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Analisis de las manifestaciones extrarticulares y causas de muerte en esta enfermedad y de la frecuencia
e incidencia de las enfermedades reumaticas en nuestro medio.
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En dos perrodos de ticmpo, el primero con 2.000 pacientes entre 1966)' 1995 )' el segundo con 92 pacientes en 1996, cstudiamos
el comportamiento c1inico de aru-ttts reumatoidea en nuestro mcdto, haciendo entasts en las manifestaciones extra-arficulares
y las causas de muerte. Tumbten en 1996 miramos la trccucncta de consulta reumatotogtca en nuestro Hospital y la enfermedad
mas f'recuentemente vista por nosotros. Encontramos manifestaciones extra-articulares en la mayoria de sistemas organtcos
siendo la incidcncia de estes mas f'recuentes y sever-as en el primer periodo de estudlo, que en los pacientes del segundo
perfodo. Esto prubablemente tieue relacton con el tratamieuto recibido, una mayor educaclon y una atencicn temprana. La
mnt-ralidad 13 observamos unicamente en el primer pcrfodo )' las causes fueron similares a las informadas en otras series,
siendo estas, en Ia mayoria de los casos, no relacionadas con la artritis reumatoidea directamente, sino con enfermedades
intercllrrentes. La arlritis rellmalOidea fue la enfermedad mas frecuentc en nuestra consulta durante 1996,10 cual realza los
resultados del presente tr3bajo, ya que nos ayuda <I conocer mejor el curso de est a compleja enfcrmedad.

SUMMARY
We studied the clinical bahavior of with rheumatoid arthritis of 2000 p3tientes between 1966 and 1995 and 92 patients in 1996.
We made an effort to focus on extr3-articular signs ~lnd the cause of death. We found clinical signs in most systems particularly
in the group of 2000 patients, and this observation is adscribed to treatment. Rheumatoid arthritis patients were the most
frequent in our service during 1996.

INTRODUCCION

Sir Alfred Baring Garrod en 1876
acui'i6 el termino de artritis
reumatoide (AR) (I), pero s610
hasta 1941 fue adopt ado poria
Sociedad Medica Americana de
Reumatologfa (2) para definir un
proceso inflamatorio cr6nlco
pragreslvo que comprolllete
multiples articlilaciones de manera
simerrica. (3). En 1948, propusieron
la denalllinaci6n de enfermedad
reulllalOide a cambia de la de AR,
para referirse a toela la constelaci6n
de manifestaciones sistemicas de la
enfermedad. Sin embargo, a pesar

22

de 10 acertado de la propuesta, 50
aiios despues seguirnos lltilizando el
termino de AR, ignorando las
manifestaciones extraarticulares de
la enfermedad.

La "enfermedad reulllatoide" es
una entidad sistelllica can un perfil
clinico pleom6rfico. Algunos
pacientes pueden tener un curso
limitado a unos pocos meses y orros
un curso agreslvo, con una 0

multiples manifestaciones extra-
articulares que pueden aparecer a
traves del tielllpo. No encontralllOs
en la literatllra medica un estlldio
que analizara todas las manifes-

raciones exrraarriculares. No existen
publicaciones que centren su amilisis
en las manifestaciones extra-
articulares de la enfermedad.

En Colombia y demas paises de
America Latina -excepto en Chile-,
existe la impresi6n no documentada,
de que las manifesraciones exrra-
articulares no son tan frecuentes,
C01110 suele ocurrir en los pafses
caucasicos. Por ello decidimos
realizar el presente rrabajo con el
objerivo de identificar las manifes-
taciones extrarticulares y causas de
muerte en dos series de pacientes
nuestros con AR, estudiados en
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diferentes periodos de tiempo, y
compararlas con ouos estudios
similares en la Iireratura universal.

La Unidad de Reumatologia del
Hospital San Juan de Dios fue
fundada en 1966 y atiende pacientes
con diferentes enfermedades
reumaricas procedentes de Santa Fe
de Bogota y del resto del pais de
manera integral y multidisciplinaria.
Tiene como servicios de apoyo las
diferentes subespecialidades de la
medicina interna, Ull laboratorio de
inmunologia clinica y el Departa-
mento de Imagenes Diagn6sticas y
Patologia en dicho hospital.

MATERIAL YMETODOS

EI estudio se realize en dos periodos
de tiempo. En el primero, analizamos
retrospectivamente 2000 pacientes
que consultaron al Hospital San Juan
de Dios de Bogota entre 1966 y
1995.

Se excluyeron las historias clfnicas
de pacientes con diagn6stico de
diabetes mellitus, hipertension
arterial, sospecha de LES.
hipotiroidismo, sindrome antifos-
folipidos 0 cualquier asociacion con
enfermedad sistemica que pudiera
enmascarar alg(1I1 signa clfnico.
19ualmente no se tuvieron en cuenta
las manifestaciones que, a juicio de
los investigactores, erall secundarias
a medicamentos y en el cual se
establecieron grupos de seguimiento
(1-3, 4-6, 7-10 Y mas de 10 aiios)
En el segundo periodo, estudiamos
una cohorte de 225 pacientes entre
Febrero y Julio de 1996 quedando
para el analisis final 92 pacientes
que cumplian cabal mente con los
criterios de inclusion. En ambos
cas os estos criterios inclufan
Pacientes entre los 20 y 60 anos con

diagnostico establecido de AR de
aeuerdo can la ARA , que tuviesen
un seguimiento en la Unidael ele
Reumatologfa durante un perfodo
mfnimo de un afio y con datos ele
informacion cornplera.

