melatonina mejore la evolución del lupus ni que garanticen su seguridad a largo 
plazo. Por este motivo, las recomendaciones actuales no aconsejan su uso de forma genera-
lizada en pacientes con lupus. Si se utiliza, debe ser solo en casos concretos, por ejemplo, 
para problemas de sueño, valorando la situación individual de cada paciente y siempre bajo 
supervisión médica.

VITAMINA D Y ENFERMEDADES AUTOINMUNES

¿Qué es una vitamina?

Las vitaminas son compuestos orgánicos esenciales que nuestro cuerpo necesita, en 
muy pequeñas cantidades, para su correcto funcionamiento.

Las vitaminas pueden ser: liposolubles o hidrosolubles, según que se disuelvan en grasa 
(las liposolubles) o en agua (las hidrosolubles). 

La vitamina D, junto a la A, la E y la K, pertenece a las vitaminas liposolubles. Es decir, 
que se disuelven en grasas y por eso se almacenan en los tejidos grasos del cuerpo, como 
por ejemplo el tejido adiposo, y el hígado. 

¿De dónde procede la vitamina D?

A diferencia de lo que sucede con la mayoría de las vitaminas que no pueden ser pro-
ducidas por nuestro organismo, la vitamina D sí se puede producir. De hecho, la piel es la 
principal fábrica de vitamina D. Una fábrica especial que funciona como las placas solares, 
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con la exposición al sol. Por eso, en personas que no pueden o no deben exponerse al sol 
con frecuencia hay que aportar la vitamina D en forma de suplementos.  

¿Para qué sirve la vitamina D?

La vitamina D es una vitamina fundamental para conseguir y mantener unos huesos 
sanos. Pero se sabe que ejerce otras funciones, más o menos importantes, en muchos 
otros órganos y sistemas de nuestro cuerpo, entre ellos el sistema inmunológico. Por todo 
ello, mantener unos niveles adecuados parece razonable para conseguir un buen estado 
de salud.

¿Qué se entiende por niveles óptimos de vitamina D?

Aunque hay muchos metabolitos de la vitamina D, es el calcifediol, o 25-hidroxivitamina 
D, el de vida media más prolongada, el que se utiliza para cuantificar la cantidad de vita-
mina D en nuestro organismo y al que nos referimos normalmente cuando hablamos de la 
cantidad de vitamina D que hay en nuestra sangre. Los niveles de vitamina D son fáciles de 
medir y de esa manera se puede saber la cantidad de vitamina que una persona tiene en 
un momento dado. 

Aunque hay discrepancia, la mayoría de los expertos consideran que los niveles óptimos 
de vitamina D para mantener una buena salud de nuestros huesos se sitúan entre 30 y 50 
ng/mL. Curiosamente, aunque hay miles de publicaciones sobre la utilidad de la vitamina D 
para mantener la salud extraesquelética, es decir, la salud no relacionada con la osteoporo-
sis, no se sabe cuáles son los niveles óptimos con esos fines. En general, se asume que son 
los mismos que para mantener la salud de los huesos o un poco superiores. 

Hay que señalar que en otoño-invierno, los niveles de vitamina en sangre son más bajos 
que en primavera-verano. Eso quiere decir que podemos tener unos valores de vitamina D 
en nuestra sangre en julio y otros distintos, habitualmente inferiores, en diciembre. También 
que las personas obesas suelen tener niveles de vitamina D más bajos porque, al ser una 
vitamina liposoluble, se acumula en el tejido adiposo. 

¿Hay niveles seguros de vitamina D?

Aunque, como hemos dicho, parece razonablemente bueno intentar mantener unos 
niveles adecuados de vitamina D, es verdad que, con frecuencia, se abusa de los aportes de 
la vitamina. La idea es que no se debe aportar más vitamina D de la necesaria. Los niveles 
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superiores a 100 ng/ml se consideran no seguros, con riesgo de desarrollar hipercalcemia. 
Niveles entre 30 y 50 ng/ml, se consideran seguros y, por algunos autores, los recomenda-
bles en enfermos autoinmunes.

¿Tiene consecuencias perjudiciales para la salud tener niveles insuficientes de vitamina 
D en la población general?

Tener niveles bajos de vitamina D se ha relacionado con diferentes problemas de salud, 
fundamentalmente en relación con nuestros huesos, pero también con aspectos de salud en 
general y de nuestro sistema inmune en particular, aunque, en muchos casos, los estudios 
que sustentan estos conocimientos son de baja calidad. Vamos a revisar algunos de esos 
posibles problemas:

Osteoporosis: Sin lugar a ninguna duda, la vitamina D es la vitamina del hueso y la defi-
ciencia de vitamina D puede llevar a una pérdida de la calidad ósea, aumentando el riesgo 
de osteoporosis y fracturas en adultos. 

La evidencia científica demuestra que la suplementación combinada de calcio y vitamina 
D reduce el riesgo de fracturas vertebrales y no vertebrales. Estos estudios atribuyen parte 
de este efecto a la optimización de la densidad mineral ósea y la mejora de la función mus-
cular, disminuyendo el riesgo de caídas en personas mayores.

Sistema inmunológico: Cada vez se sabe más sobre la participación de la vitamina D en 
el correcto funcionamiento del sistema inmune, tanto el denominado sistema inmune innato 
(el que actúa contra las agresiones de una forma más precoz e indiscriminada), como el 
adaptativo (el que funciona frente a agentes concretos una vez que el sistema inmune lo re-
conoce como algo ajeno). En este sentido se sabe que contribuye a regular la actividad tanto 
de los linfocitos T y B, como de los macrófagos, que son las principales células implicadas 
en la respuesta inmune.

