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INVESTIGACION ORIGINAL

Comportamiento clinico de la artritis reumatoidea en la Unidad de
Reumatologia del Hospital San Juan de Dios de Santa Fé de Bogota.

Anailisis de las manifestaciones extrarticulares y causas de muerte en esta enfermedad y de la frecuencia
e incidencia de las enfermedades reumaticas en nuestro medio.

Alfonso Palma,Gustavo Peralta, Adriana Ramirez,Adriana Sdnchez, Johana Vargas, Estudiantes de Pregrado. José Felix Restrepo,
Federico Rondon, Profesores Asistentes. Mario Peiia, Profesor Titular. Antonio Iglesias, Profesor Asociado. Departamento de
Medicina Interna, Unidad de Reumatologia, Hospital San Juan de Dios.

En dos periodos de tiempo, el primero con 2.000 pacientes entre 1966 y 1995 y el segundo con 92 pacientes en 1996, estudiamos
el comportamiento clinico de artritis reumatoidea en nuestro medio, haciendo énfasis en las manifestaciones extra-articulares
v las causas de muerte. También en 1996 miramos la frecuencia de consulta reumatologica en nuestro Hospital y la enfermedad
mas frecuentemente vista por nosotros. Encontramos manifestaciones extra-articulares en la mayoria de sistemas organicos
siendo la incidencia de estas mas frecuentes y severas en el primer periodo de estudio, que en los pacientes del segundo
periodo. Esto probablemente tiene relacion con el tratamiento recibido, una mayor educacién y una atencion temprana. La
mortalidad la observamos tnicamente en el primer periodo y las causas fueron similares a las informadas en otras series,
siendo estas, en la mayoria de los casos, no relacionadas con la artritis reumatoidea directamente, sino con enfermedades
intercurrentes. La artritis reumatoidea fue la enfermedad mas frecuente en nuestra consulta durante 1996, lo cual realza los
resultados del presente trabajo, ya que nos ayuda a conocer mejor el curso de esta compleja enfermedad.

SUMMARY
We studied the clinical bahavior of with rheumatoid arthritis of 2000 patientes between 1966 and 1995 and 92 patients in 1996.

We made an effort to focus on extra-articular signs and 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
acuno el término de artritis
reumatoide (AR) (1), pero sdlo
hasta 1941 fue adoptado por la
Sociedad Medica Americana de
Reumatologia (2) para definir un
inflamatorio c¢roénico
progresivo que compromete
multiples articulaciones de manera
simétrica. (3). En 1948, propusieron
la denominacién de enfermedad
reumatoide a cambio de la de AR,
parareferirse a toda la constelacion
de manifestaciones sistémicas de la
enfermedad. Sin embargo, a pesar

proceso

)

de lo acertado de la propuesta, 50
anos después seguimos utilizando el
término de AR, ignorando las
manifestaciones extraarticulares de
la enfermedad.

La “enfermedad reumatoide™ es
una entidad sistémica con un pertfil
clinico pleomorfico. Algunos
pacientes pueden tener un curso
limitado a unos pocos meses y otros
un curso agresivo, con una o
multiples manifestaciones extra-
articulares que pueden aparecer a
través del tiempo. No encontramos
en la literatura médica un estudio
que analizara todas las manifes-

taciones extraarticulares. No existen
publicaciones que centren su andlisis
en las manifestaciones extra-
articulares de la enfermedad.

En Colombia y demads paises de
América Latina -excepto en Chile-,
existe la impresion no documentada,
de que las manifestaciones extra-
articulares no son tan frecuentes,
como suele ocurrir en los paises
caucdsicos. Por ello decidimos
realizar el presente trabajo con el
objetivo 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 otros estudios
similares en la literatura universal .