A cada paciente se Ie diligencio un
formulario donde se incluyeron las
man ife stae i0 nes ex t ra -art icuI a res
descritas en la literatura y que
c o n te m pl ab an 50 items. Las
manifestaciones oculares y larfngeas
fueron documentadas por los
s erv ic ios de of talmo log fa y
otorri nol ari ngologfa, respect i va-
mente; el c o mp ro m is o renal y
vascular se d ia g n o s ti c o pOI'
histoparologia. Las manifestaciones
cardiacas (hipertrofia de paredes,
cardiopatia isquernica y trastornos
del ritmo) se determinaron por
electro y ecocardiograffa. EI
compromiso pulmonar se determine
por resultados de espirometrfa,
radiograffa de t6rax y hallazgos
clinicos. Las manifestaciolles
hematologicas como trombocita-
penia (menor de 100.000/mm3) y
trombocitosis (mayor de 400.000/
1111113),se incluyeron cuando se
presentaroll mas de ulla vez en el
cuadra hematico. Cllanclo la anemia
ten fa otra causa identificada en el
servicio de hematologfa no rue ten ida
en cuenta para la tabulacion.

POl' otro lado, se revisaron el
nlll11erO de historias clfnicas
tabuladas en nuestro hospital desde
1991 hasta 1996 y se compararon
can la consllita externa ambulatoria
del Hospital San Juan de Dios para
analizar el comportamiento de la
Unidad de Reumatologfa .

A partir del 2 de Enero y hasta el 3 I
de Diciembre de 1996 se revisaron
los diagnostieos diarios de los
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pacientes can enfermedades
reunuiticas que consultaron a nuestra
Uniclad para buscar la enfermedacl
mas freeuente en la consulta ex terna
y determinar si In caliclael de la
historia clfnica permitfa obtener la
informacion que se buscaba.

Para la rabul ac ion y an a l i si s
estadistico se lItiliz6 el prograrna
EPI-INFO 6 de la OMS.

RESULTADOS

La primera parte del esiudio rue
realizada pOI' UIlO ele n ue s uo s
investigadores (10) sobre 2000
pacientes; la edad promedio fue de
40.3 anos (rango 18 - 80 anos ) :
1595 pacientes (80%) fueron
mujeres y 405 pacientes (20%)
hombres, hallandose una relacion de
4: I; el 37.8% inici6 la enfermedad
en la cuarta decada de la vida y el
25.9% en la quinta. La mayorfa de
los pacientes eOllsultarall en los dos
primeros ailos de inicio de los
sintomas. EI 32% (638 pacientes)
presentaban anemia en la primera
consulta, despues de tres aiios se
incremento a 75%. Respecto a las
manifestaciones en el aparato
cardiovascular. el infarto de
miocardio se dio en nueve pacientes
(cinco hombres, cuatro mujeres )
quienes tenfan mas de seis ailos de
evolucion, uno de ellos en el
transcurso de dos aiios sufrio dos
nuevas episodios ele infarto. La
trombosis lllesenterica se presento
12 anos despues del diagnostico en
dos pacientes, de 69 y 71 aiios
respeetivalllente y causa la muerte
en ambos casas. Se observ6

. vasculitis digital en 16 pacientes. En
los primeros dos meses de 1a
enfermedad, 275 pacientes (13,8%)
presentaron atrofia de Illusculos
intrfnsecos de las manos y 172 en
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cuadriceps. Despues de [res meses de
diagnosticada la enferrnedad, 316
pacienres presentaron atrofia de
musculos de la cintura cscapular.
Durante el curso de la enferrnedad, 124
(6.2%) pacientes presentaron
sindromc de ninel del earpo, II de los
cuales presentaron este sindrome C0l110

compromiso inieial de la AR. Se
evidenci6 compromise pulmonar en
61 pacientes (3.05%), 45 de los cuales
ten Ian fibrosis pulmonar en In placa
de rorax, dos bronquiolitis, diez
derrarne pleural y cuat ro artritis
cricoaritenoidea; a nueve pacientes
se les realize biopsia pul monar
enconrrandose carnbios fibr6ticos en
seis.

Las formas severas maliglla
progresiva, refractaria osteolizante,
con vasculitis y compromiso visceral-
se encontraron en 51 pacientes
(2.55%) que se caracterizaron por
LIlla evo]ucion progresiva, lisis 6sea
y osteoporosis severa. Las formas de
cOlllienzo visceral se presentaron en
26 pacientes (1.3%), como fibrosis
plilmonar en selS pacientes,
iridociclitis en tres, noclulos sllbclI-
raneos en nlleve, laringiris en dos y
fenomello de Raynaud en seis.

En la segunda parte del estudio
revisamos 225 pacientes, de los
cLiales solo 92 cLimplian criterios de
inclusion, 83 pacientes (90.2%)
mLijeres y nueve (9.8%) hombres. 70
pacientes (76. J %) presentaron
III ani fes t ac ia nes ex traarti C ul ares.
Aqui falta edad promedio y rango de
edades y tiempo de evolLicion de la
enfermedad. EI 63% de los
pacientes eran Illayores de 48 alios.
EI factor relllllatoide fue negativo en
el 20% de los casos y positivo en el
68.3%; de estos el 86.7% eran
mujeres y el 13.3% eran hombres.
Las manifestaciones extraarticulares
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fueron detecradas en los primeros 8
aiios de la enfermedad en el 61.7%
de los casos, y a los I I anos de
di a gnosti c ada la enfermedad se
habian detectado en el 80% de los
casos. Las manifestaciones hemato-
Iogicas se observaron en el 36% de
los pacientes, siendo las mas
frecuentes, seguidas por el sindrorne
de Sjogren (19.5%), nodules
reumatoideos (11.9%), manifesta-
ciones ncurologicas (9.8%) y las
complicaciones menos frecuentes
rueron renales (6.5%). cardiacas
(3.2%), vasculitis (3.2%), pulmonares
(1.08%) y oculares (diferente a S. de
Sjogren) donde solo se encontro un
caso de escleritis (1.08%) (Tabla I).

