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RESUMEN

TITULO: PREVALENCIA DE LAS ENFERMEDADES AUTOINMUNES EN
PACIENTES MAYORES DE 13 ANOS EN EL HOSPITAL
UNIVERSITARIO DE SANTANDER DE BUCARAMANGA'

AUTOR: JORGE MARIO PALMEZANO DIAZ”

PALABRAS CLAVES: PREVALENCIA, ENFERMEDAD, AUTOINMUNE

DESCRIPCION:

Introduccion: Las enfermedades autoinmunes afectan alrededor del 3 — 5% de los seres
humanos, especialmente a las mujeres. Por su poca prevalencia se desconocen datos clinicos
locales sobre el comportamiento de esta enfermedad. El objetivo es encontrar la prevalencia de las
enfermedades autoinmunes en el Hospital universitario de Santander, asi como realizar la
caracterizacion clinica y sociodemografica de las enfermedades.

Métodos: Es un estudio observacional, descriptivo de corte transversal retrospectivo sobre la
prevalencia de enfermedades autoinmunes en el Hospital Universitario de Santander entre el 2012
y el 2016 en pacientes mayores de 13 afios que ingresen a la institucion. Por medio de un formato
de recoleccién de informacion especifico para cada enfermedad se recogieron los datos y se
tabularon para su analisis posterior.

Resultados: Se encontr6é un total de 1.463 Enfermedades autoinmunes, con una prevalencia de
378 casos por cada 100.000 pacientes mayores de 13 afios atendidos en el Hospital universitario
de Santander y la poblacién con enfermedad autoinmune es de 0.4%. Las enfermedades mas
prevalentes fueron la Artritis reumatoide, Psoriasis, Enfermedad de Graves, Purpura
trombocitopenica inmune y Lupus eritematoso sistémico y los 6rganos mas afectados fueron la piel,
glandula tiroides, hematolégico, pancreas y sistema nervioso.

Conclusiones: Los datos encontrados sugieren que la prevalencia en nuestro medio es similar a
estudios en otras poblaciones, sin embargo, estas prevalencias son multifactoriales y pueden variar
entre las diferentes poblaciones.

’ Trabajo de grado

™ Facultad de salud. Escuela de medicina. Departamento de medicina Interna. Directora: Claudia
Lucia Figueroa Pineda, Internista — Magister en epidemiologia. Codirector: Reynaldo Mauricio
Rodriguez Amaya — Magister en epidemiologia
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ABSTRACT

TITLE: PREVALENCE OF AUTOIMMUNE DISEASES IN PATIENTS OVER 13
YEARS OF AGE AT THE UNIVERSITY HOSPITAL OF SANTANDER DE
BUCARAMANGA"

AUTHOR: JORGE MARIO PALMEZANO DIAZ™

KEY WORDS: PREVALENCE, DISEASE, AUTOIMMUNE

DESCRIPTION:

Introduction: Autoimmune diseases affect around 3 - 5% of human beings, especially women. Due
to its low prevalence, local clinical data on the behavior of this disease are unknown. The objective
is to find the prevalence of autoimmune diseases in the University Hospital of Santander as well as
to carry out the clinical and sociodemographic characterization of the diseases.

Methods: Is an observational, descriptive retrospective cross-sectional study on the prevalence of
autoimmune diseases at the University Hospital of Santander between 2012 and 2016 in patients
over 13 years of age who enter the institution. Through a specific information collection format for
each disease, the data was collected and tabulated for later analysis.

Results: A total of 1463 autoimmune diseases were found, with a prevalence of 378 cases per
100,000 patients over 13 years of age treated at the University Hospital of Santander and the
population with autoimmune disease is 0.4%. The most prevalent diseases were rheumatoid
arthritis, psoriasis, Graves' disease, immune thrombocytopenic purpura and systemic lupus
erythematosus and the most affected organs were the skin, thyroid gland, hematology, pancreas
and nervous system.

Conclusions: The data suggest that the prevalence in our environment is similar to studies in other
populations, however these prevalences are multifactorial and may vary among different
populations.

’ Bachelor Thesis

** Faculty of health. Medicine School. Internal Medicine Program. Director: Claudia Lucia Figueroa
Pineda, Internist - Master in epidemiology. Co-director: Reynaldo Mauricio Rodriguez Amaya —
Master in epidemiology.
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INTRODUCCION

El sistema inmune se encarga de defender al organismo del ataque de agresores
externos e internos. Las células que lo integran aprenden, durante su desarrollo
y maduracion, a reconocer y respetar los antigenos propios y a reconocer y a
atacar lo extrafio. No obstante, en ocasiones se vuelve contra el propio y al

atacarlo genera procesos inflamatorios perjudiciales”.

Se cree que el ataque a lo propio ocurre por error o0 por defecto del sistema. Es
posible que estas reacciones no se deban a un error, sino a la incapacidad de
vencer o eliminar algun patégeno que no se ha logrado identificar; lucha en la cual

se desarrolla el proceso inflamatorio?.

Las enfermedades autoinmunes afectan alrededor del 3 — 5% de los seres
humanos, especialmente a las mujeres. Tienen una incidencia de 90/100.000
habitantes y una prevalencia de 3225/100.000 habitantes y en el 80% de los casos
afectan a las mujeres en edad reproductiva. Como son enfermedades cronicas e
incurables tiene un alto impacto social. Se desconoce la causa directa de los
procesos autoinmunes, sin embargo, participacion de factores genéticos vy
ambientales que interactian a lo largo de la vida de un individuo para generar una

enfermedad autoinmune?® 3,

Desde el punto de vista clinico las enfermedades autoinmunes se clasifican en
sistémicas como la artritis reumatoide o lupus eritematoso sistémico, y 6rgano-

especificas como la diabetes autoinmune, esclerosis multiple e hipertiroidismo.

Debido a la poca poblacién de pacientes con enfermedades autoinmunes, existen
pocas publicaciones al respecto. Se desconocen por lo tanto en nuestro medio,
datos clinicos sobre su prevalencia. La intencion es determinar la prevalencia de

las enfermedades autoinmunes en el Hospital Universitario de Santander, con el
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fin de hacer una caracterizacion de los pacientes, métodos diagnosticos,
tratamiento y seguimiento.

Por otro lado, los pacientes también se beneficiarian al igual que la comunidad
médica porgue se generaria informacion actualizada de su prevalencia en nuestro

medio y asi encontrar alternativas que mantengan una busqueda activa tanto en
diagnéstico y tratamiento oportuno® .
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1. HIPOTESIS

La prevalencia de las enfermedades Autoinmunes en el hospital universitario de
Santander, es menor que la prevalencia de las enfermedades Autoinmunes de la

poblacion general.
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2. PREGUNTA DE INVESTIGACION

¢, Cudl es la prevalencia de las enfermedades autoinmunes en pacientes mayores

de 13 afios en el Hospital Universitario de Santander de Bucaramanga?
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3. OBJETIVOS
3.1 OBJETIVO GENERAL
Identificar la prevalencia de las enfermedades autoinmunes en pacientes mayores
de 13 afos, en el periodo comprendido entre el 2012 y el 2016 en el Hospital

Universitario de Santander.

3.2 OBJETIVOS ESPECIFICOS

e Enumerar las patologias autoinmunes mas frecuentes diagnosticadas en el
HUS.

e |dentificar cuales son los O6rganos o0 sistemas mas frecuentemente

comprometidos por las enfermedades autoinmunes detectadas.

e Caracterizar las variables clinicas y sociodemograficas de los pacientes con

enfermedades autoinmunes.
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4. JUSTIFICACION

Las enfermedades autoinmunes son enfermedades que se caracterizan por una
autoagresion del sistema inmunolégico afectando las células del organismo, en la
practica es muy poco conocida en términos generales por la poblacion de
médicos, retardando su diagnoéstico, olvidando sus manifestaciones clinicas; y por
ende desconociendo la frecuencia y tipo de presentacién de las enfermedades, de
igual forma no existen estudios locales del numero de casos presentes en el

Hospital Universitario de Santander.

El conocimiento de las enfermedades autoinmunes es importante para el personal
medico de un hospital de alto nivel de complejidad debido a que son patologias
complejas y que requieren atencion especializada teniendo en cuenta que pueden
ser dificiles de diagnosticar, tener un manejo farmacolégico que puede conllevar a
multiples complicaciones o efectos adversos, por ende, es importante conocer qué
tipo de poblacion se tiene en nuestra institucion para generar posibles propuestas

de hipotesis de trabajo en diagndstico, tratamiento y rehabilitacion.
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5. MARCO TEORICO

La autoinmunidad es una respuesta inmune dirigida contra un antigeno en el
cuerpo del huésped. La definicién no distingue si la respuesta es inducida por un
antigeno extrafio o autoctona. Por lo general, implica la respuesta de células T
como de las células B. Solo se requiere que la respuesta inmune adaptativa se
dirige a un auto-antigeno. La Enfermedad autoinmune es una condicion patoldgica
causada por la respuesta autoinmune adaptativa. Sin embargo, estas definiciones
pueden ser poco claras ya que con frecuencia es dificil asignar causalidad cuando

se trata de una enfermedad de seres vivos'?.

CRITERIOS DE ENFERMEDAD AUTOINMUNE:

La demostracion de auto anticuerpos es hasta ahora el primer paso en el
diagnostico de estas enfermedades, aunque los anticuerpos pueden no ser los
patdgenos reales del trastorno. Naturalmente auto anticuerpos que se producen
son comunes en todas las personas inmunolégicamente competentes y pueden
aumentar de forma no especifica durante el curso de la infeccion, enfermedad o
lesion. Por lo tanto, la sola presencia de auto anticuerpos no establece
necesariamente una relacion de causa-efecto, ya que los auto anticuerpos pueden
ser el resultado, no la causa, del proceso de la enfermedad. Sin embargo, la
presencia de respuestas de auto anticuerpos tiene un gran valor en el diagnostico
y prondstico de muchas enfermedades humanas. Los auto anticuerpos pueden
estar presentes muchos afios antes del diagnéstico de enfermedades como el
lupus eritematoso sistémico (LES), artritis reumatoide, sindrome antifosfolipido y
diabetes mellitus tipo 1. Combinado con la informacion genética o historia familiar,
la presencia de auto anticuerpos puede ser altamente predictivo de la aparicion

posterior de un trastorno autoinmune 3*.
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EPIDEMIOLOGIA:

Las enfermedades autoinmunes afectan alrededor del 3 — 5% de los seres
humanos, especialmente a las mujeres. Tienen una incidencia de 90/100.000
habitantes y una prevalencia de 3.225/100.000 habitantes y en el 80% de los
casos afectan a las mujeres en edad reproductiva. Como son enfermedades
cronicas e incurables tiene un alto impacto social. Se desconoce la causa directa
de los procesos autoinmunes, pero hay claros indicios de la participacion de
factores genéticos y ambientales que interactian a lo largo de la vida de un
individuo para generar una enfermedad autoinmune. Tablas de prevalencia de

enfermedades Autoinmunes en la poblacion general.
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6. CLASIFICACION DE LAS ENFERMEDADES AUTOINMUNES

Las enfermedades autoinmunes se clasifican segun el compromiso que producen
en el organismo; dependiendo si produce manifestaciones sistémicas y/o produce
manifestaciones oOrgano-especificas. Las enfermedades autoinmunes sistémicas
se subclasifican en enfermedades de tejido conectivo y en enfermedades del tejido
mixto conectivo, y las enfermedades autoinmunes organo-especificas se
subclasifican de acuerdo al 6rgano comprometido, por ejemplo: tiroides, musculo,
corazon, higado, rifidn, piel y pancreas entre otros. (Ver figura 1).

Figura 1. Clasificacion de las enfermedades autoinmunes

ENFERMEDADESAUTOINMUNES

[ La Enfermedad autoinmune es una condicion patoldgica causada por la respuesta autoinmune adaptativa, en la que se ]

genera una respuesta inmune dirigida contra un antigeno en el cuerpo del huésped.

[ CLASIFICACION DE LAS ENFERMEDADES AUTOINMUNES ]

[ Enfermedades autoinmunes sistémicas m Enfermedades autoinmunes organo-especificas ]

—1— 1 ,
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ENFERMEDADES AUTOINMUNES SISTEMICAS

ENFERMEDAD TEJIDO CONECTIVO

Lupus eritematoso sistémico.
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Artritis reumatoide.
Esclerosis sistémica.
Espondilitis anquilosante.
Artritis reactiva.
Polimiosistis/Dermatomiositis.

Sindrome de Sjogren.

ENFERMEDAD DEL TEJIDO MIXTO CONECTIVO

Sindrome de Behcet.

Sindromes Vasculiticos.

Poliarteritis nodosa.

Arteritis temporal.

Arteritis de Takayasu.

Enfermedad de Kawasaki.

Granulomatosis con poliangeitis (Wegener).
Sindrome de Churg Strauss.

Sarcoidosis.

ENFERMEDADES AUTOINMUNES ORGANO-ESPECIFICAS

TIROIDES: Tiroiditis de Hashimoto, Enfermedad de Graves.

SISTEMA NERVIOSO: Esclerosis multiple, Sindrome de Guillan-Barré.
MUSCULO: Miastenia Gravis.

CORAZON: Fiebre reumatica.

ESTOMAGO: Anemia perniciosa.

INTESTINO: Enfermedad de Crohn, Colitis ulcerativa, Enfermedad celiaca.
GLANDULA SUPRARRENAL: Enfermedad de Addison.

PANCREAS: Diabetes tipo 1 autoinmune.

PIEL: Pénfigos, Psoriasis, Vitiligo.
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HIGADO: Hepatitis autoinmune.

HEMATOLOGICAS: Anemias hemoliticas, Purpura trombocitopénica autoinmune.

6.1 ENFERMEDADES AUTOINMUNES SISTEMICAS (Figura 2)

Figura 2. Clasificacién de las enfermedades autoinmunes sistémicas

ENFERMEDADES AUTOINMUNES

[ Enfermedades autoinmunes sistémicas ]

—

e \ [ p
ENFERMEDAD DEL TEJIDO ENFERMEDAD DEL TEJIDO MIXTO
CONECTIVO CONECTIVO
\. J J
| I
Lupus eritematoso sistémico Sindrome de Behcet
| I
Artritis reumatoide Sindromes Vasculiticos
X X
Esclerosis sistémica Poliarteritis Nodosa
| 1
Espondilitis anquilosante Arteritis Temporal
| I
Artritisreactiva Arteritis de Takayasu
| |
Polimiosistis/Dermatomiositis Enfermedad de Kawasaki
. X I
Sindrome de Sjogren Granulomatosis de Wegener
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6.1.1 Enfermedades del Tejido Conectivo

Lupus Eritematoso Sistémico

El lupus eritematoso sistémico (LES) es un trastorno autoinmune multisistémico
>® su prevalencia e incidencia varia de acuerdo cada regién geografica,
encontrandose una mayor frecuencia en los grupos étnicos afrocaribefios y menor
en la caucasicos ®’. Afecta articulaciones, musculos, piel y casi todos los 6rganos

del cuerpo °”.

Esta enfermedad inflamatoria cronica afecta todas las edades, pero su mayor
incidencia esta entre los pacientes de 18 a 50 afos, atendiendo a una prevalencia
que oscila entre 300 a 400 por cada 100.000 habitantes ’. En los pacientes con
LES juvenil la enfermedad es mas grave que en los adultos y por lo tanto estan
sometidos a tratamientos mas fuertes y perjudiciales evidenciados por el mayor
deterioro renal y del sistema nervioso central®. Adicionalmente, afecta mas a

mujeres que a hombres en una proporcién (9:1)

, siendo su causa de origen
multifactorial, donde se incluyen eventos tales como la susceptibilidad genética,

epigenética, el ambiente y las hormonas °.

El LES ocurre cuando una persona comienza a desarrollar una alteracion en la
respuesta inmunoldgica creando auto anticuerpos que se unen a antigenos
celulares propios que se alojan en diversos 6rganos, dando lugar a su inflamacion,
disfuncién y posterior fracaso ®’. Para su diagndstico se suelen determinar la
presencia de anticuerpos antinucleares (AAN), anti-DNA nativo y anti-Sm ° en la
sangre del paciente afectado, asi como la presencia de Linfocitos By T
autorreactivos °. Sin embargo, en pacientes con LES juvenil es il la
determinaciéon de anticuerpos antirribosomal P °. Las caracteristicas clinicas,
paraclinicas y terapéuticas son contempladas de acuerdo al American College of

Rheumatology.
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Artritis Reumatoide

La artritis reumatoide (AR) es una enfermedad autoinmune que se caracteriza por
inflamacion cronica y degenerativa de las articulaciones, cuyo origen se da a partir
de diversos factores entre los cuales encontramos susceptibilidad genética,
infecciones, el ambiente, el grupo étnico, la geografia y los habitos nutricionales, lo

que a su vez da lugar al reconocimiento de varios tipos de artritis®.

El consumo de alcohol, el tabaquismo, la contaminacion son factores de riesgo
ambiental relevantes; aunque se precisa que una de los principales factores de
riesgo de la AR es el contacto con componentes bacterianos y virales, los cuales
son una interesante fuente de antigenos, ya que las secuencias de rRNA

bacteriano se encuentran en la membrana sinovial °.

Dentro de las teorias mas aceptadas, esta que la afeccion principal radica en el
dafo a las membranas sinoviales que contienen rRNA bacteriano, muy
probablemente por la colonizacion con bacterias comensales intestinales y de la
piel. Sobre las membranas de articulaciones diastrodiales se producira dolor,
inflamacién y con el tiempo, una grave discapacidad ®°. Productos bacterianos con
el lipopolisacarido, peptidoglicano y el ADN bacteriano activan la respuesta
inmunologica innata y adquirida. Con el dafio progresivo también se pueden
manifestar dafios a nivel extraarticular como Glomerulonefritis, pericarditis,

escleritis, pleuritis, vasculitis, entre otras 2.

Estudios muestran en la poblacion general de un pais como Argentina
aproximadamente el 1,0% padece de AR '°, siendo mas frecuente en mujeres que
en hombres en una proporcion (2-3:1), con una mayor incidencia entre las edades
de 40 a 60 afios®'°. La incidencia de AR observada en los Estados Unidos oscila
entre 42 personas por cada 100,000 (afios 1987-1990) y 68.3 por cada 100,000
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(afios 1975-1985) . Las caracteristicas clinicas, paraclinicas y terapéuticas son

contempladas de acuerdo al American College of Rheumatology.

Esclerosis Sistémica

La Esclerosis Sistémica o esclerodermia (ES) es una enfermedad crénica
autoinmune del tejido conectivo que se describe por presentar procesos de fibrosis
e inflamacion anormal en el paciente, afectando de esta manera gran variedad de
organos y sistemas que incluyen los pulmones, los rifiones, el tracto
gastrointestinal, tejido vascular, tejido osteomuscular y la piel, debido a una

desajuste inmunoldgico.

Aunque las manifestaciones clinicas y el dafio son variables. Cursando en algunos
casos solo con acrosclerosis y fenomeno de Raynaud, y en otros con
esclerodermia difusa y disfuncion del érgano diana, dependiendo del tipo de

autoanticuerpos que se genere *+*2,

Debido a que la naturaleza de esta enfermedad es debilitante y potencialmente
incapacitante, las principales medidas terapéuticas consisten de manera central en
la reduccién al dafio del érgano y al alivio de los sintomas ***2. Sin embargo, los
pacientes que sufren de ES generalmente se van a encontrar bajo estados de

ansiedad, ira, y depresion, debido al deterioro de la apariencia fisica **.

Es una enfermedad poco frecuente con una prevalencia general de 10 por
100.000 habitantes **, en poblaciones europeas o estadounidenses 2,1-25,3 casos
por cada 100.000 habitantes. La cual tendra una distribucién diferente de acuerdo
con el tipo étnico, ya que los blancos tienen menores prevalencia e incidencia de
la enfermedad, con manifestaciones inflamatorias de menor gravedad con
respecto a otro tipo de grupos étnicos, probablemente por asociacion a factores

ambientales y genéticos diferentes.
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L2 Las

Adicionalmente la prevalencia es mayor en mujeres que en hombres
caracteristicas clinicas, paraclinicas y terapéuticas son contempladas de acuerdo

al American College of Rheumatology.
Espondilitis Anquilosante:

La Espondilitis Anquilosante EA es una enfermedad crénica inflamatoria que
afecta principalmente las articulaciones de la columna vertebral y sacroiliacas™® *°.
Puede afectar el resto del esqueleto axial (hombros y caderas), lo que lleva a una
reduccion de la amplitud de movimiento y dolor. Algunos individuos desarrollan
destruccion de las articulaciones y puede requerir el reemplazo total de la
articulacion. Las manifestaciones de la afeccion cardiaca incluyen aortitis
ascendente, insuficiencia de la valvula adrtica, la conduccion andémala,

cardiomegalia y pericarditis™®.

Su prevalencia por cada 10 000 (en 36 estudios) fue 23,8 en Europa, 16,7 en Asia,
31,9 en América del Norte, 10,2 en América Latina y 7,4 en Africa’. Sin embargo,
la prevalencia varia en funcién de la raza, con 0,04 a 0,06% de los no caucéasicos
afectados por la enfermedad en comparacién con 0,1 a 1,4% de caucésicos™ *°.
Las caracteristicas clinicas, paraclinicas y terapéuticas son contempladas de

acuerdo al American College of Rheumatology.
Artritis Reactiva:

Se describe Artritis Reactiva AR o “sindrome de Reiter” (enfermedad de las
articulaciones causada por la inflamacion) bajo la triada de artritis, uretritis y
conjuntivitis, siendo producto de ciertas infecciones bacterianas; surgiendo a las
1-6 semanas después ciertas infecciones genitourinarias y gastrointestinales *’. En
los genitales luego de (Chlamydia trachomatis) o en el intestino (Campylobacter,

Salmonella, Shigella y Yersinia) *2.