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

MATERIAL Y METODOS

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

Se excluyeron las historias clinicas
de pacientes con diagnostico de
diabetes mellitus, hipertensién
arterial, sospecha de LES.
hipotiroidismo, sindrome antifos-
folipidos o cualquier asociacién con
enfermedad sistémica que pudiera
enmascarar algin signo clinico.
Igualmente no se tuvieron en cuenta
las manifestaciones que, a juicio de
los investigadores, eran secundarias
a medicamentos y en el cual se
establecieron grupos de seguimiento
(1-3, 4-6, 7-10 y mds de 10 afnos).
En el segundo periodo, estudiamos
una cohorte de 225 pacientes entre
Febrero y Julio de 1996 quedando
para el andlisis final 92 pacientes
que cumplian cabalmente con los
criterios de inclusion. En ambos
casos estos criterios incluian
Pacientes entre los 20 y 60 afos con

diagndstico establecido de AR de
acuerdo con la ARA | que tuviesen
un seguimiento en la Unidad de
Reumatologia durante un periodo
minimo de un afio y con datos de
informacion completa.

A cada paciente se le diligencié un
formulario donde se incluyeron las
manifestaciones extra-articulares
descritas en la literatura y que
contemplaban 50 items. Las
manifestaciones oculares y laringeas
fueron documentadas por los
servicios de oftalmologia vy
otorrinolaringologia. respectiva-
mente; el compromiso renal y
vascular se diagnosticé por
histopatologia. Las manifestaciones
cardiacas (hipertrofia de paredes,
cardiopatia isquémica y trastornos
del ritmo) se determinaron por
electro y ecocardiografia. ElI
compromiso pulmonar se determiné
por resultados de espirometria.
radiografia de torax y hallazgos
clinicos. Las manifestaciones
hematolégicas como trombocito-
penia (menor de 100.000/mm3) y
trombocitosis (mayor de 400.000/
mm3), se incluyeron cuando se
presentaron mas de una vez en el
cuadro hemdtico. Cuando la anemia
tenia otra causa identificada en el
servicio de hematologia no fue tenida
en cuenta para la tabulacion.

Por otro lado. se revisaron el
nimero de historias clinicas
tabuladas en nuestro hospital desde
1991 hasta 1996 y se compararon
con la consulta externa ambulatoria
del Hospital San Juan de Dios para
analizar el comportamiento de la
Unidad de Reumatologia .

A partir del 2 de Enero y hastael 31
de Diciembre de 1996 se revisaron
los diagndsticos diarios de los

Rev Fac Med UN Col 1998 Vol.46 N 1

pacientes con enfermedades
reumdticas que consultaron a nuestra
Unidad para buscar la enfermedad
mds frecuente en la consulta externa
y determinar si la calidad de la
historia clinica permitia obtener la
informacion que se buscaba.

Para la tabulacion y andlisis
estadistico se utilizd el programa

EPI-INFO 6 de la OMS.
RESULTADOS

La primera parte del estudio fue
realizada por uno de nuestros
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
4:1. el 37.8% inicio la enfermedad
en la cuarta década de la vida y el
25.9% en la quinta. La mayoria de
los pacientes consultaron en los dos
primeros afios de inicio de los
sintomas. El 32% (638 pacientes)
presentaban anemia en la primera
consulta, después de tres anos se
incrementé a 75%. Respecto a las
manifestaciones en el aparato
cardiovascular, el infarto de
miocardio se dio en nueve pacientes
(cinco hombres. cuatro mujeres )
quienes tenian mds de seis anos de
evolucion. uno de ellos en el
transcurso de dos anos sufrio dos
nuevos episodios de infarto. La
trombosis mesentérica se presento
12 anos después del diagndstico en
dos pacientes, de 69 v 71 anos
respectivamente y causo la muerte
en ambos casos. Se observod

~vasculitis digital en 16 pacientes. En

los primeros dos meses de la
enfermedad, 275 pacientes (13.8%)
presentaron atrofia de musculos
intrinsecos de las manos y 172 en

)
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cuddriceps. Después de tres meses de
diagnosticada la enfermedad, 316
pacientes presentaron atrofia de
musculos de la cintura escapular.
Durante el curso de la enfermedad. 124
(6.2%) pacientes presentaron
sindrome de tinel del carpo, 11 de los
cuales presentaron éste sindrome como
compromiso inicial de la AR. Se
evidencio compromiso pulmonar en
61 pacientes (3.05%), 45 de los cuales
tenian fibrosis pulmonaren la placa
de torax. dos bronquiolitis, diez
derrame pleural v cuatro artritis
cricoaritenoidea; a nueve pacientes
se les realizo biopsia pulmonar
encontrandose cambios fibrdticos en
seis.