La mortalidad solo se observo en 101
pacientes de la primera serie (5%),
de los cuales 36 pacientes fallecieron
por enfermedades malignas, 33
pacientes por enfermedades
cardiovasculares , 17 pacientes por
infecciones y 15 pacientes debido a
1a artritis reumatoidea. En nuestro
segundo grupo, que tiene nueve ailos
promedio de evolucion de la
enfermedad, no se presentaron
falleci mientos.

En el Hospital San Juan de Dios se
atendieron en 1996 aproxima-
damente 120.802 pacientes y en la
Unidad de Reumatologfa 5.190
(4.3%).Por ser un Hospital
exclusivamente para atencion de
adultos, no se reciben pacientes
menores de 16 anos. (Figura I).

En la Unidad de Reumatologia del
HSJD, la AR fue la enfermedad
reul1latica que se observo can mayor
frecuencia, seguida poria
Osteoartritis yen men or proporcion
por la Esclerodermia, el Lupus
Eritematoso Sistemico, el Sindrome
de Sjogren primario y secundario,

entre otros. La calidad de la historia
c1fnica en nuestro servicio no es la
mas adecuada, atin cuando logramos
obtener la informacion que se
buscaba.

DISCUSION

La expresion de las manifesraciones
clfnicas de la AR, suele variar desde
las formas leves a las mas graves,
asociadas 0 no con manifestaciones
extraarticulares. En el presente
trabaj 0 Ias man ifestaci ones
hematologicas mas frecuerues fueron
el sfndrome a n e m ic o y la
trombocitosis. EI sfndrorne anernico
de tipo microcfrico hipocrornico se
observe en 17 de 92 (18.5%) y la
tro mb o c it o s is , con conteos en
algunos casos de hasta 900.000
plaquetas, en 27 de 92 (29.3 %) del
segundo periodo de estudio. Estos
hallazgos se relacionaron mas con
el curso de la enfermedad que la
velocidad de sedimentacion globular
o la protein a C reactiva. La anemia
la encontramos relacionada con la
actividad de la enfermedad, pero no
con su duracion. No se encontro
asociaci6n entre la trombocitosis y
enfermedad reumatoide grave
(vasculitis, enfermedad pulmonar.o
neurologica) .

En nuestros pacientes, en ambas
series, los nodulos reumatoideos se
observaron en el II %. En los
pacientes seropositivos, 1a incidencia
de estos fue del 68.3%, a diferencia
de Massardo y col (9,11) quienes
encontraron nodulos reumatQideos
en el 27% de los pacientes y en su
serie eran seropositivos el 90% de
los casas.

Las manifestaciones cardiovas-
culares se observaron mas en los
pacientes del primer periodo de
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TABLA I. M{/Il~reSfa(.'iol/es extruurticulares comporauvas ell los dos periodos lie e.\'(Il(lio.

M Pefra Palma cl al.

(1OOOIJadenles) (92 pacicntes)

Munifestacirin # pacienteST (%) # pacientcs (%)

I.SISTEMA HEMATOPOYETICO 638 I 31.90 33 36.00
a. Sfndrome Anernico 638 11.90 17 18.50
b. Trombocitosis -- 27 I 29.34
c. Trombocitopenia -- -- I 1.08
d. Eosiuof'ilia -- I .J

I

3.26
e. Leucopenia -- -- I 1.08

2. SISTEMA RET1CULO-ENDOTELIAL
(ADENOMEGALlA) 19 5.95 --

3. NODULOS REUMATOIDEOS

iSUBCUTANEOS 216 10.80 II 11.95

4. SISTEMA CARDIOVASCULAR 19 I 1.60 .J I 3~26
a. Infano del Miocardia 9 0.45 --
b. Insuficiencia Mitral 8 0.40 --
c. Trombosis Mesenterica 2 0.10 --
d. Derrame Peticardico -- I I 1.08
e. Bradicardia Sinusal -- -- 2 2.17

5. VASCULITIS REUMATOIDE 16 0.80 3 1326
a. Vasculitis Digital 16 0.80 -- --
b. Sirnulan PAN - -- -- 2 2.17
c. Polineuropatia mixta" -- -- I

6 SISTEMA RESPIRATORIO 61 3.05
I

I 108
a. Alto 4 0.20 --

I. Cticoaritencide 4 0.20 --

1
1
_
08b. Baja 57 2.85 I

I. Derrame pleural 10 0.50 --
I1.Fibrosis pulrnonar 45 ? ?- I 108

ilL Bronquiolitis 2 Ol~ I -- I --

* Incluida en e! item 7b

7. NEUROLOGOGICOS 124 6.20 9 9.78
a. Sfndrome de Tuner del Carpo 124 6.20 8 869
b. PNP miXli1 ---- ---- I 1.08

8. CUTANEA 686 34.30 -- ----
i1. Atrofia 359 17.95
b. EritemiJ Palmar 258 12.90
c.Ulceras Clitaneas 69 I 3.45 -- ---

9 OCULARES 35

I
1.75 I 108

i1. Esclcritis y Epiescleritis 21 1.05 I 1.08
b. Ulcera Cornean<l 8 0.40 --
c. Glaucoma 6 0.10 -- ---

IO.SfNDROME DE SJOGREN 307 15.35 18 19.52
a. Hombres 226 ---- I ---

b. Mllieres 81 ---- 17 ~---
II.COMPROMISO MUSCULAR 1348 67.40 -- ----
12.COMPROMISO RENAL ---- ---- 6 6.52

<l. Intrfnsecos a la AR ---- ---- 4 4.34
I. Proteinuria> 150 ---- 2 2.17

II. Depuracion de creatinina ---- ---- 2 2.17
<50 ml/min

b. Asociadas a medicamentos ---- ---- 2 2.17
I. Nefropalfa por s,lles de oro*';: ---- ---- I 1.08