34



Algunos pacientes con artritis reactiva poseen un gen llamado HLA-B27. Los
pacientes que tienen el gen HLA-B27 suelen tener una aparicibn mas repentina y
severa de los sintomas. Estos pacientes también tienen mas probabilidades de
tener sintomas cronicos (a largo plazo). Sin embargo, los pacientes que no poseen
el gen HLA-B27 pueden desarrollar artritis reactiva luego de exponerse a un

organismo que la provoca.

A pesar de ser inmunodeficientes, los pacientes con VIH, virus del SIDA, también
pueden desarrollar artritis reactiva '®. La prevalencia global de este grupo de
enfermedades esta entre 2% y 3%, que es al menos 3 veces mas frecuente que la
prevalencia de RA '°. En mas frecuente en varones j6venes que en mujeres, con
una incidencia de 0,6 a 3,1 casos por cada 100000 habitantes, segun estudios

20

americanos Las caracteristicas clinicas, paraclinicas y terapéuticas son

contempladas de acuerdo al American College of Rheumatology.
Polimiosistis/Dermatomiositis:

La Dermatomiositis y la Polimiosistis pertenecen a las miopatias inflamatorias
idiopéticas que son enfermedades del tejido conectivo de etiologia desconocida y

afecta principalmente esquelético masculo, piel y otros érganos internos?.

En ocasiones pueden asociarse a cancer y la presencia de autoanticuerpos
especificos y asociados a estas enfermedades sustenta la etiologia autoinmune
del proceso y ayuda a categorizar a los pacientes. El tratamiento incluye la
administracién de glucocorticoides, inmunodepresores y puntualmente terapias
biologicas, sin descuidar la rehabilitacion incluso en la fase aguda de la

enfermedad .

Esta afeccion puede originarse por una reaccion autoinmune. Al respecto, se han

encontrado depdsitos de inmunoglobulina M y G, asi como de inmunocomplejos vy,
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al parecer, existe una reaccion inmunoldgica mediada por células contra el
musculo; también los virus pueden ser responsables, pues en las células
musculares se han detectado estructuras similares a los picornavirus y han sido
identificadas, mediante microscopia electrénica, inclusiones tubulares semejantes
a las encontradas en algunas infecciones viricas en miocitos y células endoteliales

de los vasos de la piel y el misculo?.

En cuanto a su frecuencia, pueden considerarse dentro del grupo de
enfermedades raras debido a su baja incidencia. Estudios epidemiol6gicos
llevados a cabo en diversos puntos del globo establecen una incidencia anual

media de 2,1 a 7,7 casos nuevos por millon de habitantes y afio.

En Espafia la incidencia anual media es similar, de 2,2 a 10,6 casos nuevos por
millén de habitantes y afio®>. Las caracteristicas clinicas, paraclinicas y

terapéuticas son contempladas de acuerdo al American College of Rheumatology.

Sindrome De Sjogren:

El sindrome de Sjogren (SS) es una enfermedad autoinmune crénica, autoinmune
y multisistémica, que se caracteriza por una sobreexpresion de linfocitos T y B que
afecta principalmente las glandulas exocrinas (lagrimales y salivales) y puede

expresarse clinicamente de formas diferentes.

Algunos pacientes presentan la forma glandular de la enfermedad, caracterizada
por sequedad de mucosas y piel (sindrome sicca), mientras otros manifiestan
compromiso extraglandular. Segun las series, del 20-71% de los pacientes
desarrollan manifestaciones sistémicas, incluyendo manifestaciones
musculoesqueléticas, cutaneas, respiratorias, gastrointestinales, nefrourolégicas,

neuroldgicas, psiquiatricas, endocrinas y hematolégicas®* 2°.
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Esta afeccidon ocurre generalmente en adultos con una prevalencia del 0,5%, de
una preferencia en el sexo femenino del 90-95%, proporcidon que se mantiene en
nifios. En la etapa infantil es una enfermedad rara, su prevalencia es desconocida

y la edad promedio del diagndstico es de 9 afios.

Existen pocos casos publicados en la literatura médica, y en la mayoria de estos el
diagnéstico se ha planteado en pacientes con parotiditis crénica recurrente %°. SS,
probablemente es la enfermedad autoinmune mas frecuente, pero poco
diagnosticada. Afecta a mujeres posmenopausicas con una tasa de incidencia de
5 caso0s/100.000 habitantes?’. Las caracteristicas clinicas, paraclinicas Yy
terapéuticas son contempladas de acuerdo al American College of Rheumatology.

6.1.2 Enfermedad del Tejido Mixto Conectivo
Sindrome de Behcet:

El Sindrome de Behcet es un desorden inflamatorio cronico, multisistémico de
origen que afecta vasos sanguineos (vasculitis), e incluso cualquier parte del

organismo (distribucion generalizada o sistémica).

Se caracteriza por Ulceras en la boca muy dolorosas, Ulceras genitales e
inflamacion ocular, varios tipos de lesiones en la piel, inflamacion de las
articulaciones (artritis), inflamacion intestinal con diarrea e inflamacion del sistema
nervioso, tanto central (cerebro, cerebelo, tronco cerebral, médula espinal,

meninges) como de los nervios periféricos (brazos y piernas) .

Su incidencia es muy variable, desde 1 en 1.000 en Turquia, 1 en 10.000 en
Japon, Corea, Iran y Arabia Saudita, hasta 1 en 500.000 en el Reino Unido, e
incluso 1 en 1 milon en Estados Unidos de Norteamérica. Afecta

predominantemente a adultos jovenes y tradicionalmente se describia como mas
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frecuente en hombres que en mujeres, sin embargo, en los Ultimos afos esta
diferencia ha disminuido acercandose a una relacién 1:1%°. Las caracteristicas
clinicas, paraclinicas y terapéuticas son contempladas de acuerdo al American

College of Rheumatology.
Sindromes Vasculiticos:

Las vasculitis son enfermedades inflamatorias que comprometen la pared de los
vasos sanguineos, provocando una estrechez de su lumen, que se manifiesta por
isquemia y/o eventual necrosis del tejido u drgano que irriga. Un grupo significativo
de vasculitis se produce por mecanismos inmunolégicos de dafio celular o tisular;
dafo directo por anticuerpos especificos; complejos inmunes con activacion del

complemento; o citotoxicidad directa o inducida por anticuerpos.

En el caso de aquellas vasculitis mediadas por complejos inmunes, los antigenos
constituyentes son generalmente antigenos externos. En mucha menor frecuencia,
son de tipo autoantigenos, constituyendo el grupo de las vasculitis autoinmunes™.
Las vasculitis constituyen un grupo heterogéneo de enfermedades con origen,
patogénesis y cuadro clinico diversos que representa un reto diagndstico en la

préctica clinica (suponen 1 de cada 300 ingresos en un hospital universitario) *.

La arteritis de Takayasu ha sido la variante mas reportada del promedio de
vasculitis en Brasil y México. En contraposicidén en Brasil, Colombia y México, las
vasculitis asociadas a ANCA fueron la forma mas informada en paises como Chile
y Peru. La mayoria de casos informados en América Latina provienen de México,
siendo Colombia el segundo pais en frecuencia®. Las caracteristicas clinicas,
paraclinicas y terapéuticas son contempladas de acuerdo al American College of

Rheumatology.
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Poliarteritis Nodosa:

La Poliarteritis Nodosa clasica (PANc) es una vasculitis necrosante sistémica, de
arterias de pequefio y mediano calibre. Su cuadro clinico es pleomorfico, con
sintomas debidos a oclusion vascular de diferentes oOrganos: rifién, sistema
nervioso central y periférico, aparato digestivo, miocardio, musculo, visceras y
piel** 34 En el caso de la poliarteritis nodosa cutanea se utiliza para el compromiso
limitado a la piel (dermis profunda y paniculo). Clinicamente, esta enfermedad
presenta nédulos en las piernas que se ulceran frecuentemente. La poliarteritis
nodosa cutanea tiene un curso cronico, benigno, pero variable con repetidas
exacerbaciones. No hay compromiso sistémico®. La PAN fue uno de los primeros
sindromes vasculiticos estudiados en detalle; muchos conceptos actuales de
clasificacion y causas de vasculitis nacieron de estudios sobre la patogenia de
esta enfermedad. Es infrecuente en pediatria, predomina en el sexo masculino en
relacion de 2:1. Se presenta a cualquier edad, pero en nifios ocurre sobre todo
entre los 9 y 15 afios. Ocurre en todas las razas. La frecuencia anual es de 2.4 por
1, 000,000 habitantes®*. Las caracteristicas clinicas, paraclinicas y terapéuticas

son contempladas de acuerdo al American College of Rheumatology.
Arteritis Temporal:

La arteritis temporal es una variante de arteritis de células gigantes la cual es una
vasculitis granulomatosa sistémica inmunomediada que usualmente involucra
arterias medianas y grandes de la cabeza, desde el segundo al quinto ramo de la
aorta y, en particular, la arteria temporal®. Se ha planteado que un dolor
localizado o irradiado, con arteria temporal sensible a la palpacién y pulsaciones
disminuidas, en mayores de 50 afos, asociado a un registro de
eritrosedimentacion 50 mm/h por el método Westergren, y una biopsia de arteria
con infiltracion mononuclear granulomatosa con células gigantes multinucleadas,

constituyen evidencias claras definitorias de esta entidad ***’. Sus principales
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sintomas son cefalea, a menudo con hipersensibilidad del cuero cabelludo,
amaurosis, claudicacién mandibular y sintomas de polimialgia reumatica, con dolor

y debilidad de la musculatura proximal en las cuatro extremidades*®.

La arteritis temporal afecta sobre todo a pacientes de 50 afios de edad, con un
pico de incidencia en mujeres de 70 afos y con una incidencia de 15-30/100000
habitantes, y prevaleciendo en el mundo occidental sobre el oriental®. Las
caracteristicas clinicas, paraclinicas y terapéuticas son contempladas de acuerdo
al American College of Rheumatology.

Enfermedad De Kawasaki:

La enfermedad de Kawasaki (KD) es una vasculitis sistémica, de causa
desconocida, que afecta fundamentalmente las arterias de calibre mediano; la
afectacion de las arterias coronarias es frecuente, siendo lo méas llamativo ya que
puede producir muerte subita, trombosis coronaria, infarto de miocardio, entre
otras afecciones cardiovasculares *. Factores genéticos y factores ambientales
se ha considerado como un papel importante en la prevalencia de KD*. Esta
patologia se suele presentar en nifios hasta de 4 a 5 afios con mayor valor de
incidencia reportado en Asia, especialmente en Japén, Corea y Taiwan “,
teniendo una maxima frecuencia entre los 12 y 24 meses, (80 % de los casos);
siendo los varones los mas afectados en una relacion 1,4:1. En los Estados
Unidos afecta entre 10 y 15 por 100.000 nifios de este grupo de edadl; es rara
antes de los 4 meses y en adultos ¥, Las caracteristicas clinicas, paraclinicas y

terapéuticas son contempladas de acuerdo al American College of Rheumatology.

Granulomatosis con poliangeitis (Wegener):

La Granulomatosis con poliangeitis (GP) es una vasculitis sistémica, de causa

desconocida, que afecta a vasos de pequefio y mediano calibre. Se caracteriza
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por la afectacion del aparato respiratorio y los rifiones, pero puede afectar a otros
organos. Los anticuerpos anticitoplasma de neutréfilo (ANCA) son positivos con
frecuencia y la caracteristica histologica mas relevante es la presencia de
granulomas nécrosantes. El diagndstico se basa en las manifestaciones clinicas,
la biopsia de los 6rganos afectados y la presencia de ANCA *. Estos anticuerpos
tienen una prevalencia en la poblacién global de 2.8-5%, lo que permite su utilidad
para el diagnéstico de las vasculitis, por su baja frecuencia en la poblacién sana*.
La GP es una entidad poco frecuente. La incidencia anual en nuestra area de
referencia es de 0,6 casos por cada millébn de habitantes. Es destacable una
mayor prevalencia de tabaquismo en pacientes estudiados alcanza el 80% ***?. Es
mas frecuente en hombres de raza caucasica, mayores de 40 afos, aunque puede
aparecer a cualquier edad. En México, la prevalencia no difiere mucho de lo
publicado en otros paises, y afecta por igual a hombres y a mujeres con edad
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promedio de 47.6 £ 13.8 afios Las caracteristicas clinicas, paraclinicas y

terapéuticas son contempladas de acuerdo al American College of Rheumatology.
Sindrome De Churg Strauss:

El sindrome de Churg-Strauss (CSS) es una vasculitis granulomatosa sistémica de
vasos medianos y pequefios, caracterizado por historia de asma, rinitis alérgica
cronica e hipereosinofilia, esta infiltracion tisular resulta en una amplia variedad de
manifestaciones clinicas que pueden ir desde la fatiga con lesiones cutaneas
inespecificas, hasta una fibrosis endomiocardica, compromiso neurolégico y

comportarse como una enfermedad potencialmente mortal. “>“°.

El CSS se manifiesta con una amplia gama de sintomas donde el asma afecta a
practicamente a todos los individuos (97%), y puede preceder a la vasculitis
incluso en 10 afos; 61% de los pacientes tendran sinusitis; 40% artralgias y 49%

44
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cambios en la piel™. No existen datos confiables publicados sobre la incidencia de

41



los sindromes hipereosinofilicos; en los primeros estudios se estimaba que la

prevalencia era de 14%.

En Estados Unidos, la incidencia anual se estima en 1-2 casos por 200000
habitantes. En la actualidad, series con grupos mas grandes, encuentran que no
es mayor de 10%. Es poco frecuente en adultos y mucho mas rara en nifios, en
los cuales estan comunmente asociadas anormalidades cromosOmicas y re
arreglos genéticos®. Las caracteristicas clinicas, paraclinicas y terapéuticas son
contempladas de acuerdo al American College of Rheumatology.

Sarcoidosis:

La Sarcoidosis es una enfermedad sistémica caracterizada por la formacion de
granulomas desnudos no caseosos epitelioides con acumulo de linfocitos T vy
fagocitos mononucleares; su etiologia es desconocida, aunque se cree que es
causada por una respuesta celular exagerada del sistema inmune a antigenos
enddgenos o exogenos, el diagndstico se establece por exclusion y se requiere

demostrar la presencia de dichos granulomas en mas de un érgano.

La piel suele afectarse hasta en un tercio de los pacientes. Segun la Revista
Médica del Instituto Mexicano del Seguro Social, rara vez se observa en pacientes

de origen mexicano .

El cuadro clinico puede variar de un hallazgo radiografico en pacientes con fiebre
y sintomas inespecificos a una enfermedad cronica con falla organica multiple
4647 Afecta a personas de ambos sexos, de todas las razas y edades, aunque
predomina en adultos jovenes y de mediana edad. Su frecuencia varia a lo largo
del mundo y se informa una incidencia de entre 5 a 40 casos por cada 100 000
habitantes/afio, siendo mayor en paises escandinavos y en la poblacion

afronorteamericana.
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Se describen variaciones en cuanto a la forma de presentacion clinica y pronostico
en los diferentes paises y etnias. Latinoamérica es una region con baja incidencia,
probablemente por diferencias genéticas y de exposicion ambiental a
determinados antigenos, pero quizd también por la falta de programas de
relevamiento y la alta prevalencia de otras enfermedades granulomatosas
endémicas (tuberculosis, lepra, micosis profundas) que confunden el diagnéstico®.
Las caracteristicas clinicas, paraclinicas y terapéuticas son contempladas de

acuerdo al American College of Rheumatology.
6.2 ENFERMEDADES AUTOINMUNES ORGANO-ESPECIFICAS (Figura 3)

Figura 3. Clasificacion de las enfermedades autoinmunes Organo-Especificas

ENFERMEDADES AUTOINMUNES
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6.2.1 Tiroides

Tiroiditis de Hashimoto:

La tiroiditis de Hashimoto es una enfermedad autoinmune que lleva a la
destruccion de la glandula tiroides, que afecta cominmente a la poblacién adulta.
El cuadro clinico, aunque altamente variable, consta principalmente de bocio
difuso indoloro, con manifestaciones sistémicas tipicas, algunos pacientes
comienzan con un cuadro de tiroiditis subaguda asociada a crecimiento doloroso
de la tiroides, estado de tirotoxicosis con manifestaciones sistémicas de
enfermedad inflamatoria, y elevada velocidad de sedimentacion globular. Las
manifestaciones neuromusculares mas frecuentes son las mialgias, fatiga,
debilidad muscular proximal y reflejos osteotendinosos hipoactivos. Los factores
precipitantes incluyen las infecciones (principalmente virales), el estrés y los

esteroides sexuales*® %,

Los anticuerpos involucrados mas importantes desde el punto de vista clinico son
los anticuerpos antitiroglobulina y los anticuerpos antiperoxidasa tiroidea, cuya
concentracion en suero es elevada. La reaccion autoinmune se basa en una
infiltracion linfocitaria y plasmatica de los foliculos que determina la formacion de

nédulos linfocitarios con la consiguiente fibrosis y agrandamiento de la glandula®.

En los Estados Unidos su incidencia fluctia entre 0,3 a 1,5 casos por cada 1000
personas por afio. Esta enfermedad es mas frecuente en mujeres entre los 30 y 50
afios de edad Yy la prevalencia de la enfermedad fluctia entre el 4 al 15% de la
poblacién adulta *°; la relacién hombre: mujer es de 4 a 7.1 con un porcentaje de
afectacion en la poblacion general de 2 y 0.2%, respectivamente; estos
porcentajes pueden variar de acuerdo con la regién geografica®®. Las
caracteristicas clinicas, paraclinicas y terapéuticas son contempladas de acuerdo

al The American Association of Clinical Endocrinologists.
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Enfermedad de Graves:

La enfermedad de Graves (EG) es un desorden autoinmune que conlleva a
hiperactividad de la glandula tiroides o mejor conocido como hipertiroidismo,
producida en primera instancia por bocio nodular toxico, y en menor frecuencia,;
por el nodulo solitario hiperfuncionante. La presencia de ndédulos tiroideos es
frecuente en la EG, aunque la mayoria de estos ndédulos son benignos y no

funcionantes °%°2.

La EG se caracteriza por la produccion de inmunoglobulinas de tipo IgG, que
estimulan el receptor de la hormona que estimula la tiroides (TSH). Estas
inmunoglobulinas son también dirigidas contra los tejidos blandos de la orbita lo
que produce edema e inflamacion, con proptosis, edema periorbitario y

oftalmoplejia.

Esta asociacion entre hipertiroidismo y enfermedad ocular, resulta de la presencia
de proteinas receptoras TSH-like dentro del masculo y la grasa orbitaria. Otros
signos extratiroideos del proceso autoinmune son el mixedema pretibial y la
acropaquia 3. La coexistencia de EG y cancer de tiroides ha sido reportado hasta

5

en 9% de los pacientes ' y la alteracion electrolitica caracteristica es la

hipocalemia y la concentracién de potasio generalmente es menor de 3 mEg/L %

Entre los pacientes con hipertiroidismo el 60 a 80% corresponde a EG,
dependiendo de factores regionales como la ingesta de iodo (3). La incidencia
anual en mujeres es de 0,5 por 1000, con una edad de comienzo entre los 40 a 60
afios. La relacion mujer/hombre es de 8/1. Es el desorden autoinmune mas
prevalente de los Estados Unidos®. Las caracteristicas clinicas, paraclinicas y
terapéuticas son contempladas de acuerdo al The American Association of Clinical

Endocrinologists.

45



6.2.2 Sistema Nervioso

Esclerosis Multiple:

La esclerosis multiple (EM) es una enfermedad inflamatoria desmielinizante que
afecta el sistema nervioso central (SNC) y es una de las principales causas de

discapacidad en adultos jovenes **°°.

Comprende una compleja interaccion de factores ambientales tales como: el lugar
de residencia y la edad de exposicion a ciertos virus como el Epstein Barr y
varicela zoster; estudios de genética han encontrado una asociacién con 52 alelos
de riesgo y una fuerte correlacion con antigenos de histocompatibilidad

DRB1 (HLA-DRB1)>.

En el 85% de los casos, la enfermedad se manifiesta inicialmente con un curso de
brotes seguidos de episodios de remision totales o parciales, etapa denominada
esclerosis mdiltiple con recaidas y remisiones (EMRR), y es la fase de la
enfermedad que mejor respuesta clinica presenta a las intervenciones
terapéuticas disponibles. Eventualmente, el curso clinico de la enfermedad
evoluciona, mostrando un deterioro neurologico progresivo independiente de las
recaidas y remisiones con una respuesta limitada a los tratamientos, y se
denomina esclerosis multiple secundaria progresiva (EMSP). Finalmente, en un
grupo reducido de pacientes la enfermedad presenta desde su diagndéstico un
curso de deterioro progresivo de la funcién neurolégica, referido como esclerosis

multiple progresiva primaria (EMPP) °.