Las formas severas maligna
progresiva, refractaria osteolizante,
con vasculitis y compromiso visceral-
se encontraron en 51 pacientes
(2.55%) que se caracterizaron por
una evolucion progresiva. lisis dsea
y osteoporosis severa. Las formas de
comienzo visceral se presentaron en
26 pacientes (1.3%). como fibrosis
pulmonar en seis pacientes,
iridociclitis en tres, nddulos subcu-
tdneos en nueve. laringitis en dos y
fenomeno de Raynaud en seis.

En la segunda parte del estudio
revisamos 225 pacientes, de los
cuales solo 92 cumplian criterios de
inclusion. 83 pacientes (90.2%)
mujeres v nueve (9.8%) hombres. 70
pacientes (76.1%) presentaron
manifestaciones extraarticulares.
Aqui falta edad promedio y rango de
edades y tiempo de evolucion de la
enfermedad. El 63% de los
pacientes eran mayores de 48 afos.
El factor reumatoide fue negativo en
el 20% de los casos y positivo en el
68.3%: de estos el 86.7% eran
mujeres v el 13.3% eran hombres.
Las manifestaciones extraarticulares
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fueron detectadas en los primeros 8
anos de la enfermedad en el 61.7%
de los casos, y a los 11 ainos de
diagnosticada la enfermedad se
habian detectado en el 80% de los
casos. Las manifestaciones hemato-
l6gicas se observaron en el 36% de
los pacientes, siendo las mds
frecuentes, seguidas por el sindrome
de Sjogren (19.5%). nddulos
reumatoideos (11.9%), manifesta-
ciones neurolégicas (9.8%) y las
complicaciones menos frecuentes
fueron renales (6.5%), cardiacas
(3.2%), vasculitis (3.2%), pulmonares
(1.08%) y oculares (diferente a S. de
Sjogren) donde solo se encontré un
caso de escleritis (1.08%) (Tabla 1).

La mortalidad solo se observé 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
la artritis reumatoidea. En nuestro
segundo grupo, que tiene nueve aiios
promedio de evolucion de la
enfermedad. no se presentaron
fallecimientos.

En el Hospital San Juan de Dios se
atendieron en 1996 aproxima-
damente 120.802 pacientes y en la
Unidad de Reumatologia 5.190
(4.3%).Por ser un Hospital
exclusivamente para atencion de
adultos, no se reciben pacientes
menores de 16 afios. (Figura 1).

En la Unidad de Reumatologia del
HSJID, la AR fue la enfermedad
reumadtica que se observo con mayor
frecuencia, seguida por la
Osteoartritis y en menor proporcion
por la Esclerodermia, el Lupus
Eritematoso Sistémico, el Sindrome
de Sjogren primario y secundario,

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

DISCUSION

La expresion de las manifestaciones
clinicas de la AR, suele variar desde
las formas leves a las mds graves,
asociadas o no con manifestaciones
extraarticulares. En el presente
trabajo  las manifestaciones
hematologicas mds frecuentes fueron
el sindrome anémico y la
trombocitosis. El sindrome anémico
de tipo microcitico hipocrémico se
observé en 17 de 92 (18.5%) y la
trombocitosis, 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 mads con
el curso de la enfermedad que la
velocidad de sedimentacion globular
o0 la proteina C reactiva. La anemia
la encontramos relacionada con la
actividad de la enfermedad, pero no
con su duracién. No se encontrd
asociacion entre la trombocitosis y
enfermedad reumatoide grave
(vasculitis, enfermedad pulmonar o
neuroldgica).