II. Nefritis illlersliciaI par ---- ---- I 108

AINES (indometacina) I

** Biopsia renal: glomerulo nefritis membranasa
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estudio. especial mente, el infarro del
miocardia, la insuticiencia mitral y
ta trombosis mesenteric», que en el
segundo periodo do nde no se
observe ninguno de los anteriores,
sino que virnos un caso de denarne
pe ri c a rd i c o y dos casas can
braclicardia sinusal Las causa de
alteraciones cardiovasculares que se
han informado en AR son muchas ,
entre las cuates se cuenran arteritis
coronaria, defectos de conduccion ,
val vu lo p at ra a o rt ic a . aortitis
granulornatosa (12,13), pericarditis
(12,14,15), nodules reumatoideos
(13,15), endocarditis, miocarditis
(13,15). EI compromise pulmonar se
observe mas en los pacienres del
primer periodo de estudio. En la
litcratura se han descrito nodules
parenq II imaiosos. neurnocon iosis
reumatoidea (Sfndrome de Kaplan).
fibrosis intersticial difusa (15-17),
bronquioliti s obliterante. arteritis
p ul mo nar (15,16), n o dul o s
pulmonare s, vasculitis, artritis
cricoaritenoidea y bronquiolitis (17).
La vasculitis digital, las
manifestaciones del sistema
neurologico perifcrico, del sistema
Illucocutaneo, llluscular y ocular se
vieroll de la mism3 m311era mas el
primer periodo de estudio. Las
formas severas de 13 AR tal C0l110

se observo en el primer periodo de
estudio la AR rnaligna progresiva,
la refractaria. la osteolizante y la
asociacla con vasculitis y
comprollliso visceral no In
encontramos en los casas estucliados
en 1996; Tal11poco se encontro el
cuadra clfnico grave de la AR
caracterizado pOl' polineuropatfa.
gangrena digital, (l1ceras clltaneas,
.lsquemla visceral 0 infarto
observados antes de 1950 y 1960.
Creemos que estos hallazgos se
relacionan can el Iratamiento .una
mayor educacion y una mencion
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Figura I. Pacientes atendidos ell Consultn Externa del Hospital Sail l uan de Dios ell fa Unidad de
Rel/malo/agla, entre 19Y2)' /996.

t em p ra na . Esto se observa
claramente ya que los pacientes
evaluados por Pella s610 urilizaron
Ull medicarnento inductor de remision
asociado con AINES; mientras que
en los estudiados en 1996 se utilizo
Lilla terapia combinada a base de
merotrex are , anrimalaricos , dosis
bajas de esteroides (5-7.5 mg)
adem as de AINES.

POl' otro lado el sfndrome de Sjogren
se observe de manera similar en
ambos periodos. Probablemente el
tratamiento con el que disponemos
aClualmente no ha variado la incidencia
de esta pmologfa. EI compromiso renal.
tanto el asociado a la AR como el
asociado a meclicamenlos 10
encontramos solo en los pacientes del
segundo peri OdD. 10 cual puede estar
en relacion can mejores metodos
diagnosticos para reconocer estas
alreraciones 0 al uso de medicacion
mas nefrotox ica. Otras manifesta-
ciones extrarticulares informadas en
ia literatura universal se pueden
observar en la tabla 2 (18-52).
No realizamos tipificacion del HLA
en esta serie de pacientes, sin
embargo, eSlucliamos nueve familias
guambianas con artritis relllllatoidea
y encontramos un alelo callcasico el
ORB I ':' 0404. Los pacientes tenfan
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lin curso benigno, sin que se
observaran manifestaciones extra-
articulares, excepto las relacionadas
con el sfndrome anernico normocftico
normocrornico (53) . Se ha propuesto
que la presencia del HLA OR4, es
marcador de enfermedad severa,
factor reumatoide positivo y
man ifestacio nes ex tra-articulares,
perc no se ha confirmado e st a
correlacion, 10 que darfa pie para
nuevos estudios.

Oilier y col (54) y Salvarani y col (55)
encontraron una asociacion entre el
HLA-OR4/0w4 y manifestaciones
extra-articulares en la poblacion
Caucasica. Boki y col (56) no
encontraron una asociaci6n entre el
subtipo OwlS ('"0405) y
manifestaciones extra-articulares en
la poblacion griega. En algunas
poblaciones de origen oriental,
especial mente en Taiwan, no se
encontraron manifestaciones extra-
articulares en los pacientes OR4
positivos que ten fan el alelo
ORB I ':'0405(57) en contra posicion
con los hallazgos de Koh y col (58)
en Singapur, cuyos pacientes tenfan
el mismo aiel 0, una enfermedad mas
grave, l11anifestaciones extra-
articulares tales COIllO nodulos
subcutaneos, seropositividad y

ameritaron tratamiento quirurgico
poria severidad de la enferrnedad
Es factible que la presencia del factor
reumatoide este mas relacionada can
algunos a le lo s del HLA-OR4 y
algunas manifestaciones extra-
articulare s , nun cuando algunos
estudios como los de Vehe y col (59)
y Yen y col (57) no h a l l a ro n
significancia estadfstica entre la
seropositividad con el ORB I ':'0405
y manifestaciones extra-articulares.

POl' otro lado, existen algunos
inforrnes como los de Hillarbey y
col(60) en una poblacion caucasica
en la cual encontro una asociacion
del alelo ORB I "'0404 Y vasculitis,
Lanchbury y col (61) con el alelo
ORB I ':'040 I y el sfndrome de Felty,
yen los chinos el alelo DRB I *0405
Y nodulos subcutaneos (58) .