En registros de paises como México las mujeres presentan EM tienen mayor
frecuencia, la relacion hombre-mujer es de 1:2, asi pues en los Ultimos afios su
prevalencia ha ido en aumento, y se conoce que varia segun la latitud; en

Chihuahua es de 12 por cada 100,000 habitantes; en Nuevo Leo6n, de 30 por cada
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100,000, y en el Distrito Federal, de 10 por cada 100,000. En personas de raza
blanca la prevalencia es de 1 por cada 1000 habitantes, y se mantiene la afeccion

en la relacion hombre-mujer.

La perspectiva de vida disminuye en los pacientes con EM, en Canadéa se reduce
de 4 a 7 afios, y en estudios de Dinamarca disminuye aun mas: de 10 a 12 afios.
La EM se presenta en un rango de edad de entre los 20 y los 40 afios. Los altos
costos directos e indirectos, solo en Estados Unidos, llegan a ser de cerca de 14

54,55

billones de dodlares por afio Las caracteristicas clinicas, paraclinicas y

terapéuticas son contempladas de acuerdo al American Neurology Association.

Sindrome de Guillain-Barré:

El sindrome de Guillain Barré (SGB) se define clasicamente como una
polirradiculoneuropatia inflamatoria aguda monofasica sensitivo motora adquirida,
post infecciosa, que se manifiesta de manera secundaria a un proceso infeccioso
viral en casi 60 a 70% de los casos, es mediada inmunolégicamente, y por lo
general de naturaleza desmielinizante. Generalmente cursa con recuperacion
espontanea, que se distingue por debilidad muscular, con posterior paralisis
motora, simétrica, con o sin pérdida de la sensibilidad y puede acompanarse de
alteraciones autonémicas™® °’. La paralisis ocurre en forma aguda en un periodo

de 1 a 28 dias y se asocia un compromiso autonémico significativo>®.

En la mayoria de los casos infantiles la evolucién es favorable, aunque se observa
un 10% de secuelas. La mortalidad es baja (3-4%). El mejor prondstico del SGB
en niflos se ha relacionado con el manejo mas adecuado del paciente critico y el
uso de inmunoglobulina endovenosa. Es una enfermedad bien reconocida en
todos los paises del mundo, y es la causa mas frecuente de pardlisis flacida aguda
en los paises en los cuales la vacunacién sistematica contra la poliomielitis ha

permitido erradicarla. El SGB afecta a pacientes de todas las edades, desde la
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época de lactante hasta la vejez, pero es menos frecuente en la edad pediatrica.

Afecta a ambos sexos en una proporcion mujer-hombre es de 1.5-1.

La incidencia anual de SGB se reporta en 0.5 a 1.5 casos por 100.000 individuos
en la poblacion de 0-17 afios, afecta a ambos sexos en una proporcion mujer-
hombre es de 1.5-1; afecta a pacientes de todas las edades, desde la época de
lactante hasta la vejez, predominando en los extremos de la vida: nifios mayores
de cinco afios o adultos mayores, pero es menos frecuente en la edad pediatrica.
Algunos estudios han identificado una relacion entre la incidencia y la predileccién
estacional, con mayor incidencia en otofio e invierno, lo que se relaciona con las
infecciones de vias respiratorias predominantes en esos meses. Los meses con
mayor frecuencia de casos fueron de septiembre a febrero (62%) y de marzo a
agosto (38%) **°". Las caracteristicas clinicas, paraclinicas y terapéuticas son

contempladas de acuerdo al American Neurology Association.
6.2.3 Musculo
Miastenia Gravis:

La miastenia gravis (MG) es una enfermedad neuromuscular créonica causada por
el bloqueo, interferencia o destruccion de los receptores de acetilcolina de la unién
neuromuscular por autoanticuerpos (AChRs) o contra las proteinas relacionadas
ubicadas en la unién neuromuscular tales la tirosina quinasa especifica de los
musculos (MuSK); cursa con debilidad musculo-esquelética con pérdida
progresiva de fuerza que se recupera tras el reposo y reaparece con el ejercicio.
El sedentarismo puede afiadir una importante comorbilidad, lo que hace necesario
luchar contra él para mejorar la calidad de vida en la MG *®*°_La MG es un
padecimiento de orden poco comun, aunque la prevalencia ha aumentado quiza
debido a la mejoria en el diagndstico de la enfermedad y el aumento de la

longevidad de la poblacion. En Estados Unidos la prevalencia de MG es de
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aproximadamente 20 casos por cada 100,000 habitantes. La incidencia varia
ampliamente de 1.7 a 10.4 por millén, dependiendo del lugar del reporte; en
paises como Espafia se han reportado hasta 21 casos por millén®. Las
caracteristicas clinicas, paraclinicas y terapéuticas son contempladas de acuerdo

al American Neurology Association.

6.2.4 Corazoén

Fiebre Reumatica:

La fiebre reumatica (FR) es una enfermedad inflamatoria aguda autolimitada, con
gran tendencia a la recidiva. Es una complicacion no supurativa de la faringitis
causada por estreptococos del grupo A. Afecta principalmente al corazoén, a la
sinovial, sistema nervioso central, piel y tejidos conectivos. La manifestacion
clinica mas frecuente es la artritis y la mas grave, la carditis ®*. La enfermedad por
lo general se presenta con uno o0 mas episodios agudos, mientras que en el 30-
50% de todos los casos recurrentes FR puede conducir a la enfermedad cardiaca

reumatica crénica (ECRC) ®.

La epidemiologia de la enfermedad ha estado en continua evolucion. En la década
del 60, la fiebre reumatica y su principal complicacién eran las lesiones valvulares
cardiacas, las cuales constituyeron un problema en todo el mundo; ya en la
década del 70 se logré una disminucion importante del nimero de casos nuevos,
sin una disminucion paralela de las enfermedades estreptocécicas. A pesar de una
notable reduccion en la prevalencia de la enfermedad en los industrializados
paises, ECRC sigue siendo una de las principales causas de morbilidad y la
mortalidad en los paises en desarrollo. Mas de 15 millones de casos de ECRC se

estiman en todo el mundo, con 282.000 nuevos casos y 233.000 muertes al afo
61,62
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En Chile se observaron cifras de 500-600 casos al afio (9 x 100.000) en la década
de los 70, ha disminuido a unos 200-250 casos afio (1,5 x 100.000) a partir de
1985 y constituye un 0,2-0,5% de las altas hospitalarias totales y menos del 1% de

62

las pediatricas . Las caracteristicas clinicas, paraclinicas y terapéuticas son

contempladas de acuerdo al American College of Rheumatology.
6.2.5 Estémago
Anemia Perniciosa:

La anemia perniciosa es un tipo de anemia megaloblastica que se produce por un
trastorno madurativo de los precursores eritroides y mieloides, que da lugar a una
hematopoyesis ineficaz y cuyas causas mas frecuentes son el déficit de vitamina
B12 (cobalamina) y/o acido félico . Dentro de la poblacién vegetariana se estima
gue la deficiencia de vitamina B12 afecta a un 62% de mujeres embarazadas,

entre 25- 86% de nifios, 21-41% de adolescentes y 11- 90% de los ancianos **.

La prevalencia del déficit de vitamina B12 varia entre el 5 y 60% segun las
poblaciones, pero se considera que en paises industrializados es
aproximadamente del 20%. En pacientes mayores sanos se estima una
prevalencia del 12%, pero entre los pacientes mayores enfermos o internados la
prevalencia es del 30 al 40%. Tiene un pico de incidencia a los 60 afios, con un
aumento en la frecuencia por encima de esta edad y con una proporciéon mujer:
hombre de 1,6:1,0. Es mas comun en pacientes con antecedentes familiares
también de anemia o enfermedades asociadas (enfermedad de Hashimoto,

8 Las

enfermedad de Addison, hipoparatiroidismo, vitiligo entre otras)
caracteristicas clinicas, paraclinicas y terapéuticas son contempladas de acuerdo

al American Society of Hematology.
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6.2.6 Intestino
Enfermedad de Crohn:

Enfermedad de Crohn EC intestinal hace parte de la llamada enfermedad
inflamatoria intestinal (Ell) la cual es una respuesta inmune desproporcionada de
la mucosa intestinal frente a un estimulo medioambiental causado por
enteropatégenos en un individuo genética e inmunoldgicamente susceptible, que
conlleva a una respuesta inflamatoria incontrolada de la mucosa intestinal, la cual
es cronica, progresiva y destructiva. La EC puede desarrollar a cualquier edad,
pero se desarrolla comiinmente entre las edades 20 y 30 afios ®*°°. Se caracteriza
por el compromiso transmural y fistulizante, que puede afectar todo el tracto
digestivo y la region perineal. Su sintoma principal es la diarrea con o sin sangre,
pero asociado a manifestaciones heterogéneas con periodos de exacerbacion y
remision, que incluyen dolor abdominal, pérdida de peso, anemia, fiebre, anorexia,
astenia y, en algunos casos, complicaciones serias como obstruccion intestinal,
fistulas de predominio perianal en 15%, que generalmente son complejas y suelen

no cicatrizar, recto-vaginales en 10% y abscesos .

La Ell ocupa uno de los primeros lugares dentro de la patologia gastrointestinal en
incidencia y prevalencia con cifras y rangos variables de 4-7/ 100.000
habitantes/afio y 120-200/100.000 pacientes de Colitis Ulcerativa, respectivamente
y de 8-12/100.000 habitantes/afio y 50-200/100.000 pacientes en EC,
respectivamente; con un total aproximado de 1,4 millones de personas en EUA y
2,2 millones en Europa sufriendo de estas enfermedades ®°. Las caracteristicas
clinicas, paraclinicas y terapéuticas son contempladas de acuerdo al American

Gastroenterological Association
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Colitis Ulcerativa:

La colitis ulcerosa (CU) es una enfermedad inflamatoria crénica de etiologia poco

conocida, que afecta la mucosa del colon °

, afecta principalmente a adultos
jovenes, sobre todo entre los 20 a 40 afios, con un segundo pico por encima de
los 60 afios, pero puede presentarse desde el primer afio hasta la novena década
de la vida._Las mujeres son afectadas con mayor frecuencia, sin embargo algunos

estudios no demuestran diferencias de género significativas.

Las areas de mayor incidencia son USA, Europa y Australia; las areas de baja
incidencia incluyen Asia y América del Sur. En sujetos de raza blanca la incidencia
varia de 3 a 15 por 100,000 individuos por afio, con una prevalencia de 50 a 80
por 100,000; estas cifras no han variado en las ultimas décadas. En Norteamérica
y Europa los judios tienen mayor predisposicion a padecer CU % Las
caracteristicas clinicas, paraclinicas y terapéuticas son contempladas de acuerdo

al American Gastroenterological Association.

Enfermedad Celiaca:

La enfermedad celiaca (EC) es una enteropatia autoinmune que aparece en
sujetos genéticamente predispuestos y se caracteriza por la infiltracion linfocitaria
de la mucosa intestinal, con manifestaciones digestivas y extra digestivas de muy
diversa intensidad, pudiendo ser mono, oligo o incluso asintomatica °*"°. Se
encuentra mediada por linfocitos T y es desencadenada por la ingesta de gluten;
su prevalencia es mayor en aquellos sujetos que padecen endocrinopatias
autoinmunes o algunos déficits nutricionales. Aunque histéricamente se la ha
considerado una patologia poco frecuente y propia de la infancia, su prevalencia
mundial se estima entre el 0,5 y el 1% o0 y cada vez son mas frecuentes los

diagnosticos durante la edad adulta ®°.
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En Europa y Estados Unidos afecta del 1 al 3 % de la poblacion con mayor
prevalencia en las mujeres. El retraso del crecimiento y los sintomas digestivos se
observan frecuentemente en el inicio temprano de la EC mientras que su aparicion
tardia viene marcada por la presencia de sintomas extradigestivos. Las
complicaciones sistémicas incluyen anemia ferropénica, osteoporosis, linfomas,
etc’’. Las caracteristicas clinicas, paraclinicas y terapéuticas son contempladas de
acuerdo al American Gastroenterological Association.

6.2.7 Glandula Suprarrenal
Enfermedad de Addison:

La insuficiencia suprarrenal primaria, o enfermedad de Addison, es una entidad
poco frecuente, con una incidencia de 4,7 a 6,2 por cada millon de pacientes; la
principal causa en la actualidad es por enfermedad autoinmunitaria (80%), seguida
de tuberculosis (15%) y otras causas (5%) . Sus principales manifestaciones
descritas son “debilidad y languidez generalizada, irritabilidad del estbmago y un

cambio peculiar en el color de la piel””.

La enfermedad de Addison es un proceso de evolucidon lenta y progresiva,
causado por la oferta insuficiente de hormonas corticosuprarrenales a las
demandas habituales del organismo, que tiene su origen en la destruccién bilateral
de la corteza suprarrenal. La corteza suprarrenal posee una reserva funcional tal,
gue la sintomatologia no comienza a aparecer hasta la pérdida de un 90% o mas
del tejido adrenal (3). A partir de ahi, se inicia un cuadro clinico caracterizado por
episodios intercurrentes llamados “crisis addisonianas”, que no expresan sino la
incapacidad de una glandula, ya en precario, para satisfacer las necesidades
periféricas ante situaciones de estrés, y que abandonada a su propia evolucion,

74

pueden conducir a la muerte Las caracteristicas clinicas, paraclinicas y
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terapéuticas son contempladas de acuerdo al The American Association of Clinical

Endocrinologists.

6.2.8 Pancreas

Diabetes Tipo 1 Autoinmune:

La diabetes mellitus tipo 1 (DM1), o diabetes autoinmune, es una enfermedad que
se caracteriza por la destruccion de las células productoras de insulina del
pancreas (células BETA), debido a una respuesta inmunoldgica especifica contra
ellas, que esta determinada por la interaccion entre la susceptibilidad genética
(poligénica) y factores ambientales no bien definidos. Por su importancia y
gravedad merece una atencidn especial, teniendo en cuenta que hace su
aparicion clinica mayoritariamente en edades tempranas de la vida donde
permanecera una insulinopenia total con tendencia a la cetosis en condiciones
basales °._En Cuba, la prevalencia de la DM 1 en nifios menores de 15 afios es
de 1,0 (tasa por 1000 habitantes de estas edades). Segun un estudio realizado en
7 paises de América Latina y el Caribe por la OPS y la OMS, la tasa de
prevalencia de diabetes diagnosticada entre adultos mayores entre 7 paises
(Uruguay, México, Cuba, Chile, Brasil, Barbados y Argentina) de América Latina y
el Caribe es de 14,3 %. Las predicciones de la OMS indican que la prevalencia de
la diabetes crecera de 34 millones en el 2000 a 64 millones en 2025 ™. Las
caracteristicas clinicas, paraclinicas y terapéuticas son contempladas de acuerdo

al The American Association of Clinical Endocrinologists.
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6.2.9 Piel

Pénfigos:

El termino pénfigo define un grupo de enfermedades autoinmunes de la piel
caracterizadas por la presencia de ampollas debidas a acantdlisis (separacion
intercelular) e inmunoglobulina G (IgG) dirigida a la superficie de los
Queratinocitos. Clasicamente se lo ha dividido en cuatro tipos: pénfigo vulgar (PV),
pénfigo folidceo (PF), pénfigo paraneoplasico y pénfigo IgA. El PV y el PF son
enfermedades autoinmunes organoespecificas. En su inmunopatogenia se ha
descrito la asociacion a algunos alelos del HLA que pueden presentar
autoantigenos de Dsg-1 y Dsg-3. Después de la presentacion antigénica se
generan LT y LB autorreactivos y en este proceso se producen los
autoanticuerpos responsables de las lesiones clinicas. La incidencia global de PV
es de 0,1 a 0,5 por 100.000/afio, con variaciones que dependen del area
geografica y de la etnia; afecta a hombres y mujeres entre 40 y 60 afios. Existen
dos formas de PF, la esporadica y la endémica. El PV se caracteriza clinicamente
por ardor previo a la aparicion de ampollas flacidas en la piel y las mucosas, las
gue se pueden agrupar y denudar dejando areas cubiertas por costras que al
cicatrizar dejan maculas hiperpigmentadas. El PF, por su parte, se presenta con
ampollas flacidas poco aparentes sobre una base eritematosa, la piel parece
cubierta por escamas y costras; no afecta las mucosas. La principal caracteristica
histolégica del PV es la acantdlisis suprabasal y la del PF, la acontdlisis
subcoérnea. La inmunofluorescencia de ambos tipos de pénfigo se caracteriza por
la presencia de depodsitos de IgG, C3 o ambos en la superficie de los
queratinocitos en un patron reticular’® 7. Las caracteristicas clinicas, paraclinicas
y terapéuticas son contempladas de acuerdo al American Academy of
Dermatology. Otra enfermedad que es un diagnéstico diferencial del pénfigo es la
dermatitis herpetiforme, sin embargo, tiene menor prevalecia que el resto de

enfermedades autoinmunes conocidas’®.
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Psoriasis:

La psoriasis es una enfermedad inflamatoria crénica y sistémica de base genética
y mediada inmunologicamente, relacionada con mayor frecuencia de la esperada
en la poblacion general con otras comorbilidades, tales como obesidad, diabetes,
hipertension arterial, enfermedad inflamatoria intestinal crénica, alcoholismo vy
tabaquismo, la depresion y la ateroesclerosis, con mayor probabilidad que la
poblacion no afectada de sufrir infartos de miocardio o riesgo de muerte a una
edad mas temprana a lo esperable de acuerdo a edad y sexo. Esta enfermedad
afecta, aproximadamente, 0,5% a 4% de la poblacion’. La psoriasis es una
enfermedad condicionada genéticamente, con muchos genes predisponentes
localizados en distintos cromosomas involucrados en la patogenia de la
enfermedad. Distintos factores ambientales, tales como infecciones, stress,
medicamentos, radiacién ultravioleta, traumatismos en la piel, pueden
desencadenar o agravar la enfermedad. Este proceso de activacion de genes
secundario a los factores expuestos, o espontaneamente en algun momento de la
vida del individuo predispuesto, desencadena mecanismos de inflamacién
mediados inmunolégicamente por la inmunidad innata y adquirida, y en el cual
participan células dendriticas, linfocitos, neutrofilos, células endoteliales,

mastocitos, terminaciones nerviosas vy, la célula mas importante, el queratinocito.

Este proceso tiende a la auto-perpetuacion, porque que las células linfocitarias
encargadas de la regulacién del mismo, no son capaces de suprimirlo®. Es claro
que las implicaciones sobre la vida de los individuos con psoriasis no solamente
tienen que ver con los aspectos fisicos de su enfermedad, sino que, ademas, se
pueden ver afectados en todos los otros componentes de la calidad de vida, que
incluyen elementos psicoldgicos, sociales, sexuales y ocupacionales®. Las
caracteristicas clinicas, paraclinicas y terapéuticas son contempladas de acuerdo

al American Academy of Dermatology.
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Vitiligo:

El Vitiligo es una hipomelanosis adquirida que se manifiesta clinicamente por la
aparicion progresiva de maculas acromicas en la piel y cabello de areas afectadas,
fundamentalmente en cara, extremidades y region genital, como resultado de la
destruccion de los melanocitos, de gran repercusion estética y que produce una

notable afectacion de la autoestima para las personas que la padecen®’.

Es considerada la hipomelanosis adquirida mas comun. La prevalencia mundial es
de 0,5% a 2% y en Estados Unidos se calcula en 1%. Estos datos varian segun
los diferentes paises del mundo. La mayor incidencia se ha reportado en India,
seguida de México y Japon. Esta diferencia podria explicarse por el color de piel
de las diferentes poblaciones, que contrasta mas con la enfermedad y que los
lleva a consultar tempranamente®. Sin embargo, el rango de incidencia va desde
0.1 hasta 8.8% dependiendo del pais estudiado. Afecta a personas de cualquier
color de piel, edad, sexo y latitud geografica. Puede aparecer en cualquier
momento entre el periodo neonatal y la senectud; pero la edad media de inicio es
la segunda o tercera década de la vida. En la mitad de los pacientes las lesiones
inician antes de los 20 afios y en cerca del 70—-80% antes de los 30 afnos. El
diagndstico clinico se basa en la observacion al examen fisico dermatolégico de
maculas acromicas e hipocromicas en piel, pudiendo observarse algunas con
bordes hiperpigmentados o de coloracion normal. La exploracion con luz de Wood
hace mas evidente las lesiones. Existen tres tipos segun la extension de las
lesiones: localizado, generalizado y universal. El vitiligo localizado se divide en
focal, segmental y mucosa; mientras que el generalizado incluye el wvulgar,
acrofacial y mixto; el universal se presenta ante la despigmentacion total o casi
total. La evidencia de que la destrucciéon de los melanocitos es debida a los
mecanismos de autoinmunidad ha ido aumentando, proponiéndose dos grandes
mecanismos en el desarrollo de la autoinmunidad en el vitiligo: respuesta

dominante de anticuerpos en el vitiligo generalizado y respuesta dominante de tipo
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celular en el vitiligo localizado. La demostracién de la presencia de linfocitos T
autorreactivos en la piel lesional y perilesional, la deteccién de autoanticuerpos
contra antigenos melanociticos y érgano-especificos en el suero de los pacientes,
la frecuente asociacion con otras enfermedades autoinmunes y con la deteccion
de determinados alelos del MHC I, la existencia de modelos animales, asi como la
respuesta terapéutica a inmunosupresores son las principales evidencias que
soportan esta afirmacion®. Las caracteristicas clinicas, paraclinicas y terapéuticas

son contempladas de acuerdo al American Academy of Dermatology.

