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Resumen

La artritis reumatoide es una enfermedad inflamatoria autoinmune de origen
desconocido, es mas frecuente en mujeres, se caracteriza por afectar
principalmente las articulaciones de las manos, ésta es temida por los
pacientes pues la expectativa de vida disminuye entre 3 y 18 afios, sumado a
esto la presencia de osteoporosis como complicacion de la artritis reumatoide
y la presencia de fracturas empeora su pronéstico debido a que el 20% de
los pacientes con fractura de cadera fallecen al afio. En este estudio se
determind la prevalencia de la osteoporosis y se identificaron los factores de
riesgos para el desarrollo de la osteoporosis en los pacientes que acudieron
a la consulta externa del hospital Dr. Teodoro Maldonado Carbo.
Metodologia: éste es un estudio descriptivo no experimental de tipo
transversal que maneja un enfoque cuantitativo en donde se incluyeron a 196
pacientes con diagnostico de artritis reumatoide, que constaron en la base de
datos de la dependencia de reumatologia durante los primeros 6 meses del
afio 2015, se prosiguid a la busqueda de las densitometrias 0seas para el
diagnostico de osteoporosis. Se prosiguié a la observacién y tabulacion de
los datos requeridos de acuerdo a los objetivos planteados mediante el
sistema AS400.

Resultados: se obtuvo como resultado que la prevalencia de osteoporosis
en pacientes con artritis reumatoide es del 48,9%, se identificaron factores de
riesgo para el desarrollo de la osteoporosis como el indice de masa corporal
bajo, la ingesta de corticoides, el consumo de tabaco, la presencia de
hipotiroidismo, antecedentes familiares de fracturas y el tiempo de evolucién
de la enfermedad.
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Introduccion

La artritis reumatoide (AR) es una patologia de etiologia desconocida,
cronica e inflamatoria que afecta primeramente a la membrana sinovial y
posteriormente genera deformidad articular (O'Dell, 2012), éstas
deformidades en algunas ocasiones ocurren por un diagndstico e inicio
terapéutico tardio, en la AR no so6lo ocurre la alteracion articular, sino que se
presentan ademas manifestaciones extraarticulares como: ndédulos
reumatoides, gueratoconjuntivitis, anemia, osteopenia, entre otros, una de las
complicaciones extraarticulares de la AR es la osteoporosis, siendo esta la
pérdida de la densidad mineral ésea del hueso, su clinica es asintomatica y

en algunos casos debuta a manera de fractura.

El propésito de esta investigacion es conocer la prevalencia de la
osteoporosis en pacientes con artritis reumatoide que acuden al hospital Dr.
Teodoro Maldonado Carbo, a su vez, identificar los factores de riesgo que
presenta la poblacién y determinar cuales guardan relacion al desarrollo de la
misma, ya que esta informacion no se encuentra en la base de datos de
dicho hospital lo cual permitiria optimizar la prevencion del desarrollo de la
osteoporosis como complicacion de la AR.

Para esta investigacion se elaboré una base de datos con el fin de
recolectar, codificar y posteriormente analizar la informacion demografica, los
factores de riesgo para osteoporosis, el tratamiento de la AR y de la
osteoporosis que se encontraron presentes en las historias clinicas

revisadas.



CAPITULO |

1.1 Antecedentes.

Agustin Jacob Landré-Beauvais en el afio 1800 fue el primer médico que
describio la AR, él examind y traté a un grupo de pacientes que presentaban
dolor articular con caracteristicas que no se encontraban dentro de las
enfermedades ya establecidas de ese momento (Entezami, Fox, Clapham, &
Chung, 2011), desde entonces se ha ido adquiriendo interés sobre esta
enfermedad, sus comorbilidades, y opciones terapéuticas. En la actualidad
ésta es considerada como una enfermedad sistémica y autoinmune que

principalmente afecta a las articulaciones. (Kyburz & Finckh, 2013).

En el 2000, Sinigaglia, et al realizaron un estudio de cohorte en mujeres
que presentaban AR para determinar la frecuencia de osteoporosis,
reclutaron a 925 pacientes y obtuvieron como resultado que la osteoporosis a
nivel del cuello femoral fue de 36.2% y a nivel de la columna lumbar fue de
28.8%. Un estudio ecuatoriano realizado durante el periodo 2010 — 2011
guarda relacion con el ultimo resultado mencionado, se observé que la
prevalencia de osteoporosis a nivel de columna lumbar en mujeres fue del
25,7% y a nivel de cuello del fémur fue de 3,5% (Davila C & Tigsi G, 2013).



En el 2000 se realiz6 también un estudio (Haugeberg, Uhlig, Flach, & al.,
2000) que midi6 la densidad mineral O6sea y estudid la frecuencia de
osteoporosis en pacientes femeninas con artritis reumatoide, como
resultados obtuvieron que la presencia de artritis reumatoide duplica la

frecuencia de padecer osteoporosis en comparacion con la poblacién sana.

Solomon, et al., 2009 tomé como muestra a 163 mujeres que presentaron
un tiempo de evolucion medio de la AR de 13,7 afilos que ademas eran
postmenopausicas y se encontraban sin tratamiento previo para la
osteoporosis. Se les realizaron densitometrias 6seas a nivel de cadera,
columna y una radiografia de mano, junto a esto se les efectu6 un
cuestionario y como objetivo se examind la correlacion entre las
densitometrias Oseas y las erosiones presentes en las pacientes. Como
resultado se obtuvo que, la puntuacion de las erosiones se correlacioné
significativamente con la densitometria ésea (DMO) total de la cadera, sin
embargo no se correlacioné con la DMO de la columna lumbar. La DMO de
cadera fue significativamente mas baja en aquellas pacientes con un FR
positivo en comparacion con aquellas que presentaron factor reumatoide
negativo. Su conclusién fue que la DMO de cadera se encuentra asociada a
erosiones 0seas en pacientes posmenopdusicas con AR. Los autores
recalcan que si bien es cierto, la DMO vy las erosiones pueden
correlacionarse como manifestaciones éseas de la AR, la relacién que éstas
presentan es muy compleja y ademas se encuentra influenciada con otros
factores asociados a la enfermedad como presencia de factor reumatoide,
presentar un indice de masa corporal bajo y ser postmenopausica (Solomon,
et al., 2009).

En el 2006 Van Staa, Geusens, Bijlsma, Leufkens, & Cooper quisieron
determinar si los pacientes con AR tienen un mayor riesgo de fractura y a su

vez estimaron el riesgo de fractura absoluto a largo plazo, teniendo como



resultado que los pacientes con AR tienen una mayor probabilidad de
padecer fracturas en un periodo de 5 afios a nivel de cadera y de columna

vertebral en un 5,7% en comparacion con la poblacién sana.

Cooper, Coupland, & Mitchell, 1994 realizaron un estudio comparativo que
mostré que el riesgo a padecer fractura de cadera aumenta en un 50% en
pacientes con AR que presentan ingesta de corticoides en comparacion con

pacientes que no presentan ingesta de corticoides.

En el 2010, El Maghraoui, Rezgi, Mounach, Achemlal, Bezza, & Ghozlani,
realizaron una investigacion cuyo objetivo era estudiar la prevalencia y
factores de riesgo de fracturas de columna vertebral en pacientes con AR,
para ello se incluyeron a 172 mujeres con AR sin tratamiento de osteoporosis
los cuales fueron sometidos a un cuestionario y a una absorciometria dual de
rayos X en cadera y columna vertebral, con un tiempo medio de evolucion de
la enfermedad de 8,4 afos, 36% de los pacientes presentaron fracturas
vertebrales, este grupo tenia un peso inferior junto con una densidad mineral
O0sea menor de cadera y columna, estos pacientes ademas de lo previamente
sefalado, presentaron como antecedente, un peor desarrollo de la

enfermedad y una mayor ingesta de esteroides.

Se obtuvo como conclusion que la AR es un factor de riesgo para el
desarrollo de la osteoporosis y que el bajo peso, la duracion de la
enfermedad y su evolucién grave son factores desencadenante de la misma

junto a las fracturas vertebrales.

El afio 2014 Haugeberg, Helgetveit, Farre, Garen, Sommerseth, &
Prgven, realizaron un seguimiento a 92 pacientes con AR con un promedio
de 50,9 afios de edad y una duracion de los sintomas de 12,4 meses, aqui

se comparo el uso DMARDs biologicos, DMARDs sintéticos y el uso de



prednisolona, se compar¢6 la tasa de pérdida de densidad mineral 0sea y
obtuvo como conclusién que el tratamiento agresivo con DMARDs bioldgicos
reduce la tasa de pérdida 0sea en la AR. Lo que indica que la carga de la
osteoporosis se reduce en pacientes con artritis reumatoide manejados con

esa linea de tratamiento.

Lodder, et al., 2004 examiné las variables que se encontraban asociadas
a la DMO en pacientes con AR, estas fueron el peso, la edad, estatura,
tiempo de duracion de la enfermedad e ingesta de corticoides. Se
investigaron a 373 pacientes con una AR moderadamente activa y se
encontré que la duracién media de la enfermedad de fue de 7 afios, 66% de
la poblacion estudiada presento factor reumatoide positivo y el 83% nunca ha
consumido corticoides. Su conclusién fue que la baja DMO guarda relacion
en pacientes que presentan un alto dafio a nivel radiolégico de la AR e
incluso sugirieron que la pérdida de la DMO se debe a la severidad de la AR

en pacientes que inclusive no han recibido terapias con corticoides.

1.2 Descripcion del problema

La AR es una patologia que afecta entre el 1% y el 2% de la poblacion
mundial; su incidencia anual ha mostrado estar aproximadamente en
cuarenta por cada cien mil habitantes. Segun el American College of
Rheumatology afecta a mas de 1,3 millones de estadounidenses, la mayoria
de los pacientes son mujeres e inclusive se indica que el 1 a 3% de toda la
poblacibn femenina puede desarrollar AR (American College of
Rheumatology, 2012).

La AR es una enfermedad autoinmune que afecta de manera simétrica a
multiples articulaciones, las mas comunes son las metacarpofalangicas,

interfalangicas proximales, mufiecas, codos y metatarsofalangicas, algunas



de las manifestaciones clinicas extraarticulares mas comunes son los
nédulos reumatoides, queratoconjuntivitis, vasculitis de pequefios vasos,

osteoporosis entre otros.

La osteoporosis (OP) a diferencia de la AR, es una enfermedad que
clinicamente es asintomatica, ocurre a consecuencia de la disminucion de la
densidad mineral 6sea y trae consigo la alteracion de la microarquitectura
dandole al hueso inestabilidad esquelética, aumentando el riesgo de
fracturas que pueden inclusive llegar a producirse por movimientos
corporales simples como lo son el agacharse o el toser. (Mayo clinic Staff,
2014)

1.3 Alcance y delimitacion del objeto

Esta investigacion posee un alcance descriptivo en la cual se llevé a cabo
la revision de las historias clinicas de los pacientes que acudieron al Hospital
Dr. Teodoro Maldonado Carbo, se seleccionaron aquellas que cumplen los

criterios de inclusién obteniendo datos de caracter demograficos y clinicos.

La investigacion se llevé a cabo en el hospital Dr. Teodoro Maldonado
Carbo. EIl periodo en el que se realizé la recoleccién de los datos de los
pacientes que presentaron asistencia a la consulta externa con diagnostico

de artritis reumatoide y osteoporosis, fue el periodo de enero — junio 2015.

1.4 Preguntas de investigacion

1.4.1 Formulacion del problema

¢,Cual es la prevalencia de osteoporosis en los pacientes que padecen de
AR?