En America Latina son pocas las
publicaciones que informan de la
asociacion de las moleculas de la
c1ase II y las manifestaciones extra-
articulares. Granados y col inforrnan
la asociacion del OR3 con casos
graves de artritis, pero no analizan
la relaci6n con manifestaciones extra-
articulares. Solo en Chile en 1995
Massardo y col (9,11) analizaran
ciento doce pacientes consecutivos
con AR para establecer la expresion
clfnica de esta poblacion a sabiendas
de que el OR4 esta debilmente
asociado con AR en la poblacion
chilena. Se encontraron manifes-
taciones extra-articulares en el 38%
de los pacientes y comparandolos con
nuestra poblacion, tuvieron mas
nodulos reulllatoideos, vasculitis
reulllatoide y sfndrome de Sjogren.
La poblacion chilena tiene una alta
prevalencia del alelo Ow 13':'0413
diferente a los subtipos del OR4, 10
que sugiere que existen otros
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Tabla 2. MalJ(j"etsaciollex extm-nrticulares ell artritis reumatologia.

iVIANIFESTACIONES INFORMADO EN LA LITERATURA

I. Sistema Hematopoyetico
A. Sfndromc unemico
B. Trornbocitosis

C. Trombocitopeniu
D, Eosinofilia>4%

E. Leucopenia
II. Sistema Reticulo-endotclial

A. Aplasia de eel. rojas
B. Adenomegaliu

Ill. Nodules subcutancos

IV. Aparato cardiovascular
A. lnfuno de miocardia

B. Enfcnuednd valvular

C. Trombosis mesenterica
D. Derrame pericardico

E. Bradicardia sil1usal

F. Miocardilis
V. Vasculitis rcumaloidea

VI. Aparato respiratorio
A. Alto

1. Cricoaritcnoides
B. Baja

I. Derrame pleural

2. Fibrosis intersticial

difusa

3. Bronquiolilis

4. Sfndrome de Kaplan
VII. Neurologicos

A. Neuropatfa por compresi6n
I. Sfnd. tunel del Carpo

2. Sfnd. tlinel del Tarso
B. Nellropatfa angiopiitica
C. Neuropulfa auton6mica

VIII. Oculares
A. Epiescleritis
B. Escleritis
C. Uveftis
D, Sind. de Brown

IX.Sindrome de Sjogren
A. Queratoconjuntivitis sice;!

X. Compromiso muscular
A. Debilidad lll11scukn

B. Vasculitis en muscllio
XI. Compromiso renal

XU. Compromiso
Castro-intestinal

XIII. Sind rome de Felty

XIV. SindrolUe de Still
XV. Amiloidosis

50% Hombres. 60-65%Mujercs( 18.19)
5- 10% Zvaifler y co\.(20) Puede varia!" de ucuerdo (I la serie 12-
52% .No predtsponc a rrombosis vascular (21.22).
Excepciona!
12,69% Se hi! observndo en lin estudio basta 40%. Mayor del
5% asociudc ,I MEAR Y tardfamcme (23).
Exccpcional

Excepcionul
29% Zvaifler y col (20). 82% Estudios no rigurososos
20-35% en pucientes scroposiuvos Zvaifler y col (20). 27%
Massardo y col(9)

Es raro.vasculit!s coronar!a (12). Autopsias 15-20% ( I 3 ) .
Series cf tnicus nnecdcricas
(insuficiencia mitral) 25% con aucrucion de va!v. miuu!
Autopsias 6-62% (13). Series cttnicas unecdoticas.
Excepcicnul . Perra (10)
Pericarditis en AR ncuvn 10% (24). Aurops!a 40% (13).
Necropsia 11-50% (25). Serie clfnica 1.6-2.4%
Trastorno de conduccion Autopsia: desconocido Series
clinicas 8-10% (26).
Compromiso endotelial difuso-inespecffico
< I% en la Illayorfa de estudios. Es mas frecuenle en hombl-es
(20) 15 de SO pCles informados por SCOl( y col (27). Murieron
allies de 5 aiios de seguimienlo. 8% Vasculitis digital (28). 8%
pobbeion chilena Massardo y col (9).

50% en autopsias (29) . 25% en pacientes can AR activa (30).

Prevalencia<5% Jurik y col (31): Joseph y col (32). M,ls comun
en hombres que en llluJeres.21 % de 5 16 pacienles en el cursu de
la evoluci6n. PoSI-lllortem 40-75% Shannon y col (33)
1.6% de peles con AR (31,34.35) 41 % de 41 pacientes con

alteracion Je Ia capucidad de difusion (36). 47% con Rx
lorax normal. Zvuifler y col (20). Anaya y col (37)
Inforllle de casas asociado con medicUlllenlOS: Methotrexale .
D- Penicilamina (38).
2-6% Shannon y col (33);Kelly y col (39) .Anecdotico.

56 casas de 627 pCles Zvaifler y col (20). POI'e!ectromiogr:lffa:
50% de petes con AR: 30% son sintomaticos (40.41)
15-25% par EMG , pocos son sintorl1<llicos (42) .
4 de 627 peles Neuropatfa sensitivo-motora (43)
Excepcional

0.17% (44)
0.67% (44) .
Anecdotica. Ocune como com plicae ion de esclerilis.
Excepcional
14.3%.29% en Chile par Massardo y col (9).
11 H 35% (45,46)

Evide.me ell 80% (47). Evidcncia de diSl11inucion de fibras 1y II
en musculo inllloviliZlj(lo 25-30% (48).
Biopsias 91'(0 Sokoloff (49)
7.9% ll1ueren de Ncfrilis cronica inespecffic:l L:laksa y col (50).
5.3% mlleren de uremia. Boers y cal (51)

No exisle una lesion especffica.Pocos caso de ;lInilaidosis (52).
Pocos informes de arteritis en As. de Ironco celiaco,
Vmiablc en series publicadas. 1.89% en Chile par Massardo y
col (9)
Variable en series public'ldas. menas del 1%.
3.3 a 60% segul1 series de <llltopsia .mtl's de 1970. Prevalencia
de 13.3% enlre 1935 y I95-J.. M isscn y col (52)
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factores i mplic ad o s en la
p ato gene sis de la AR y sus
man ifestac iones ex tra -artie 1I1ares.