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

Las manifestaciones cardiovas-
culares se observaron mas en los
pacientes del primer periodo de
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TABLA I. Manifestaciones extraarticulares comparativas en los dos periodos de estudio.

Manifestacion
I.SISTEMA HEMATOPOYETICO
a. Sindrome Anémico
b. Trombocitosis
¢. Trombocitopenia
d. Eosinofilia
e. Leucopenia

2. SISTEMA RETICULO-ENDOTELIAL
(ADENOMEGALIA)

3. NODULOS REUMATOIDEOS
SUBCUTANEOS

4. SISTEMA CARDIOVASCULAR
a. Infarto del Miocardio
b. Insuficiencia Mitral
¢. Trombosis Mesentérica
d. Derrame Pericirdico
e. Bradicardia Sinusal

5. VASCULITIS REUMATOIDE
a. Vasculitis Digital
b. Simulan PAN_
¢. Polineuropatia mixta*

6. SISTEMA RESPIRATORIO
a. Alo
I. Cricoaritenoide
b. Bajo
I. Derrame pleural
I1.Fibrosis pulmonar
1. Bronquiolitis

* lné]ﬁidu enelitem 7b
7. NEUROLOGOGICOS
a. Sindrome de Tunel del Carpo
~_b. PNP mixta

8. CUTANEA

a. Atrofia

b. Eritema Palmar

c.Ulceras Cutdneas
9. OCULARES

a. Escleritis y Epiescleritis

b. Ulcera Corneana

¢. Glaucoma B
10.SINDROME DE SJOGREN

a. Hombres

b. Mujeres
11.COMPROMISO MUSCULAR
12.COMPROMISO RENAL

a. Intrinsecos a la AR

I. Proteinuria>150
I1. Depuracion de creatinina
<50 ml/min
b. Asociadas a medicamentos

[1. Nefritis intersticial por
AINES (indometacina)

I. Nefropatia por sales de oro®*

M Pena

(2000 pacientes)

# pacientes

638
638

1348

** Biopsia renal: glomerulo nefritis membranosa

(%)

31.90
31.90

6740

Palma et al.

(92 pacientes)

# pacientes

33
17
27
1
3
1

(%)

36.00
18.50
29.34
1.08
3.26
1.08

9.78
8.69

1.08

6.52
4.34
2.17
217

217
1.08
108
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estudio. especialmente, el infarto del
miocardio, la insuficiencia mitral y
la trombosis mesentérica, que en el
segundo periodo donde no se
observo ninguno de los anteriores,
sino que vimos un caso de derrame
periciardico y dos casos con
bradicardia sinusal. Las causa de
alteraciones cardiovasculares que se
han informado en AR son muchas,
entre las cuales se cuentan arteritis
coronaria, defectos de conduccion .
valvulopatia aortica, aortitis
granulomatosa (12,13), pericarditis
(12,14,15), nédulos reumatoideos
(13.15). endocarditis., miocarditis
(13.15). El compromiso pulmonar se
observdé mas en los pacientes del
primer periodo de estudio. En la
literatura se han descrito nodulos
parenquimatosos, neumoconiosis
reumatoidea (Sindrome de Kaplan).
fibrosis intersticial difusa (15-17) .
bronquiolitis obliterante, arteritis
pulmonar (15,16). nodulos
pulmonares, vasculitis ., artritis
cricoaritenoidea y bronquiolitis (17).
La wvasculitis digital. las
manifestaciones del sistema
neurologico periférico. del sistema
mucocutineo, muscular y ocular se
vieron de la misma manera mas el
primer periodo de estudio. Las
formas severas de la AR tal como
se observo en el primer periodo de
estudio la AR maligna progresiva,
la refractaria, la osteolizante vy la
asociada con vasculitis vy
compromiso visceral no la
encontramos en los casos estudiados
en 1996: Tampoco se encontro el
cuadro clinico grave de la AR
caracterizado por polineuropatia.
gangrena digital, dlceras cutdneas,
isquemia visceral o infarto
observados antes de 1950 y 1960.
Creemos que estos hallazgos se
relacionan con el tratamiento .una
mayor educacion v una atencion