1.4.2 Sistematizacion del problema

¢,Cuales son los factores de riesgo asociados al desarrollo de

osteoporosis en pacientes con AR?

1.5 Objetivos de la investigacion

1.5.1 Objetivo general

Determinar la prevalencia de osteoporosis en pacientes previamente
diagnosticados de artritis reumatoide que acuden a la consulta externa del

hospital Teodoro Maldonado Carbo.

1.5.2 Objetivos especificos

 Describir las caracteristicas demograficas (sexo, edad, indice de masa
corporal, habitos de tabaco y alcohol, antecedentes patoldgicos
personales, antecedentes de facturas) de los pacientes con

Osteoporosis como complicacion de la AR.

% Identificar factores de riesgo para OP en AR que presente la poblacion

en nuestro medio.

« Determinar la prevalencia de osteoporosis en pacientes con AR en

nuestro medio

1.6 Justificacion

La AR es conocida como una enfermedad reumatoldgica incapacitante,
esta es temida por los pacientes pues la expectativa de vida en ellos

disminuye entre 3 y 18 afios (Caballero U, 2004), sumado a esto la presencia



de osteoporosis y fracturas en estos pacientes empeora su pronostico debido
a que hasta un 50% de los adultos mayores con osteoporosis y fractura de
cadera no recuperan completamente su capacidad funcional y el 20% de los

pacientes con fractura de cadera fallecen al afio siguiente (Ribera C, 2003).

Asi se recalca la importancia del estudio de estas enfermedades en
conjunto y la prevalencia de osteoporosis en pacientes con AR para que en
base a los resultados se puedan desarrollar actitudes de tipo preventivas por
parte del médico dirigido hacia dichos pacientes, se logre llevar un mayor
control de los pacientes con AR pudiendo abarcar a cabalidad los factores de
riesgo para la osteoporosis en dichos pacientes y en base a su progresion se
les indique las modificaciones del estilo de vida que debe realizar para evitar
la progresién de dicha enfermedad e incluso que el médico pueda optar por
iniciar tratamientos preventivos para la osteoporosis pudiendo disminuir el
impacto de esta complicacién en pacientes susceptibles y logrando evitar un

aumento en su morbimortalidad.

Se decide realizar el estudio en el hospital Dr. Teodoro Maldonado Carbo
debido a que este es un hospital de 3er nivel, docente y en virtud de la
realizacion del internado por parte del investigador en el mismo lugar permite

una mayor disponibilidad de tiempo para la elaboracion de la investigacion.

1.7 Planteamiento de la hipotesis

Los factores de riesgo asociados al Tratamiento y al estilo de vida del
paciente aumentan la prevalencia de osteoporosis como complicacion de la
AR.



CAPITULO Il

2. Marco referencial

2.1 Marco teérico

Artritis Reumatoide

Descripcién

La AR es una patologia inflamatoria autoinmune de origen desconocido,
es mas frecuente en mujeres (Singh, 2015) y se caracteriza por afectar
principalmente las articulaciones de las manos de manera simétrica,
produciendo en ellas una sinovitis inflamatoria crénica que lleva al dafio
progresivo de la articulacién en la mayoria de los pacientes se pueden
observar desde erosiones 6seas hasta deformidades articulares que pueden

desencadenar discapacidad.

Etiologia

Existe una predisposicién inmunoldgica y genética, en donde el complejo
mayor de histocompatibilidad clase Il que se encuentra en la superficie de las
células presentadoras de antigenos, es el responsable por iniciar dicha
respuesta inmune y también por la produccion de anticuerpos por el estimulo

y la diferenciacién de linfocitos B en el plasma. (Michet & Moder, 2008).



En la AR el antigeno desata una respuesta inmunitaria en el huésped,
provocando una reaccion inflamatoria. Se activan los linfocitos T
predominantemente CD4 a nivel del infiltrado sinovial, estas producen INF-y,
una citoquina pro-inflamatoria. El interferon activa macréfagos que producen
varias citoquinas como el TNF y la IL-1 que actian principalmente
promoviendo la neo vascularizacion y reclutamiento de células inflamatorias
llevando a perpetuar el proceso, también se activan los osteoclastos y la

produccion de proteasas llevaran al dafio articular (Grupo CTO, 2010).

Existen ademas otros factores que se encuentran activos al momento de
desencadenar la AR, el anticuerpo anticitrulinado, y el factor reumatoide se
encuentran presentes en personas de 5 a 10 afios antes de la aparicion

clinica de la enfermedad.

La historia natural de la AR sugiere que ademas esta puede ser gatillada
por factores ambientales como lo es el tabaco que hoy en dia ha mostrado
ser el factor mas importante descubierto de la AR, Stolt, et al., 2003 obtuvo
en su estudio que aquellos pacientes fumadores y ex—fumadores de ambos
sexos presentan un riesgo aumentado para el desarrollo de AR seropositiva.

Epidemiologia

La AR presenta una distribucion mundial, con una prevalencia estimada
del 1% al 2%. Puede aparecer a cualquier edad, sin embargo los picos de
presentacion ocurren entre las edades de 35 a 45 afios y la prevalencia
aumenta de acuerdo a la edad (Ruffing & Bingham, 2016). ElI género,
actualmente parece jugar un rol importante con lo que respecta a la
capacidad de desarrollar AR. Es mas frecuente en mujeres en una relacion
de 3:1.
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Patologia

El primer evento que ocurre en la patogénesis de la AR es la activacion
de la respuesta inmune innata activando asi a las células dendriticas, estas
células presentadoras de antigenos presentardn al linfocito T CD4 el
antigeno asociado a la AR, éste se infiltra en la membrana sinovial y produce
IL-17, IL-2 e INF—y. La IL-17 presenta un rol importante pues se ha
observado que la expresion del receptor para esta IL en fibroblastos y células
endoteliales influencia varias vias y células efectoras implicadas en la AR
(Choy, 2012).

Los linfocitos B ademas de contribuir a la patogénesis de la AR por medio
de la presentacion de antigenos también se encarga de la produccion de
citoquinas y autoanticuerpos, estos pueden formar complejos inmunes
mayores que pueden estimular la produccion de citoquinas proinflamatorias
como el TNF-a. La activacion de linfocitos T y B aumenta la produccién de
citoquinas y producen la activacion de mas linfocitos T y B. La IL-6 actla
directamente sobre neutréfilos que secretan enzimas proteoliticas que

contribuyen a la inflamacion y la destruccion articular (Choy, 2012).

Clinica

Manifestaciones articulares

El inicio de la AR se comporta de manera insidiosa y los signos y
sintomas se desarrollan lentamente durante semanas a meses. Los
pacientes suelen notar primeramente rigidez en una o mas articulaciones que
se acompafnan de dolor al movimiento y sensibilidad (Ruffing & Bingham,
2016), existe ademas limitacibn al movimiento. La AR se caracteriza por

compromiso bilateral y simétrica de pequeias y grandes articulaciones, las
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manos se afectan con mayor frecuencia y principalmente afecta a las

articulaciones interfalangicas proximales, metacarpofalangicas y carpos.

En algunos casos donde la AR se encuentra ya establecida aparece la
desviacién cubital de las articulaciones metacarpofaldngicas y a nivel de las
interfalangicas proximales se puede evidenciar una hiperextension de las
articulaciones, lo que se denomina cuello de cisne. La mufieca es otra de las
areas mas afectadas por la AR que puede presentar desviacion radial, e
inclusive presentar una subluxacion palmar y del 1% al 5% de estos
pacientes presentan compresion del nervio mediano y desarrollan sindrome
del tunel carpiano (Ravinder, 2015). Las articulaciones metatarsofalangicas
también suelen verse afectadas y radiograficamente se pueden observar
erosiones 6seas, ademas es comun la presencia de subluxaciones a nivel de

los dedos de los pies.

También se pueden encontrar afectadas las articulaciones de rodillas,
hombros, tobillos, caderas y codos mostrando en algunos casos la presencia
de masas suaves Yy fluctuantes denominadas quistes sinoviales. La AR no
suele afectar articulaciones intervertebrales sin embargo a nivel de la
articulacion C1 — C2 se han observado erosiones 6Oseas y dafios en
ligamentos que han llevado inclusive a la subluxacion atlantoaxoidea (O'Dell,
2012).

Manifestaciones extra-articulares

Los nddulos reumatoides son manifestaciones cutaneas que se presentan
aproximadamente en un 25% de los pacientes con factor reumatoide positivo
y suelen encontrarse en superficies de presion como la parte superior del
antebrazo, los codos, dedos de las manos, rodillas y pabellones auriculares.

Otras manifestaciones cutaneas que se observan en estos pacientes son
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consecuencias de la presencia de vasculitis de pequefios vasos estas
manifestaciones son las hemorragias en astilla, el infarto periungeal, Ulceras
en piernas, gangrena digital. La pioderma gangrenoso es una vasculitis
necrotizante de etiologia desconocida caracterizada por ulceraciones no
infecciosas crénicas y recurrentes que se encuentra asociada a la presencia

de la AR. (Cojocaru, Cojocaru, Silosi, Vrabie, & Tanasescu, 2010).

En casos de pacientes femeninos entre 50 y 60 afios de edad con AR
erosiva y seropositiva de larga data por lo general con mas de 10 afos
ocurre con una incidencia de un 1% la presentacion del sindrome de Felty el
cual es formado por la triada clasica de AR, esplenomegalia y neutropenia, y
se le afiade la presencia de Ulceras en piernas, Ulceras orales, adenopatias,

vasculitis cutanea y las deméas manifestaciones extraarticulares de la AR.

La manifestacion ocular mas comun es la queratoconjuntivitis sicca esta
afecta al 10% de los pacientes, la episcleritis (inflamacion de la capa
superficial de la esclerética) ocurre en menos del 1% de los pacientes con
AR, la escleritis es un proceso mas agresivo en donde hay una inflamacién
de la esclera en si. El sindrome de Sjogren secundario se manifiesta con

gueratoconjuntivitis, disminucion de la secrecion lacrimal y xerostomia.

Las complicaciones gastrointestinales normalmente son causadas por
medicacion. Una complicacion gastrointestinal muy poco comun es la
vasculitis mesentérica que lleva al infarto intestinal (Cojocaru, Cojocaru,
Silosi, Vrabie, & Tanasescu, 2010).

Una manifestacion pulmonar comun pero usualmente asintomatica es el

derrame pleural. Los Nodulos pulmonares en el parénquima suelen

encontrarse en pacientes con factor reumatoide positivo y son asintomaticos.
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Los pacientes con AR son mas propensos a desarrollar arterosclerosis,
pueden desarrollar miocarditis, alteraciones valvulares y las mujeres con AR
duplican la probabilidad de presentar un infarto al miocardio. Sin embargo, la

manifestacion cardiaca mas comun es la pericarditis.

Se encuentran ademas las manifestaciones neuromusculares como lo es
la neuropatia por atrapamiento, una de ellas es el sindrome del tunel

carpiano.

En cuanto a las manifestaciones 6seas la pérdida de la masa ésea es
frecuente en pacientes con AR sin embargo esta es asintomatica, la
osteopenia yuxtaarticular existe debido a la inflamacion sinovial
principalmente (Fernandez Prada & Torrijos Eslava, 2004) y esta
directamente relacionada con los niveles del ligando del receptor activador
del factor nuclear kappa B (RANK) promoviendo a resorcion 6sea por parte
de los osteoclastos. Esta también se ve afectada por la presenciade IL — 1y
TNF - a.