Ac tualrncnt e se c onoc e que las
combinaciones del DRB I ':·0401 con
B I *040 1180':'0 I 0 I son el marcador
genotipico de la AR nodular, y que el
genotipo homozigoto DRB I ':'040 I se
asocia a la enfermedad reumatoidea
con manifestaciones extra-aniculares.
Llama la atenci6n la presencia de
nodulosis reumatoidea por
Metotrexate en pacientes que tienen
buena respuesta al trat arn ie nt o
(62,63); es posible que el polimorfismo
alelico de susceptibilidad a la AR no
sea el llnJCO implicado en Sli

patagenesis, ya que en la poblaci6n
guambialla can AR, se encontr6 un
alelo de tipo eurupeo como el
DRB 1"0404 Y sin manifestaciones
extra-articulares (53). En Jamaica. es
de especial interes que la AR no se
asocia a las moleculas de clase Jl sino
can el HLA-A2 (64).

Los estudios de mortalidad en AR
de diversos paises desarrollados,
C01110 Canada, Suecia, Inglaterra,
Finlandia, Holanda y Estados Unidos
(Minnesota, Massachusetts y
Tennessee), en los cuales se
revisaroll 14 estudios clfnicos y 2262
muenes de pacientes con AR, la
enfermeclad cardiovascular fue la
causa en el 40%; otros casos se
c1ebieron a infecciones, enfermedad
renal, respiratoria y gastrointestinal;
estos estudios demostraron que los
pacientes l1lurieron lOa 15 anos
antes que la expectativa de vicla,
perc IIam61a atencioll que no ten Ian
enfermedad progresiva (65-67).
Gtro estudio reciente de mortalidad
encontr6 predictores como edad
avanzada, sexo masculino, bajo nivel
de educacion, pobre est ado
funcional. factor reumatoide,
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l1ayor num ero de
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causa de m ue rt e
1110S decir con est os
que la artritis
o es la causa direct a
la m ayorIa de los

o que cas I srempre
i ad a p o r Lilla
ntercurrerue y que
as f re c u enr e s de
fa entidad son las

mal ignas. cardio-
nfecciosas.
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sociation between HLA-
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La AR fue la enfermedad reumatica
que se observ6 con mayor frecuencia
en nuestra Unidad; sin embargo, con
esto no se puecle c1ecir que esta sea la
m as prevalente en 13 poblaci6n
general, ya que enfermedades como
la osreoarrritis. por ejcmplo, no son
remitidas a nuestro servicio, sino que
son vistan par el medico general a el
lnterni sta. Usualrnente al servicio
Ilegan aqueJlos pacientes con
enfermedacles de alta cornplejidad.
Tarnpoco podemos inferir que se haya
incrernentado la enferrnedad. sino
mas bien que ha sido el resultado del
incremento de la consulta ambulatoria

REFERENCIAS

patients. Ann Rheum Dis. 1990: 49:
290-292.

12. Harris E. The clinical features of
Rheumatoid Arthritis. In: Kelly W.
Harris E. Ruddy 5. Sledge C. Textbook
of Rheumatology. Third edition.
Philadelphia. W.B. Saunder Company.
1989: 55: 943-981.

13. Pizzarello R, Goldberg J. The he<lrt
in Rheumatoid arthritis. Utsinger P ..
ZvaiflerN .. Ehrlich G. Rheumatoid
Arthritis. Philadelphia. J.B. Lippincott
company 1985;431-440.

14. Matteson EL. Rheumatoid Arthritis.
Clinical Features-Systemic
Involvcment. En: Klippel JH. Dieppe PA.
Rheumatology. 51. Louis. Baltimore
Bostoll London. Mosby. 1994;5. I -5.8.

15. BHcon PA. Extra-articular rheumatoid
arthritis. En: McCany DJ. Arthritis and
Allied Conditions. Eleventh editioll.
Philndelphia. Lea and Fcbiger.
1989:1967-1998.

16. Decker .J, Plotz P. Extra-articular
Rheumaloid disease. En McCarthy D.
Arthritis and AJlied Condiltions. Ninth
Edition. Philadelphia. Lea and Febiger.
1979: 32:4 70-490.

17. Gordon D. Clinical presentation and
differential diagnosis of pulmonary
abnormalilies. Utsinger P, Zvaifler N.
Ehrlich G. Rheumatoid arthritis.
Philadelphia. J.B. LippincoLt Company.
1985:441-463.

18. Baer AN, Dessypris EN, Krantz SB.
The pathogenesis of anaemia in
rheumatoid arthritis: A clinical and
laboratory analysis. 5cmin Arthritis
Rheulll 1996: 19:209-223.

de nuestro hospital a traves del
tiempo. La calidad de la hi sroria
clfnica, sin ser mala, no es la mas
adecuada ya que muchas veces no se
consign an datos que son relievantes
en la evolucion del paciente y como
informacion para determinar un
diagnostico, tratarniento 0 pronostico.
Ya estarnos trabajando en un forrnato
unico de Hisroria Clfnica para nuestros
pacientes reumaricos para sistema-
tizarla y poder hacer de forma mas
fehaciente y rap id a, estudias
epiclemiol6gicos que puedan ser
lItilizados como gufas para mejorar la
salud publica en nuestro pais.