~
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Figura I.Pacientes atendidos en Consulta Externa del Hospital San Juan de Dios en la Unidad de

Reumatologia, entre 1992 y 1996.
temprana. Esto se observa
claramente ya que los pacientes
evaluados por Pena solo utilizaron
un medicamento inductor de remision
asociado con AINES: mientras que
en los estudiados en 1996 se utilizo
una terapia combinada a base de
metotrexate. antimalaricos, dosis
bajas de esteroides (5-7.5 mg)
ademas de AINES.

Por otro lado el sindrome de Sjégren
se observd de manera similar en
ambos periodos. Probablemente el
tratamiento con el que disponemos
actualmente no ha variado la incidencia
de esta patologia. El compromiso renal,
tanto el asociado a la AR como el
asociado a medicamentos lo
encontramos solo en los pacientes del
segundo periodo. lo cual puede estar
en relacion con mejores métodos
diagndsticos para reconocer estas
alteraciones o al uso de medicacion
mas nefrotoxica. Otras manifesta-
ciones extrarticulares informadas en
la literatura universal se pueden
observar en la tabla 2 (18-52).

No realizamos tipificacion del HLA
en esta serie de pacientes, sin
embargo. estudiamos nueve familias
guambianas con artritis reumatoidea
y encontramos un alelo caucdsico el
DRBI1* 0404. Los pacientes tenian
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un curso benigno, sin que se
observaran manifestaciones extra-
articulares, excepto las relacionadas
con el sindrome anémico normocitico
normocromico (53) . Se ha propuesto
que la presencia del HLA DR4, es
marcador de enfermedad severa,
factor reumatoide positivo y
manifestaciones extra-articulares,
pero no se ha confirmado esta
correlacion, lo que daria pié para
nuevos estudios.

Ollier y col (54) y Salvarani y col (55)
encontraron una asociacion entre el
HLA-DR4/Dw4 y manifestaciones
extra-articulares en la poblacidn
Caucdsica. Boki y col(56) no
encontraron una asociacion entre el
subtipo Dwl5 (#0405) vy
manifestaciones extra-articulares en
la poblacion griega. En algunas
poblaciones de origen oriental,
especialmente en Taiwidn, no se
encontraron manifestaciones extra-
articulares en los pacientes DR4
positivos que tenian el alelo
DRB1#0405(57) en contraposicion
con los hallazgos de Koh y col (58)
en Singapur, cuyos pacientes tenfan
el mismo alelo, una enfermedad mas
grave, manifestaciones extra-
articulares tales como ndédulos
subcutidneos, seropositividad vy

ameritaron tratamiento quirdrgico
por la severidad de la enfermedad.
Es factible que la presencia del factor
reumatoide esté mds relacionada con
algunos alelos del HLA-DR4 vy
algunas manifestaciones extra-
articulares, ain cuando algunos
estudios como los de Vehe y col (59)
y Yen y col (57) no hallaron
significancia estadistica entre la
seropositividad con el DRB1#0405
y manifestaciones extra-articulares.

Por otro lado, existen algunos
informes como los de Hillarbey y
col(60) en una poblacién caucdsica
en la cual encontré una asociacién
del alelo DRB1#0404 y vasculitis,
Lanchbury y col (61) con el alelo
DRB1#0401 y el sindrome de Felty,
y en los chinos el alelo DRB 1#0405
y nddulos subcutdneos (58) .