Diagnéstico

Actualmente la academia americana de reumatologia considera el
diagndstico temprano de la AR cuando se la diagnostique con una duracion
de los sintomas menor a 6 meses y se habla de una AR ya establecida
cuando al momento del diagndstico la sintomatologia se haya presentado en
un tiempo mayor o igual al de 6 meses. (American College Of Rheumatoloy,
2015)

El diagndstico de la AR debe ser considerado a nivel clinico en pacientes

con sintomas inflamatorios con una duracién de mas de 6 semanas, rigidez

matutina de duracion mayor a 30 minutos, inflamacién articular de al menos

14



tres articulaciones y que la presentacion sea simétrica. A nivel de laboratorio
no se presenta ninguna prueba especifica, sin embargo los hallazgos de
laboratorio que suelen encontrarse son: FR positivo el cual se encuentra
positivo en el 80% de los pacientes con AR (Pisetsky, 2012), se encuentran
ademas otros anticuerpos de importancia y son los dirigidos hacia el péptido
citrulinado, también suele presentarse la anemia normocitrica normocromica.
La velocidad de sedimentacion globular y la proteina C reactiva suelen estar

elevados correlacionandose con la actividad de la enfermedad.

En el 2010 se public6 el ACR — EULAR, estos son los criterios de
clasificacion disefiados para identificar a pacientes con AR (tabla 1), este
debe ser aplicado a pacientes que presenten por lo menos una articulacion
con sinovitis que no se logre explicar por alguna otra condicion clinica; esta
presenta un score de diez (10) puntos distribuidos en diferentes categorias
de la A - D, en donde un puntaje mayor o igual a 6 es necesario para
determinar que el paciente presente AR (American College of Rheumatology,
2010):
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Tabla 1: Criterios de clasificacion para la AR 2010, ACR — EULAR.

Afectacion articular
1 articulacion grande afectada 0
2-10 articulaciones grandes afectadas 1
1-3 articulaciones pequeias afectadas 2
4-10 articulaciones pequefas afectadas 3
> 10 articulaciones pequefias afectadas 5
Serologia
FR y ACPA negativos 0
FR y/o ACPA positivos bajos (< 3 VN) 2
FR y/o ACPA positivos alto (> 3 VN) 3
Reactantes de fase aguda
VSG y PCR normales 0
VSG y/o PCR elevadas 1
Duracion
<6 semanas 0
26 semanas 1

Tratamiento

Las guias mexicanas para el tratamiento reumatologico de la artritis
reumatoide indican que el principal objetivo del tratamiento es conseguir la
remision de la AR o por lo menos conseguir un nivel bajo de actividad clinica
(Gréfico 1).

Los AINES son utilizados para tratar el dolor y la inflamacién y siempre
deben ser prescritos en asociacion con un DMARD. Los glucocorticoides se
utilizan en recaidas y principalmente como un puente en funcion al tiempo

gue necesita el DMARD para alcanzar los niveles terapéuticos eficaces.

Una vez establecido el diagnoéstico de la AR se debe iniciar con un

DMARD puesto a que al utilizarlo en los primeros 3 meses de evolucion de la
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enfermedad el paciente desarrolla una mejor respuesta. EIl DMARD sintético
que debe considerarse de primera linea es el metotrexato puesto a que
mejora la capacidad funcional y reduce la progresion radiografica y en caso
de gque exista alguna contraindicacion se debera utilizar primeramente la
leflunomida o la sulfasalazina, esta Ultima debe ser considerada en pacientes
con hepatitis B, C o con VIH (Cardiela, et al., 2013).

Existen pacientes que presentan falla o intolerancia a los DMARDs, en
estos se utiliza terapia biolégica, en lineas generales los bioldgicos reducen
los sintomas de la enfermedad, retrasan la progresién radiografica
deteniendo la pérdida 6sea y mejora la calidad de vida de los pacientes,
estos deben continuarse solamente cuando exista una respuesta adecuada a
los 6 meses de tratamiento. El adalimumab, etanercept, infliximab y
abatacept son tratamientos recomendados en combinacién con el
metotrexato, existe con el uso de la terapia biolégica un mayor riesgo de
desarrollar infecciones en vias respiratorias, vias urinarias, articulaciones y
huesos (Cardiela, et al., 2013).
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a terapia biolégi

Pacientes sin

Pacientes con acceso a terapia biolégica

Grafico 1: Algoritmo de manejo de los pacientes con AR.

Paciente con artritis reumatoide

Evaluacién inicial de la enfermedad

¢Factores de mal prondstico?
No l
Iniciar MTX 10 a 25 mg/semana o terapia
Iniciar MTX 10 a 25 mg/semana o Si combinada: MTX 10 a 25 mgfsemana con
monoterapia con LEF, CLQ, HCQ, S5Z CLQ o HCQ; yio SSZ; y/o LEF Valorar PDN < 10 mg/ dia
Valorar PDN <10 mg/dia Valorar PDN < 10 mg/dia
Valorar AINE Valorar AINE

Considere ciclofosfamida y dosis altas
de glucocorticoide para manifestaciones extraarticulares
graves

Valorar respuesta I
(DAS28, SDAI, CDAI)

Continuar tratamiento y evaluar

No 5i
toxicidad periédicamente.
| CLIT T AR > Reducir I dosis de PDN a o
minimeo posible.

Aumentar la dosis de MTX
hasta el maximo tolerado
(<25mg/semana).
Aumentar la dosis de PDN
<10 mg/dia.
Incrementar la dosis de
FARME &n Combinacién.
Valorar inicio de LEF (tener
precaucién con la
combinacién MTX - LEF

Si Continuar tratamiento y evaluar

G DA toxicidad periédicamente.

|No
Escrutinio para tuberculosis <€

Seleccionar agente biolégico inicial

> Anti-TNF o Abatacep o tocilizumab o Rituximab

v

Valorar respuesta
(DAS28, SDAI, CDAI)

Continuar tratamiento y evaluar

No Si toxicidad periodicamente.
LR *  Reducir la dosis de PDN a lo
minimo posible.

Cambio de agente biolégico. Después

— de usar uno o dos Anti-TNF considere
cambio de mecanismo de accién

y

Considere el uso de Tofacinib en caso
de que esté disponible y su paciente
no tenga riesgo de infecciones
oportunistas (tenga estrecha
vigilancia en el descenso de los
niveles de neutréfilos y de la cuenta
de linfocitos).

Elaborado por: Cardiel, M et al,. Guia mexicana para el tratamiento

farmacoldgico de la artritis reumatoide Reumatol Clin.2014;10:227-40 - Vol.

10 Nim.4 DOI: 10.1016/j.reuma.2013.10.006
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El American college of rheumatology en el 2015 (grafico 2) publico
ademas como recomendacion el tiempo en el que se debe monitorizar los
niveles séricos de enzimas hepaticas y creatinina dependiendo del farmaco

que ingiera el paciente:

Gréfico 2: Monitorizacion de pacientes de acuerdo a tratamiento utilizado.

Monitoring interval
based on duration of therapy+

Therapeutic agentst <3 months 3-6 months >6 months
Hydroxychloroquine None after baseline§ None None

Leflunomide 2—4 weeks 8-12 weeks 12 weeks
Methotrexate 2—4 weeks 8-12 weeks 12 weeks
Sulfasalazine 2—4 weeks 8-12 weeks 12 weeks

Elaborado por: Singh, J et al,. 2015 American College of Rheumatology
Guideline for the Treatment of Rheumatoid Arthritis. Arthritis Care &
Research. DOI 10.1002/acr.22783

Osteoporosis

Descripcién

La osteoporosis es una enfermedad esquelética sistémica, caracterizada
por compromiso de la fuerza 6sea, por baja masa 0sea y deterioro de la
microarquitectura, con la consiguiente reducciéon en la resistencia 0Osea,
incremento de la fragilidad y aumento del riesgo de fracturas (Sociedad
Iberoamericana de Osteologia y Metabolismo Mineral, 2009)
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Epidemiologia

La osteoporosis presenta una distribucion mundial, afectando a mas de
200 millones de personas. Sin embargo, esta afectacion se observa
mayormente en poblaciones asiaticas y blancas, es menos frecuente en raza
negra, dichas diferencias étnicas también jueguan un papel importante en la
epidemiologia de las fracturas. Luego de una fractura de cadera, la tasa de
mortalidad al afio es de aproximadamente 20%, el 10% de los pacientes
quedan dependientes y el 19% requiere cuidados domiciliarios. Los gastos
de salud que se le atribuyen a las fracturas osteoporoticas en los Estados
Unidos llegan alrededor de los 14 mil millones de délares anuales
(Schurman, et al., 2012)

El sexo masculino presenta una densidad 6sea mayor que las mujeres en
por lo que se calcula que del 30% al 50% de las mujeres postmenopausicas

padeceran osteoporosis. (Rosen C. , 2012).

Etiologia

El hueso se encuentra formado por dos capas, una interna (hueso
esponjoso) y una externa (hueso cortical). La osteoporosis comunmente
suele situarse en huesos en los que predomine la porcién interna o

esponjosa como lo son las vértebras, caderas y mufiecas.

Como se menciona previamente existe en el hueso una alteracion
estructural debido a la pérdida de la masa 0sea sin embargo su origen es
multifactorial en donde se encuentran factores genéticos y ambientales, la
osteoporosis se encuentra clasificada en primaria la cual su desarrollo es
ocasionado por procesos fisiolégicos como la edad y la postmenopdausica

(debido a disminucion de estrogeno); la osteoporosis secundaria es aquella
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que se encuentra relacionada a la presencia de otra patologia o con el

consumo de algun medicamente, ejemplo de estas son el hipertiroidismo e

ingesta de glucocorticoides.

Segun el American College of Rheumatology, existen factores no

modificables y modificables:

No modificables (Shreyasee, 2012):

Edad avanzada

Origen étnico asiatico o blanco no hispano

Estructura 6sea pequefia

Antecedentes familiares de osteoporosis 0 una fractura relacionada
con osteoporosis en un padre o hermano/a Fractura anterior debido a

una lesién de bajo nivel, particularmente después de los 50 afios.

Modificables (Shreyasee, 2012):

Bajos niveles de hormona sexual, principalmente estrégeno en las
mujeres (por ejemplo, menopausia)

Desordenes alimenticios como anorexia nerviosa y bulimia

Fumar cigarrillos

Abuso del alcohol

Bajo nivel de calcio y vitamina D, por la poca ingesta en su dieta o
absorcion inadecuada de su intestino

Estilo de vida sedentario (inactividad) o inmovilidad

Ciertos medicamentos: Glucocorticoides, Remplazo de hormona
tiroidea en exceso, heparina etc.

Enfermedades que pueden afectar huesos: Enfermedades enddcrinas
(hormonales) (hipertiroidismo, hiperparatiroidismo, enfermedad de

Cushing, etc.) artritis inflamatoria (artritis reumatoide, espondilitis
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anquilosante, etc.).