19 Dinant HJ, Dc Maat CEM.
Erythropoiesis and nelan red cclll ife span
in normal subjets and patients with the
anaemin of active rheumatoid arthritis.Br
.I Hael11a,ol 1978;39:437-444.

20.Utzinger PD, Zvaifler N.J, Ehrlich GE.
Rheumatoid Arthritis. J.B. Lippincott
co. Philadelphia. I st Edition. 1985.

2 I .Hutchinson RM, Davis P,.Jayson MIV.
Thrombocytosis in rheumatoid arthritis.
Ann Rheum Dis J 976;35: I 38-143.

22.Ehrenfeld M, Penchas 5, Eliakim M.
Thrombocytosis in rhellm,l!oid arthritis.
Ann Rheum Dis 1977;36:579-586.Panllsh
RS. Franco AE, Schor PH. Rheumatoid
arthritis associated wilh eosinophilia. Ann
Intern Med 1971 ;75: 199-204.

24.Latham BA. Pericarditis associated wiih
rheumatoid unhritis. Ann Rheum Dis
966:25:235-241.

25. Bongiglio T, Atwater EC. Hearl
disease in patients with seropositive
rheumatoid arthritis: A controlled autopsy
study ancl revicw. Arch in! Med 1969;
124:714-720

26. Lebowitz Wb. The heart in rheumatoid
arthritis. Ann Intcrn Med 1963; 58: I 02-
107.

27. Scott DGI, Bacon PA, Tribe CA.
Systemic rheumatoid vasculitis: A clinical
and laboratory study of 50 cases.
Medicine 1981 :60:288-295.

28. Bywaters EGL, Scott JT. Thc natural
history of vascular lesions in rheumatoid
arthri tis. J Chron Dis 1963: 16:905-91 I.

29. Chalmer A, Traynor .JA.
Cricoarytenoid arthritis as a cause of
acute upper airway obstruction. J
Rheul11a{ol 1979:6:541-546.

COMPORl

30 Bridge
Nostrau
arthritis
302.

31 . Jurik A
Prevaler
In Rhe
relations
the pntie
11:217-;

32. Joseph.
disease
1993;10~

33. Shanno
manifests
thorax. J'

34. Cud Ko
WH.Rhl
Chest 191

35. Hyland
et al. A '
pulmona
arthritis.

36. Roschm
Pulm o n.
arthritis:
therapy.
1987;16: i

37. Anaya J
Gutierrl
Espinozl
in Rheun
Rheum. I

38 . Geddes
DA, et
obliterati
with rhe
1977:46:4

39. Kelly (

classical
Rheum. I

40. Herbisor
Oi Tunnt
and rheul
Med.197

41. Barnes
tunnel SYI

A clinical
Ann Rheu

42. Grabois
Tarsal lUI

arthrilis
1981;62:4

43. Dyck P.I
Necrotizi
Three dil,.
degeneral
vessels. M
466.

44. Me Cavir
.I, et al.



COMPORTAMIENTO CLiNICO DE LA ARTRITIS REUMATOIDEA

30. Bridger MWM, .l a h n AF, van
Nosfraud AWP. Laryngeal rheumatoid
auhruis laryngoscope 1980: 90 : 296-
302.

31 . .Jurik AG, Davidsen 0, Grandal H.
Prevalence of pulmonary involvement
in Rheumatoid Arthritis and its
relationship to some characteristics of
the patients. Scand J Rhcumutol. 1982;
11:217-224.

32. Joseph .I, Sahn SA. Connective tissue
diseases and the pleura. Chest.
1993: 104:262-270.

33. Shannon TM,Galc E. Noncnrdi ac
manifestations of rheumatoid arthritis in the
thorax. J Thorae !magin. 1992;7: J 9-29.

34. Cud Kowicz L. Madof 1M, Abelman
WHo Rheumatoid lung disease. Br J Dis
Chest 1961 :55:35-39.

35. Hyland RH, Gordon DA, Broder I,
et al. A systematic controlled study of
pulmonary abnormaries in rheumatoid
arthritis. J Rheumatol 1983; I 0:395-405.

36. Roschmann RA, Rothenberg RJ.
Pulmonary fibrosis in rheumatoid
arthritis: a review of clinical features and
therapy. Sem Arthritis Rheum
1987;16: 174-185.

37. Anaya JM, Diethelm L, Ortiz LA,
Gutierrez M, Citcro G,Welsh RA,
Espinoza LR. Pulmonary involvement
in Rheumatoid Arthritis. Scm Arthritis
Rheum. 1995: 24: 242-254.

38. Geddes DM, Cor ria H, Brewerton
DA, et a l. Progressive airway
obliteration in adults <In its associations
with rheumatoid disease QJ. Med.
1977:46:427-444.

39. Kelly CA.Rheumatoid Arthritis:
classical Lung disease. Baflieres Clin
Rheum. 1993:7: I- I6.

40. Herbison GJ, Teng CS, Martin .IH,
Di Tunno JF. Carpal tunnel syndrome
and rheumatoid arthritis. Am J Dhys
Med. 1973: 52 :68-74.

41. Barnes CG, Currey HLF. Carpal
tunnel syndrome in rheumatoid arthritis:
A clinical <lnd electrodiagnostic survey.
Ann Rheum Dis 1967;26:226-232.

42. Grabois M, Puentes J, Lidsky M.
Tarsal tunnel syndrome in rheumatoid
anhritis Arch Phys Med Rehabil
1981 ;62:401-407.