Hay evidencia de que mantener niveles adecuados de vitamina D pueden reducir el ries-
go de desarrollar enfermedades autoinmunes como esclerosis múltiple, artritis reumatoide y 
diabetes mellitus tipo I.

Efecto antiinflamatorio: La vitamina D disminuye la producción de mediadores inflamato-
rios y aumenta los antiinflamatorios.

Defensa contra infecciones: Se ha visto que mantener niveles adecuados de vitamina D 
pueden ayudar a disminuir el riesgo y la gravedad de infecciones respiratorias como la gripe 
y el resfriado común.
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Sistema cardiovascular: Muchos estudios observacionales han encontrado que las per-
sonas con niveles bajos de vitamina D en sangre tienden a tener mayor riesgo de enfer-
medades cardiovasculares (como infarto, insuficiencia cardíaca, hipertensión y accidente 
cerebrovascular). 

No obstante, hay que decir que diferentes estudios, bien diseñados, no han encontrado 
un beneficio claro de la suplementación con vitamina D para prevenir enfermedades cardio-
vasculares en la población general.

Metabolismo y control glucémico:
Las personas con diabetes tipo 2 (la que aparece en los adultos), tienen déficit de vita-

mina D con frecuencia. No obstante, no hay evidencias sólidas de que los suplementos de 
la vitamina sean importantes en el tratamiento o prevención de la enfermedad. 

Función muscular y tendencia a caídas:
Tener niveles adecuados de vitamina D ayuda a mantener la fuerza muscular, especial-

mente en personas mayores. La deficiencia de vitamina D se ha relacionado con debilidad 
muscular, mayor riesgo de caídas y menor rendimiento físico.

En personas con deficiencia, tomar suplementos de vitamina D puede mejorar la fuerza 
muscular y reducir el riesgo de caídas, sobre todo en adultos mayores. En personas jóvenes 
y sanas, el efecto es menos claro si ya tienen buenos niveles de vitamina D.

Salud mental:
Aunque el déficit de vitamina D se ha relacionado con una mayor prevalencia de depre-

sión, la evidencia científica no es muy sólida. 

Insomnio: 
Algunas investigaciones han encontrado que personas con deficiencia de vitamina D 

tienden a dormir menos horas y tienen un sueño menos reparador.

Prevención de cánceres: 
Hay investigaciones que sugieren que la vitamina D puede tener un rol protector frente 

a algunos tipos de cáncer, como el de colon, mama y próstata. Pero la evidencia es débil y 
contradictoria.

En resumen, el déficit de vitamina D se ha relacionado con muchos problemas de salud. 
Pero, en muchos casos, la evidencia científica disponible es débil y, en la mayoría de los 
casos no se ha demostrado que la suplementación con vitamina D resuelva el problema en 
cuestión. A pesar de lo cual se piensa que mantener niveles adecuados de vitamina D es 
esencial para la salud general. 
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¿Tienen los pacientes de enfermedades autoinmunes niveles óptimos de vitamina D?
Los pacientes con enfermedades autoinmunes tienen niveles insuficientes de vitamina D 

con mucha frecuencia. Esa falta de vitamina D se ha descrito entre otras enfermedades en 
el lupus eritematoso sistémico, la artritis reumatoide, la enfermedad inflamatoria intestinal, 
la esclerodermia, diferentes formas de vasculitis, uveítis, tiroiditis de Hashimoto, etc. Eso no 
quiere decir que todos los pacientes con enfermedades autoinmunes tengan niveles bajos 
de vitamina D, sino que, si cogemos un grupo de personas con enfermedades autoinmunes 
y lo comparamos con otro grupo de personas sin enfermedades autoinmunes, encontrare-
mos más personas con niveles de vitamina D bajos en el grupo de personas con enferme-
dades autoinmunes que en el grupo sin ellas.

Por ejemplo, nosotros encontramos niveles inferiores a 30  ng/ml en el 80% de los 
pacientes con esclerodermia y un 43% de los pacientes con lupus eritematoso sistémico. 

¿Hay relación entre los niveles de vitamina D y la actividad de las enfermedades autoinmunes?
Como ya hemos comentado, tener bajos niveles de vitamina D se han asociado con un 

mayor riesgo de desarrollar enfermedades autoinmunes como esclerosis múltiple, lupus, 
artritis reumatoide, y enfermedad inflamatoria intestinal.

En personas que ya tienen estas enfermedades, niveles bajos de vitamina D a veces 
se asocian con mayor actividad o brotes de la enfermedad. Nosotros, por ejemplo, hemos 
encontrado una correlación entre los niveles de vitamina D y la actividad del lupus. Es impor-
tante decir que las personas que toman corticoides tienen menores niveles de vitamina D, 
entre otras cosas porque los corticoides actúan sobre la enzima que favorece la formación 
de calcifediol en el hígado.

Algunos estudios sugieren que suplementar vitamina D podría ayudar a reducir la activi-
dad de la enfermedad, pero los resultados no son 100% concluyentes.

¿Se deben medir los niveles de vitamina D en todas las personas con enfermedades au-
toinmunes? 