La pérdida de la DMO en pacientes con AR ocurre debido a varios
mecanismos, las citoquinas pro-inflamatorias como la IL-1 y la IL-6 actdan
sobre el hueso promoviendo la osteoclastogénesis favoreciendo asi la
resorcion Osea. La osteoclastogénesis se forma ademas por la IL — 17 por
aumento de la expresion del ligando RANK (Figura 1). EI TNF en cambio
actia dentro de la articulacibn y sobre las vias de sefalizacion
proinflamatorias influyendo en el recambio 6seo y en el desarrollo de
erosiones éseas, cabe recalcar que a demas se promueve la expansion de
las células prosteoclasticas que expresan al RANK e inhibe la maduracion y
funcién de los osteoblastos. (Baker-LePain, Nakamura, & Lane, 2011). La
causa principal de la erosion del hueso es por el pannus formado gracias a la
angiogénesis producto del factor de crecimiento vascular endotelial en la

interface entre el cartilago y el hueso (Choy, 2012).
Figural. Etiologia de la osteoporosis.
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Elaborado por: D’Amelio, P; Forhelli, G; Roato, I; Isaia G. Interactions
between the immune system and bone. World J Orthop 2011 March 18;
2(3):25-30
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Clinica

Clinicamente la osteoporosis es una enfermedad esquelética sistémica,
asintomatica, su manifestacion clinica mas frecuente son las fracturas y de
estas las mas comunes son a nivel de columna, cadera y pueden aparecer

como consecuencia de una caida (Joel S Finkelstein, 2013).

La pérdida de centimetros de altura puede ser un indicativo de fracturas
vertebrales anteriores que permanecieron asintomaticas para estos casos se
encuentra justificada la realizacién de radiografia de columna. Sin embargo,
hay un grupo de pacientes que pueden presentar mialgias o dolor a nivel de
hueso sobre todo a nivel de la espalda debido al colapso vertebral, este dolor
puede ser tanto localizado como irradiado en donde la mayoria de las veces
se presenta hacia el abdomen especificamente a los flancos. Dicho dolor se
exacerba con el movimiento por mas sutil que sea el mismo. (Ulloa &
Bermudez, 2003). Los pacientes que presentan una fractura vertebral, tienen
el 20% de probabilidad de padecer de una nueva fractura en el afio siguiente
(Rosen C. , 2012).

El FRAX es un algoritmo creado por la OMS para cuantificar el riesgo de
una fractura en los proximos 10 afios tiene como ventaja que es aplicable a
poblaciones de diferentes regiones geograficas de ambos sexos y sin
distincién de razas, para su célculo es necesario el sexo, la edad, peso, talla,
antecedentes de fractura, fractura en padres, uso de corticoides, tabaquismo,
alcoholismo, presencia de AR, presencia de osteoporosis secundaria y DMO

de cuello femoral.

Existe un gran numero de factores de riesgo (Tabla 2) que se consideran
para el riesgo de osteoporosis y fracturas en donde la guia Argentina para el

diagnéstico, la prevencion y el tratamiento de la osteoporosis las enumeran
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de la siguiente manera (Schurman, et al., 2012):

Tabla 2: Factores de riesgo para osteoporosis.

Factores de riesgo

Historia personal de fracturas

Antecedentes de fractura en familiares de ler grado
Enfermedades asociadas

Menopausia precoz (<40 afios) o quirdrgica (<45 afios) Carencia de
estrogenos en la premenopausia

Delgadez (IMC* <20) o trastornos en la conducta alimentaria
Ingesta de corticoides u otras drogas

Tabaquismo (> 10 cigarrillos diarios)

Trasplante de 6rganos

Amenorrea primaria o secundaria

Inmovilizacion prolongada

Bajo consumo de calcio

Elaborado por: schurman, et al,. guias 2012 para el diagndstico, la
prevencion y el tratamiento de la osteoporosis. medicina - volumen 73 - no 1,
2013

Ademés de estos factores de riesgo mencionados previamente, en la
tabla 3 se mencionan a las enfermedades que son consideradas factores de

riesgo:
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Tabla 3: Enfermedades y hébitos que causan disminucién de la densidad

Osea.

Enfermedades y hdbitos que causan disminucion de la densidad ésea

Trastornos de la conducta alimentaria
Hiperparatiroidismo

Hipertiroidismo

Osteomalacia

Hipogonadismo

Sindrome de Cushing

Hiperprolactinemia con trastornos del ciclo menstrual
Insuficiencia renal crénica

Litiasis renal, hipercalciuria

Enfermedades hepaticas cronicas (cirrosis biliar primaria, hepatitis crénicas)
Sindrome de malabsorcion

Enfermedad celiaca

Gastrectomia-Cirugia bariatrica

Artropatias inflamatorias cronicas

Mieloma mudltiple

Enfermedades hematoldgicas cronicas
Neoplasias hematologicas

Diabetes tipo 1

Osteogénesis imperfecta

Tabaquismo

Alcoholismo

Inmovilizacién prolongada (méas de 3 meses)
Neoplasias en general

SIDA

Elaborado por: schurman, et al,. guias 2012 para el diagnéstico, la
prevencion y el tratamiento de la osteoporosis. medicina - volumen 73 - no 1,
2013

Se encuentran también la ingesta de algunos farmacos (tabla 4) como:
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Tabla 4. Farmacos que causan disminucion de la densidad ésea.

Farmacos que causan disminucion de la densidad 0sea
Corticoides a cualquier dosis
Hormona tiroidea a dosis supresoras de la TSH
Analogos de la GnRH
Antiandrogenos
Inhibidores de la aromatasa
Anticonvulsivantes
Anticoagulantes
Furosemida
Tiazolidindionas
Inhibidores de la bomba de protones
Inhibidores selectivos de la receptacion de serotonina
Antipsicoticos de segunda generacion
Litio
Elaborado por: schurman, et al,. guias 2012 para el diagndéstico, la
prevencion y el tratamiento de la osteoporosis. medicina - volumen 73 - no 1,
2013

En caso de que algun paciente presente alguna enfermedad mencionada
previamente o ingiera alguno de los farmacos debe ser estudiado para
descartar la presencia de osteoporosis secundaria y la actitud que debe
tomar el médico es el seqguir el tratamiento de la enfermedad de base y de
ser posible reemplazar o disminuir la dosis de los medicamentos que

producen el efecto adverso (Schurman, et al., 2012).

Diagnostico

El Diagnéstico de la osteoporosis siempre se aborda primeramente por
observacion del aspecto general del paciente y por la presencia de factores
de riesgo. El diagndéstico se confirma con la densitometria 0sea, en esta se
mide la DMO que tienen un area determinada. Los resultados se dan

mediante el T — Score y su clasificacion es las siguiente (Lewiecki, 2015):
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No inferior a — 1.0 = normal

Entre — 1.0y - 2.5 = Osteopenia (pérdida leve)

- 2.5 o inferior = Osteoporosis

- 2.5 o inferior y fractura por fragilidad = Osteoporosis Severa

EI T — score es utlizado para el diagnostico y la valoracion de
osteoporosis en pacientes mayores en cambio el Z — score es mas utilizado
en el diagnéstico de pérdidas de la densidad mineral 6sea en pacientes
jovenes y niflos pues este permite que dicha disminucion de la DMO del
hueso resalte frente a las variantes biolégicas propias del paciente
(Shepherd, 2007).

Como indicaciones para la solicitud de una densitometria 6sea se tiene

que se les debe realizar a:

e Mujer de edad igual o mayor a 65 afnos.

e Mujer postmenopausica menor a 65 afios con factores de riesgo para
fractura.

e Mujeres en la transicibon menopausica con factores clinicos de riesgo
para fractura como bajo peso, fractura previa o uso de medicacion de
alto riesgo.

e Hombres de edad mayor o igual a 70 afios.

e Hombres menores de 70 afos con factores de riesgo para fractura.

e Adultos con antecedente de fractura por fragilidad.

e Adultos con enfermedades y condiciones asociadas a baja masa 6sea
0 a pérdida 6sea.

e En cualquier persona tratada o en la que se considera la posibilidad
de tratamiento farmacologico para monitorear la eficacia del

tratamiento.
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e En cualquier persona no tratada si la evidencia de pérdida 6sea va a
determinar un tratamiento.

e Las mujeres que interrumpan un tratamiento con estrogenos.

Una de las razones por las cuales se encuentra el rango de edad en las
indicaciones para la realizacion de la densitometria 6sea y no se realiza en
pacientes jovenes es debido a la presencia del pico de masa O6sea que
presente el paciente, este es el punto en donde se alcanza una mayor
formacion 6sea el cual ocurre hasta los 30 afios, luego de esto se adquiere
una meseta en donde se establece el equilibrio entre la formacion y la
resorcion 6sea y de ahi a partir de la cuarta década de vida empieza el
proceso de disminucién de masa 0sea que se mantiene hasta el final de la

vida del paciente (Jauregui C, 2014).

Tratamiento

El tratamiento farmacoldgico presenta como objetivo principal reducir la
incidencia de fracturas. Las modificaciones del estilo de vida son
consideradas una indicacién estandar, en donde se exige un aumento de
actividad fisica, el cese del tabaco y disminucion de la ingesta de alcohol
para asi evitar un peor pronéstico y deterioro en la calidad de vida. Es de
suma importancia el tratar la osteoporosis pues de no ser asi continuara la
pérdida de la densidad 6sea con el incremento del riesgo de fracturas
(Harold N Rosen & Kenneth G Saag, 2015).

Los complementos de calcio son ampliamente utilizados estos deben
formar parte de cualquier estrategia para la prevencion y para mejorar la
pérdida de hueso. Ademas de este se recomienda el uso de vitamina D pues
mejora y potencializa la absorcién de calcio, junto a esto se encuentra el uso

de los bifosfonatos estos son considerados el tratamiento de primera linea de
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la osteoporosis por corticoides, de estos se observa que el aledronato,
risedronato y el &cido zoledréico reducen el riesgo relativo de presentar
fractura en un 20% (Patrick, Brookhart, Losina, Schousboe, Cadarette, &
Mogun, 2013)

2.2 Marco conceptual

Complejo mayor de histocompatibilidad: También llamados antigenos
leucocitarios humanos, se refieren a los genes encargados en la deteccién
de elementos extrafios por parte de los linfocitos. Participando ademas en la

presentacion del antigeno a los linfocitos T. (Vega Robledo, 2009).

CD4: Es una molécula que se presentan en la superficie de los linfocitos
T colaboradores las cuales van a permitir la unién con el complejo mayor de

histocompatibilidad y fomentan el desarrollo de los linfocitos. (Ganong, 2006).

Sinovitis: es denominada asi a la inflamacion de la membrana sinovial o
revestimiento de la articulacién, esta es dolorosa y aumenta con el

movimiento. (Health Central, 2015).

DMARDSs: Son un grupo de farmacos utilizados en la AR con el fin de
suprimir la hiperactividad del sistema inmunoldgico y/o inflamatorio, el fin del

uso de los DMARDSs es conseguir la remision de la enfermedad. (Schur, 19).
RANKL: Ligando del receptor activador del factor nuclear kappa—b, es un

receptor celular que activa al receptor activador del factor nuclear kappa—-b y

actua como un sefiuelo para la osteoprogerina.
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Factor Reumatoide: Este es un autoanticuerpo dirigido a la porcion de la
cola del anticuerpo del 1gG. Esta es una prueba de laboratorio diagnostica y
de prondéstico para la AR. El alto titulo de IgM de este factor reumatoide
guarda relacion con el diagnostico de una AR dentro del contexto de poli-

artritis cronica. (Prof. Khan, sf).
Sindrome de Sjogren: Enfermedad cronica, autoinmune que se

caracteriza por la presencia de afectaciones de las glandulas lacrimales y
salivales. (Alan N Baer, 2014).
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CAPITULO Il

3.1 Disefio de la investigacion

Esta es una investigacion descriptiva no experimental, de tipo transversal
que maneja un enfoque cuantitativo en donde se recogeran las historias
clinicas de los pacientes del hospital Dr. Teodoro Maldonado Carbo que
constan en la base de datos durante los primeros 6 meses del afio 2015 que
se encuentren con el diagndstico de AR, que se les haya mandado a realizar
una densitometria 0sea. Se observaron las caracteristicas clinicas de los
pacientes y la presencia de los factores de riesgo a estudiar y se determinara
una relacién entre la presencia de estos y el desarrollo de la osteoporosis.
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3.2 Conceptualizacion y Operacionalizacion de las variables

Variable Definicion Definicion Tipo de
Conceptual Operacional Variable
Edad Se tomaré en cuenta | Variable

a los pacientes

mayores de 40 afios.

independiente

Presencia de
Artritis

reumatoide

Enfermedad cronica,
sistémica,
inflamatoria, de
etiologia
desconocida, afecta
principalmente a las
articulaciones
periféricas
produciendo una
sinovitis inflamatoria
con distribucion
simétrica que
provoca destruccion
del

erosiones 6éseas Yy

cartilago, con
deformidades
articulares en fases

tardias

de

clinicos

Presencia los
criterios
realizados por el

médico.