6.2.10 Higado

Hepatitis autoinmune:

La hepatitis autoinmune (HAI) es un trastorno necroinflamatorio crénico del higado
de causa desconocida. Se asocia con la presencia en suero de distintos tipos de
autoanticuerpos asi como valores de gammaglobulina elevados. Responde de
manera favorable al tratamiento con corticosteroides. Parece ser que la
enfermedad se desarrolla cuando individuos con cierta predisposicion genética se
exponen a un agente ambiental aun no identificado, a partir de lo cual se
desencadena un mecanismo autoinmune dirigido contra el higado donde tiene
lugar un proceso necroinflamatorio progresivo que conduce a la aparicion de
fibrosis y cirrosis. Se conoce que hay una falta de regulacion de la interaccién de
los linfocitos T y B en respuesta a la estimulacion antigénica. Existe una alteracién
en el balance entre las células supresoras y cooperadoras. Bien sea un exceso en
la actividad de las células T cooperadoras o un defecto en la actividad supresora
pueden conducir al desarrollo de autoinmunidad. Aunque se desconocen los
agentes causales de las enfermedades autoinmunes, se sabe que el mecanismo
que las genera es una pérdida de la tolerancia a los autoantigenos, que provoca
una destruccion de los tejidos blancos®.
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La enfermedad se divide en 2 tipos fundamentales segun la deteccion en suero de
autoanticuerpos, que se utilizan como marcadores inmunoseroldgicos. Tipo I: es la
hepatitis autoinmune clasica o lupoide, que afecta fundamentalmente a mujeres
jovenes con un promedio de edad entre 35 y 40 afos. En ella se destaca la
presencia de anticuerpos antinucleares (ANA), antimusculo liso (AML) y antiactina.
Este ultimo, el mas especifico, aunque no muy facilmente asequible desde el
punto de vista tecnoldgico. Tipo Il: se caracteriza por la presencia de anticuerpos
antimicrosoma hepato/renal de tipo | (anti MHR 1). Esta forma predomina en los
nifos (2-14 anos), pero los adultos también pueden padecerla. Se aprecia con
mayor frecuencia que en el tipo | la aparicion de enfermedades inmunolégicas
asociadas. La hipergammaglobulinemia es menos pronunciada que en el tipo | y

progresa de manera mas rapida a la cirrosis®*.

El diagndstico requiere la exclusidén de otras posibles causas de lesidon hepatica:
infecciones virales; hepatotoxicidad por farmacos, tdxicos o alcohol vy
enfermedades  metabdlico-hereditarias como  enfermedad de  Wilson,
hemocromatosis y déficit de alfa 1 antitripsina. Desde el punto de vista de
laboratorio, la presencia de hipergammaglobulinemia policlonal es casi constante.
La deteccion de titulos elevados (>1:80) de los anticuerpos no-6rgano y érgano
especificos considerados como marcadores de la enfermedad permiten, ademas
de contribuir al diagndstico positivo, clasificar el tipo de HAI. Otros hallazgos de
laboratorio son la elevacion de las cifras de aminotranferasas, fosfatasa alcalina y
bilirrubina. La biopsia hepatica es imprescindible para establecer el diagndstico; el
dafio histologico suele mostrar gran actividad necroinflamatoria periportal vy
lobulillar, formacién de rosetas de hepatocitos e infiltracion portal por abundantes
células plasmaticas®. Las caracteristicas clinicas, paraclinicas y terapéuticas son

contempladas de acuerdo al American Gastroenterological Association.
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Colangitis esclerosante:

La colangitis esclerosante primaria (CEP) es una enfermedad hepatica colestasica
cronica y progresiva de etiologia desconocida, por lo general en hombres (70% de
los casos) de entre 20 y 40 afios de edad, es caracterizada por inflamacién
irregular, fibrosis y estenosis de pequeios, medianos y grandes ductos intra y

extrahepaticos del arbol biliar 8%,

La colangitis esclerosante primaria es la mas comin de todos los tipos de
colangitis esclerosante, y se refiere a una alteracion idiopéatica que puede ocurrir
de manera independiente o en asociacion con otras enfermedades o sindromes,
mas comunmente enfermedad inflamatoria intestinal, en un 70%, especialmente a
colitis ulcerativa cronica inespecifica (CUCI). Su severidad varia de un paciente
asintomatico hasta la cirrosis biliar. En la biopsia, la fibrosis es la imagen
caracteristica en aros de cebolla®®. La CEP puede ser diagnésticada a cualquier
edad, pero usualmente se presenta en personas jovenes alrededor de los 40 afios.
Es dos veces mas comun en hombres que en mujeres y es la cuarta causa de
trasplante hepatico en los EE. UU y equivale al 1 % de todos los trastornos
hepaticos 3,4. En Noruega se estima una incidencia de 1.31 por cada 100,000
personas/afio y la prevalencia de 8.5 por 100,000 personas. Se han hecho
estimaciones acerca de la incidencia en Estados Unidos calculandose en
aproximadamente 1 a 6 por cada 100,000 personas ®%" Las caracteristicas
clinicas, paraclinicas y terapéuticas son contempladas de acuerdo al American

Gastroenterological Association.

Cirrosis biliar primaria:

La cirrosis biliar primaria (CBP) es una enfermedad autoinmune enfermedad
hepatica cronica progresiva, se caracteriza por una destruccién no supurativa y

paulatina de los conductos biliares intrahepéaticos con posterior desarrollo de la
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fibrosis hepética. Aunque puede conducir lentamente a una cirrosis hepética, no
todos los pacientes la desarrollan. Su causa es desconocida. Aparece una
reaccion del sistema inmune contra el propio higado, quizds producida por
agentes externos en personas predispuestas. La caracteristica serolégica de CBP
mas importante es la presencia de anticuerpos antimitocondriales (AMA), que se
detecta en mas de 95% de los pacientes. El Unico tratamiento médica aceptado es
el acido ursodesoxicélico (UDCA), mientras el trasplante hepatico es una opcién
de salvar la vida de personas que han progresado hasta finales de etapa de la
enfermedad %°°* El 90% de los pacientes con CBP son mujeres y la mayoria son
diagnosticados después de la edad de 40 afios %> La enfermedad es relativamente
rara con tasas de incidencia varian de 0,33 a 5,8 por 100.000 personas/afio y las
tasas de prevalencia que van desde 1,91 hasta 40,2 por cada 100.000 personas
% Las caracteristicas clinicas, paraclinicas y terapéuticas son contempladas de

acuerdo al American Gastroenterological Association.
6.2.11 Hematolodgicas
Anemias hemoliticas:

Las anemias hemoliticas autoinmunes (AHAI), son desérdenes autoinmunes
provocados por anticuerpos de un individuo contra sus propios eritrocitos
(eritrocitos autdlogos) **. El diagndstico se basa en la presencia de signos clinicos
y de laboratorio que evidencian hemdlisis y una prueba de antiglobulina directa
(PAD) o prueba de Coombs directa positiva. Una PAD positiva no es suficiente
para diagnosticar la enfermedad ya que puede ser positiva en algunos pacientes
sin anemia y una pequefa proporcion de pacientes con la enfermedad pueden
tener una PAD negativa. La clasificacion de las AHAI se basa en el patron de
globulinas detectadas en la PAD, las caracteristicas inmunoquimicas de los
autoanticuerpos (calientes o frios) y en la presencia o ausencia de una

enfermedad o condicion subyacente (secundaria o primaria), la cual puede tener
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un impacto en el tratamiento y evolucion de la enfermedad. En las AHAI por
anticuerpos calientes los autoanticuerpos suelen ser de la clase IgG y en menor
medida IgM e IgA, tienen una temperatura optima de reaccion alrededor de los
370C y causan hemolisis fundamentalmente extravascular, mediada por
macrofagos esplénicos que se unen por su receptor Fc a la inmunoglobulina unida
a los eritrocitos®. La etiologia de la anemia hemolitica autoinmune todavia no es
clara. Sin embargo, se sabe que existe una alteracion en el reconocimiento
proteico que lleva a la produccion de anticuerpos que se unen a la membrana del
eritrocito y los destruye. Las alteraciones en el reconocimiento proteico pueden ser
secundarias a mutaciones genéticas o exposicion a ciertas sustancias quimicas
como algunas toxinas, infecciones, transfusiones sanguineas, embarazo o alguna

enfermedad reumatolégica *°.

El principal medio para diagnosticar hemdlisis autoinmunitaria es la prueba de
Coombs con antiglobulina 4,5 que detecta la presencia de IgG y el complemento
en la membrana de los eritrocitos. No obstante, el 5 — 10% de los pacientes no se
pueden detectar anticuerpos en las membranas de los eritrocitos, por lo que se le
conoce como anemia hemolitica autoinmunitaria con negatividad a la prueba de

95

Coombs Las caracteristicas clinicas, paraclinicas y terapéuticas son

contempladas de acuerdo al American Society of Hematology.

Parpura trombocitopénica autoinmune:

La purpura trombocitopénica idiopatica es una condicién autoinmune en la que se
producen anticuerpos contra la superficie plaquetaria, condicion que puede ser
primaria (se desconoce la causa) o secundaria (antecedentes de trastorno
inmunolégico, como el ocasionado por el sindrome antifosfolipidos, la infeccién por
el virus de hepatitis C o por el virus de la inmunodeficiencia humana y la ingesta
de algunas drogas). En ambas, el conteo plaquetario es menor de 100 000

plaquetas/uL% No existen otras citopenias. No es parte de otra enfermedad que
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se acompafe de trombocitopenia. EI mecanismo patogénico de la purpura

trombocitopénica inmunitaria en el adulto es netamente autoinmunitario®’.

Respecto al tiempo del diagnéstico, la purpura trombocitopénica idiopatica se
clasifica como de reciente diagnostico si este es realizado antes de los tres meses
de evolucion, persistente cuando la evolucién es de tres a 12 meses, y cronica si
tiene mas de 12 meses de evolucién. El diagndstico es por exclusiéon y se basa en
el interrogatorio y la exploracién fisica, el conteo plaquetario y el estudio de la
médula dsea, elemento basico para realizar el diagndstico diferencial. Numerosos

pacientes se encuentran asintomaticos al momento del diagnadstico.

En 50 a 60 % de los casos, la purpura trombocitopénica idiopatica se manifiesta
cuando el paciente presenta algun cuadro febril por alguna viremia como rubéola,
varicela, parotiditis e infeccién por el virus de Epstein Barr o por la aplicacion de
una vacuna. En los adultos, la tendencia de la enfermedad es hacia la cronicidad,
aungue a veces remite al afio, incluso 15 % puede ser resistente a todos los
tratamientos disponibles, incluyendo la esplenectomia. Son frecuentes las
petequias, las gingivorragias, los hematomas, los sangrados uterinos anormales y
las epistaxis severas; en pacientes con comorbilidades y conteo plaquetario
inferior a 30 000 plaquetas/uL pueden presentarse hemorragias intracraneanas,
que son graves y mortales. Otras manifestaciones menos frecuentes son
hematuria, hemorragia digestiva macroscépica, hematemesis, melena, rectorragia
y sangre oculta en heces. Estos sangrados ocasionan que el paciente requiera
transfusiones sanguineas frecuentes®. Las caracteristicas clinicas, paraclinicas y

terapéuticas son contempladas de acuerdo al American Society of Hematology.
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6.3 PREVALENCIAS DE ENFERMEDADES AUTOINMUNES (Figura 4y 5)

Figura 4. Prevalencia de enfermedades autoinmunes sistémicas de diversas poblaciones

ENFERMEDADES AUTOINMUNES

PREVALENCIA

COMPROMISO ENFERMEDADES i POBLACION | ANO AUTOR FUENTE
Lupus eritematoso sistémico 66,24/100.000 |  COLOMBIA | 2008 | LUIS FERNANDO PINTO | REVISTA COLOMBIANA DE REUMATOLOGIA
Artritis reumatoide. 42/100.000 EEUU 2010 DARIOS. CLIN. REUMAT
ENFERMEDAD {5 cieosissistémica 10/100.000 EEUU 2014 LETICIAL RHEUMATOL INC.
TEJIDO Espondilitis anquilosante 1/100.000 | AMERICA LATINA| 2014 LINDA ED. RHEUMATOLOGY
CONECTIVO  |Artritis reactiva 0,6-3/100.000 EEUU 2013 VANESA GM. DERMATOLOGY
Polimiosistis/Dermatomiositis | 2-10/100.000 ESPANA 2008 ALBERT 0. RHEUMATOLOGY CLINIC
Sindrome de Sjogren 5/100.000 EEUU 2009 MORCILLO Y, MEDICINE
Sindrome de behcet 1/100.000 CHILE 2009 PAMELA W, REVISTA MEDICA DE CHILE
Sindromes vasculiticos 5/100.000 | AMERICA LATINA| 2009 CARLOS DO, REVISTA COLOMBIANA DE REUMATOLOGIA
Poliarteritis nodosa 2,4/100.000 MEXICO 2001 JORGE ZR. ACTA PEDIATRICA DE MEXICO
ENFERMEDAD DEL [ temporal 15-30/100.000 CUBA 2013 RAFAEL CB. REVISTA HABANERA DE CIENCIAS MEDICAS
TEJIDO MIXTO  |Arteritis de takayasu 1-9/100.000 SUECIA 2014 BICAKCIGIL SOCIALSTYRELSEN
CONECTIVO  |Enfermedad de Kawasaki 10/100.000 COLOMBIA | 2010 DIANA PO, REVISTA COLOMBIANA DERMATOLOGIA
Granulomatosis de wegener 0,4/100.000 MEXICO 2012 |YOHANA LUCIA CALZADA REVISTA MEXICANA
Sindrome de churg Strauss 1/100.000 COLOMBIA | 2014 |  ELIZABETHLP. ACTA MEDICA COLOMBIANA
Sarcoidosis 5/100.000 COLOMBIA | 2010 ENZO LG MEDICINA
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Figura 5. Prevalencia de enfermedades autoinmunes 6rgano-especificas de diversas poblaciones

RMEDADES AUT(C
ORGANO ENFERMEDADES PREVALENCIA | POBLACION ANO AUTOR FUENTE
TIROIDES Tiroiditis de Hashimoto 4-7/100.000 MEXICO 2012 LARAGF. ANALES DE RADIOLOGIA MEXICO
Enfermedad de graves 18/100.000 REP. DOMINICANA |~ 2010 | YOHAN MANUEL JIMENEZ | REVISTA MEDICA DOMINICANA
SISTEMA NERVISOSO Esclerosis muiltiple 10/100.000 MEXICO 2014 PARMENIDES GO. REVISTA MEDICINA UNAM
Sindrome de guillan-barré 3/100.000 COLOMBIA 2009 SANDRA P. IZASA REVISTA NEUROLOGIA COLOMBIANA
MUSCULO Miastenia Gravis 20/100.000 MEXICO 2011 TANIA GZ. REVISTA MEDICINA INTERNA MEX.
CORAZON Fiebre reumdtica 1,5/100.000 EEUU 2014 CARLOSP. THE AUTOINMUNE SIDE OF RHEUM.
ESTOMAGO Anemia perniciosa 50/100.000 MEXICO 2009 GERARDO MS. AMF
Enfermedad de crohn 4-7/100.000 COLOMBIA 2014 JUAN MV. REVISTA COLOMBIANA GASTROEN.
INTESTINO Colitis ulcerativa 50/100.000 COLOMBIA 2014 JUAN MV. REVISTA COLOMBIANA GASTROEN.
Enfermedad celiaca 10/100.000 CUBA 2012 SYLVIATO. REVISTA CUBANA DE MEDICINA
GLANDULA SUPRARRENAL |Enfermedad de addison 11/100.000 EEUU 2013 SIYUANF. CLIN NEUROL AND NEUROL
PANCREAS Diabetes tipo 1 autoinmune 10/100.000 AMERICA LATINA 2013 ALIESKI CR. REVISTA CUBANA ENDOCRINOLOGIA
Pénfigos 0,5-3/100.000 COLOMBIA 2010 CAROLINA CONCHA | REVISTA COLOMBIANA DERMATOLOGIA
PIEL Dermatitis herpetiforme 10-20/100.000 COLOMBIA 2002 BEATRIZ RODRIGUEZ MEDQNAB
Psoriasis 14/100.000 ARGENTINA 2012 EDGARDO CHOUELA DERMATOLOGIA ARGENTINA
Vitiligo 50/100.000 COLOMBIA 2009 | MARIA CRISTINA TRUJILLO) REVISTA COLOMBIANA DERMATOLOGIA
HIGADO Hepatitis autoinmune 0,5-1/100.000 CUBA 2000 MIRTHA INFANTE REVISTA CUBANA DE MEDICINA
HEMATOLOGICAS Anemias hemoliticas 17/100.00 COLOMBIA 2015 ANDRES VELASQUEZ UNIVERSIDAD NACIONAL
Purpura trombocitopenica autoinmune |  10/100.000 CUBA 2006 GELDRIS P. HERNANDEZ | REVISTA CUBANA DE HEMATOLOGIA
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7. METODOLOGIA

7.1 DISENO

Estudio observacional, descriptivo de corte transversal retrospectivo sobre la
prevalencia de enfermedades autoinmunes en el Hospital Universitario de

Santander.

7.2 POBLACION OBJETIVO

Pacientes atendidos en el Hospital Universitario de Santander de Bucaramanga.

7.3 POBLACION BLANCO

Los pacientes mayores de 13 afios que ingresen al Hospital Universitario de
Santander, de la ciudad de Bucaramanga, Santander en un periodo de 4 afios,
desde el 2012 hasta 2016, que hayan sido diagnosticados con enfermedades

autoinmunes segun los codigos CIE-10.

7.4 TIPO DE MUESTREO

Muestreo no probabilistico.

7.5 TAMANO DE MUESTRA

Se eligieron a todos los pacientes que cumplieron los criterios de inclusién;
teniendo todo el universo (N) de las enfermedades autoinmunes del HUS, se
buscaron todos los casos de cada enfermedad (n, para cada una), y se excluyeron
por déficit de datos o criterios de exclusion. Por tal motivo el tamafio de muestra

dependi6 de la busqueda exhaustiva de todos los casos posibles con las
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enfermedades. No se calculé6 muestra dado que se buscé el universo, se obtuvo la

prevalencia real reciente de cada tipo de enfermedad.

7.6 CRITERIOS DE INCLUSION

Pacientes mayores de 13 afios.

Pacientes que ingresen al Hospital Universitario de Santander.

Pacientes que cumplan 2 de los siguientes criterios para diagnéstico de

enfermedad autoinmunes: clinico, inmunologico, histolégico y tratamiento por

especialista.

7.7 CRITERIOS DE EXCLUSION

Pacientes con diagndstico de enfermedad autoinmune que tengan solo un criterio

diagnastico de los cuatro.