Según nuestra opinión sí se deben medir. Especialmente cuando las personas con en-
fermedades autoinmunes presenten fotosensibilidad, que hace que se expongan menos al 
sol (por ejemplo, personas con lupus o con tratamientos con los que se recomienda evitar 
la exposición al sol, como la azatioprina o el metotrexato), tengan malabsorción (por ejem-
plo, enfermedad inflamatoria intestinal o celiaquía), presenten dificultad para la movilidad, 
tomen corticoides, padezcan de osteoporosis o en caso de embarazo.

Además, siempre que se administre cualquier forma de vitamina D, se deben medir los 
niveles para saber que estamos consiguiendo niveles óptimos.
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¿Cómo conseguir niveles adecuados de vitamina D?
En primer lugar, unos niveles adecuados de vitamina D se puede conseguir con una 

exposición al sol suficiente. Cuando esto no es deseable o posible, se recurre a administrar 
suplementos de vitamina D que se toman por boca.

¿Cuánto tiempo hay que exponerse al sol para generar suficiente vitamina D?
La cantidad de exposición al sol necesaria para que nuestro cuerpo tenga una cantidad 

suficiente vitamina D depende de muchos factores, entre ellos: nuestra ubicación geográfica, 
la hora del día a la que nos exponemos al sol, la estación del año en la que nos encontra-
mos, el tipo de nuestra piel y la cantidad de piel expuesta.

Por ejemplo: 

	 —	 Las personas que viven más cerca del ecuador necesitan menos tiempo al sol para 
obtener niveles adecuados de vitamina D, por la mayor intensidad de la luz solar en 
estas latitudes. 

	 —	 La luz solar es más efectiva para la producción de vitamina D entre las 10 de la maña-
na y las 3 de la tarde.

	 —	 En invierno, la producción de vitamina D es menor, debido a la menor intensidad de 
la luz solar y el uso de ropa más abrigada.

	 —	 Las personas con piel más oscura necesitan más tiempo al sol para producir la mis-
ma cantidad de vitamina D que las personas con piel más clara.

	 —	 Cuanta más cantidad de piel esté expuesta al sol, lógicamente, más vitamina D se 
produce.

En general, en personas sin problemas con la exposición al sol, se recomienda que ex-
pongan la cara, los brazos y las piernas, durante unos 10-30 minutos al día, varias veces a la 
semana, sin protector solar. 

Desgraciadamente, esta recomendación no se les puede hacer a todas las personas con 
enfermedades autoinmunes. Sobre todo, pero no exclusivamente, a las personas con lupus 
que tienen fotosensibilidad y en los que la exposición al sol puede provocar un brote de su 
enfermedad. 

¿Cuánta vitamina D debo tomar para conseguir niveles adecuados?
En España disponemos tanto de colecalciferol (vitamina D3), como calcifediol (25(OH) 

vitamina D, que es el metabolito que se produce en el hígado, el que se mide normalmente 
en sangre y que se encuentra disminuido en los pacientes que toman corticoides. 
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Habitualmente, en la práctica clínica, se utiliza el colecalciferol, del que hay muchos 
preparados en la farmacia. En algunos casos asociado a calcio o a bifosfonatos, lo que pre-
tende ayudar a conseguir una mejor cumplimentación del tratamiento. La dosis de vitamina 
D a administrar, lógicamente, dependerá de los niveles de vitamina D en sangre que se 
observen. Cuando hay déficit, es posible que nuestro médico comience con una dosis más 
alta durante unas semanas, antes de pasar a una dosis de mantenimiento que se sitúa entre 
1500 y 2000 unidades internacionales diarias.

Nosotros, en los pacientes con enfermedades autoinmunes, especialmente si están 
siendo tratados con corticoides, utilizamos preferentemente calcifediol. Cuando administra-
mos calcifediol (Hidroferol 0,266®: 1 cápsula o 1 ampolla cada 15-30 días), conseguimos 
con más frecuencia normalizar los niveles de vitamina D que cuando administramos colecal-
ciferol. La explicación podría ser que, en pacientes tomando corticoides, se inhibe la acción 
de la 25 hidroxilasa hepática. 

¿Qué pasa si estoy tomando vitamina D y mis niveles en sangre no son los adecuados?

No es infrecuente encontrar personas que están tratadas con suplementos de vitamina 
D y tienen niveles bajos de vitamina D en sangre. Con frecuencia se trata de personas obe-
sas, que toman corticoides, que olvidan con cierta frecuencia tomar esos suplementos que 
tienen indicados o con niveles bajos de magnesio en sangre. 

Es por eso por lo que el médico responsable, a través de la historia clínica y las pruebas 
de laboratorio adecuadas, indagará los posibles motivos y actuará en consecuencia. Cuando 
los niveles sean bajos, a pesar de estar tomando realmente los suplementos indicados, es 
posible que el médico decida aumentar la dosis.

¿En pacientes con sarcoidosis es seguro administrar suplementos de vitamnia D? 

Los pacientes con sarcoidosis reciben corticoides con mucha frecuencia, para el control 
de sus síntomas. Uno de los problemas de usar corticoides es que pueden causar osteopo-
rosis, lo que aumenta el riesgo de fracturas. Por eso, a las personas que toman corticoides 
normalmente se les recomienda tomar suplementos de calcio y vitamina D para reducir ese 
riesgo. Sin embargo, en pacientes con sarcoidosis, el riesgo de desarrollar aumento de cal-
cio en sangre y/o en orina es mayor; así que los suplementos de calcio y vitamina D deben 
administrarse con mucho cuidado y siempre bajo un control médico estricto.
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CAPITULO XXVIII

PROBIÓTICOS Y PREBIÓTICOS EN ENFERMEDADES AUTOINMUNES

Rocío Gil Gutiérrez 
Departamento de Enfermería Facultad de Ciencias de la Salud Universidad de Granada

Irene Medina Martínez
Hospital de Alta Resolución de Guadix.