Variable

independiente

Presencia de

Osteoporosis

de

reduccibn de masa

Presencia

Osea con una

pérdida paralela de

T-score:

menor a -2.5

Variable

dependiente
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mineral 6seo y de
matriz coldgena,

debido a una tasa de

de

osteopenia + fractura

Diagnostico

resorcion Osea

superior a la de

sintesis
Tratamiento | El tipo de | Ingesta de corticoide | Variable
farmacoldgico | medicacion gue | Ingesta de | dependiente

toma el paciente | Metotrexato

para tratamiento de | Ingesta de

la AR Leflunomida

Ingesta de Bioldgicos
Ingesta de calcio
Ingesta de vitamina
D
Ingesta de

antiresortivos

Tiempo de
evolucion de

la enfermedad

El tiempo que lleva
el paciente
padeciendo la
enfermedad, desde
su diagnéstico

El tiempo que lleva el
paciente padeciendo

la enfermedad desde

su diagnéstico al
momento de la
investigacion se
dividira de la
siguiente manera:
e primeros 10
afos

e 11 -20afos
e 21 -30anos

Variable

dependiente
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e 30 afos en

adelante.
indice de Masa / (Estatura)” < 18.5: Por debajo | Variable
masa corporal del peso Independiente

185 — 24.99: peso
normal

>25 <30: sobrepeso
>30: obesidad

Ingesta de Si Variable
alcohol No independiente

Ingesta de Si Variable
tabaco No independiente

Presencia de | Presencia de | Hipotiroidismo Variable
enfermedades | patologias Hipertiroidismo independiente
concomitantes | actualmente ya sean | Diabetes
tratadas o no.
Antecedentes Si Variable
de Fracturas No independiente
Antecedentes Si Variable
de caidas No independiente
Areas Area Osea que se | Cadera Variable
Afectadas encuentra con | Columna dependiente
osteoporosis Ambas
diagnosticado  por
medio de una

densitometria Osea.

Tabla 5. Matriz de operacionalizacion de las variables

Fuente: Maria José Barrera Arango

34




3.3 Poblacion y Muestra

La poblacién que se escogid abarca a todos los pacientes registrados
entre el periodo de enero 2015 a junio 2015 de la consulta externa en la
dependencia de reumatologia del Hospital Teodoro Maldonado Carbo con los

siguientes criterios de inclusion:

% Que presenten diagnaostico de artritis reumatoide.

% Que se hayan realizado una densitometria 0sea.

A su vez presentaran como criterio de exclusion:

% Aguellos pacientes que presenten una ficha médica incompleta.

% Pacientes que tengan una edad menor a cuarenta afos.

Se registraron 1510 pacientes en la dependencia de reumatologia entre
enero y junio del 2015. El nimero total de pacientes con AR que asistieron a
la consulta dentro del periodo mencionado anteriormente fue de 280
pacientes de los cuales 42 no presentaron densitometria 6sea dando un total
de 238 pacientes, 6 historias clinicas se encontraban repetidas dando un
total de 232 historias clinicas, 101 pacientes presentaron osteoporosis de los
cuales cinco fueron descartados por presentar edades por debajo de los 40
afios dejando un total de 96 pacientes con osteoporosis. 131 pacientes no
presentaron osteoporosis de los cuales se descartaron a 31 pacientes por

ser menores de 40 afos, dando un total de 100 pacientes sin osteoporosis.
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3.4 Instrumentos de recoleccion de datos

Los datos fueron obtenidos del sistema informético AS400 del hospital Dr.
Teodoro Maldonado Carbo de donde se obtuvo la informacion de los
pacientes con diagnéstico de artritis reumatoide, osteoporosis y los

resultados de las densitometrias 6seas.



Una base de dados fue creada en Excel para recoger las caracteristicas
requeridas y poder realizar el célculo de la prevalencia, se obtuvieron
también datos como factores de riesgo, tratamiento, entre otros que fueron
codificados e ingresados al sistema SPSS version 22.0 para la elaboracion
de tablas, realizacion del Chi — Cuadrado, graficos y su posterior analisis e

interpretacion.

Al momento del célculo del Chi — cuadrado para las variables se utilizd un
alfa de 0.05 para poder obtener un nivel de confianza de 95% y un valor
critico para un grado de libertad de 3.84 (Anexo 3); para aquellas variables
cuantitativas se utilizo la tabla ANOVA (tabla 10).

3.5 Procedimientos de investigacion

En primer lugar se solicitd al departamento de investigacion la
autorizacion para el acceso a la base de datos de los pacientes, el cual fue
concedido con acuerdo de confidencialidad, luego se obtuvieron las historias
clinicas por medio del sistema informético AS400 mediante el cédigo CIE 10

en el departamento de estadisticas.

En este trabajo de investigacion se utilizd la observacion indirecta pues
todos los datos seran obtenidos mediante las observaciones previamente
realizadas por otros observadores en este caso por médicos especialistas,
razon por la cual se encuentra la informacién, los diagnoésticos y los
resultados de las densitometrias 6seas en el sistema AS400. Esta
observacion es de tipo no participante, pues no se intervendra en la
poblacion a estudiar, no se solicitaran examenes ni se tomaran muestras por

parte del autor de este trabajo.
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Capitulo IV

4.1. Andlisis y Discusion de Resultados

196 pacientes con AR fueron atendidos en la dependencia de
reumatologia de la consulta externa del hospital Dr. Teodoro Maldonado
Carbo, durante el periodo enero — junio 2015, con una edad media de
cincuenta y cinco (55.9) afios, 86% correspondian al sexo femenino y 14%
correspondian al sexo masculino, el tiempo medio de evolucién de la
enfermedad fue de 13,25 afios y presentaron una media de indice de masa
corporal de 26.67. El 19% son fumadores activos y el 6% presenta una
ingesta de alcohol concurrente. El 8% de los pacientes tienen Osteopenia y
10% tuvieron antecedentes familiares de fracturas. Las enfermedades
concomitantes fueron: hipotiroidismo (15%), diabetes (11%). 116 pacientes
(59%) presentaron ingesta de corticoides con una dosis media de prednisona
de 6.33 mg ( 2mg - 20mg), 172 pacientes (88%) recibieron metotrexato, 35
pacientes (18%) presentaron un tratamiento con leflunomida, y 56 pacientes
(29%) recibieron biologicos, 130 pacientes consumian calcio, 11 consumian
vitamina D y 47 presentaron ingesta de antiresortivos. De los 196 pacientes

96 (49%) presentaron un diagnéstico de osteoporosis.
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Tabla 6: Caracteristica de los pacientes.

CARACTERISTICA N % RANGO
FEMENINO 169 86% -
MASCULINO 27 14% -
EDAD 196 55.9 X (40 - 78)

IMC 196 26.67 X (16.2 — 52.6)
HIPOTIROIDISMO 29 15% -
HIPERTIROIDISMO 1 1% -
DIABETES 22 11% -
OSTEOPENIA 15 8% -
OSTEOPOROSIS 96 49% -
APF FRACTURAS 19 10% -

TEVPONEDIODE EVOLUCON | 106 | 9735 | (139 ancs

0-10 A DE EVOLUCION 107 54.6% -
11 - 20 A DE EVOLUCION 44 22.4% -
21 - 30 A DE EVOLUCION 24 12.2% -
> DE 30 A DE EVOLUCION 21 10.7% -
CONSUMO DE TABACO 38 19% -
CONSUMO DE ALCOHOL 11 6% -
INGESTA DE CORTICOIDES 116 59% -

DOSIS DE CORTICOIDES 116 | 6.33mg X | (2-20mg)
INGESTA DE METOTREXATO 172 88% -
INGESTA DE LEFLUNOMIDA 35 18% -
INGESTA DE BIOLOGICOS 56 29% -

INGESTA DE CALCIO 130 66%

INGESTA DE VITAMINA D 11 6% -
INGESTA DE ANTIRESORIVOS 47 24% -

De los pacientes que presentaron osteoporosis 87 pacientes (91%)
correspondieron al sexo femenino y 9 (9%) al sexo masculino, este grupo
presentd una edad media de 57 afios y un indice de masa corporal medio de
25,24; el grupo que no presentd osteoporosis en cambio presento una edad
media de 54 afos y un indice de masa corporal de 28.03. Las caracteristicas

de estos grupos se enuncian en la tabla 7. La media del tiempo de evolucién
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de la enfermedad para el grupo con OP es de 17.2 afios y para el grupo sin
OP es de 9.4 afios. El 28% de los pacientes con OP resultaron fumadores
activos versus el 11% de los pacientes sin OP que son fumadores. 19% de
pacientes con OP presentaron antecedentes familiares de fracturas mientras
que sélo 1% de los pacientes sin OP presentaron antecedentes de fracturas.
De los pacientes con OP el 22% present6 como enfermedad concomitante el

hipotiroidismo versus un 8% en los pacientes sin OP.

Tabla 7. Caracteristicas del grupo con osteoporosis y grupo sin
osteoporosis.

. N 5 N(SIN|
CARACTERISTICAS (OP) %  RANGO oP) % RANGO p
FEMENINO 87 | 91% - 82 82% - 0.08
MASCULINO 9 9% - 18 18% - :
EDAD 96 | 57x | 40-78 100 | 54X | 40-75 | 0.082
252 | 16.2- — 18.9 -
IMC 96 < 45.9 100 | 28X 55 6 0.000
CONSUMO DE TABACO 27 | 28% 5 11 11% . 0.002
CONSUMO DE ALCOHOL 7 7% - 4 4% - 0.317
HIPOTIROIDISMO 21 | 22% - 8 8% - 0.006
HIPERTIROIDISMO 1 1% - 0 0% - 0.306
DIABETES 14 | 15% 3 8 8% 3 0.144
APF FRACTURAS 18 | 19% - 1 1% - 0.000
INGESTA DE
CORTICOIDES 66 | 69% 5 50 50% . 0.008
DOSIS MEDIA DE 66 59M | 2-20 50 7 Mg 25 -
CORTICOIDES g X Mg X 20Mg
INGESTA DE
METOTREXATO 86 | 90% - 86 86% - 0.444
INGESTA DE
LEFLUNOMIDA 21 | 22% - 14 14% - 0.15
INGESTA DE
BIOLOGICOS 26 | 27% 5 30 30% . 0.651
INGESTA DE CALCIO 74 | 77% - 56 56% -
INGESTA VIT D 6 |6.3% - 5 5% - 0.704
INGESTA DE
ANTIRESORTIVOS S ) 10 10% )
TIEMPO MEDIO DE 1-34
EVOLUCION DE LA 96 e 1Agcf’59 100 94 Afios
ENFERMEDAD X X
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Tabla 8. Porcentajes y frecuencias sobre el area afecta

segun
densitometria 6sea.
AREA AFECTA
TIPO PACIENTE CADERA | COLUMNA | AMBAS
FRECUENCIA PACIENTES CON OP 17 63 16
PORCENTAJE DE PACIENTESCONOP | 18% 66% 16%

A los pacientes con diagnosticos de osteoporosis se les revisé la

densitometria 6sea y se observdé mediante el T — score que 18% de los

pacientes presentaron osteoporosis a nivel de cadera, 66% a nivel de

columna y un 16% desarroll6 osteoporosis tanto en cadera como columna.