7.8 DESCRIPCION DE LAS VARIABLES

CLASIFICACION DE VARIABLES

NOMBRE DE TIPO DE DEFINICION OPERACIONALIZACION
LA VARIABLE VARIABLE
EDAD C.uant|tat|va Afos cumplidos Discreta (afios)
discreta
Categorica | Condicion organica de masculino |0=M
SEXO o :
dicotomica | o femenino 1= H
0=Analfabeta
itati fi ' 1=Primaria
ESCOLARIDAD Quantltatlva Afios de estudio cursados y |
discreta aprobados 2=Secundaria

3=Técnico
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CLASIFICACION DE VARIABLES

NOMBRE DE TIPO DE DEFINICION OPERACIONALIZACION
LA VARIABLE VARIABLE
4=Profesional
5=Sin datos
Cateatri 0=Urbana
PROCEDENCIA ategorica | ;. qeografica donde vive 1=Rural
politmica
2=Sin datos
Condicion d ndivid 0=Soltero 1=Casado
CSTADO CIVIL Categorica on |ct|on eun |In I.VI uo con 2=Viudo 3=Divorciado
politomica respecto a sus relaciones con 4=Unién libre
otra persona _
5=Sin datos
LUPUS Cateddrica Diagnéstico clinico, paraclinicos, | _g,
ERITEMATOSO dicotgmica histopatologico y terapeutico, con |
SISTEMICO al menos 2 de los anteriores. 1=NO
REUMATOIDE dicotomica pafologico y terapeutico, con .,
al menos 2 de los anteriores.
SISTEMICA dicotomica pafologico yterapeutico, con |,
al menos 2 de los anteriores.
ANQUILOSANTE dicotomica pafologico yferapeutico, con |,
al menos 2 de los anteriores.
. Diagnostico clinico, paraclinicos, |_
0=SI
ARTRITIS REACTIVA | C21890MCa | L 1 oatologico y terapéutico, con
dicotomica . 1=NO
al menos 2 de los anteriores.
POLIMIOSISTIS Categérica Dllagnostm:o ch|n|co, par,ac!mlcos, 0=S|
dicotémica histopatoldgico y terapéeutico, con |
DERMATOMIOSITIS al menos 2 de los anteriores. 1=NO
SHOROMEDE  Cagia | DO e s o
SJOGREN dicotomica palologico y ferapeutico, con | o

al menos 2 de los anteriores.
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CLASIFICACION DE VARIABLES

NOMBRE DE TIPO DE DEFINICION OPERACIONALIZACION
LA VARIABLE VARIABLE
SHORONEDE | Capres PSR Pories s
BEHCET dicotomica palologico y Ierapeurico, con ., 4
al menos 2 de los anteriores.
VASCULITICOS dicotomica pafologico y ferapeutico, con |,
al menos 2 de los anteriores.
POLIARTERITIS Categérica D'lagnostlc’o ch|n|co, par’ac!lnlcos, 0=S|
NODOSA dicotémica histopatoldgico y terapéutico, con 1=NO
al menos 2 de los anteriores. -
TEMPORAL dicotémica pat0l0gico y Ierapetiico, con |,
al menos 2 de los anteriores.
eSO a0 095 o
TAKAYASU dicotomica pat0i0gico y lerapedtico, con .,
al menos 2 de los anteriores.
ONFERUEDAO D Casgoa | DT 8 P o
KAWASAKI dicotomica patologico y lerapeutico, con |,
al menos 2 de los anteriores.
GRANULOMATOSIS | Categérica D.|agnost|c'olclm|co, par’ac!mlcos, 0=S|
dicotémica histopatoldgico y terapeutico, con |
DE WEGENER al menos 2 de los anteriores. 1=NO
SHOROHEDE cagorea | D0 18 P2 o
CHURG STRAUSS | dicotomica pafologico yferapeutico, con |,
al menos 2 de los anteriores.
. Diagnostico clinico, paraclinicos, |_
0=SI
SARCOIDOSIS Clateg’;or}ca histopatoldgico y terapéutico, con
dicotomica . 1=NO
al menos 2 de los anteriores.
oDMS0E s | DR S s
HASHIMOTO dicotémica pafologico y ferapeutico, con |,
al menos 2 de los anteriores.
ONRUEDADDE | s | DI S0en e o
GRAVES dicotomica palologico y ferapeutico, con | o

al menos 2 de los anteriores.
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CLASIFICACION DE VARIABLES

NOMBRE DE TIPO DE DEFINICION OPERACIONALIZACION
LA VARIABLE VARIABLE
MULTIPLE dicotomica palologico y terapedlico, 1=NO
al menos 2 de los anteriores.
SHOROUE 0 | cabrs DR Pores s
GUILLAN-BARRE | dicotomica pafologico y ferapeutico, con |,
al menos 2 de los anteriores.
. Diagndstico clinico, paraclinicos, | _
0=SlI
MIASTENIA GRAVIS C'ateg,;or}ca histopatoldgico y terapéutico, con
dicotémica . 1=NO
al menos 2 de los anteriores.
L Diagndstico clinico, paraclinicos, | _
, 0=SlI
FIEBRE REUMATICA C'ateg,;or}ca histopatoldgico y terapéutico, con
dicotémica . 1=NO
al menos 2 de los anteriores.
L Diagnéstico clinico, paraclinicos, | _
0=SI
ANEMIA PERNICIOSA C'ategor}ca histopatoldgico y terapéutico, con
dicotomica . 1=NO
al menos 2 de los anteriores.
ENFERMEDADDE | Categérica | 2 2010stico clinico, paraclinicos, - g
o histopatologico y terapéutico, con
CROHN dicotdmica . 1=NO
al menos 2 de los anteriores.
L Diagndstico clinico, paraclinicos, | _
, 0=SI
COLITIS ULCERATIVA | C299168 | it opatologico y terapéutico, con
dicotomica . 1=NO
al menos 2 de los anteriores.
CELIACA dicotomica pafologico yferapeutico, con |,
al menos 2 de los anteriores.
OwRUEDADDE | casia | STSOSNS P o
ADDISON dicotémica pafologico y ferapeutico, con |,
al menos 2 de los anteriores.
AUTOINMUNE dicotomica pafologico y ferapeutico, con |,
al menos 2 de los anteriores.
L Diagndstico clinico, paraclinicos, | _
, 0=SI
PENFIGOS C.ateg’;or}ca histopatoldgico y terapéutico, con
dicotdmica 1=NO

al menos 2 de los anteriores.
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CLASIFICACION DE VARIABLES

NOMBRE DE TIPO DE DEFINICION OPERACIONALIZACION
LA VARIABLE VARIABLE
L Diagndstico clinico, paraclinicos, | _
0=SI
PSORIASIS C.ategor}ca histopatoldgico y terapéutico, con
dicotomica . 1=NO
al menos 2 de los anteriores.
. Diagnstico clinico, paraclinicos, | _g
VITILIGO C-ategor}ca histopatoldgico y terapéutico, con
dicotémica . 1=NO
al menos 2 de los anteriores.
AUTOINMUNE dicotomica pat0l0gico y Ierapetiico, con 1,
al menos 2 de los anteriores.
ESCLEROSANTE dicotomica pafologico y lerapeulico, con 1,
al menos 2 de los anteriores.
CIRROSISBILIAR | Categérica azg”‘;fé'l‘go Ifé”'ct';rgazf[:gczzn 0=S|
PRIMARIA dicotomica pat0l0gico y lerapediico, con .,
al menos 2 de los anteriores.
HEMOLITICAS dicotomica patologico y lerapeutico, con |,
al menos 2 de los anteriores.
PURPURA L Diagndstico clinico, paraclinicos, | _
Categérica . . o 0=SlI
TROMBOCITOPENICA dicotomica histopatologico y terapeutico, con |
AUTOINMUNE al menos 2 de los anteriores. 1=NO

7.9 RECOLECCION DE DATOS

Se solicitd luego del aval del comité de postgrado del departamento de Medicina

Interna, comité de ética de la UIS y la oficina de investigaciones del HUS, en

nombre propio del autor y dos auxiliares de investigacion del proyecto, a la oficina

de estadistica la seleccion de los pacientes, en la base de datos del sistema

dinamica gerencial activo en el HUS a partir del 1 de mayo del 2012, por medio de

los codigos CIE-10 seleccionados (ingreso, egreso, durante la hospitalizacion,

consulta externa). Se realiz6 una busqueda exhaustiva de todos los casos que
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cumplan con los criterios de inclusion, se revisé y analizé historia por historia y se
seleccionaron los pacientes con diagndstico por el especialista y que clinicamente
cumplieron con al menos dos de los siguientes criterios: clinicos, paraclinicos,
histopatolégico y terapéutico. Luego de la busqueda exhaustiva, se extrajeron los
datos de las historias, a través de los equipos portatiles del equipo investigador.

7.10 SITIO O INSTITUCION

El estudio se realiz6 en el Hospital universitario de Santander de Bucaramanga
teniendo como fuente de estudio los pacientes que se atienden en algunos de los
servicios del hospital universitario de Santander (urgencias, consulta externa,

hospitalizacion, quirofanos).

7.11 ANALISIS ESTADISTICO

La informacion se manej6 en Windows 8, se utiliz6 como instrumento Microsoft
EXCEL 2010 para la recolecciéon de datos y generacion la base de datos, las
variables se analizaron posteriormente en Stata version 12.0, se analizaron las
medidas de frecuencia y dispersion, (Variables continuas (media) y variables
categoricas (porcentajes) con sus respectivas medidas de dispersion,
desviaciones estandar, rango interquartilico, e intervalos de confianza,

respectivamente).
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8. DEBILIDADES Y SESGOS DEL ESTUDIOS
8.1 SESGOS DE INFORMACION
La revision de historias clinicas como Unica fuente de informacién, pudo ser fuente
de sesgos por lo que se optd por revisar exhaustivamente la historia y lograr incluir
a los pacientes con mas del 90% de los datos registrados.
8.2 SESGOS DE CLASIFICACION
Ante la ausencia de pruebas confirmatorias en algunas enfermedades se acepto
gue la inclusion de pacientes solo dada solo por lo que el experto en el area
conceptue.

8.3 SESGOS DE MEMORIA

Dado que es un estudio retrospectivo, no se pudo reinterrogar pacientes, sino

acudir a la informacion ya registrada en la historia clinica, exclusivamente.
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9. CONSIDERACIONES ETICAS

Segun lo establecido en la resolucion ndmero 008430 del 4 de Octubre de 1993
de la Republica de Colombia, en el Titulo Il (De las investigaciones en seres
humanos), Capitulo | (De los aspectos éticos de la investigacion en seres
humanos), en el Articulo 11 literal a), el presente estudio constituye una
investigacion sin riesgo: Debido a que es un estudio que emplea técnicas y
métodos de investigacion documental retrospectivos y aquellos en los que no se
realiza ninguna intervencion o modificacion intencionada de las variables
biologicas, fisiologicas, sicologicas o sociales de los individuos que participan en
el estudio, entre los que se consideran: revision de historias clinicas, entrevistas,
cuestionarios y otros en los que no se le identifique ni se traten aspectos

sensitivos de su conducta.

El disefio planteado para este estudio, no requiere consentimiento informado, Ya
gue es un estudio retrospectivo de analisis de historias clinicas. Sin embargo, el
acceso a los datos necesitara del aval del Hospital Universitario, custodio de los
registros. La informacion necesaria para el estudio se tomara directamente de la
base de datos de historias clinicas, sin vulnerar ninguno de los principios éticos y
de investigacion clinica de autonomia, beneficencia, justicia y no maleficencia,
establecidos en el informe de Belmont y la declaracion de Helsinki. Estos

principios éticos se garantizaran de la siguiente manera:

Beneficencia: Los pacientes a los que pertenecen los datos que se obtendran
para el estudio no se beneficiaran directamente sino a través de su pertenencia a
la comunidad general y a las personas afectadas por este tipo de enfermedades,

una vez que la informacion obtenida en este proyecto sea divulgada.

Autonomia: Los pacientes ya fueron atendidos en el Hospital Universitario,

institucion de salud donde ademas se desarrollan actividades académicas y de
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investigacion. No hay una negativa por escrito de los mismos para que sus datos
sean utilizados en proyectos de investigacion, obviamente protegiendo los datos
personales.

Justicia: Los pacientes que participaran en este estudio seran elegidos por los
criterios de elegibilidad (inclusion vy exclusién) claramente definidos en el
protocolo, sin ningun tipo de sesgo ni preferencias.

No maleficencia: La informacién extraida de la historia clinica estara supervisada
y custodiada bajo los estandares éticos, para evitar algun sefalamiento o

estigmatizaciones. Es una investigacion sin riesgo.

Para la proteccion de datos, la informacion obtenida sera tratada como datos
sensibles en donde se tomaran medidas conducentes a la supresion de la
identidad segun lo establecido en la Ley 1581 del 2012 y decreto 1377 del 2013 de
la republica de Colombia. Las siguientes son las estrategias planeadas para la
proteccion de datos. Luego del aval del comité de postgrado de Medicina Interna
y del comité de ética para la investigacion cientifica (CIENCI) de la UIS, se solicitd
el permiso al hospital Universitario de Santander para el acceso al sistema de
historia clinica electrénica por medio de UFATI (Unidad funcional de apoyo
tecnolégico y de informacién) del Hospital Universitario de Santander. Con la
autorizacion por escrito, se llevo el listado de los codigos CIE — 10 para la
busqueda de las historias clinicas, se evaluaron los criterios de elegibilidad vy
posterior a esto se inicié la recoleccion de datos. Por medio de los formatos de
recoleccion de datos se recogio la informacién que fue consignada en forma de
cbdigos con el fin de preservar la identidad de los pacientes en los documentos (el
listado de cédigos con la identificacién de las historias clinicas solo fue manejada
por el investigador principal y dicha informacién se mantuvo con acceso restringido

con una clave propia del autor).
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Una vez los datos se recolectaron en los formatos fisicos fueron almacenados en
el domicilio del investigador principal bajo llave, estos fueron descargados a la
base de datos electrénica de Stata version 12.0, la cual tenian como identificacién
el mismo numero del cédigo del formato para su respectivo andlisis. Para la
presentacion de los resultados se han presentado y divulgado a nivel grupal y no
se identifica a ninguno de los participantes, no se presentaron caracteristicas
particular en alguno de los datos, por lo tanto no hubo necesidad de presentar la
identificacion de ninguno de los pacientes y/o cualquier tipo de informacion que

pudiera relacionarlo o identificarlo.

Los productos bibliograficos académicos de este proyecto y los subproductos que
han sido derivados de este, solo se han utilizado para presentaciones cientificas y
publicaciones, los documentos en fisico y los datos electronicos estan archivados
por el autor principal y seran resguardado por un periodo de 5 afios y se
encuentran bajo anonimato y con acceso restringido con un codigo de seguridad

gue solo es conocido por el investigador principal.
La informacion recolectada estd sujeta a confidencialidad y anonimato, solo ha

sido utilizada para estudios académicos y no se han utilizard para algun

sefialamiento ni discriminacién dentro de la institucion que la atiende.
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10. RESULTADOS

Las enfermedades autoinmunes en el hospital universitario de Santander
mantienen un comportamiento similar al de la poblacién mundial en general, con
baja prevalencia. Se obtuvo un total de 43.673 registros de cédigos CIE-10 de las
enfermedades autoinmunes seleccionadas, posterior a la agrupacion por
enfermedades se obtuvo un total de 6.206 pacientes a quienes se le aplicaron
criterios de inclusién y exclusion por medio de un formato de recoleccion de
informacion especifico para cada enfermedad con un resultado final de 1.463
pacientes con enfermedades autoinmunes en el periodo del 2012 al 2016 dentro
de un universo de 386.404 pacientes; con una prevalencia de 378 casos por cada
100.000 pacientes mayores de 13 afios atendidos en el Hospital universitario de

Santander y la poblacion con enfermedad autoinmune es de 0.4%.(Figura 6).
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Figura 6. Distribucién de datos de las enfermedades autoinmunes
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La edad promedio de los pacientes atendidos fue de 46,6 afios (minimo: 13 afios,
maximo 90 afios), con mayor prevalencia en las mujeres 1.043 (71%) y hombres
420 (29%).

Tabla 1. Caracteristicas sociodemogréficas de los pacientes Enfermedades

Autoinmunes en el hospital universitario de Santander

Caracteristicas Sociodemograficas (n=1463)

Promedio de edad 46.6 afnos
Edad minima 13 afios
Edad maxima 90 afnos
Sexo Femenino 1.045 (71%)

Finalmente, de 37 enfermedades seleccionadas se encontraron 31 enfermedades
autoinmunes, un numero de enfermedades mayor en el mismo estudio en

comparacion a otros estudios encontrados en las diferentes bases de datos.

No se encontraron enfermedades como Enfermedad Celiaca, Sindrome de
Behcet, Poliarteritis Nodosa, Arteritis temporal, Enfermedad de Kawasaki y
Sindrome de Churg Strauss. Las enfermedades autoinmunes se clasificaron en
Enfermedades sistémicas y Organo-Especificas, con un total de 637 (43%) y 826

(57%) respectivamente.

Tabla 2. Clasificacion de las Enfermedades Autoinmunes

Clasificacion de las Enfermedades Autoinmunes (n=1463)

Variable n %
Enfermedades Sistémicas 637 43
Organo-Especificas 826 57

79



Dentro de las enfermedades autoinmunes sistémicas se subclasificaron en
enfermedades del tejido conectivo con una muestra de 616 (97%) pacientes y
enfermedades del tejido mixto conectivo con una muestra de 21 (3%) pacientes.

Tabla 3. Clasificacion de las Enfermedades Autoinmunes Sistémicas

Clasificacion de las Enfermedades Autoinmunes Sistémicas (n=637)

Variable n %
Enfermedades del Tejido Conectivo 616 97
Enfermedades del Tejido Mixto Conectivo 21 3

Las enfermedades autoinmunes O&rgano-especificas se subclasificaron en
enfermedades de la Piel 247 (30%), Glandula Tiroides 199 (24%), Hematoldgicas
170 (21%), Pancreaticas 75 (9.1%), Sistema nervioso 63 (7.6%), Intestinales 31
(3.7%), Hepaticas 16 (1.9%), enfermedades musculares 12 (1.5%), Gastricas 6
(0.7%), Corazon 4 (0.4%), Glandula suprarrenal 3 (0.3%).

Tabla 4. Clasificacion de las Enfermedades Autoinmunes Organo-Especificas en

los pacientes del hospital universitario de Santander.

Clasificacién de las Enfermedades Autoinmunes Organo-Especificas (n=826)

Variable n %
Enfermedades de la Piel 247 30
Enfermedades de la Glandula Tiroides 199 24
Enfermedades Hematoldgicas 170 21
Enfermedades Pancreaticas 75 9.1
Enfermedades del Sistema Nervioso 63 7.6
Enfermedades Intestinales 31 3.7
Enfermedades Hepéaticas 16 1.9
Enfermedades Musculares 12 1.5
Enfermedades Gastricas 6 0.7
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Clasificacion de las Enfermedades Autoinmunes Organo-Especificas (n=826)

Variable n %
Enfermedades del Corazén 4 0.4
Enfermedades de la Glandula suprarrenal 3 0.3

No hubo diferencias significativas entre el grupo de enfermedades sistémicas y
organo-especificas, sin embargo, dentro de las enfermedades sistémicas la
cantidad de pacientes con enfermedades del tejido conectivo corresponden casi al
100%. Las enfermedades 6rgano-especificas mas frecuente encontrada fueron las
enfermedades de la piel, glandula tiroides, hematoldgicas, pancreaticas y del

sistema nervioso.

Dentro de las enfermedades autoinmunes sistémicas, las enfermedades del tejido
conectivo se subclasificaron segun los diferentes tipos de enfermedades: Artritis
reumatoide 404 (66%), Lupus eritematoso sistémico 102 (17%), sindrome de
Sjogren 45 (7%), Esclerosis sistéemica 37 (6%), Polimiositis 13 (2.1%),
Dermatomiositis 7 (1.1%), Artritis reactiva 7 (1.1%) y Espondilitis anquilosante 1
(0.2%).

Tabla 5. Clasificacion de las Enfermedades Autoinmunes Sistémicas del Tejido

Conectivo en los pacientes del hospital universitario de Santander.

Clasificacion de las Enfermedades Autoinmunes Sistémicas del Tejido
Conectivo (n=616)

Variable n %
Artritis Reumatoide 404 66
Lupus Eritematoso Sistémico 102 17
Sindrome de Sjogren 45 7
Esclerosis Sistémica 37 6
Polimiositis 13 2.1
Dermatomiositis 7 1.1
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Clasificacion de las Enfermedades Autoinmunes Sistémicas del Tejido
Conectivo (n=616)

Variable n %
Artritis Reactiva 7 1.1
Espondilitis Anquilosante 1 0.2

Las enfermedades del tejido mixto conectivo se subclasificaron segun los tipos de
enfermedades: Sindromes vasculiticos 12 (57%), Sarcoidosis 5 (24%),
Granulomatosis de Wegener 3 (14%), Arteritis de Takayasu 1 (5%), de las
siguientes enfermedades no se obtuvieron hallazgos en nuestra poblacion;
Sindrome de Behcet, Poliarteritis Nodosa, Arteritis temporal, Enfermedad de

Kawasaki, Sindrome de Churg Strauss con un porcentaje del 0%.

Tabla 6. Clasificacion de las Enfermedades Autoinmunes Sistémicas del Tejido

Mixto Conectivo en los pacientes del hospital universitario de Santander.

Clasificacion de las Enfermedades Autoinmunes Sistémicas del Tejido Mixto
Conectivo (n=21)

Variable n %
Sindromes Vasculiticos 12 57
Sarcoidosis 5 24
Granulomatosis de Wegener 3 14
Arteritis de Takayasu 1 5

Dentro de las enfermedades autoinmunes organo-especificas, las enfermedades
se subclasificaron segun los diferentes tipos de dérganos y/o sistemas por
enfermedades: Piel 247 (30%): Psoriasis 158 (19.1%), Vitiligo 64 (7.8%), Pénfigo
25 (3.0%), Glandula Tiroides 199 (24%): Enfermedad de Graves 149 (18%) y a
Tiroiditis de Hashimoto 50 (6.1%), Hematoldgicas 170 (21%): Purpura
trombocitopenica inmune 128 (15.5%) y Anemia hemolitica autoinmune 42 (5.1%),

Pancreaticas 75 (9.1%): diabetes mellitus tipo 1 en 75 (9.1%), Sistema nervioso 63
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(7.6%): Sindrome de Guillain Barré 55 (6.7%) y Esclerosis Mdultiple 8 (1.0%),
Intestinales 31 (3.7%): Colitis Ulcerativa 30 (3.6%), Enfermedad de Crohn 1 (0.1%)
y Enfermedad Celiaca 0 (0%), Hepéticas 16 (1.9%): Cirrosis Biliar Primaria 10
(1.2%), Colangitis Esclerosante 3 (0.4%) y Hepatitis Autoinmune 3 (0.4%),
Enfermedades Musculares 12 (1.5%): Miastenia Gravis en 12 (1.5%), Géstricas 6
(0.7%) que corresponde a Anemia Perniciosa 6 (0.7%), Corazon 4 (0.5%): Fiebre
Reumética 4 (0.5%) y Glandula suprarrenal 3 (0.4%): Enfermedad de Addison.

Tabla 7. Subclasificacion de las Enfermedades Autoinmunes Organo-Especificas

en pacientes del hospital universitario de Santander.