En América Latina son pocas las
publicaciones que informan de la
asociacion de las moléculas de la
clase Il y las manifestaciones extra-
articulares. Granados y col informan
la asociacion del DR3 con casos
graves de artritis, pero no analizan
la relacion con manifestaciones extra-
articulares. Solo en Chile en 1995
Massardo y col (9,11) analizaron
ciento doce pacientes consecutivos
con AR para establecer la expresion
clinica de ésta poblacién a sabiendas
de que el DR4 esta débilmente
asociado con AR en la poblacién
chilena. Se encontraron manifes-
taciones extra-articulares en el 38%
de los pacientes y comparandolos con
nuestra poblacidn, tuvieron mds
nodulos reumatoideos, vasculitis
reumatoide y sindrome de Sjogren.
La poblacién chilena tiene una alta
prevalencia del alelo Dw13#0413
diferente a los subtipos del DR4, lo
que sugiere que existen otros
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Tabla 2.

Manifetsaciones extra-articulares en artritis reumatologia.

MANIFESTACIONES

INFORMADO EN LA LITERATURA

1. Sistema Hematopoyético
A. Sindrome anémico
B. Trombocitosis

C. Trombocitopenia
D. Eosinofilia>4%

E. Leucopenia

II. Sistema Reticulo-endotelial
A. Aplasia de cél. rojas
B. Adenomegalia

I11. Nodulos subcutineos

1V. Aparato cardiovascular
A. Infarto de miocardio

B. Enfermedad valvular

C. Trombosis mesentérica
D. Derrame pericirdico

E. Bradicardia sinusal

F. Miocarditis
V. Vasculitis reumatoidea

VI. Aparato respiratorio
A. Alo

1. Cricoaritenoides
B. Bajo

I. Derrame pleural

2. Fibrosis intersticial
difusa
3. Bronguiolitis

4. Sindrome de Kaplan
VII. Neurologicos
A. Neuropatia por compresion
1. Sind. tinel del Carpo

2. Sind. tinel del Tarso

B. Neuropatia angiopdtica

C. Neuropatia autonémica
VIIIL. Oculares

A. Epiescleritis

B. Escleritis

C. Uveitis

D. Sind. de Brown
IX.Sindrome de Sjogren

A. Queratoconjuntivitis sicca
X. Compromiso muscular

A. Debilidad muscular

B. Vasculitis en misculo
XI. Compromiso renal

XII. Compromiso
Gastro-intestinal

XIII. Sindrome de Felty

X1V. Sindrome de Still
XV. Amiloidosis

50% Hombres, 60-65% Mujeres(18,19)

5-10% Zvaifler y col.(20) Puede variar de acuerdo ala serie 12-
52% .No predispone a trombosis vascular (21,22).

Excepcional

12.69% Se ha observado en un estudio hasta 40%. Mayor del
5% asociado a MEAR y tardiamente (23) .

Excepcional

Excepcional

29% Zvaifler y col (20). 82% Estudios no rigurososos
20-35% en pacientes seropositivos Zvaifler y col (20). 27%
Massardo y col(9)

Es raro.Vasculitis coronaria (12). Autopsias 15-20% (1 3 ).
Series clinicas anecdéticas

(insuficiencia mitral) 25% con alteracién de valv. mitral
Autopsias 6-62% (13). Series clinicas anecdéticas.
Excepcional . Peiia (10)

Pericarditis en AR activa 10% (24).  Autopsia 40%
Necropsia 11-50% (25) . Serie clinica 1.6-2.4%
Trastorno de conduccién  Autopsia: desconocido  Series
clinicas 8-10% (26) .

Compromiso endotelial difuso-inespecifico

<1% en la mayoria de estudios. Es mds frecuente en hombres
(20) 15 de 50 petes informados por Scott y col (27) . Murieron
antes de 5 afios de seguimiento, 8% Vasculitis digital (28). 8%
poblacién chilena Massardo y col (9).