Tabla 9. Tabla de andlisis de variables cuantitativa en relacion al IMC.

Tabla de ANOVA

Suma de Media
cuadrado | gl | cuadrati F Sig.
S ca
Entre  (Combi 16.42
iNDICE DE grupos  nado) 380.488 1 | 380.488 - 0.000
MASA Dentro de 19
CORPORAL * grupos 4493.479 4 23.162
PRESENCIA DE
OSTEOPOROSIS Total 4873968 159

El analisis para el IMC en la tabla ANOVA, permiti6 mostrar una

significancia de p = 0,001 indicando que este factor es influye en el desarrollo

de la osteoporosis.

En el gréfico 3 se puede observar que, a menor valor de IMC, mayor
probabilidad de desarrollo de osteoporosis.
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Grafico 3. Relacién entre el indice de masa corporal y presencia de

osteoporosis.

30.0
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10.07
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0.0 T T
NO sl

PRESENCIA DE OSTEOPOROSIS
Barras de error: 95% ClI

El consumo de tabaco mostré guardar relacion con el desarrollo de
osteoporosis, en la tabla 10 se muestra un valor de Chi — Cuadrado de 9.191
siendo este mayor al valor critico permitiendo afirmar que el desarrollo de
osteoporosis guarda relaciéon a la ingesta de tabaco arrojando una p de
0.002.

Tabla 10. Prueba del Chi — cuadrado correspondiente a la ingesta de

tabaco.

PRESENCIA DE
OSTEOPOROSIS

CONSUMO DE Chl-cugelldrado 9.1191
TABACO .
Sig. .002
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Los pacientes con osteoporosis presentaron varios antecedentes
patologicos personales, de los cuales el que mas prevalecio fue la presencia
de hipotiroidismo con un total de 21 pacientes (22%), al realizar la prueba de
Chi — cuadrado se obtuvo un valor de 7.48 y una p de 0.006 (tabla 11)
rechazando la hipétesis nula y aceptando que la presencia de hipotiroidismo
contribuye al desarrollo de osteoporosis.

Tabla 11. Prueba del Chi — cuadrado correspondiente a la presencia de

Hipotiroidismo

PRESENCIA DE
OSTEOPOROSIS

Chi-cuadrado 7.48
APP HIPOTIROIDISMO gl 1
Sig. .006"

De los 96 pacientes con osteoporosis 18 presentan como antecedente
patolégico familiar la presencia de fracturas arrojando un valor de Chi —
cuadrado de 17.628 indicando una alta asociacion entre las dos variables y
mostrando que el desarrollo de osteoporosis guarda relacion a la presencia

de antecedentes patoldgicos familiares de fracturas p = 0.001 (tabla 12).

Tabla 12. Prueba del Chi — cuadrado correspondiente a la presencia de
antecedentes familiares de fractura.

PRESENCIA DE
OSTEOPOROSIS

Chi-cuadrado 17.628
APF DE FRACTURAS gl 1
Sig. .000°

43



Otro de los factores que se ve implicado en el desarrollo de la
osteoporosis es la ingesta de corticoides observando que, de los 116
pacientes que consumieron corticoides 66 pacientes desarrollaron
osteoporosis correspondiendo al 68.8% de los pacientes de este grupo
(gréfico 4). La prueba de Chi — cuadrado en la tabla 13 arroja un valor de
7.128 rechazando la hipotesis nula y permitiendo indicar que el desarrollo de
osteoporosis guarda relacion a la ingesta de corticoides arrojando una p de
0.008.

Gréfico 4. Diagrama de barras correspondientes a la ingesta de

corticoides.
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Tabla 13. Prueba del Chi — cuadrado correspondiente a la ingesta de
corticoides.

PRESENCIA DE
OSTEOPOROSIS

Chi- 7.128
cuadrado
INGESTA DE CORTICOIDES g 1
Sig. .008"

El uso de bioldgicos en los pacientes arroj6 un valor para el Chi —
cuadrado de 0.204, aceptando la hipétesis nula afirmando que el desarrollo
de osteoporosis no guarda relaciébn con la ingesta de bioldgicos, por el
contrario como se ha visto en la literatura este actia como un factor protector

evitando el desarrollo de la OP como se puede observar en la tabla 14.

Tabla 14. Prueba del Chi — cuadrado correspondiente a la ingesta de

biolégicos.

PRESENCIA DE
OSTEOPOROSIS

Chi-cuadrado 0.204
INGESTA
, gl 1
BIOLOGICOS
Sig. 0.651

A los pacientes ademas se los separo de acuerdo al tiempo de evolucion

de la AR divididos en cuatro rangos como se observa en la tabla 15.
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Tabla 15. Tiempo de evolucion de la enfermedad en pacientes con OP y
sin OP.

PRESENCIA DE
OSTEOPOROSIS
NO Sl

Recuento Recuento
0 - 10 ANOS 69 38
TIEMPO DE EVOLUCION | -1~ 20 ANOS 21 23
DE LA ENFERMEDAD 21 - 30 ANOS 7 17

> DE 30

ANOS 3 18

Se puede observar en la tabla 16 que dentro del grupo de pacientes que
no presentan osteoporosis la mayoria (69 %) presentan un tiempo de
evolucion de la AR dentro de los primeros diez afios y el resto de los
pacientes se encuentran distribuidos en los demas rangos de afios de
evolucion de la AR; en el grupo con osteoporosis, 39.6% correspondieron a
los primeros 10 afios de evolucion, el resto se encontro distribuido dentro de

los otros rangos de afios (gréafico 5).
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Grafico 5. Diagrama de barras multiples correspondiente al tiempo de

evolucion de la enfermedad
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Tabla 16. Relacion entre evolucion de la enfermedad de AR y desarrollo

de osteoporosis

Valor | gl | Sig. asintotica (2 caras)
Chi-cuadrado de Pearson 23881% | 3 000
Razon de verosimilitud 25304 | 3 .000
Asociacion lineal por lineal 23737 | 1 000
N de casos validos 196

Debido a que ésta es una variable de tipo ordinal, se realizo el analisis
mediante la tabla de contingencia para poder calcular el Chi — cuadrado

dando como resultado una relacién estadisticamente significativa para la
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presencia de AR y el desarrollo de la osteoporosis, al momento de ver las
frecuencias en la tabla 10 se puede afirmar que esa relacion es mas notoria

a medida que aumenta el tiempo de evolucion de la AR.

Se encontr6 ademas que, de los 96 pacientes con osteoporosis, 74 (77%)
presentaron ingesta de calcio, 6 (%6.3) presentaron ingesta de vitamina D y
calcio, 37 (38.5%) pacientes tuvieron ingesta de antiresortivos y sélo uno

presentd una ingesta combinada de vitamina D, calcio y antiresortivos.

Tabla 17: Presencia de osteoporosis en pacientes con artritis reumatoide.
Consulta externa de reumatologia. Hospital Dr. Teodoro Maldonado Carbo:

enero — junio 2015

NUumero de pacientes con Pacientes con
AR Osteoporosis
196 96
100% 49%

Teniendo en cuenta que la prevalencia es el numero total de eventos,
dividido para el numero total de la poblacion.
96
Prevalencia: 196 =0,489

Tenemos que la prevalencia de osteoporosis en pacientes con artritis

reumatoide es del 48,9 %, se podria decir ademas que existen 489 casos de

osteoporosis como complicacion por cada mil habitantes que padecen AR.
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Capitulo V

5.1 Conclusiones y Recomendaciones

El desarrollo de la osteoporosis y la presencia de fracturas por fragilidad
en pacientes con AR afecta de manera significativa la calidad de vida del
paciente y se encuentra asociada a varias causas. De acuerdo a los
resultados de este estudio se encontr6 que el IMC bajo (p = 0.001), la ingesta
de corticoides (p = 0.008), el consumo de tabaco (p = 0.002), la presencia de
hipotiroidismo (p = 0.006), antecedentes familiares de fracturas (p = 0.001) y
el tiempo de evolucion de la enfermedad (p = 0.001) guardan relacion y
pueden considerarse como factores de riesgo para el desarrollo de la
osteoporosis.

Se determiné que la prevalencia de osteoporosis en los pacientes con AR
es de 48,9% arrojando un valor parecido al del estudio realizado por Hafez,
Mansour, Hamza, Moftah, & Younes, 2011 en el cual indicaron que la
prevalencia de osteoporosis en pacientes con AR es de 50%. La prevalencia
obtenida debe ser considerada como un problema de la salud importante y
se debe tomar en cuenta que ésta puede aumentar por la presencia de los

factores de riesgo.

Llamoé la atencion el hecho de que sélo 37 pacientes (39%) de los 96 con

osteoporosis recibieron el tratamiento con antiresortivos y de estos so6lo un
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paciente recibié tratamiento con calcio, vitamina D y antiresortivos, se
recomienda con esto la revision de los tratamientos de los pacientes con

osteoporosis que acuden al hospital.

Algo que se puede acotar a la investigacion es que se les aplicd el FRAX
Ecuador a la poblacion con osteoporosis estudiada arrojando un valor medio
de 1.55% para mayor osteoporotic y de 0,45% para fractura de cadera, al
momento de comparar se aplicé a la misma poblacion el FRAX Colombia
(siendo este el pais con la poblacion mas parecida a la ecuatoriana)
arrojando una media de 4.6% para mayor osteoporotic y una media de 1.2%
para fractura de cadera observdndose una gran diferencia entre ambos
porcentajes creyéndose asi que existe algun tipo de error en la calculadora
de FRAX Ecuador se recomienda con esto el volver a revisar los datos con
los cuales se desarroll6 dicha calculadora para el Ecuador.
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Anexo 1. Control de asesoria de tesis

Anexos

HORA | HORA
FECHA TEMAS FIRMA FIRMA
DD/MM/AA LUGAR |INICIO | FINAL TRATADOS OBSERVACIONES EGRESADO | TUTOR
Se recalcaron los
15/02/ . ) , Envio de revision de errores que se
2014 ViaWeb | 17:00 | 19:00 trabajo de titulacion. encontraba en el
trabajo de titulacion
Revision de Se realizaron
17/02/2015 | Consultorio| 10:00 | 14:00 correcciones de correcciones del
trabajo de titulacién. | trabajo de titulacion
Correccion de
antecedentes,
18/02/2015 | Consultorio| 10:00 | 14:00 marco teorico y
revision de la base
de datos.
Revisiéon de criterios
22/02/2015 | Consultorio| 11:00 | 14:30 de inclusion y
exclusion.
. Revision de datos Ases_qu’a para
24/02/2015 | Consultorio| 11:00 | 14:00 realizacion de cruce

recolectados.

de variables
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29/02/2015

Consultorio

10:00

14:00

Revision de analisis
de resultados
estadisticos.

03/03/2015

Consultorio

10:00

14:00

Revision de
correcciones de
resultados
estadisticos.

08/03/2015

Consultorio

10:00

14:00

Asesoria en
elaboracion de
conclusiones.

09/03/2015

Consultorio

10:00

14:00

Revision de
conclusiones y
recomendaciones.

10/10/2015

Consultorio

10:00

15:00

Revisién de trabajo
de titulacion.