Servicio Andaluz de Salud.

¿Qué es la microbiota? 

La microbiota es el conjunto de microorganismos (bacterias, hongos, virus y protozoos) 
que habitan en distintas partes del organismo. Las bacterias son los más abundantes y los 
más estudiados en relación con la salud.

Existe microbiota en diferentes localizaciones del cuerpo, como la piel, la cavidad bucal, 
la vagina, el aparato respiratorio y, especialmente, el tracto gastrointestinal, donde se en-
cuentra la mayor cantidad y diversidad de microorganismos. A este conjunto se le denomina 
microbiota intestinal.

¿Es beneficiosa la presencia de bacterias en el organismo?

Sí. La microbiota no solo no es perjudicial, sino que es esencial para la salud. 
Participa en funciones clave como:

	 —	 la digestión, 
	 —	 el metabolismo energético,
	 —	 y la regulación del sistema inmunitario.

Cuando existe un equilibrio adecuado entre los microorganismos, hablamos de eubio-
sis, una situación beneficiosa. En cambio, cuando este equilibrio se altera (por infecciones, 
medicamentos, estrés, cambios en la dieta o en el estilo de vida), se produce disbiosis, que 
puede favorecer la inflamación y contribuir al desarrollo o empeoramiento de enfermedades.
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¿Qué son los probióticos, los prebióticos y los simbióticos?

Los probióticos son microorganismos vivos que, administrados en cantidades adecua-
das, pueden aportar beneficios para la salud. Ejemplos habituales son bacterias de los 
géneros Lactobacillus o Bifidobacterium.

Los prebióticos son compuestos no digeribles que sirven de alimento para las bacterias 
beneficiosas, favoreciendo su crecimiento y actividad. Ejemplos son la inulina o el almidón 
resistente.

De forma sencilla:

	 —	 los probióticos serían las “bacterias beneficiosas”,
	 —	 los prebióticos el “alimento” que las ayuda a desarrollarse.

Los simbióticos combinan ambos, mientras que los postbióticos son sustancias produ-
cidas por estos microorganismos (como los ácidos grasos de cadena corta), que también 
tienen efectos beneficiosos en el organismo.

¿Qué papel desempeñan los probióticos y prebióticos en el sistema inmunológico?

Los probióticos y prebióticos pueden contribuir a mantener el equilibrio de la microbiota 
intestinal, lo que se asocia con:

	 —	 una mejor digestión,
	 —	 una adecuada absorción de nutrientes,
	 —	 y una regulación más equilibrada del sistema inmunitario.

Algunas bacterias intestinales producen sustancias, como los ácidos grasos de cadena 
corta, que:

	 —	 Ayudan a mantener la integridad de la barrera intestinal
	 —	 Reducen la inflamación
	 —	 Influyen en funciones metabólicas e inmunológicas en distintos órganos.

¿Son útiles los probióticos y prebióticos en las enfermedades autoinmunes?

Existe una relación clara entre la microbiota intestinal y las enfermedades autoinmunes. 
En muchos casos se ha observado un desequilibrio de la microbiota (disbiosis), con menor 
diversidad bacteriana. Factores como la inflamación, los medicamentos (especialmente an-
tibióticos), el estrés, la dieta o el estilo de vida influyen en este equilibrio.
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Algunos estudios sugieren que la modulación de la microbiota podría tener efectos po-
sitivos sobre la inflamación y ciertos síntomas, pero la evidencia todavía es limitada y hete-
rogénea. Por ello, los probióticos y prebióticos deben considerarse como un complemento, 
nunca como el tratamiento principal de una enfermedad autoinmune.

¿Cómo elegir los probióticos y prebióticos? ¿Son todos iguales y seguros?

En el mercado existe una gran variedad de probióticos y prebióticos, pero no todos son 
iguales, no todos sirven para lo mismo ni todos han demostrado la misma eficacia. Tampoco 
todas las personas los necesitan.

Antes de utilizarlos, es recomendable consultar con un profesional sanitario o con un 
dietista‑nutricionista para valorar:

	 —	 si realmente son necesarios,
	 —	 qué cepas o compuestos pueden ser más adecuados,
	 —	 y durante cuánto tiempo deben utilizarse.

Los probióticos no se diferencian solo por la marca comercial. Lo más importante es:

	 —	 la cepa concreta (no basta con que ponga “Lactobacillus” o “Bifidobacterium”),
	 —	 el problema que se quiere tratar (diarrea, síndrome de intestino irritable, después de 

antibióticos, etc.),
	 —	 y la dosis adecuada, que suele expresarse en miles de millones de microorganismos.

Un probiótico útil para una situación concreta puede no servir para otra distinta.
Los prebióticos son sustancias que sirven de alimento a las bacterias beneficiosas del 

intestino. En algunas personas pueden ser útiles, pero en otras pueden producir gases, 
hinchazón o molestias abdominales, especialmente si hay hipersensibilidad digestiva. Por 
eso, tampoco deben tomarse “por sistema”.