Subclasificacion de las Enfermedades Autoinmunes Organo-Especificas

(n=826)
Organo Variable n %
Piel Psoriasis 158 19.1
Vitiligo 64 7.8
Pénfigo 25 3.0
Glandula Tiroides Enfermedad de Graves 149 18.0
Tiroiditis de Hashimoto 50 6.1
Hematologicas Parpura Trombocitopenica Inmune 128 15.5
Anemia Hemolitica inmune 42 5.1
Pancreas Diabetes Mellitus tipo 1 75 9.1
Sistema Nervioso Sindrome de Guillain Barre 55 6.7
Esclerosis Mdltiple 8 1.0
Intestino Colitis Ulcerativa 30 3.6
Enfermedad de Crohn 1 0.1
Higado Cirrosis Biliar Primaria 10 1.2
Colangitis Esclerosante 3 0.4
Hepatitis Autoinmune 3 0.4
Musculo Miastenia Gravis 12 1.5
Estomago Anemia Perniciosa 6 0.7
Corazon Fiebre Reumatica 4 0.5
Glandula suprarrenal Enfermedad de Addison 3 0.4
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De los 1.463 pacientes con enfermedades autoinmunes que corresponden al
100% de los pacientes con enfermedades autoinmune encontradas se obtuvieron
los datos estadisticos para cada enfermedad con la respectiva prevalencia: La
Artritis Reumatoide equivale a un 27.6%, con una prevalencia de 105 casos por
cada 100.000 pacientes, la Psoriasis equivale a un 10.8%, con una prevalencia de
41 casos por cada 100.000 pacientes, la Enfermedad de Graves equivale a un
10.2% con una prevalencia de 39 casos por cada 100.000 pacientes, la Purpura
trombocitopénica Inmune equivale a un 8.8%, con una prevalencia de 33 casos
por cada 100.000 pacientes, el Lupus Eritematoso sistémico equivale a un 7.0%,
con una prevalencia de 26 casos por cada 100.000 pacientes, la Diabetes mellitus
tipo 1 equivale a un 5.1%, con una prevalencia de 19 casos por cada 100.000
pacientes, el Vitiligo equivale a un 4.4%, con una prevalencia de 17 casos por
cada 100.000 pacientes, el Sindrome de Guillain Barré equivale a un 3.8%, con
una prevalencia de 14 casos por cada 100.000 pacientes, la Tiroiditis de
Hashimoto equivale a un 3.4% y tiene una prevalencia de 13 casos por cada
100.000 pacientes, el Sindrome de Sjogren equivale a un 3.1% Yy tiene una
prevalencia de 12 casos por cada 100.000 pacientes, la Anemia hemolitica
autoinmune equivale a un 2,9% vy tiene una prevalencia de 11 casos por cada
100.000 pacientes, la Esclerosis sistémica equivale a un 2.5% y tiene una
prevalencia de 10 casos por cada 100.000 pacientes, la Colitis ulcerativa equivale
a un 2.1% y tiene una prevalencia de 7.8 casos por cada 100.000 pacientes, el
Pénfigo equivale a un 1.7% y tiene una prevalencia de 6.5 casos por cada 100.000
pacientes, la Polimiositis equivale a un 0.9% y tiene una prevalencia de 3.4 casos,
la Miastenia Gravis equivale a un 0.8% y tiene una prevalencia de 3.1 casos por
cada 100.000 pacientes, los Sindromes vasculiticos equivale a un 0.8% vy tiene
una prevalencia de 3.1 casos por cada 100.000 pacientes, la Cirrosis biliar
primaria equivale a un 0.7% y tiene una prevalencia de 2.6 casos por cada
100.000 pacientes, la Esclerosis mdultiple equivale a un 0.6% Yy tiene una
prevalencia de 2.1 casos por cada 100.000 pacientes, la Dermatomiositis equivale

a un 0.5% con una prevalencia de 1.8 casos, la Artritis reactiva equivale a un
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0.5% con una prevalencia de 1.8 casos, la Anemia perniciosa equivale a un 0.4
con una prevalencia de 1.6 casos, la Sarcoidosis equivale a un 0.3% con una
prevalencia de 1.3 casos por cada 100.000 pacientes, la Fiebre reumatica equivale
a un 0.3% vy tiene una prevalencia de 1 caso por cada 100.000 pacientes, la
Colangitis Esclerosante equivale a un 0.2% y tiene una prevalencia de 0.8 casos
por cada 100.000 pacientes, la Granulomatosis de Wegener equivale a un 0.2% y
tiene una prevalencia de 0.8 casos por cada 100.000 pacientes, la Hepatitis
autoinmune equivale a un 0.2% y tiene una prevalencia de 0.8 casos por cada
100.000 pacientes, la Enfermedad de Addison equivale a un 0.2% vy tiene una
prevalencia de 0.8 casos por cada 100.000 pacientes, la Enfermedad de Crohn
equivale a un 0.1% vy tiene una prevalencia de 0.3 casos por cada 100.000
pacientes, la Espondilitis anquilosante equivale a un 0.1% y tiene una prevalencia
de 0.3 casos por cada 100.000 pacientes y la Arteritis de Takayasu equivale a un

0.1% y tiene una prevalencia de 0.3 casos por cada 100.000 pacientes (Tabla 8).

Las enfermedades mas prevalentes fueron la Artritis Reumatoide, la Psoriasis, la
Enfermedad de Graves, la Purpura trombocitopénica inmune, el Lupus eritematoso
sistémico, Diabetes mellitus tipo 1, Vitiligo y sindrome de Guillain Barré; los
organos o sistemas mas frecuentemente comprometidos por las enfermedades
autoinmunes detectadas son: piel, glandula tiroides, hematologicas, pancreas y el
sistema nervioso, se realizd la caracterizacion clinica de los pacientes con
enfermedades autoinmunes por separado y se obtuvieron los resultados para cada
una de ellas. Los datos analizados en este estudio son equiparables a otras
poblaciones, sin embargo, existe gran variacion de la prevalencia de las diferentes
enfermedades autoinmunes alrededor del mundo, pudiendo tener diferencias tan
grandes como no encontrar una enfermedad especifica en una poblacion y ser
esta misma enfermedad mas prevalente en una region con caracteristicas
climaticas, sociodemograficas, econémicas y culturales diferentes. A continuacion

se describen los resultados de cada enfermedad autoinmune por separado:
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Tabla 8. Distribuciéon de las enfermedades autoinmunes con el nimero de

pacientes, porcentaje dentro de las enfermedades autoinmunes y su respectiva

prevalencia.
. Total Porcentaje Prevalencia
Numero | Enfermedad autoinmune . 100,000
pacientes % .
pacientes
1 Artritis Reumatoide 404 27,6 105
2 Psoriasis 158 10,8 41
3 Enfermedad de Graves 149 10,2 39
4 Purpura Trombocitopénica 128 8,8 33
5 Lupus Eritematoso Sistémico 102 7,0 26
6 Diabetes Mellitus tipo 1 75 51 19
7 Vitiligo 64 4.4 17
8 Sindrome de Guillain Barré 55 3,8 14
9 Tiroiditis de Hashimoto 50 3,4 13
10 Sindrome de Sjogren 45 3,1 12
11 Anemia Hemolitica Autoinmune 42 2,9 11
12 Esclerosis Sistémica 37 2,5 10
13 Colitis Ulcerativa 30 2,1 7,8
14 Pénfigos 25 1,7 6,5
15 Polimiositis 13 0,9 3,4
16 Miastenia Gravis 12 0,8 3,1
17 Sindromes Vasculiticos 12 0,8 3,1
18 Cirrosis Biliar Primaria 10 0,7 2,6
19 Esclerosis Mdltiple 8 0,6 2,1
20 Dermatomiositis 7 0,5 1,8
21 Artritis Reactiva 7 0,5 1,8
22 Anemia Perniciosa 6 0,4 1,6
23 Sarcoidosis 5 0,3 1,3
24 Fiebre Reumatica 4 0,3 1,0
25 Colangitis Esclerosante 3 0,2 0,8
26 Granulomatosis de Wegener 3 0,2 0,8
27 Hepatitis Autoinmune 3 0,2 0,8
28 Enfermedad de Addison 3 0,2 0,8
29 Enfermedad de Crohn 1 0,1 0,3
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Total Porcentaje Prevalencia
Numero | Enfermedad autoinmune pacientes % 10(_),000
pacientes
30 Espondilitis Anquilosante 1 0,1 0,3
31 Arteritis de Takayasu 1 0,1 0,3

ARTRITIS REUMATOIDE

En el analisis de la Artritis reumatoide un total de 404 casos fueron analizados. El
promedio de edad fue 56.6 afios (Desviacion Estandar: 13.2), mas frecuente en
mujeres 319 (78.9%), la mediana del tiempo de evolucion de la enfermedad fue 50

meses.

Tabla 9. Caracteristicas sociodemograficas de pacientes con artritis reumatoide

Caracteristicas Sociodemograficas (n=404)

Edad Promedio 56,6 afos. DE: 13,2
Tiempo de enfermedad Mediana: 50 Meses
Sexo Femenino: 319 (78,9%)

Tabla 10. Caracteristicas clinicas de pacientes con artritis reumatoide

Caracteristicas Clinicas (n=404)
Periodicidad del Dolor

Variable n %
Matutino 292 72,3
Continuo 104 25,7
Nocturno 5 1,24
Vespertino 3 0,74
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Dentro de las caracteristicas clinicas se encontrd: dolor poliarticular (92.8%),
Simetria (85,4%), tumefaccion articular (85,4%), afeccion de hombros (34,7%),
codos (45,3%), rodillas (65,6%), carpo (88,4%), metacarpofalangicas (94,8%),
interfalangicas (95,54%), nodulo reumatoide (19,8%), afeccién extra articular
(19,8%).

Tabla 11. Caracteristicas clinicas de pacientes con artritis reumatoide

Caracteristicas Clinicas (n=404)

Variable n %
Dolor Poliarticular 37592,8
Simetria del Dolor 34585,4
Tumefaccion Articular 34585,4
Nodulo Reumatoideo 80 19,8
Afeccion Extra articular 80 19,8

Afeccion Articular

Interfalangicas 38695,6
Metacarpofalangicas 38394,8
Carpo 35788,4
Rodillas 26565,6
Otras 21753,7
Codos 18345,3
Hombros 14034,7

Con respecto de los estudios diagndsticos se encontré Factor Reumatoide positivo
(85,6%), PCR (Proteina C reactiva) positivo (71,5%), VSG (Velocidad de
sedimentaciéon glomerular) elevada (68,1%), Anticuerpos antinucleares positivos
(19,3%), Anticuerpos anti citrulinicos (41,3%).
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Tabla 12. Caracteristicas paraclinicas de los pacientes con artritis reumatoide

Caracteristicas Paraclinicas

Variable

n %

Factor Reumatoideo Positivo (n=397) 34687,2

PCR Elevada (n=390)
VSG Elevada (n=383)
Anemia (n=389)

28974,1
27571,8
13735,2

Anticuerpos Antinucleares (n=310) 78 25,2

Las alternativas terapéuticas mas usadas fueron: metotrexate (95.8%), leflunomida

(68%), prednisolona (90%), sulfasalazina (66%), rituximab (4.2%), azatioprina

(6.2%), de la terapia biologica se documentdé uso de etanercep en el 19%,

adalimumab en el 12.4%, golimumab en el 2.2% y con respecto al manejo

quirdrgico se realizé en el 3.96% de los pacientes.

Tabla 13. Caracteristicas del tratamiento de los pacientes con artritis reumatoide

Tratamiento (n=404)

Variable n %
Methotrexate 387 95,8
Leflunomida 275 68,1
Sulfasalazina 268 66,3
Rituximab 17 4,2
Azatioprina 25 6,19
Etanercep 75 18,56
Golimumab 9 2,23
Adalimumab 50 12,3
Prednsisolona 362 89,6
Prednisona 41 10,15
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La prevalencia de Artritis reumatoide es de 105 casos por cada 100.000 pacientes

gue asisten al hospital.

PSORIASIS

En el analisis de Psoriasis un total de 158 casos fueron analizados. La mediana de
edad fue de 52 afios y mediana de tiempo de evolucion de la enfermedad fue de
60 meses. La proporcion de mujeres fue de 80 (50.6%) y la proporcion de
hombres fue de 78 (49,4%).

Tabla 14. Caracteristicas sociodemograficas de los pacientes Psoriasis

Caracteristicas sociodemograficas (n=158)

Mediana de edad 52 afios
Mediana de tiempo de evolucion 60 meses
Procedencia Urbana 130 (82.2%)
Mujeres 80 (50.6%)
Hombres 78 (49.4%)
Consulta externa 139 (87.9%)

Con respecto a las caracteristicas clinicas las localizaciones de las lesiones
fueron: miembro inferior 99 (62.65%), miembro superior 96 (60.75%),
cabeza/cuello 65 (41.13%), térax 48 (30.3%), compromiso sistémico 27 (17.0%),
dorso 10 (6,30%), abdomen 11 (6,9%) y pelvis/perineo 1 (0,6%). Caracteristicas
clinicas: placa elevada 155 (98.73%), papula eritemato-descamativa 17 (10.8%),
prurito 51 (32.3%), artropatia 10 (6.33%), eritrodemia 9 (5,7%), ardor 8 (5,1%),

placa en flexuras 6 (3,8%) y compromiso articular 4 (2,5%).
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Tabla 15. Caracteristicas clinicas de los pacientes con Psoriasis

Caracteristicas clinicas (n=158)

Variable n %

Placa elevada con base eritematosa 155 98,7

Prurito 51 32,3
Papula 17 10,8
Artropatia 10 6,3
Eritrodermia 9 57
Ardor 8 51
Placa en flexuras 6 3,8
Compromiso articular 4 25

Tabla 16. Localizacion de las zonas afectadas de los pacientes con Psoriasis

Localizacion de las zonas afectadas (n=158)

Variables n %
Miembros inferiores 99 62,6
miembros superiores 96 60,7
Cabeza/Cuello 65 41,1
Torax 48 30,3
Compromiso sistémico 27 17,0
Dorso 10 6,30
Abdomen 11 6,9
Pelvis/Perineo 1 0,6

Las alternativas terapéuticas mas usadas fueron: esteroides tépicos 68 (43%),
esteroides intralesion 16 (11%), metrotexate 40 (25%), etanercept 5 (3%),

Ciclosporina 5 (3%) y ustekinumab en 24 (15%).
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Tabla 17. Tratamiento de los pacientes con Psoriasis

Tratamiento (n=158)
Variable n %

Esteroides topicos 68 43
Esteroides intralesiéon 16 11

Metotrexate 40 25
Ciclosporina 5 3
Etanercet 5 3
Ustekinumab 24 15

La prevalencia de Psoriasis es de 41 casos por cada 100.000 pacientes que

asisten al hospital.

ENFERMEDAD DE GRAVES
En el andlisis de la Enfermedad de Graves (EG) un total de 149 casos fueron
analizados. El promedio de edad fue 39,38 afios (Desviacion estandar 13,38), el

81,9% eran mujeres, la mediana del tiempo de evolucién fue de 12 meses.

Tabla 18. Caracteristicas sociodemograficas de pacientes con EG

Caracteristicas Sociodemograficas (n=149)

Edad Promedio 36,38 arfios + 13,38
Sexo Femenino: 122 (81,9%)
Lugar de Procedencia Rural: 111 (75,2%)

Externa:  Hospitalizacion: Ambas:

Tipo de Consulta
110 (73.8%) 16 (10,74%) 23 (15,43%)

Tiempo de evolucion Mediana: 12 meses
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Con respecto a las caracteristicas clinicas presentaron bocio (94,63%), taquicardia
(61,74%), palpitaciones (47,65%), orbitopatia (43,62%), temblor distal (38,26%),
pérdida de peso (32,21%), tormenta tiroidea (6,04%).

Tabla 19. Caracteristicas clinicas de los pacientes con EG

Caracteristicas clinicas (n=149)

Variable n %
Bocio 141 94,6
Taquicardia 92 61,7
Palpitaciones 71 47,6
Orbitopatia 65 39,7
Temblor distal 57 38,3
Pérdida de peso 48 32,2
Fatiga 27 18,1
Debilidad 22 14,8
Ansiedad 20 134
Tormenta tiroidea 9 6,0

Mixedema pretibial 1 0,67

Ningun paciente se le cuantifico niveles séricos de TRAb. 65 pacientes tenian
ecografia tiroidea con bocio difuso y 48 pacientes tenian gammagrafia tiroidea con
hipercaptacién. Las opciones terapéuticas mas utilizadas fueron: metimazol
(95,3%), propranolol (73,83%), 1-131 (Terapia con iodo radiactivo) (39,59%),

prednisona (38,93%), y realizacion de tiroidectomia (6,71%).
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Tabla 20. Caracteristicas de paraclinicos de los pacientes con EG

Caracteristicas Paraclinicas (n=149)

Anticuerpos antiperoxidasa : 1

p p P: 23 (9%) N: 6 No datos: 130
(TPOAD) (4,0%) (87,3%)
Anticuerpos antitiroglobulina P:5 N: 8 No datos: 136
(TgAb) (3.4%) (5,4%) (91,3%)

Anticuerpos
No datos: 149

y . . _ 0 _ 0
anti-receptor de tirotropina P:0(0%) N:O0 (0%) (100%)
(TRAD)

ja tiroi : N ;101
G.ammagraflatlrmdea P: 48 N: 0 (0%) o datos: 10
hipercaptante (32%) (67,8%)

, P: 65 No datos: 84
e _ 0

Ecografia tiroidea con bocio (43%) N: 0 (0%) (56,4%)

Tabla 21. Caracteristicas del tratamiento de los pacientes con EG

Tratamiento (n=149)

Variable N %
Metimazol 14295,3
Propiltiuracilo 10 6,71
Propranolol 11073,8
Metoprolol 40 26,9

Yodo radioactivo 59 39,6
Tiroidectomia 10 6,7
Hidrocortisona 20 13,4
Prednisona 58 38,9
Lugol 13 8,7
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La prevalencia de la Enfermedad de Graves es de 39 casos por cada 100.000

pacientes que asisten al hospital.

PURPURA TROMBOCITOPENICA INMUNE
En el andlisis de Puarpura trombocitopénica inmune (PTI) un total de 128 casos
fueron analizados. La mediana de edad fue de 42 afos, correspondiendo el 73%

de los pacientes a mujeres.

Tabla 22. Caracteristicas sociodemograficas de pacientes con PTI

Caracteristicas Sociodemograficas (n=128)

Edad Promedio 42 afios
Tiempo de enfermedad Mediana: 66 meses (5.5 afios)

Sexo Femenino: 94 (73.4%)
Lugar de diagndstico  Consulta Externa: 52 (40.6%)
Lugar de Procedencia Urbano 106 (82.8%)

El 82% de los pacientes presentaban trombocitopenia, en el 56% se presentd
algun tipo de manifestacion hemorragica siendo las equimosis (40%) lo mas
frecuente seguido por petequias (39%), gingivorragias (26%) y epistaxis (22%),
adicionalmente se encontraron 26 (20%) de pacientes con hipertension arterial y
esplenomegalia en 8 casos 6%. La hemorragia intracraneal estuvo presente en 4

pacientes (3,3%).
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Tabla 23. Caracteristicas clinicas de los pacientes con PTI

Caracteristicas Clinicas (n=128)

Variables n %
Trombocitopenia 105 82
Hemorragia activa 72 56
Equimosis 52 40
Petequias 50 39
Gingivorragia 34 26
Epistaxis 29 22
Hipertension Arterial 26 20
Esplenomegalia 8 6

La mediana del recuento plaguetario mas bajo fue de 14.650 células/mm3 vy la
mediana del recuento plaquetario mas alto fue 203.500 celulas/mm3. La mayor
proporcion de pacientes tenian VIH y anticuerpos antinucleares negativos. Las
opciones terapéuticas mas utilizadas fueron: corticoides (Prednisona 62 (48%),
prednisolona 63 (49%), dexametasona 31 (24%), metilprednisolna 27 (21%),
inmunoglobulina 20 (16%), eltrombopag 10 (8%), rituximab 10 (8%) y manejo

quirdrgico por esplenectomia se realizé en 16 (12,5%) de los pacientes.
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Tabla 24. Caracteristicas de paraclinicos de los pacientes con PTI

Caracteristicas Paraclinicos (n=128)

Plaquetas més bajas Mediana: 14.650 mm3.

Plagquetas més altas Mediana: 203.500 mm3

Virus de inmunodeficiencia _ 0 1 No D 20

humana Negativo 57 Positivo o Datos
(44%) (0.7%) (54%)

(VIH)

Anticuerpos Antinucleares Negativo 35 Positivo 10 No Datos 83

(ANA) (27%) (7.8%) (65%)

Tabla 25. Caracteristicas del tratamiento de los pacientes con PTI

Tratamiento (n=128)

Variable n %
Prednisona 6248%
Prednisolona 6349%
Metilprednisolona2721%

Dexametasona  3124%
Inmunoglobulina 2016%
Eltrombopag 10 8%
Rituximab 10 8%
Esplenectomia 1612%

La prevalencia de Purpura trombocitopénica inmune es de 33 casos por cada

100.000 pacientes que asisten al hospital.
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LUPUS ERITEMATOSOS SISTEMICO

Un total de 102 pacientes con Lupus eritematoso sistémico (LES), fueron
analizados. El promedio de edad fue 35,2 afios (desviacién estandar 14.7), la
proporcion de mujeres fue 82 %, la mediana del tiempo de evolucion de la
enfermedad fue 61.7 meses (5 afos),

Tabla 26. Caracteristicas sociodemogréficas de pacientes con LES

Caracteristicas Sociodemograficas (n=102)

Edad Promedio 35,2 afios
Limite inferior por edad 13 afios
Limite superior por edad 85 afnos

Sexo Femenino: 84 (82%)

Tiempo de evolucion de la enfermedad Mediana: 61,7 meses (5 afnos)

Con respecto a las caracteristicas clinicas presentaron sinovitis (71%), lupus
cutaneo agudo (53%), alopecia (49%), compromiso renal (48%), ulceras orales o
nasales (41%), serositis (40%), lupus cutaneo crénico (23%), compromiso

neuroldgico (22%).