CL3

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

Prevalencia<3% Jurik y col (31): Joseph v col (32). Mds comiin
en hombres que en mujeres.21% de 516 pacientes en el curso de
la evolucién. Post-mortem 40-75% Shannon y col (33)

1.6% de pctes con AR ( 31.34.35) . 41% de 41pacientes con

alteracion de la capacidad de difusién (36). 47% con  Rx
térax normal. Zvaifler y col (20), Anayay col (37)

Informe de casos asociado con medicamentos: Methotrexate .
D- Penicilamina (38) .

2-6% Shannon y col (33):Kelly y col (39) .Anecddtico.

56 casos de 627 petes Zvaifler y col (20) . Por electromiografia:
50% de pctes con AR: 30% son sintomaticos (40.41) .
15-25% por EMG ., pocos son sintomaticos (42) .

4 de 627 pctes Neuropatia sensitivo-motora (43)

Excepcional

0.17% (44).

0.67% (44) .

Anecdética. Ocurre como complicacion de escleritis.
Excepcional

14.3%. 29% en Chile por Massardo y col (9).
11a35% (45.46)

Evidente en 80% (47) . Evidencia de disminucion de fibras 1y 11
en misculo inmovilizado 25-30% (48).

Biopsias 9% Sokoloff (49)

7.9% mueren de Nefritis cronica inespecifica Laakso y col (50).
5.3% mueren de uremia. Boersy col (51)

No existe una lesion especifica.Pocos caso de amiloidosis (52).
Pocos informes de arteritis en As. de tronco celiaco,

Variable en series publicadas. 1.89% en Chile por Massardo y
col (9)

Variable en series publicadas. menos del [%.

3.3 2 60% segiin series de autopsia antes de 1970, Prevalencia
de 13.3% entre1935 y1954. Missen y col (52)
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factores implicados en la
patogénesis de la AR y sus
manifestaciones extra-articulares.

Actualmente se conoce que las
combinaciones del DRB1#0401 con
B1#0401/80*0101 son el marcador
genotipico de la AR nodular, y que el
genotipo homozigoto DRB1#0401 se
asocia a la enfermedad reumatoidea
con manifestaciones extra-articulares.
Llama la atencién la presencia de
nodulosis  reumatoidea  por
Metotrexate en pacientes que tienen
buena respuesta al tratamiento
(62,63): es posible que el polimorfismo
alélico de susceptibilidad a la AR no
sea el tdnico implicado en su
patogénesis, ya que en la poblacion
guambiana con AR, se encontré un
alelo de tipo europeo como el
DRB1#0404 y sin manifestaciones
extra-articulares (53). En Jamaica. es
de especial interés que la AR no se
asocia a las moléculas de clase I sino
conel HLA-A2 (64).

Los estudios de mortalidad en AR
de diversos paises desarrollados.
como Canadd, Suecia. Inglaterra,
Finlandia, Holanda y Estados Unidos
(Minnesota, Massachusetts vy
Tennessee), en cuales se
revisaron 14 estudios clinicos y 2262
muertes de pacientes con AR, la
enfermedad cardiovascular fue la
causa en el 40%: otros casos se
debieron a infecciones. enfermedad
renal, respiratoria y gastrointestinal;
estos estudios demostraron que los
pacientes murieron 10 a 15 anos
antes que la expectativa de vida,
pero llamo la atencion que no tenian
enfermedad progresiva (65-67).
Otro estudio reciente de mortalidad
encontré predictores como edad
avanzada, sexo masculino, bajo nivel
de educacién, pobre estado
funcional, factor reumatoide,
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La AR fue la enfermedad reumatica
que se observé con mayor frecuencia
en nuestra Unidad; sin embargo. con
esto no se puede decir que esta sea la
mas prevalente en la poblacidn
general, ya que enfermedades como
la osteoartritis, por ejemplo, no son
remitidas a nuestro servicio, sino que
son vistan por el medico general o el
Internista. Usualmente al servicio
llegan aquellos pacientes con
enfermedades de alta complejidad.
Tampoco podemos inferir que se haya
incrementado la enfermedad, sino
mas bien que ha sido el resultado del
incremento de la consulta ambulatoria
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