En general, los probióticos son seguros en personas sanas, aunque pueden producir 
molestias digestivas leves. En personas inmunodeprimidas existe un riesgo poco frecuente 
pero potencialmente grave de infección, por lo que su uso debe valorarse con especial 
precaución.

¿Qué más puede ayudar a mejorar la microbiota?

Además de los suplementos, es fundamental mantener un estilo de vida saludable para 
cuidar la microbiota:
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	 —	 Seguir una alimentación equilibrada. 
	 —	 Realizar ejercicio físico regular. 
	 —	 Dormir adecuadamente. 
	 —	 Controlar el estrés. 
	 —	 Evitar el tabaco y otros hábitos perjudiciales. 
	 —	 Mantener una buena adherencia al tratamiento médico. 

Estos factores tienen un impacto importante tanto en la microbiota como en la evolución 
de las enfermedades autoinmunes.
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CAPÍTULO XXIX

DIETAS RESTRICTIVAS Y ENFERMEDADES AUTOINMUNES

Irene Medina Martínez
Hospital de Alta Resolución de Guadix.

Servicio Andaluz de Salud.

DIETA SIN GLUTEN 

¿Qué es el gluten?

El gluten es un conjunto de proteínas presentes en varios cereales, principalmente el 
trigo y sus variedades (espelta, kamut, bulgur), el centeno, la cebada y sus derivados, así 
como en cereales híbridos como el triticale (trigo y centeno). Por ello, el gluten se encuentra 
en alimentos como el pan, la pasta, la bollería, la cerveza y numerosos productos procesa-
dos.

Existen cereales que de forma natural no contienen gluten, como el arroz, el maíz, la 
quinoa, el mijo, el trigo sarraceno, el sorgo, el amaranto y el teff. Algunas variedades de 
avena también pueden ser aptas si están certificadas sin gluten, ya que la avena suele con-
taminarse durante su procesamiento.

Los productos etiquetados como “sin gluten” contienen menos de 20 partes por millón 
(ppm) de gluten, un umbral considerado seguro incluso para personas con enfermedad 
celíaca, teniendo en cuenta posibles contaminaciones cruzadas.

¿Qué es la enfermedad celíaca? 

La enfermedad celíaca es una enfermedad autoinmune sistémica desencadenada por la 
ingesta de gluten en personas genéticamente predispuestas. El contacto con el gluten provo-
ca una respuesta inmunitaria anómala que daña la mucosa del intestino delgado.

Este daño produce:
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	 —	 destrucción de las vellosidades intestinales,
	 —	 lesión de las células epiteliales (enterocitos),
	 —	 atrofia vellosa, lo que interfiere con la absorción normal de nutrientes.

La prevalencia de la enfermedad celíaca se estima entre el 0,7 y el 1,4 % de la pobla-
ción mundial. En España afecta aproximadamente a 1 de cada 71 niños y a 1 de cada 357 
adultos, siendo más frecuente en mujeres.

¿Qué síntomas puede causar la enfermedad celíaca?

La enfermedad celíaca puede manifestarse de forma muy variable.

Síntomas digestivos:
	 —	 diarrea crónica,
	 —	 dolor y distensión abdominal,
	 —	 pérdida de peso.

Síntomas extraintestinales:
	 —	 anemia crónica,
	 —	 osteoporosis,
	 —	 cansancio intenso,
	 —	 migraña,
	 —	 dolor articular,
	 —	 alteraciones hepáticas,
	 —	 lesiones cutáneas, entre otros.

A largo plazo, la inflamación intestinal mantenida puede producir déficits de nutrientes 
esenciales como hierro, calcio, vitamina D, vitamina B12, ácido fólico o zinc, lo que explica 
muchas manifestaciones fuera del aparato digestivo.

¿Cómo se diagnostica la enfermedad celiaca?

El diagnóstico se realiza ante sospecha clínica o en grupos de riesgo, como:

	 —	 familiares de primer grado de personas con enfermedad celíaca,
	 —	 personas con déficit de IgA,
	 —	 pacientes con otras enfermedades autoinmunes (diabetes mellitus tipo 1, tiroiditis 

autoinmune, hepatitis autoinmune),
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	 —	 personas con cromosomopatías como los síndromes de Down, Turner o Williams.

El estudio inicial incluye una analítica de sangre para determinar los anticuerpos IgA 
anti‑TG2. Si resulta positiva, se realiza una biopsia intestinal para confirmar la atrofia vellosa. 
Una serología negativa no excluye completamente el diagnóstico.

¿Cuál es el tratamiento de la enfermedad celíaca?

El único tratamiento eficaz demostrado es una dieta sin gluten estricta y de por vida. El 
cumplimiento adecuado permite la recuperación de la mucosa intestinal y la mejoría de los 
síntomas.

Actualmente se investigan nuevas opciones terapéuticas, generalmente como comple-
mento, pero ninguna sustituye a la dieta sin gluten.

¿Qué otras patologías se relacionan con el consumo de gluten?

Además de la enfermedad celíaca, existen otras enfermedades relacionadas con la in-
gesta de gluten:

	 —	 Dermatitis herpetiforme: una manifestación cutánea específica de la enfermedad 
celíaca, presente hasta en el 25 % de los pacientes, caracterizada por lesiones ampo-
llosas muy pruriginosas.

	 —	 Ataxia por gluten: un trastorno neurológico autoinmune asociado al consumo de glu-
ten, que afecta al cerebelo y puede causar problemas de equilibrio, dificultad para 
caminar, temblor y alteraciones del habla o de la visión.