14/03/2015

Consultorio

10:00

15:00

Revision de trabajo
impreso

Se solicité correccion
de sintaxis.

15/03/2015

Consultorio

10:00

15:00

Realizacion de
correcciones finales
de trabajo de
titulacion

Se llevé impreso el
trabajo para una
correccién mas

detallada

16/03/2015

Consultorio

10:00

15:00

Correccion final de
trabajo de titulaciéon

18/03/2015

Via Web

11:00

12:00

Revision final de

correcciones de

tesis y firma de
documentos
habilitantes
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Anexo 2. Cronograma de Actividades

Julio | Agosto | Septiembre | Octubre | Noviembre | Diciembre | Febrero | Marzo
Actividades 2015 | 2015 2015 2015 2015 2015 2016 2016

Entrega del anteproyecto

Elaboracion del marco
tedrico

Recoleccidn y clasificacion de
datos

Tabulacion de datos

Obtencion de resultados

Revision final

detalles finales

Revision y correccion de
trabajo de titulacion

Correccion y elaboracion de
trabado final de titulacion
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Anexo 3. Tabla de Chi - cuadrado

Tabla de la Distribucién de Chi-cuadrado (c2), PO < 12,65)=0,75

0.1%
0,10
0,08}
°'°°o 7 14 21
Valor-p ;
gl 0.5 0.26 0.1 0.06 0.025 0.01 0.005 0.001
1 0.45 1.32 27 3.84 502 6.63 7.88 10,83
2 1.39 277 4.61 5.99 7.38 9.21 10.60 13.82
3 2.37 411 6.25 7.81 9.35 11.34 12 84 16.27
4 3.36 5.39 7.78 9.49 11.14 13.28 14 86 18.47
L) 4.35 6.83 9.24 1.07 1283 15.09 16.76 2052
6 5.35 7.84 10.64 12.59 14.45 16 81 18.65 22.48
7 6.35 9.04 12.02 14.07 16.01 18 48 20.28 24.32
8 7.34 10.22 13.36 15.51 17.53 20.09 21.95 26.12
9 8.34 11.39 14 68 16.92 19.02 21.67 23.59 27 88
10 9.34 12.55 15.89 18.31 20.48 2321 25.19 2959
" 10.34 13.70 17.28 15.68 21.92 24 72 26,76 31.26
12 11.54 14.85 18.66 2103 23.34 28.22 28.30 32 81
13 1234 15.98 19.81 22.36 2474 27.69 29.82 34,53
14 13.34 17.12 21.06 2368 26.12 29 14 31.32 36.12
15 14.34 18.25 22.31 25.00 27.49 30.58 32 80 37.70
18 16.34 18.37 2364 26.30 28.85 32 00 34.27 3925
17 16.34 20.49 24.77 27.59 30.19 a3n a5 72 40.79
18 17.34 21,60 25.99 28.87 31.53 34 B 37 18 42.31
19 18.34 22.72 27.20 30.14 32.85 36.19 38.58 43.82
20 19.34 2383 28.41 31.41 34.17 37.57 40.00 45.31
21 20.34 24.93 29.62 32.67 35.48 3893 41.40 46.80
2 21.34 26.04 30.81 33.92 36.78 40.29 42.80 48.27
23 22,34 27.14 32.01 35.17 38.08 41.64 44.18 49.73
24 23.34 28.24 33.20 36.42 39.36 42 98 45.56 51.18
25 24.34 29.04 34.38 37.65 40.65 44.31 46.93 52.62
28 25.34 30.43 35.56 38.89 41.92 45.64 48.29 54.05
27 26.34 31.53 36.74 40.11 43.19 46.96 49.64 55 48
28 27.34 32.62 37.92 41.34 44 46 48.28 50,99 56.89
29 28.94 33.7 39.08 42 56 45,72 49 59 52.34 68 30
30 29.34 34,80 40.26 43.77 46.98 50.89 53.67 59.70
40 30.34 45.62 51.81 55.76 5934 63.69 66 77 73.40
S0 49.33 66.33 63,17 67.60 71.42 76.18 79.49 86.66
60 §9.33 66.98 74.40 79.08 83.30 88.38 91.85 99.61
70 69.33 77.58 85.53 90.53 9502 10043  104.21 11232
80 79.33 88.13 96.58 10188 10663 11233 11632 12484
20 89.33 9866 10757 11315 11814 12412 12830 137.21
100 99.33 109.14 11850 124.34 128.56 135.81 1407 149.ﬂ
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Anexo 4. Tabla de Datos de informacion solicitada por el departamento de informatica
REVISADO

HIS
TOR

1A APELLIDOS Y
CLi NOMBRES
NIC

EN FEB MA
ER RER RZ

DESCRIPCION

M ARTRITIS

0 REUMATOIDE 414 MITE PESO 4/28/4

5 SEROPOSITIVA 1 MAGDALENA 9 66 F 1 1

M ARTRITIS VERGARA PLUAS

0 REUMATOIDE 472 HERIBERTA 3/16/4

5 SEROPOSITIVA 4 MARLENE 0 75 F 1
LOPEZ

M ARTRITIS PENAHERRERA

0 REUMATOIDE 249 GRACIELA 8/30/4

5 SEROPOSITIVA 23 MARLENE 7 67 F 1
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M  ARTRITIS VANEGAS
0 REUMATOIDE 317 ALVARADO MARIA 7/28/3
5 SEROPOSITIVA 75 ESTHER 7 77 F 1

M  ARTRITIS CORTEZ
0 REUMATOIDE 636 GUERRERO SILVIA  12/18/
5 SEROPOSITIVA 20 PILAR 56 59 F 1

M  ARTRITIS
0 REUMATOIDE 809 SALAZAR CHALEN 7/26/5
5 SEROPOSITIVA 17 ANA JOSEFINA 4 61 F 1
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MO ARTRITIS REUMATOIDE 9790 JIMENEZ DUARTE MARTHA 10/2 6

5 SEROPOSITIVA 2 TEODORA 049 6 F 1

MO ARTRITIS REUMATOIDE 1018 ARRIETA MARKGUERY PEDRO  4/14/ 6

5 SEROPOSITIVA 17 VICENTE 55 0 M 1

MO ARTRITIS REUMATOIDE 1065 PILLASAGUA ESPINAR VILMA 10/2 7

5 SEROPOSITIVA 94 ROSA 9/43 2 F 1

MO ARTRITIS REUMATOIDE 1195 GALLEGOS VILLACRES AIDA 2112/ 7

5 SEROPOSITIVA 36 TERESA 36 9 F 11 1
MO ARTRITIS REUMATOIDE 1401 8/11/ 6

5 SEROPOSITIVA 29 PAZ BRIZ SUSANA DEL ROCIO 50 5 F 1
MO ARTRITIS REUMATOIDE 1424 CARRENO ROMERO GLADYS 12/2 5

5 SEROPOSITIVA 61 MARLENE 6/60 4 F 1

MO ARTRITIS REUMATOIDE 1427 MORAN GARZON GLORIA 4/16/ 6

5 SEROPOSITIVA 34 JACINTA 49 6 F 1 11 1
MO ARTRITIS REUMATOIDE 1453 VILLAFUERTE CHATA VICTORIA 2/2/4 6

5 SEROPOSITIVA 33 ELIZABETH 6 9 F 1

MO ARTRITIS REUMATOIDE 1653 GUEVARA AGUILAR MARTHA 5/5/5 5

5 SEROPOSITIVA 54 FANNY 8 7 F 1 11
MO ARTRITIS REUMATOIDE 1741 CASTELO RODRIGUEZ RUTH 9/29/ 5

5 SEROPOSITIVA 54 SILVIA 56 9 F 1 1
MO ARTRITIS REUMATOIDE 1765 11/6/ 6

5 SEROPOSITIVA 52 LAVAYEN BAQUE SARA JUDITH 53 2 F 1

MO ARTRITIS REUMATOIDE 1902 ALVAREZ MENDOZA ANA 11/2 6 F 1



5 SEROPOSITIVA 32 DOLORES 1/53 1

MO ARTRITIS REUMATOIDE 1973 ALVARADO TORRES EMILIA 6/6/5 6

5 SEROPOSITIVA 66 MERCEDES 3 2 F 1 1

MO ARTRITIS REUMATOIDE 2229 BORBOR LAINEZ GLORIA 4/17/ 5

5 SEROPOSITIVA 39 PASCUALA 60 5 F 1 1
MO ARTRITIS REUMATOIDE 2301 MINDIOLA ACOSTA VILMA 8/7/5 6

5 SEROPOSITIVA 21 OSWALDA 4 1 F 1

MO ARTRITIS REUMATOIDE 2410 6/22/ 6

5 SEROPOSITIVA 50 GALARZA ALVAREZ LUISA 49 6 F 1

MO ARTRITIS REUMATOIDE 2471 JIMENEZ FALQUEZ LUISA 7121/ 6

5 SEROPOSITIVA 52 MIREYA 52 2 F 1
MO ARTRITIS REUMATOIDE 2484 SILVA HUILCAPI MARTHA 8/28/ 5

5 SEROPOSITIVA 78 CECILIA 59 6 F 1
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MO ARTRITIS REUMATOIDE 4033 1/15/ 6
5 SEROPOSITIVA 32 TIXE DUARTE SONIA 50 5 F

[EEN

MO ARTRITIS REUMATOIDE 4318 ALVARADO SESME LOURDES 6/30/ 5
5 SEROPOSITIVA 51 MONSERRATE 65 0 F 1 1

MO ARTRITIS REUMATOIDE 4416 ALVARADO SALDARRIAGA 11/2 5 M 1 1



5 SEROPOSITIVA 62 RAMON MOISES 4/62 3

MO ARTRITIS REUMATOIDE 4808 FREIRE MOSQUERA JENNY 9/15/ 6
5 SEROPOSITIVA 37 MARIA 54 1 F

[EEN
=

MO ARTRITIS REUMATOIDE 5035 GARRIDO ESTRELLA CLARA 1/6/7 3

5 SEROPOSITIVA 19 DEL ROCIO 8 7 F 1

MO ARTRITIS REUMATOIDE 5183 RANGEL BAJANA PEDRO 9/15/ 6

5 SEROPOSITIVA 68 RAMON 53 2 M 1

MO ARTRITIS REUMATOIDE 5399 6/27/ 6

5 SEROPOSITIVA 12 COLCHA TINGO MARIA TERESA 54 1 F 1

MO ARTRITIS REUMATOIDE 5421 11/1 7

5 SEROPOSITIVA 41 VERA UBALDA MARCIA 6/38 7 F 1
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MO ARTRITIS REUMATOIDE 5617 AMAGUAYO HEREDIA MARIA 10/2 5
5 SEROPOSITIVA 58 ISABEL 8/63 1 F 1