43. Dyck P.r, Conn DL, Okazaki H.
Necrotizing angiopathic neuropathy:
Three dimensional morphology of fiber
degeneration related to sites of occluded
ve;sels. Mayo Clinic Proe 1972:47:461-
466.

44. Me Gavin D, Williamson.r, Forrester
.I, et al. Episc1eritis and scleritis: A

study of their clinical manifestations
and Association with rheum at oid
arthritis. Br J Ophthalmol 1976;60: 192-
199

45. Bloch KJ, Buchanan WW, Wohl M.I,
Bunin .1.1. Sjogren's Svn drom e.A
Clinical pathological and serological
study of62 cases. Medicine (Baltimore)
1965:4:187-198.

46. Whaley K, Webb J, Mcavoy BA, et at.
Sjogren's syndrome. Clinical
Association and Immunological
mechanism. QJ Med 1973:42:513-520.

47. Aita JA. Neurologic manifestations of
Rheumatoid arthritis. Ne br Med
1972:57:439-445.

48. MacDougall .TD, Elder GCR, Sale
DG, et al. Effect of strength training and
irunovilizaticn on human muscle fibers. Eur
J Applied Physiol 1980:43:25-30.

49. Sokoloff L, Bunim .IJ. Vascular in
Rheumatoid Arthritis. J Chron Dis.
1957;5:668.

50. Laakso M, Mutru 0, lsnruak i H,
Koota K. Mortality from amyloidosis
and renal disease in patient with
Rheumatoid Arthritis. Ann Rheum Dis.
1986;45:663-667.

51. Boers M, Croonen AM, Df skmans
BAC et al. Renal finding in the
Rheumatoid Arthritis: clinical aspects of
132 necropsies. Ann Rheum Dis.
1987;46:658-663.

52. Missen GAK, Taylor JR. Amyloidosis
ill Rheumatoid Arthritis. J Pathol Bact
1956:7:179.

53. Yunis JJ, Salazar M, Deulofent R,
Iglesias A, Nates J, Mejta J, Yunis E,
Yunis E. DRBI0404. Allele and
Rheumatoid Arthritis in the guambiano
amerindian tribe of Colombia. Arthritis
Rh e um . 1994; 38(5) Supple May
Abstract No 4.54. Oilier W. Venables
P.J.W. Mumford P.A. et al. HLAantigen
associations with extra-articular
rheumatoid arthritis. Tissue Antigens.
984; 24: 279-291.

55. Salva rani C, NaL'Chioni P, Manlovani
Wet al. Extra-articular manifestations
of rheumatoid arthritis and HLA antigens
in Northern Italy. 1. Rheumatol. 1992: 19:
242-6.

56. Boki KA, Drosos AA, Tzioufas AG,
lanchbury JS, Panayi GS,
Moutsopoolos HM. Examinations of
HLA-DR4 as a severity marker for
rhcum<ltoid arthritis in Greek patients.
Ann Rheum Dis. 1993: 52: 517-519.

57. Yen JH, Chen JR, Tsai W.I, Tsai J.J,
Liu "'V. HLA-DRB I genotype In
patients with rheumatoid arthritis In

Rev Fae Med UN Col .1998 Vol.46 N". 1

Taiwan. J Rheumntol 1995: 22: 1450-
1454.

58. Koh HW, Chan SH, Lin WY, Boey
ML. Association of HLA-DRB I *0405
with extra-articular manifestations and
erosions in singaporean chinese with
rheumatoid arthritis. J Rheumato! 1997:
24 : 629-632.

59. Vehe RK, Nepom GT, Wilske KR,
Stupe 0, Bcgovlch AB, Nepom BS.
Erosive rheumatoid arthritis are
immunologically similar. J Rheumntcl
1994:21: 194-196.

60. Hillarby MC, Clarkson R, Grennan
OM e t a l , Immunogenetic
heterogeneity in rheumatoid disease <IS

illustrated by di fferent M HC associations
(DQ, Dw and C4) in articular and extra-
articular subsets. Br J Rheuruatol. 1991:
30:5-9.

61. La nc hb u r y JSS! .l aepe r E[I\-'I,
Sanson DW et al. Strong primary
selection for the DW4 SUbtype of Dr4
account for the HLA DQ\V7 association
with Felty's syndrome, Hum lmmunol.
1991: 32:56-64.

62. Segal R, Caspi D, Tishler M ct al.
Accelerated noduf osis and vasculitis
during methotrexate therapy for
rheumatoid arthritis. Arthritis Rheum.
1988:31:1182-1185.

63. Kersten P, Boer-booms A, Jeurissen
Mel al. Accelerated nodulosis during
low dose methotrexate therapy for
rheumatoid arthritis. An analysis of ten
cases. J Rheumutol. 1992. 19:867-871.

64. Smikle M, Barton E, Decaulaer K,
Williams W, James O. Systemic lupus
erythema-oses. rheumatoid arthritis and
HLA phenotypes in jamaicaus. West
indians. Med J. 1995:44:10-13.

65. Pincus T, Callahan LF. Taking
mortality in rheumatoid arthritis seriously
predictive markers socioeconomic status
and comorbidity. J Rheumatol. 1986:
13:841-845.

66. Linos A, Worthington "M! O'Faliown
M, Kurland LT. The epidemiology of
rhcumatoid :Hthrilis in Rochester.
Minnesota: a sludy of incidence.
prevalence and mortality. Am J
Epidemool. 1980: 111:87-98.

67. Pincus '1', Brooks RH, Callahan LF.
Predictions of longterm mortality in
patients with rheumatoid arthrilis
according to simple questionnaire and
joint count measures Ann Intcrn Med
1994: 120:26-34.

68. Callahan LF, Pincus T. Mortality in
the Rheumatic Diseases. Arthritis Care
Res 1995: 8:229-241.

29