	 —	 Sensibilidad al gluten no celíaca: se caracteriza por síntomas intestinales y extraintes-
tinales relacionados con la ingesta de gluten en personas que no presentan enfer-
medad celíaca ni alergia al trigo. Su fisiopatología no está completamente aclarada y 
se cree que también pueden estar implicados otros componentes del trigo, como los 
inhibidores de la amilasa‑tripsina (ATIs) o los fructanos. No existen marcadores diag-
nósticos específicos, por lo que el diagnóstico se establece tras excluir las entidades 
anteriores.

¿Existe relación entre la enfermedad celíaca y otras enfermedades autoinmunes?

Sí. La enfermedad celíaca puede coexistir con otras enfermedades autoinmunes hasta 
en un 35 % de los casos. Las asociaciones más frecuentes incluyen:



— 278 —

	 —	 diabetes mellitus tipo 1, 
	 —	 tiroiditis de Hashimoto, 
	 —	 hepatitis autoinmune 
	 —	 dermatitis herpetiforme.

También se han descrito asociaciones con artritis reumatoide, síndrome de Sjögren, 
psoriasis, esclerosis múltiple y otras enfermedades del tejido conectivo. Por este motivo, 
ante el diagnóstico de ciertas enfermedades autoinmunes se recomienda cribado de enfer-
medad celíaca.

¿El consumo de gluten influye en otras enfermedades autoinmunes distintas a la enfer-
medad celíaca?

En la actualidad no existe evidencia científica consistente que demuestre que el consu-
mo de gluten aumente el riesgo de aparición o la actividad de otras enfermedades autoin-
munes distintas de la enfermedad celíaca o la ataxia por gluten.

Aunque se han estudiado los posibles beneficios de la dieta sin gluten en otras enfer-
medades autoinmunes, muchos de estos trabajos presentan limitaciones metodológicas, 
tamaños muestrales pequeños o resultados contradictorios. Por ello, no se puede reco-
mendar una dieta sin gluten de forma generalizada en personas con otras enfermedades 
autoinmunes.

Se han propuesto algunos mecanismos teóricos, como el aumento de la permeabilidad 
intestinal, la disbiosis o el mimetismo molecular, pero estos procesos están influidos por 
múltiples factores (dieta global, ejercicio, estrés, medicación o hábitos tóxicos), no única-
mente por el gluten.

¿Tiene sentido retirar el gluten si no hay diagnóstico?

No. En la población general y en personas con otras enfermedades autoinmunes, los be-
neficios atribuidos a la dieta sin gluten suelen deberse a cambios globales en la alimentación 
(menos ultraprocesados, más fibra), no a la eliminación del gluten en sí.

Además, seguir una dieta sin gluten sin indicación médica puede:

	 —	 aumentar el riesgo de déficits nutricionales,
	 —	 encarecer la alimentación,
	 —	 dificultar el diagnóstico de enfermedad celíaca si se elimina el gluten antes del 

estudio.
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Por ello, cuando no está indicada, una dieta sin gluten no ofrece beneficios demostrados 
frente a una alimentación equilibrada convencional.

DIETA SIN LÁCTEOS 

¿Los lácteos son beneficiosos o perjudiciales para la salud?

Los lácteos son un grupo de alimentos que comprenden la leche de mamíferos y sus 
derivados como los lácteos fermentados (yogur, kéfir), los quesos (frescos, curados...), la 
mantequilla y la crema, así como otros productos procesados.

Desde el punto de vista nutricional, los lácteos aportan:

	 —	 proteínas de alta calidad (caseínas y proteínas del suero),
	 —	 micronutrientes como calcio, fósforo y magnesio,
	 —	 vitaminas A, D, B2 y B12.

Sin embargo, no todos los lácteos tienen el mismo interés nutricional. Su composición 
varía mucho según el tipo de producto, el contenido graso, el grado de procesamiento y los 
ingredientes añadidos.

De forma general, pueden diferenciarse en:

	 —	 Lácteos fermentados (yogur, kéfir): contienen microorganismos vivos que pueden 
ejercer efectos beneficiosos sobre la microbiota y el metabolismo.

	 —	 Leche y quesos no fermentados: su consumo moderado, dentro de las recomendacio-
nes habituales, se asocia a efectos neutrales o protectores sobre la salud cardiovas-
cular.

	 —	 Lácteos ricos en grasa (mantequilla, crema, nata): aportan una cantidad elevada de 
grasas saturadas, cuyo consumo excesivo se asocia a mayor riesgo cardiovascular.

Además, el contenido de grasa (enteros, semidesnatados, desnatados), el grado de 
curación de los quesos y la presencia de sal o azúcares añadidos también influyen en su 
calidad nutricional.

Por tanto, no puede afirmarse que los lácteos sean, en conjunto, beneficiosos o perju-
diciales, sino que existen opciones de mayor o menor interés nutricional según el contexto y 
la persona.
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¿Qué relación existe entre los lácteos y las enfermedades autoinmunes?

En la actualidad, no existe evidencia científica consistente que relacione el consumo de 
lácteos con un mayor riesgo de desarrollar enfermedades autoinmunes ni con un empeora-
miento de su evolución.

Por el contrario, los lácteos pueden aportar nutrientes de especial interés en personas 
con enfermedades autoinmunes:

	 —	 Fuente de calcio: fundamental para la salud ósea. En estas enfermedades es fre-
cuente la pérdida ósea debido a factores como el uso de glucocorticoides, otros 
tratamientos inmunosupresores, la inflamación crónica, la malabsorción intestinal o 
determinadas endocrinopatías autoinmunes. En algunos casos puede ser necesaria 
la suplementación junto con vitamina D.