Tabla 27. Caracteristicas clinicas de pacientes con LES

Caracteristicas Clinicas (n=102)

Variables n %
Lupus cutaneo agudo 54 53
Lupus cutaneo cronico 23 23

Ulceras orales o nasales 42 41

Alopecia 50 49
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Caracteristicas Clinicas (n=102)

Variables n %
Sinovitis 72 71
Serositis 41 40
Compromiso renal 49 48

Compromisso neurolégico 22 22

Dentro de los estudios paraclinicos se encontr6 trombocitopenia 44%, anemia
hemolitica 34%, leucopenia 39% de los pacientes y de las caracteristicas
inmunologicas los anticuerpos antinucleares estuvieron presente en el 86%,
consumo de complemento 67%, anti — DNA 58%, no hubo hallazgos significativos
con respecto a Anti-SM, Coombs directo y anticuerpos antifosfolipidos por
ausencia de datos. Al realizar un andlisis univariado del subgrupo de pacientes en
guienes se encontro6 el resultado de ANAS, estos fueron positivos en el 98% de los

pacientes con este resultado.

Tabla 28. Caracteristicas de los paraclinicos de pacientes con LES

Caracteristicas Paraclinicas (n=102)

Variables n %
Anemia hemolitica 35 34
Leucopenia 40 39
Trombocitopenia 45 44
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Tabla 29. Caracteristicas inmunologicas de pacientes con LES

Caracteristicas Inmunoldgicas (n=102)

Variables Positivo NegativoNo datos
ANA 88 (86%) 2 (2%) 12 (12%)
Anti-DNA 59 (58%) 12 (12%) 31 (30%)

Consumo de complemento 68 (67%) 20 (20%) 14 (13%)
Anti-SM 3(3%) 3(3%) 96 (94%)
Coombs directo 15 (15%) 6 (6%) 81 (79%)
Anticuerpos antifosfolipidos 17 (17%) 7 (7%) 78 (76%)

Tabla 30. Analisis univariado de las caracteristicas inmunolégicas

Caracteristicas Inmunolégicas (n=90)

Variables Positivo Negativo Total

ANA 88 (98%) 2 (2%) 90 (100%)

Este grupo de pacientes recibié terapia con prednisolona 80%, hidroxicloroquina
71%, prednisona 42%, azatioprina 27%, metilprednisolona 26%, micofenolato
25%, naproxeno 24%, ciclofosfmida 22%, Metotrexate 19%, ibuprofeno 5%,

diclofenaco 5%, inmunoglobulina 5%, rituximab 3% y belimumab 1%.
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Tabla 31. Caracteristicas del tratamiento de los pacientes con LES

Tratamiento (n=102)

Variables n %
Prednisona 43 42
Prednisolona 82 80

Metiplrednisolona 27 26

Micofenolato 26 25
Azatioprina 28 27
Metotrexate 19 19

Ciclofosfamida 22 22

Hidroxicloroquina 70 71

Naproxeno 24 24
Ibuprofeno 5 5
Diclofenaco 5 5
Inmunoglobulina 5 5
Rituximab 3 3
Belimumab 11

La prevalencia de LES es de 26 casos por cada 100.000 pacientes atendidos en el

hospital.

DIABETES MELLITUS TIPO 1

Un total de 75 pacientes Diabetes mellitus tipo 1 (DMT1) fueron analizados, el
promedio de edad fue de 24.3 afios (Edad minima (edadmin) 14 afos, Edad

maxima (edadmax) en 45 afos), siendo el 61.3% (n=46) mujeres. En 66 casos se
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pudo determinar la edad del diagnéstico, con un promedio de 14.89 afos.

Procedencia de zona urbana en 66 de los casos (88%).

Tabla 32. Caracteristicas sociodemograficas de pacientes con DMT1

Caracteristicas Sociodemograficas (n=75) =102)

n DS Edadmin Edadmax Promedio
Edad Consulta 75 7.9 14 45 24.30
Edad Diagnéstico 66 5.6 1 25 14.89

Las variables clinicas mas frecuentes fueron: poliuria 14 casos (18.67%),
polidipsia 15 casos (20%), polifagia 7 casos (9.33%), pérdida de peso inexplicable
6 casos (8%), fatiga 5 casos (6.67%), nauseas 27 casos (36%), trastornos visuales
25 casos (33.33%) y letargo 23 casos (30.67%).

Tabla 33. Caracteristicas clinicas de pacientes con DMT1

Caracteristicas Clinicas (n=75)

Poliuria Polidipsia Polifagia Perdida de Fatiga Nausea Tra.stornos Letargo
Peso Visuales
n 14 15 7 6 5 27 25 23
% 18.7 20.0 9.3 8.0 6.7 36.0 33.3 30.7

La glucemia en ayuno se encontr6 alterada en 61 de los casos (81.33%); con la
glucemia postcarga con resultados alterados en 23 de los casos (30.67%),
mientras que se hallé datos de esta en 50 de los casos (66.67%); con la glucemia
al azar alterada en 49 de los (65.33%). No se obtuvo datos de los diferentes
estudios de autoinmunidad tales como ICA, GADA, AAl, IA2 y Péptido C.
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Tabla 34. Caracteristicas clinicas de pacientes con DMT1

Caracteristicas Clinicas (n=75)

% Valor alterado n % Valor en rango normal n
Glicemia en ayunas 81.33 61 18.67 14

Se encontré hemoglobina glucosilada (HbAlc) a 66 de los casos (88%), de esos
66 casos se identifico una HbAlc alterada en 60 de los casos (91%), con un valor
promedio de 11.57%.

Tabla 35. Caracteristicas de los paraclinicas de pacientes con DMT1

Caracteristicas Paraclinicas (n=75)
HbAlc (%) Hb (gr/dL)

Promedio 11.6 12.1
Valor minimo 4.46 4.80
Valor maximo 20.0 16.8
DS 3.79 2.37

Antecedente de Cetoacidosis diabética en 35 casos (46.67%), estado
hiperosmolar hiperglicémico en 1 caso (1.33%), hipoglicemia en 35 casos
(46.67%).

Tabla 36. Caracteristicas de los paraclinicas de pacientes con cetoacidosis

Caracteristicas Paraclinicas (n=75)

Variables Me IQR Promedio Vmin  Vmax DS
Ph 7.14 6.945a7.310
Bicarbonato
(mmol/L) 55 3.4a13.0
PCO2 (mmHg) 20.7 6.5 459 9.2
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Caracteristicas Paraclinicas (n=75)

Variables Me IQR Promedio  Vmin  Vmax DS
Potasio (mmol/L) 4.44 137 7.17 1.4
Cloro (mmol/L) 103.7 85.5 138.7 12'
Sodio (mmol/L) 138.1 119.0 168.4 9.3

Osmolaridad
Calculada (mEq/L)

Osmolaridad
Efectiva (mEq/L)

Glicemia (mg/dL) 442  339.5a533.1

9.482.5a
22.350

310.3 296.0 a 318.3

305 288.3a3l1l1l5

Leucocitos (103/ul)  15.700

En el tratamiento instaurado con insulina se documento utilizacion de diferentes
tipos: insulina Glargina 59 casos (78.77%), insulina Regular 51 casos (68%),
insulina Glulisina 43 casos (57.33%), insulina NPH 36 casos (48%), insulina
Detemir 4 casos (5.33%), insulina Degludec 1 caso (1.33%), insulina Lispro 4

casos (5.33%), insulina Aspar 6 casos (8%).

Tabla 37. Caracteristicas de los paraclinicas de pacientes con DMT1

Tratamiento (n=75)

Tipo de insulina Nombre n %
Aspart 6 8
Ultrarrapidas Glulisina 43 57.33
Lispro 4 533
Rapida Regular 51 68
Intermedia NPH 36 48
Determir 4 5.33
Glargina 59 78.33
Ultralenta Degludec 1 1.33

Prolongadas
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La prevalencia de DMT1 es de 19 casos por cada 100.000 pacientes que asisten a

nuestra institucion.

VITILIGO

Un total de 64 pacientes fueron analizados la mediana de edad fue de 41,1
afos; el paciente mas joven fue de 15 afios y la edad maxima fue de 81 afios. La
mediana de tiempo de evolucion fue de 12 meses con un rango interquartilico de
6.5 a 48. En cuanto a la distribucion con respecto al sexo en estos pacientes, la
proporcion fue basicamente igual; con n: 31 pacientes de sexo masculino

equivalente a 48.44% y n: 33 pacientes de sexo femenino equivalentes a 51,56%.

Tabla 38. Caracteristicas sociodemograficas de pacientes con Vitiligo

Caracteristicas sociodemograficas (n=64)

Edad promedio 41,1 afos, DE: 20,5
Tiempo de enfermedad Mediana: 12 meses
Sexo Femenino: 33 (51,6%)

Con respecto a las caracteristicas clinicas, un total del 100% de los pacientes

estudiados con hipopigmentacion cutanea.

La localizacion de estas lesiones fueron en su mayoria en miembros superiores
con un total de 51.56% (n: 33) de los pacientes, seguida por cabeza y cuello con
un total de 43.75% (n: 28), posteriormente miembros inferiores con 28.13% (n: 18),
luego térax con 18.75% (n: 12), luego regiéon perineal con 9.38% (n: 6) y por ultimo
abdomen con 6.25% (n: 4).
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Tabla 39. Caracteristicas clinicas de pacientes con Vitiligo

Caracteristicas clinicas (n=64)

Localizacion de las lesiones

Variable n %

Miembros superiores 33 51.6

Cabezay cuello 28 43.8
Miembros inferiores 18 28.1
Torax 12 18.8
Regidn perineal 6 94
Abdomen 4 6.3

Solo 1 de los pacientes que corresponde al 1.56% de los pacientes se le
realizaron paraclinicos de anticuerpos antinucleares y 8 pacientes requirieron

confirmacion del diagndstico con biopsia que corresponde al 12,5%.

En cuanto al tratamiento, 40 pacientes recibieron manejo con tacrolimus lo cual
representa el 62,5% de los pacientes. Asimismo, 18 pacientes recibieron
tratamiento con clobetasol lo cual representa el 28.13% del total de los pacientes.
Solo 2 paciente recibieron psoralenos + PUVA (fotoquimioterapia) que
corresponde al 3,13%; por otro parte, solo 1 de los pacientes recibié fototerapia

gue corresponde al 1.56%.

Tabla 40. Caracteristicas del tratamiento de pacientes con Vitiligo

Tratamiento (n=64)

Variable n %
Tacrolimus 40 62,5
Clobetasol 18 28,1
Psoralenos + PUVA 2 3,1
Fototerapia 1 16
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Tratamiento (n=64)

Variable n %

No farmacolégico 55 85,9
Sin datos 9 141

La prevalencia de Vitiligo es de 17 casos por cada 100.000 pacientes que asisten

al hospital.

SINDROME DE GUILLAIN BARRE

Un total de 55 pacientes con Sindrome de Guillain Barré (SGB) fueron analizados.
La mediana de edad fue de 45 afios (rango interquartilico entre 27 — 59 afos), la
mediana de tiempo de evolucion fue de 5 dias (rango interquartilico entre 3 'y 7).
La proporcion de hombres fue 60% vy la proporcion de mujeres fue el 40%., el
100% ingresaron por el servicio de urgencias, considerando el tiempo tan corto de

evolucion que produce manifestaciones agudas.

Tabla 41. Caracteristicas sociodemograficas de pacientes con SGB

Caracteristicas Sociodemograficas (n=55)

Edad Promedio 45 afios
Rango interquartilico 27 - 57 afios
Mediana de tiempo de evolucion 5 dias
Rango interquartilico 3 -7 dias
Sexo Hombres 33 (60%)
Ingreso por primera vez Urgencias 55 (100%)

Dentro de las caracteristicas clinicas existia historia previa de infeccion
respiratoria (46%) y de enfermedad diarreica (31%), compromiso motor (93%),

presencia de polineuropatia (82%), patron de presentacion ascendente (81%),
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compromiso inicial distal (95%), compromiso de pares craneales (31%),
compromiso respiratorio (35%), debilidad muscular (95%), compromiso de
esfinteres (13%), disminucién de los reflejos (97%) (arreflexia 44%, hiporeflexia
53%).

Tabla 42. Caracteristicas clinicas de pacientes con SGB

Caracteristicas clinicas (n=55)

Variable n %
Compromiso motor 52 93
Presencia de polineuropatia 45 82

Patron de presentacion ascendente 45 81

Compromiso inicial distal 52 95
Compromiso de pares craneales 17 31
Compromiso respiratorio 19 35
Debilidad muscular 52 95
Compromiso de esfinteres 7 13

En 42 casos se identifico antecedente de infeccion reciente de acuerdo a la
historia clinica. Se documentd que el 46% (n=25) de los casos tenian un episodio
previo de infeccidn respiratoria y el 31% (n=17) antecedente de enfermedad
diarreica aguda. No se documentaron casos con historia previa de ambos tipos de

infecciones.
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Tabla 43. Caracteristicas clinicas de pacientes con SGB

Caracteristicas clinicas (n=55)

Variable n %
Infeccidn respiratoria previa 25 46
Enfermedad diarreica previa 17 31

Con respecto a los estudios diagndésticos se realizé puncion lumbar en el 100% de
los pacientes con presencia de disociacion proteico-citolégico (93%),
electromiografia compatible en el 91% de los pacientes con el estudio.

Tabla 44. Caracteristicas de los paraclinicos de pacientes con SGB

Caracteristicas paraclinicas (n=55)

Variable n %

Disociacion proteico-citolégico 51 93

Electromiografia compatible 50 91

Relacionados con el tratamiento de obtuvieron los siguientes datos: traslado a UCI
(Unidad de cuidados intensivos) (44%) (el 63% de esos casos requirieron
ventilacion mecanica invasiva Yy el 47% monitoreo por el riesgo de falla
ventilatoria), necesidad de ventilacion mecanica en el 27% del total de los casos,
manejo con inmunoglobulina (93%), manejo con plasmaferesis (11%). Durante su
estancia hospitalaria la mortalidad fue 0%, incluyendo los pacientes que

requirieron ventilacion mecanica y traslado a UCI.
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Tabla 45. Caracteristicas del tratamiento de los pacientes con SGB

Tratamiento (n=55)

Variable N %

Traslado a UCI (Cuidado intensivo) 24 44

Ventilacién mecanica 15 27
Manejo con inmunoglobulina 51 93
Manejo con plasmaféresis 6 11
Mortalidad intrahospitalaria 0 0

La prevalencia de SGB es de 14 casos por cada 100.000 pacientes atendidos en

la institucion.

SINDROME DE SJOGREN

Un total de 45 pacientes con Sindrome de Sjogren (SS) fueron analizados. El
promedio de edad fue 55,4 afios (desviacidn estandar 12.9), la proporcién de
mujeres fue 91%, la mediana del tiempo de evolucién de la enfermedad fue 48
meses (4 afos). El 100% de los pacientes fueron diagnosticados por consulta

externa,

Tabla 46. Caracteristicas sociodemograficas de pacientes con SS

Caracteristicas Sociodemogréaficas (n=45)

Edad Promedio 55.4 afios (DE 12.9)
Mediana de tiempo de evolucidn 48 meses (4 anos)
Sexo Mujer 41 (91%)
Lugar de diagnostico Consulta externa 45 (100%)
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El 89% tenian alguna otra comorbilidad, de este grupo de pacientes el 48% tenian
alguna enfermedad autoinmune y el 74% de estas enfermedades era la artritis
reumatoide. Del total de los pacientes con SS tenian AR en un 31%.

Tabla 47. Caracteristicas clinicas de pacientes con SS

Caracteristicas clinicas

Variable n %

Comorbilidades 40 89
Enfermedades autoinmunes 19 48

Artritis reumatoide 14 74

Dentro de las caracteristicas clinicas los pacientes presentaron xerostomia 96%,
ausencia del lago salival 87%, xerodermia 73%, hipertrofia parotidea 40%,
artralgias 84%, fendbmeno de Raynaud 13%, compromiso ocular en el 78% de los

pacientes analizados.

Tabla 48. Caracteristicas clinicas del sindrome de Sjégren

Caracteristicas clinicas (n=45)

Variable n %

Xerostomia 43 96

Ausencia de lago salival 39 87

Xerodermia 32 73
Artralgia 38 84
Compromiso ocular 35 78
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Caracteristicas clinicas (n=45)

Variable n %

Hipertrofia parotidea 18 40
Fendmeno de Raynaud 6 13

Mialgias 25 56

Dentro de los estudios paraclinicos se identific6 anemia (53%), elevacion de la
VSG (64%), anticuerpos SSA/RO (56%), anticuerpos SSB/LA (36%), factor
reumatoideo (71%).

Tabla 49. Caracteristicas paraclinicas del sindrome de Sjogren

Caracteristicas paraclinicas (n=45)

Variable Positivo Negativo No datos
Anemia 24 (53%) 21 (47%)
Leucopenia 12 (27%) 33 (73%)

VSG (Elevada) 29 (64%) 15 (33%) 1 (2%)
Anti-SSA/RO 25 (56%) 19 (42%) 1 (2%)
Anti-SSB/LA 16 (36%) 28 (62%) 1 (2%)

Factor Reumatoideo 32 (71%) 12 (26%) 1 (2%)

Los pacientes recibieron terapia con pilocarpina (73%), lagrimas artificiales (78%)

y el 60% se encontraban en manejo por oftalmologia.
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Tabla 50. Caracteristicas del tratamiento del sindrome de Sjogren

Tratamiento (n=45)

Variable n %
Lagrimas artificiales 35 78
Pilocarpina 33 73

Manejo conjunto con oftalmologia 27 60

Hidroxicloroquina 14 31

La prevalencia de SS es de 12 casos por cada 100.000 pacientes que asisten a la

institucion.

ANEMIA HEMOLITICA AUTOINMUNE

Un total de 42 pacientes fueron analizados, la mediana de edad fue de 32 afios,

de los cuales 32 (76%) correspondian al sexo masculino.

Tabla 51. Caracteristicas Sociodemograficas de los pacientes con Anemia

Hemolitica Autoinmune

Caracteristicas Sociodemograficas (n=42)

Mediana de edad 32 afios
Sexo Masculino 32 (76%)

Las comorbilidades mas prevalentes en estos pacientes fueron las enfermedades
inmunitarios como lupus eritematoso sistémico 8 casos (18,7%), purpura
trombocitopénica inmune 3 (7%), sindrome de Evans 3 (7%), sindrome

antifosfolipidos 2 (4,6%) y artritis reumatoide 1 caso (2,3%), seguido de estas se
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encontraban las enfermedades cardiovasculares, oncoldgicas, hepatobiliares,

entre otras.

Tabla 52. Comorbilidades asociadas de los pacientes con Anemia Hemolitica
Autoinmune

Comorbilidades asociadas (n=42)

Variable n %
Lupus Eritematoso Sistémico 8 18,7
Purpura Trombocitopenica Inmune 3 7
Sindrome de Evans 3 7
Sindrome Antifosfolipido 2 4.6
Artritis Reumatoide 1 23

De la totalidad de los pacientes estudiados 40 de ellos (95%) presentaban anemia,
29 (69%) se encontraban en una crisis hemolitica activa. Se encontrd palidez en
35 (83%), taquicardia 24 (57%), debilidad en 26 (61,9%) e ictericia en 25 (59,5%).

Tabla 53. Caracteristicas clinicas de los pacientes con Anemia Hemolitica

Autoinmune

Caracteristicas clinicas (n=42)

Variable n %
Anemia 40 95
Palidez 35 83
Crisis Hemolitica Activa 29 69
Debilidad 26 61,9
Ictericia 25 59,5
Taquicardia 24 57
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En 30 casos (71,4%) se evidenci6 Coombs directo positivo (+), donde 10 (33,3%)
eran de tipo IgG y 10 (33,3%) eran de tipo tanto IgG como IgM. Por otro parte, se
observé hiperbilirrubinemia en 24 casos (57,1%) a expensas de la bilirrubina
indirecta en 23 de los casos (54,7%), elevacibn de la LDH (Lactato
deshidrogenasa) en 33 (78%), elevacion del recuento de reticulocitos en 19
(45,2%). Solo se evidencié en 2 pacientes (4,7%) esferocitosis en el frotis de
sangre periférica.

Tabla 54. Caracterizacidén Paraclinica de los pacientes con Anemia Hemolitica

Autoinmune
Caracterizacion Paraclinica (n=42)
Variable n %
Lactato Deshidrogenasa (LDH) elevada 33 78,0
Coombs Directo Positivo 30 71,4
Hiperbilirrubinemia 24 57,1
Bilirrubina Indirecta 23 54,7
Reticulocitos elevados 19 45,2
Inmunoglobulina IgG 10 33,3
Inmunoglobulina IgM e IgM 10 33,3

Esferocitosis en el Frotis de Sangre Periférica 2 4,7

Con respecto al manejo instaurado en estos pacientes los medicamentos de
eleccion fueron la Prednisona en 34 casos (82,9%), prednisolona 25 (59,5%),
metilprednisolona 21 (50%) y acido félico 38 (90%). El 76,1% (n=32) de los
pacientes recibieron al menos una transfusion en el momento de la crisis
hemolitica. El abordaje quirargico con esplenectomia se realiz6 en el 5 casos

(11,9%), plasmaferesis en un paciente (2,3%).
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Tabla 55. Abordaje Terapéutico de los pacientes con Anemia Hemolitica

Autoinmune

Tratamiento (n=42)

Variable n %
Acido folico 38 90,0
Prednisona 34 82,9
Transfusién Sanguinea 32 76,1
Prednisolona 25 59,5
Metilprednisolona 21 50,0
Plasmaféresis 1 23

La prevalencia de la anemia hemolitica autoinmune es de 11 casos por cada

100.000 pacientes que asisten al hospital.