MO ARTRITIS REUMATOIDE 5717 . 4124/ 5
5 SEROPOSITIVA 03 BAJANA RIZZO JULIA 59 6 F 1

=

MO ARTRITIS REUMATOIDE 5862 11/2 6
5 SEROPOSITIVA 06 POZO FLORES PAULA 545 9 F

|

MO ARTRITIS REUMATOIDE 6126 ROCAFUERTE VILLACIS KETTY  2/21/ 5
5 SEROPOSITIVA 71 FELICITA 63 2 F 1

[




MO ARTRITIS REUMATOIDE 6354 8/31/ 7
5 SEROPOSITIVA 32 RAMIREZ TELL REINA HILDA 45 0 F

[

MO ARTRITIS REUMATOIDE 6450 HERRERA CAMPUZANO ROSA 41716 4

5 SEROPOSITIVA 00 MARIA 6 9 F 1 1
MO ARTRITIS REUMATOIDE 6454 BENAVIDES SANCHEZ INES 7/30/ 4

5 SEROPOSITIVA 73 FARIDY 73 2 F 1
MO ARTRITIS REUMATOIDE 6461 GUINGLA LEON MARIA 3/112/ 7

5 SEROPOSITIVA 93 JOSEFINA 37 8 F 1 1

MO ARTRITIS REUMATOIDE 6590 ZAMBRANO ROMERO 9/17/ 3
5 SEROPOSITIVA 43 MERCEDES GERMANIA 77 8 F 1

|
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MO ARTRITIS REUMATOIDE 6613 DOMINGUEZ LEON CRISTINA 7124/ 5

5 SEROPOSITIVA 37 MARGOTH 63 1 F 1
MO ARTRITIS REUMATOIDE 6665 LIGUA ARMIJOS VICTORIA 12/6/ 3

5 SEROPOSITIVA 64 PERPETUA 79 5 F 1
MO ARTRITIS REUMATOIDE 6838 MACIAS FREIRE JOSEFINA 3/19/ 4

5 SEROPOSITIVA 97 CELINDA 70 5 F 1

MO ARTRITIS REUMATOIDE 6848 SUAREZ LUCIN WENDY 5/30/ 3

5 SEROPOSITIVA 46 MARGARITA 77 8 F 1
MO ARTRITIS REUMATOIDE 6874 KNEZEVICH PILAY JESSICA 8/20/ 4

5 SEROPOSITIVA 56 KATHERINE /73 2 F 1 1

MO ARTRITIS REUMATOIDE 7020 11/2 5
5 SEROPOSITIVA 26 FLORES OLIVO ALICIA ELVIRA 156 9 F 1

[EEN
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MO ARTRITIS REUMATOIDE 7504 SANTOS FIGUEROA LENNY 7128/ 3
5 SEROPOSITIVA 27 INES 77 8 F

[

MO ARTRITIS REUMATOIDE 7666 RODRIGUEZ VILLAMAR DORIS 4127/ 4

5 SEROPOSITIVA 49 ELIZABETH 66 9 F 1
MO ARTRITIS REUMATOIDE 7929 DOMINGUEZ PARRALES 11/2 5

5 SEROPOSITIVA 96 MILTON WILLIAM 7/63 2 M 1
MO ARTRITIS REUMATOIDE 7935 ACEBO MONTENEGRO LEONOR 12/9/ 4

5 SEROPOSITIVA 53 ESMIRNA 66 9 F 1 1

MO ARTRITIS REUMATOIDE 8212 KONTONG ZUNIGA GLENDA 8/17/ 4
5 SEROPOSITIVA 42 EMILIA 68 7 F 1

|
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MO ARTRITIS REUMATOIDE 8245 SOLIS MERA MAGDA ANELIZ 4/11/ 5
5 SEROPOSITIVA 24 GICELA 62 3 F 1 1
MO ARTRITIS REUMATOIDE 8288 CHUQUITARCO BERNARDINO 10/2 3
5 SEROPOSITIVA 69 MARIELA JANETH 582 3 F 11

MO ARTRITIS REUMATOIDE 1111 12/2 6
5 SEROPOSITIVA 563 NIEVES NIEVES JUANA REBECA 2/48 7 F 1

[EEN

MO ARTRITIS REUMATOIDE 1123 MARISCAL TROYA BETSY 8/29/ 3

5 SEROPOSITIVA 143 SORAYA 76 8 F 1
MO ARTRITIS REUMATOIDE 1123 DELGADO CARRION EDDIE 7129/ 7

5 SEROPOSITIVA 422 FRANKLIN 37 8 M 1

MO ARTRITIS REUMATOIDE 1123 TOLEDO TOLEDO CARLOS 5/31/ 7

5 SEROPOSITIVA 694 RUBEN 37 8 M 1
MO ARTRITIS REUMATOIDE 1136 LA MOTA BRAVO JULIA 6/17/ 7

5 SEROPOSITIVA 114 BENIGNA 42 3 F 1 1
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MO ARTRITIS REUMATOIDE 1152 BARAHONA MARINO HERENIA 3/8/5 6

5 SEROPOSITIVA 087 DEL CARMEN 4 1 F 1
MO ARTRITIS REUMATOIDE 1160 3/18/ 7

5 SEROPOSITIVA 527 YEPEZ MUNOZ BETTY MARGOT 4 1 F 1
MO ARTRITIS REUMATOIDE 1165 MOGOLLON CEVALLOS 10/5/ 5

5 SEROPOSITIVA 067 GLADYS MARIANA 61 4 F 1

MO ARTRITIS REUMATOIDE 1169 MARTINEZ CORTEZ SUSANA 10/2 5

5 SEROPOSITIVA 230 MARIA 0/56 9 F 1
MO ARTRITIS REUMATOIDE 1198 GODWIN CASTRO LETICIA 3/12/ 5

5 SEROPOSITIVA 042 ELIZABETH 58 7 F 1

MO ARTRITIS REUMATOIDE 1205 BALDERRAMO ALCIVAR MARIA  8/19/ 6
5 SEROPOSITIVA 330 AYDEE 54 1 F 1 1
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MO ARTRITIS REUMATOIDE 1208 MONTERO ANGULO BLANCA 8/20/ 5

5 SEROPOSITIVA 128 NARCISA 59 6 F 1

MO ARTRITIS REUMATOIDE 1216 ARRIOLA ALAUS PATRICIA 1/31/ 5

5 SEROPOSITIVA 458 SOFIA 57 8 F 111

MO ARTRITIS REUMATOIDE 1262 GONZALEZ GONZALEZ 8/28/ 6

5 SEROPOSITIVA 839 FRANCIA IRENE 54 1 F 11

MO ARTRITIS REUMATOIDE 1263 7120/ 7

5 SEROPOSITIVA 644 SARANGO MARIA VICENTA 37 8 F 1

MO ARTRITIS REUMATOIDE 1284 LOPEZ ZAMBRANO FRANCISCA 1/15/ 5

5 SEROPOSITIVA 286 LEONOR 62 3 F 1
MO ARTRITIS REUMATOIDE 1285 CHAVEZ DEL ROSARIO 7129/ 5

5 SEROPOSITIVA 014 MARTHA BEATRIZ 62 3 F 11 1
MO ARTRITIS REUMATOIDE 1285 ARIAS MARTINEZ SEGUNDO 1/23/ 4

5 SEROPOSITIVA 710 JESUS 67 8 M 1
MO ARTRITIS REUMATOIDE 1296 8/2/5 6

5 SEROPOSITIVA 017 SANCHEZ AVILA LUZ ISABEL 4 1 F 1
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MO ARTRITIS REUMATOIDE 1307 ORDONEZ HARO ISABEL 3/22/ 6
5 SEROPOSITIVA 726 CRISTINA 53 2 F

=
[EEN

MO ARTRITIS REUMATOIDE 1319 PINARGOTE PALMA TOA 8/18/ 6

5 SEROPOSITIVA 511 PALMIRA 46 9 F 1 1
MO ARTRITIS REUMATOIDE 1328 PLUAS YEPEZ JOVITA 2/16/ 4

5 SEROPOSITIVA 099 MONSERRATE 70 5 F 1

MO ARTRITIS REUMATOIDE 1331 10/2 6

5 SEROPOSITIVA 792 CAPUTI AGUAYO MARIA LUISA 3/52 3 F 1

MO ARTRITIS REUMATOIDE 1334 2/10/ 6

5 SEROPOSITIVA 116 ALBAN LUCIO OLGA URSULINA 49 6 F 1 1

MO ARTRITIS REUMATOIDE 1345 YANEZ PONGUILLO JULIA 3/23/ 4
5 SEROPOSITIVA 209 PATRICIA 74 1 F 1

=
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MO ARTRITIS REUMATOIDE 1356 CALDERON PARRALES MARIA 9/8/5 5

5 SEROPOSITIVA 705 ELENA 6 9 F 1
MO ARTRITIS REUMATOIDE 1367 ARAUJO ESPANA VERONICA 7128/ 3
5 SEROPOSITIVA 098 SUGEY 80 5 F 11

MO ARTRITIS REUMATOIDE 1385 MACIAS CEDENO PEPITA 8/16/ 6
5 SEROPOSITIVA 052 JUDITH 48 7 F

[EEN

MO ARTRITIS REUMATOIDE 1405 SANCHEZ ESPINOZA PEDRO 4/26/ 6
5 SEROPOSITIVA 281 MARCELINO 48 7 M

[EEN

MO ARTRITIS REUMATOIDE 1419 FRANCO SANCHEZ NICOLAS 3/13/ 6
5 SEROPOSITIVA 937 DIONICIO 55 0 M 1
MO ARTRITIS REUMATOIDE 1420 GUZMAN DE PILCO YULIETH 1/27/ 5 F 1 1
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5 SEROPOSITIVA 452 PASTORA 61 4
MO ARTRITIS REUMATOIDE 1437 MERCHAN BRIONES MONICA 6/15/ 3
5 SEROPOSITIVA 476 LILIANA 82 3 F 1

MO ARTRITIS REUMATOIDE 1452 QUIMI POSADA LOURDES 12/5/ 6
5 SEROPOSITIVA 962 CECILIA 54 1 F

=

MO ARTRITIS REUMATOIDE 1461 CANO ESPINAZA NELLY 4/14/ 5

5 SEROPOSITIVA 159 LIDUVINA 64 1 F 1

MO ARTRITIS REUMATOIDE 1471 BARBERAN BRIONES BLANCA 4/1/6 5

5 SEROPOSITIVA 061 ELVIRA 4 1 F 1

MO ARTRITIS REUMATOIDE 1478 CABELLO REYES EMMA 3/22/ 5

5 SEROPOSITIVA 135 VIRGINIA 64 1 F 1
MO ARTRITIS REUMATOIDE 6158 NEIRA LUCAS LOURDES 2/15/ 3

5 SEROPOSITIVA 12 PATRICIA 79 6 F 1
MO ARTRITIS REUMATOIDE 6629 5/2/6 4

5 SEROPOSITIVA 43 ORRALA CRUZ CRUZ MARIA 6 9 F 1
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MO ARTRITIS REUMATOIDE 7881 ALVAREZ VASQUEZ o7 4
5 SEROPOSITIVA 01 MARGARITA DE LOURDES 2 2 F 1
MO ARTRITIS REUMATOIDE 1482 RIVERA PONTE LUDIS 5/8/7 4
5 SEROPOSITIVA 452 GUADALUPE 0O 5 F 1
MO ARTRITIS REUMATOIDE 1472 QUIROZ DELGADO MONICA 10/1 4
5 SEROPOSITIVA 057 EFIGENIA 6/68 6 F 1

MO OTRAS ARTRITIS 6435 CUJILAN BARBOTO DIANA 5/17/ 5
6 REUMATOIDES 29 MERCEDES 60 5 F 1

MO ARTRITIS REUMATOIDE, 2575 10/1 6
69 NO ESPECIFICADA 04 LOPEZ MERO MARIA LUISA 1/53 2 F 1
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Anexo 5. Programa AS400 utilizado en la recoleccion de datos

Acciones Ventana

+ Ayuda
HOSP. TEODORO MALDON

AD
MROS0253 e

NS A Y

CASTILLOD MASCOTE ROL

1. Trabajar con pacientes en CE
2. Trabajar con pacientes en HO
Consultar Registro Medico

Gestién de Cirugias

Seleccidn

F3=Salir
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Gestién de Rutinas de Labor
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