	 —	 Fuente de vitamina D: muchos lácteos están enriquecidos con esta vitamina, necesa-
ria para la absorción del calcio. El déficit de vitamina D es frecuente en enfermedades 
autoinmunes, especialmente en personas con fotosensibilidad o malabsorción.

	 —	 Aporte de otros micronutrientes: como fósforo, magnesio, zinc y vitaminas del grupo 
B, importantes para el metabolismo y la función inmunitaria.

	 —	 Presencia de probióticos: los lácteos fermentados contienen microorganismos benefi-
ciosos que pueden ayudar a modular la microbiota intestinal, especialmente relevan-
te en enfermedades autoinmunes donde se ha descrito disbiosis.

¿En qué patologías se indica seguir una dieta sin lácteos?

Las enfermedades en las que existe evidencia científica sólida para indicar una dieta sin 
lácteos son:

	 —	 Intolerancia a la lactosa: se debe a un déficit de la enzima lactasa, lo que provoca 
diarrea, gases y distensión abdominal tras consumir lactosa. En estos casos puede 
optarse por lácteos sin lactosa o limitar su cantidad según la tolerancia individual.

	 —	 Alergia a la proteína de la leche de vaca: se trata de una reacción inmunológica frente 
a proteínas como la caseína o la lactoglobulina. En esta situación es necesaria la 
eliminación estricta de todos los lácteos y derivados.

En enfermedades como la enfermedad inflamatoria intestinal o el síndrome del intestino 
irritable, algunos pacientes refieren mejoría de los síntomas al eliminar los lácteos, espe-
cialmente dentro de dietas específicas como la dieta baja en FODMAP (consiste en reducir 
temporalmente ciertos hidratos de carbono fermentables que se digieren mal en algunas 
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personas y pueden provocar gases, distensión y dolor abdominal). No es una dieta para 
tratar enfermedades autoinmunes ni debe mantenerse de forma permanente, sino que se 
utiliza de manera puntual para controlar síntomas digestivos concretos, siempre de forma 
individualizada.

No obstante, la evidencia es heterogénea y el abordaje debe ser individualizado y super-
visado por un profesional sanitario.

¿Qué lácteos pueden ser más adecuados en pacientes con enfermedades autoinmunes?

Si no existe intolerancia o alergia, los lácteos con mayor interés en este contexto son:

	 —	 Lácteos fermentados como yogur natural sin azúcares añadidos, kéfir y algunos que-
sos fermentados. Sus beneficios se han estudiado principalmente en relación con la 
microbiota intestinal y la modulación de la inflamación.

	 —	 En personas con aumento del riesgo cardiovascular (por ejemplo, lupus eritematoso 
sistémico, vasculitis ANCA o síndrome antifosfolípido), puede ser preferible optar por 
versiones desnatadas o semidesnatadas, reduciendo así la ingesta de grasas satura-
das.

La elección debe adaptarse siempre a la situación clínica, los tratamientos recibidos y 
la tolerancia individual.
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EJERCICIO FÍSICO Y ENFERMEDADES AUTOINMUNES

Adoración Martín Gómez
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Hospital Clínico San Cecilio. Granada. 

¿Qué se sabe del ejercicio físico y peso corporal en las enfermedades autoinmunes?

La evidencia científica acumulada indica que el ejercicio físico regular tiene un impacto 
positivo en síntomas relevantes de muchas enfermedades reumáticas y autoinmunes, como 
el dolor, la capacidad funcional, la fatiga y la calidad de vida. Estos beneficios se observan 
de forma consistente en enfermedades como la artritis reumatoide, la espondiloartritis axial, 
el lupus eritematoso sistémico, la artritis psoriásica o la artrosis, aunque la magnitud del 
efecto varía entre enfermedades y entre personas.

El ejercicio no se asocia, en general, con un empeoramiento de la actividad inflamatoria 
ni con mayor daño estructural cuando se realiza de forma adecuada. En algunas patologías, 
como la espondiloartritis axial, incluso se ha observado una mejoría de la actividad de la 
enfermedad con determinados programas de ejercicio.

En relación con el peso corporal, el exceso de peso se asocia de forma bastante uni-
forme con peor evolución clínica, mayor dolor, peor función y, en algunos casos, menor 
respuesta a determinados tratamientos. Las intervenciones dirigidas a la pérdida de peso, 
cuando están indicadas, se relacionan con mejoras sintomáticas y funcionales, aunque no 
siempre con cambios en la actividad inflamatoria medida por índices clásicos.

En conjunto, el ejercicio físico y el mantenimiento de un peso adecuado deben conside-
rarse intervenciones complementarias al tratamiento farmacológico, adaptables a la situación 
clínica, a la fase de la enfermedad y a las preferencias del paciente, más que recomendacio-
nes genéricas aplicables de forma uniforme.
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¿El ejercicio tiene un efecto real sobre la evolución de la enfermedad o solo sobre los 
síntomas?

Principalmente mejora síntomas como dolor, función, fatiga y calidad de vida. En algu-
nas enfermedades concretas, como la espondiloartritis axial, también puede influir en la 
actividad de la enfermedad.

Para más información puedes descargar el libro: “Alimentación y actividad física en 
enfermedades autoinmunes”, en el enlace:

https://aadea.es/noticias/disponible-la-descarga-de-alimentacion-y-actividad-fisica-en-
enfermedades-autoinmunes/

¿Todos los tipos de ejercicio tienen el mismo efecto?

No. Los efectos más consistentes se observan con programas que combinan:

	 —	 ejercicio aeróbico,
	 —	 ejercicios de fuerza,
	 —	 y trabajo de movilidad o flexibilidad.

La regularidad parece más relevante que la intensidad, y los programas supervisados 
suelen mostrar resultados algo mejores que los no supervisados, aunque el ejercicio domi-
ciliario también es eficaz si se mantiene en el tiempo.

¿Es seguro hacer ejercicio en el contexto de una enfermedad autoinmune activa?

En general sí, siempre que se adapte la intensidad y el tipo de ejercicio. La inactividad 
prolongada suele asociarse a peor función y más síntomas a medio plazo.
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¿El peso corporal influye realmente en la respuesta al tratamiento?

En varias enfermedades se ha observado que el exceso de peso se asocia a peor res-
puesta clínica y mayor carga sintomática, aunque este efecto no es uniforme ni explica por 
sí solo la evolución de la enfermedad.

¿La pérdida de peso mejora la inflamación?

Los beneficios se observan sobre todo en síntomas y función. El impacto directo sobre 
la inflamación varía según la enfermedad y el contexto clínico.

¿Debe individualizarse la recomendación de ejercicio?
Sí. El tipo, la intensidad y la frecuencia deben ajustarse a la enfermedad concreta, al 

grado de control, a las comorbilidades y a la experiencia previa del paciente.

¿Qué aportan el yoga, el taichí, el pilates y otras prácticas de cuerpo‑mente en las enfer-
medades autoinmunes?

El yoga, el taichí, el pilates y otras prácticas cuerpo‑mente 3 no son tratamientos para con-
trolar la actividad inmunológica de las enfermedades autoinmunes, pero sí pueden aportar 
beneficios relevantes como terapias complementarias, especialmente en la calidad de vida.

La evidencia científica disponible muestra que estas prácticas pueden ayudar a mejorar:

	 —	 el dolor crónico,
	 —	 la fatiga,
	 —	 la rigidez y la movilidad,
	 —	 el equilibrio y la fuerza muscular,
	 —	 el sueño,
	 —	 y el bienestar emocional, reduciendo ansiedad y estrés.

Estos beneficios se han descrito en distintas enfermedades autoinmunes, como artritis 
reumatoide, lupus eritematoso sistémico, esclerosis múltiple, espondiloartritis o enferme-

3. Prácticas cuerpo‑mente: disciplinas que combinan movimiento, respiración y atención mental 
como herramienta complementaria en el manejo de enfermedades crónicas.
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A veces, la enfermedad cambia las relaciones; hay quien se aleja y quien se queda. Lo 
importante es rodearte de quienes suman y comunicar lo que necesitas sin culpa ni exigen-
cia. Pedir ayuda no es debilidad: es autocuidado.

¿Existen asociaciones de pacientes autoinmunes en España?
En España, existen asociaciones y grupos de pacientes que ofrecen información, talle-

res, apoyo psicológico y espacios de encuentro. Unirse a ellos puede ayudarte a sentirte 
comprendido y empoderado. Además, la trabajadora social de tu centro de salud puede 
orientarte sobre los recursos disponibles, facilitarte información sobre ayudas o prestacio-
nes y ponerte en contacto con asociaciones o servicios de apoyo comunitario. No dudes en 
acudir a ella: forma parte del equipo que te acompaña en tu proceso de salud.

ASOCIACIONES DE ÁMBITO NACIONAL:

Federación Española de Lupus (FELUPUS) – www.felupus.org
Sociedad Española Multidisciplinar de Enfermedades Autoinmunes Sistémicas (SEMAIS) – 

www.semais.es/asociaciones-de-pacientes
Asociación Española de Síndrome de Sjögren (AESJ) – www.aesjogren.org
Asociación Española de Esclerodermia (AEE) – www.esclerodermia.es
Asociación Nacional de Enfermos de Sarcoidosis (ANES) – www.anes.org.es
AEVASI – Asociación Española de Vasculitis Sistémicas - https://vasculitis.es
Asociación Española de la Enfermedad de Behçet - https://behcet.es/ 

ASOCIACIONES DE ÁMBITO LOCAL O REGIONAL EN ANDALUCÍA:

Asociación Granadina de Enfermedades Autoinmunes (AUGRA) – www.autoinmunesgranada.
org. Promotora y colaboradora esencial de este y otros manuales para pacientes. 

Asociación Lupus Málaga y Autoinmunes (ALMA) – www.lupusmalagayautoinmunes.org 
ALUS: Asociación de Autoinmunes y Lúpicos de Sevilla – www.alusevilla.org 
Asociación Sevillana de Pacientes con Artritis Reumatoide (ASEPAR) – www.asepar.org
Asociación de Autoinmunes y Lupus de Almería (ALAL) – www.alal.es
Seguro que falta más de una asociación. Hay un buscador por enfermedad y comunidad 

autónoma: Somos Pacientes – Mapa Nacional de Asociaciones de Pacientes https://
www.somospacientes.com/mapa-de-asociaciones/

El apoyo social no cura, pero ayuda a vivir mejor con la enfermedad. A veces, una llamada, 
un abrazo o una conversación pueden ser tan terapéuticos como un tratamiento. 
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