ESCLEROSIS SISTEMICA

Un total de casos de Esclerosis sistémica de 37, con una edad promedio 60,5

afios (DS 10,5), edad minima 37 afios, edad maxima 82 afios.
El 78,4% eran mujeres y 21,6 % eran hombres, el 84% fueron atendidos en
consulta externa, el 3% fue atendido de forma hospitalaria y el 13% fueron

atendidos en los dos servicios, el 60% provino de zona urbana.

Tabla 56. Caracteristicas sociodemograficas de la Esclerosis sistémica

Caracteristicas Sociodemograficas (n=37)
Edad Promedio 60.5 afios (DE 10.5)
Edad minima 37 afos

Edad méaxima 82 afios
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Caracteristicas Sociodemograficas (n=37)

Sexo Mujeres 29 (78.4%)
Sitio de atencion Consulta externa 31 (84%)
Procedencia Urbana 22 (60%)

Con respecto a los datos clinicos, presenta engrosamiento cutdneo proximal de
los dedos en 24 casos (65%), dedos en salchicha 2 casos (5,4%), esclerodactilia
29 casos (78,4%), Ulceras digitales 7 casos (19%), telangiectasias 17 casos
(46%), alteracion de la capilaroscopia 7 casos (19%), hipertension pulmonar 8
casos (22%), enfermedad pulmonar intersticial 9 casos (24%), fenOmeno de
Raynaud 23 casos (62%), dismotilidad esofagica 4 casos (11%), reflujo
gastroesofagico 5 casos (14%), artralgias 34 casos (92%), mialgias 29 casos
(78,4%), insomnio 17 casos (46%), hipopigmentacion de la piel 7 casos (19%),
hiperpigmentacion 4 casos (11%), fatiga 8 casos (22%), contracturas 22 casos
(60%), depresion 16 casos (43%).

Tabla 57. Caracteristicas sociodemograficas de la Esclerosis sistémica

Caracteristicas clinicas (n=37)

Variable n %

Engrosamiento cutaneo digital proximal 24 65

Dedos en salchicha 2 54
Esclerodactilia 7 19
Ulceras digitales 38 84
Telangiectasias 17 46
Alteracion de la capilaroscopia 7 19
Hipertension pulmonar 8 22
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Caracteristicas clinicas (n=37)

Variable n %
Enfermedad pulmonar intersticial 9 24
Fenémeno de Raynaud 23 62
Dismotilidad esofagica 4 11
Reflujo gastroesofagico 5 14
Artralgias 34 92
Mialgias 29 78
Insomnio 17 46
Contracturas 22 60
Depresion 16 43

Con respecto a los estudios diagndsticos, Anticuerpos antinucleares en 13 casos
(35%), anemia 3 casos (8%), no hubo datos significativos relacionados con los
anticuerpos anti-centromero, anticuerpos anti-topoisomersa, anticuerpos anti-RNA

polimerasa 3.

Tabla 58. Caracteristicas paraclinicas de la Esclerosis sistémica

Caracteristicas paraclinicas (n=37)

Variable n %
ANAS 13 35
Anemia 3 8
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Con respecto al tratamiento recibieron metotrexato 31 casos (84%), Nifedipino 28
casos (78,4%), no se utilizaron alternativas terapéuticas como micofenolato,

ciclosfosfamida, rituximab, sirolimus, ciclosporina, o terapia bilégica.

Tabla 59. Caracteristicas del tratamiento de la Esclerosis sistémica

Tratamiento (n=37)

Variable n %

Metotrexate 31 84

Nifedipino 28 78.4

La prevalencia de esclerosis sistémica es de 10 casos por cada 100.000

pacientes.

COLITIS ULCERATIVA

Un total de 30 pacientes con Colitis Ulcerativa (CU), fueron analizados. El
promedio de edad fue de 53,86 afios. Edad minima 18 afios, edad maxima 88
afios (DE: 17,81). El 46,7% fueron hombres y el 53,3%, mujeres. El 76,7%
procedian del area rural. EI 40% ingres6 por consulta externa, mientras que el
26,7%, por urgencias; y el 33,3% ingresO tanto por consulta externa como por

urgencias.

Tabla 60. Caracteristicas Sociodemogréficas de los pacientes con CU

Caracteristicas Sociodemogréaficas (n=30)

Promedio de edad 53,86 afos (DE: 17,81)
Edad minima 18 arfios
Edad méaxima 88 afios
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Caracteristicas Sociodemograficas (n=30)

Sexo Femenino 53,3%
Procedencia Rural 76,7%
Tiempo promedio de Evolucion de la Enfermedad 23 meses

El promedio del tiempo de evolucion al momento del diagnéstico fue de 23 meses
(n=26). Dentro de las variables clinicas los pacientes presentaron diarrea (90%),
hematoquecia (86,7%), dolor abdominal (83,3%), fiebre (26,7%), astenia y
adinamia (26,7%), pérdida de peso (16,7%), artritis (10%), tenesmo (10%),
estrefiimiento (3,3%). En un paciente se asocio a espondilitis anquilosante y otra

paciente colangitis esclerosante primaria.

Tabla 61. Caracteristicas clinicas de los pacientes con CU

Caracteristicas Clinicas (n=30)

Variable n %
Diarrea 27 90.0
Hematoquecia 26 86.7
Dolor Abdominal 25 83,3
Anemia 13 43,3
Fiebre 8 26,7
Alteraciones hidroelectroliticas 8 26,7
Asteniay Adinamia 8 26,7
pérdida de peso 5 16,7
Artritis 3 10,0
Tenesmo 3 10,0
Estrefiimiento 1 33
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Tabla 62. Comorbilidades asociadas de los pacientes con Colitis Ulcerativa

Comorbilidades asociadas (n=30)

Variable n %
Espondilitis Anquilosa 1 3,3
Colangitis esclerosante primaria 1 3,3

El 43,3% de los pacientes tuvo anemia, el 26,7% presentd alteraciones
hidroelectroliticas. No hay datos significativos en la deteccion de anticuerpos
perinucleares contra el citoplasma de los neutrofilos (pANCA) y de los anti-
Saccharomyces cerevisiae (ASCA). Se le realizd colonoscopia a 27 pacientes

(90%) cuyo resultado fue compatible.

El estudio histopatologico se realizo biopsia de colon en el 93,3% de los pacientes
con resultado compatible en el 100%. Recibieron tratamiento con mesalazina
(80%), sulfazalazina (33,3%), infliximab (3,3%), adalimumab (3,3%), azatioprina
(3,3%), prednisolona (30%).

Tabla 63. Caracteristicas del tratamiento de los pacientes con Colitis Ulcerativa

Tratamiento (n=30)

Variable n %
Mesalazina 24 80.0
Sulfazalazina 10 33,3

Prednisolona 9 30,0
Infliximab 1 33
Adalimumab 1 3.3
Azatioprina 1 33

La prevalencia de CU es de 8 casos por cada 100.000 pacientes que asisten a la

institucion.
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PENFIGO

Un total de 25 pacientes fueron analizados. El promedio de edad fue de 55,6 afios.
Edad minima 18 afios, edad méaxima 86 afios (DE: 19,3). La mediada de tiempo
de evolucion fue de 1 afio. El 60% fueron hombres. El 76,7% procedian del area
rural. EI 40% ingreso por consulta externa, mientras que el 26,7%, por urgencias; y
el 33,3% ingreso tanto por consulta externa como por urgencias.

Tabla 64. Caracteristicas Sociodemograficas de los pacientes con Pénfigo

Caracteristicas Sociodemograficas (n=25)

Promedio de edad 55,6 afnos (DS 19,3)
Sexo Masculino: 15 (60%)
Procedencia Rural: 76,7%
Mediana de Tiempo de Evolucion de la Enfermedad 1 afo
Ingreso por Consulta Externa 10 (40%)
Ingreso por Urgencias 7 (26,7%)

Dentro de las caracteristicas clinicas presentaron compromiso de la mucosa en 13
(52%) pacientes, lesiones en cuero cabelludo 6 (24%), compromiso de piel 24
(96%), presencia de ampollas 19 (76%), presencia de ampollas pequefias 14
(56%), presencia de ampollas superficiales 16 (64%), eritema 15 (60%), erosiones
superficiales 13 (52%), dolor 11 (44%), signo de Nikolsky 9 (36%), Ulceras 13
(52%), papulas 10 (40%), fiebre 4 (16%), presencia e pénfigo vulgar 22 (88%),
pénfigo violaceo (4%), otros pénfigos 2 (8%), Enfermedad de Hailey-Hailey 1 (4)%.
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Tabla 65. Caracteristicas clinicas de los pacientes con Pénfigo

Caracteristicas Clinicas (n=25)

Variable N %
Compromiso de Piel 24 96
Presencia e Pénfigo Vulgar 22 88
Presencia de Ampollas 19 76
Presencia de Ampollas Superficiales 16 64
Eritema 15 60
Presencia de Ampollas Pequeiias 14 56
Compromiso de la Mucosa 13 52
Erosiones Superficiales 13 52
Ulceras 13 52
Dolor 11 44
Papulas 10 40
Signo de Nikolsky 9 36
Lesiones en Cuero Cabelludo 6 24
Fiebre 4 16
Otros pénfigos 2 8
Pénfigo Violaceo 1 4
Enfermedad de Hailey-Hailey 1 4

Con respecto a estudios diagnosticos no se realizaron estudios relacionados de

autoinmunidad como anticuerpos Anti-Desmogleina 1,

Desmogleina 3, inmunoflourescencia indirecta, inmunofluorescencia directa e
Inmunoglobulina A.  Se realizd biopsia en 11 (46%) de los pacientes. De las
opciones terapéuticas se utilizé prednisolona, 11 (44%), prednisona 14 (56%),

metilprednisolona 3 (12%), azatioprina 10 (40%), infliximab 1 (4%), metotrexate 3

anticuerpos  Anti-

(12%), no se utiliz6 como tratamiento la ciclofosfamida,

inmunoglobulina, dapsona, micofenolato.

123

ciclosporina,



Tabla 66. Caracteristicas del tratamiento de los pacientes con Pénfigo

Tratamiento (n=25)

Variable N %
Prednisona 14 56
Prednisolona 11 44
Azatioprina 10 40
Metilprednisolona 3 12
Metotrexate 3 12
Infliximab 1 4

La prevalencia de pénfigo es de 6,5 casos por cada 100.000 pacientes que asisten

a la institucion.

POLIMIOSITIS
Un total de 13 casos fueron analizados con una edad promedio de 45,8 afios (DS
13,3 afios), edad minima 26 afios y edad maxima 74 afios, sexo femenino en 11

casos (85%), masculino 2 casos (15%).

Tabla 67. Caracteristicas Sociodemogréficas de los pacientes con Polimiositis

Caracteristicas Sociodemogréaficas (n=13)
Promedio de edad 45,8 afios (DS 13,3)

Edad minima 26 afos
Edad méaxima 74 afos
Sexo Femenino: 11 (85%)

Con respecto a las caracteristicas clinicas, se encontré disfagia en 8 casos
(61,5%), sinovitis 9 casos (69%), artralgia transitoria 8%, poiquilodermia “manos
de mecanico” 9 casos (69%).
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Tabla 68. Caracteristicas clinicas de los pacientes con Polimiositis.

Caracteristicas Clinicas (n=13)

Variable n %
Sinovitis 9 69,0
Poiquilodermia “manos de mecanico” 9 69,0
Disfagia 8 61,5
Artralgia Transitoria 1 8,0

Dentro de los paraclinicas se encontro elevacion de la PCR en 23% de los casos,
elevacion de la creatinquinasa 23%, elevacion de la aldolasa 39%. No se
realizaron estudios inmunolégicos contra los siguientes anticuerpos: Anti-Jo1, Anti-
PM1, Anti-Mi2, Anti-PM/Scl.

Tabla 69. Caracterizacion Paraclinica de los pacientes con Polimiositis.

Caracterizacion Paraclinica (n=13)

Variable N %
Proteina C Reactiva Elevada 3 23
Creatinquinasa Elevada 3 23
Aldolasa Elevada 5 39

Desde el punto de vista farmacolégico recibieron manejo con prednisolona en
62%, prednisona 15%, azatioprina 22%, metotrexato 62%, rituximab 8%, no se
indicé manejo con ciclosporina, tacrolimus, ciclofosfamida, micofenolato, terapia

biologica y plasmaféresis.
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Tabla 70. Caracteristicas del tratamiento de los pacientes con Polimiositis.

Tratamiento (n=13)

Variable n %
Prednisolona 8 62
Metotrexate 8 62
Prednisona 2 15
Azatioprina 3 22
Rituximab 1 8

Existia superposicion entre polimiositis y dermatomiositis en 3 casos,

esclerodermia en 1 caso, LES 1 caso y sindrome de Sjogren 1 caso.

Tabla 71. Comorbilidades asociadas de los pacientes con Polimiositis.

Comorbilidades asociadas (n=13)

Variable n %
Dermatomiositis 3 22
Esclerodermia 1
Sindrome de Sjogren 1 8

La prevalencia de la polimiositis es de 3,4 casos por cada 100.000 pacientes que

asisten a la institucion.

MIASTENIA GRAVIS
Un total de 12 casos fueron analizados, con mediana de edad de 37 afos (DS
17,9 afios), edad minima 15 afios y edad maxima de 76 afios. Fueron mujeres 10

casos (83%), hombres 2 casos (17%), de procedencia de zona urbana 11 casos
(92%) y rural 1 caso (8%).
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Tabla 72. Caracteristicas sociodemograficas de los pacientes con Miastenia

Grauvis.

Caracteristicas Sociodemograficas (n=12)
Promedio de edad 37 afnos (DS 17,9)

Edad minima 15 afios

Edad maxima 76 afos

Sexo Femenino: 10 (83%)
Procedencia Urbana: 11 (92%)

Con respecto a las caracteristicas clinicas, fatiga muscular 4 casos (33%), ptosis
parpebral 8 casos (67%), diplopia 6 casos (50%), vision borrosa 4 casos (33%),
disartria 4 casos (33%), disfagia 6 casos (50%), cervicalgia 5 casos (42%),
insuficiencia respiratoria 3 casos (25%), crisis miasténica 5 casos (42%),
superposicion con otra enfermedad autoinmune 4 casos (33%), antecedentes
familiar de trastornos autoinmunes 2 casos (17%), antecedente de timectomia 8

casos (67%).

Tabla 73. Caracteristicas clinicas de los pacientes con Miastenia Gravis

Caracteristicas Clinicas (n=12)

Variable n %
Ptosis Palpebral 8 67
Diplopia 6 50
Disfagia 6 50
Crisis Miasténica 5 39
Cervicalgia 5 42
Vision Borrosa 4 33
Disartria 4 33
Fatiga Muscular 4 33
Insuficiencia Respiratoria 3 25
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Tabla 74. Comorbilidades asociadas de los pacientes con Miastenia Gravis

Comorbilidades asociadas (n=12)

Antecedente de Timectomia 8 (67%)
Otra Enfermedad Autoinmune 4 (33%)
Antecedentes Familiar de Trastornos Autoinmunes 2 (17%)

Con respecto a los datos paraclinicos, no se hay datos relacionados con estudios
de anticuerpos con: anticuerpos contra tirosinquinasa del receptor especifico del
musculo (Anti-Mu), anticuerpos contra la proteina relacionada con la lipoproteina
4, anticuerpo contra el receptor de rianodina, anticuerpo contra titina, anticuerpo
contra miosina, anticuerpo contra actina, anticuerpos contra RapSyn. No se pudo
realizar la prueba del edrofonio, se realizé estimulacion nerviosa repetitiva en 2
casos (17%). Con respecto a la terapia farmacologica, se usé prednisolona 9
casos (75%), metilprednisolona 4 caso (33%), piridostigmina 10 casos (83%),
azatioprina 3 casos (25%), plasmaféresis en 2 casos (17%), inmunoglobulina 4
casos (33%), no se indic6 manejo con ciclosporina, tacrolimus, ciclofosfamida,

micofenolato y rituzimab.

Tabla 75. Caracteristicas del tratamiento de los pacientes con Miastenia Gravis

Tratamiento (n=12)

Variable n %
Piridostigmina 10 83
Prednisolona 9 75
Metilprednisolona 4 33
Inmunoglobulina 4 33
Azatioprina 3 25
Plasmaféresis 2 17
Estimulacion Nerviosa Repetitiva 2 17
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La prevalencia de miastenia gravis es de 3,1 casos por cada 100.000 pacientes

gue asisten a la institucion.

SINDROMES VASCULITICOS

Un total de 12 casos fueron analizados, con promedio de edad de 43 afios (DS
17,8 afios), edad minima 18 afios y edad maxima 72 afios, fueron mujeres 10
casos (83%), hombre 2 casos (17%).

Tabla 76. Caracteristicas Sociodemograficas de los pacientes con Sindromes

Vasculiticos

Caracteristicas Sociodemograficas (n=12)

Promedio de edad 43 anos (DS 17,8)
Edad minima 18 afios
Edad maxima 72 afos
Sexo Femenino 10 (83%)

Con respecto a las caracteristicas clinicas, se presento Ulceras cutaneas 8 casos
(67%), polimialgia en 6 casos (59%), eritema malar en 8%, tenosinovitis en 8 %,
artralgias 5 casos (42%), fenomeno de raynaud 2 casos (17%), esclerosis cutanea
8%, nddulos cutdneos 3 casos (25%), libido reticularis 8%, petequias 4 casos
(33%), dolor abdominal 3 casos (25%), cefalea 4 casos (33%), fiebre 5 casos
(42%).
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Tabla 77. Caracteristicas clinicas de los pacientes con Sindromes Vasculiticos.

Caracteristicas Clinicas

(n=12)

Variable %
Ulceras Cutaneas 67
Polimialgia 59
Artralgias 42
Fiebre 42
Petequias 33
Cefalea 33

Nédulos Cutaneos
Dolor Abdominal
Fenomeno de Raynaud
Eritema Malar
Tenosinovitis
Esclerosis Cutanea
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Libido Reticularis

Con respecto a los examenes paraclinicos, se encontro la VSG elevada 5 casos
(42%), PCR elevada 5 casos (42%). No hubo datos significativos con respecto a

los estudios de anticuerpos.

Tabla 78. Caracterizacién Paraclinica de los pacientes con Sindromes Vasculiticos

Caracterizacion Paraclinica (n=12)

Variable n %

Velocidad de sedimentacion globular Elevada 5 42
Proteina C Reactiva 5 42
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Con respecto a la terapia farmacoldgica prednisolona 4 casos (33%), prednisona 4
(33%), azatioprina 8%, metotrexato 8%, no se indicO6 manejo con ciclosporina,

ciclofosfamida, inmunoglobulina y plasmaféresis.

Tabla 79. Caracteristicas del tratamiento de los pacientes con Sindromes

Vasculiticos.

Tratamiento (n=12)
n %
Prednisolona 4 33
Prednisona 4 33
1
1

Variable

8
8

Metotrexate
Azatioprina

La prevalencia de los sindromes vasculiticos es 3,1 casos por cada 100.000

pacientes que asisten a la institucion.

ESCLEROSIS MULTIPLE

Un total de 8 casos fueron analizados con Esclerosis Multiple (EM), con mediana
de edad de 37 afios (DS 11,2 afios), edad minima 23 afios y edad maxima de 58
afios, con una mediana de tiempo de evolucion de la enfermedad de 5,5 afios. 7

casos fueron mujeres (88%), hombres 1 caso (12%).

Tabla 80. Caracteristicas Sociodemogréficas de los pacientes con EM

Caracteristicas Sociodemograficas (n=8)

Promedio de edad 37 ainos (DS 11,2)
Edad minima 23 afios
Edad méaxima 58 afios
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Caracteristicas Sociodemograficas (n=8)

Sexo Femenino: 7 (88%)
Mediana de Tiempo de Evolucién de la ~

5,5 afios
Enfermedad

Con respecto a las caracteristicas clinicas, presentaban secuelas motoras 3 casos
(38%), necesidad de gastrostomia 1 caso (12%), dificultad respiratoria 1 caso
(12%), debilidad muscular 7 casos (88%), hipoestesias 5 casos (63%), dolor 6
casos (75%), disfagia 2 casos (25%), nistagmus 2 casos (25%), disartria 1 caso
(12%), disminucion de la agudeza visual 5 casos (63%), mielitis Optica 2 casos
(25%), pupilas de Marcus Gunn 1 caso (12%), escotoma central 2 (25%),
fendmenos de Uthoff 1 caso (12%), vértigo 2 casos (25%), disfuncion vesical 4
casos (50%), disfuncidon intestinal 3 casos (38%), diaforesis 3 casos (38%),

depresion 3 casos (38%), pérdida de la memoria 3 casos (38%).

Tabla 81. Caracteristicas clinicas de los pacientes con Esclerosis Multiple

Caracteristicas Clinicas (n=8)

Variable n %
Debilidad Muscular 7 88
Dolor 6 75
Disminucién de la Agudeza Visual 5 63
Hipoestesias 5 63
Disfuncién Vesical 4 50
Secuelas Motoras 3 38
Disfuncién Intestinal 3 38
Diaforesis 3 38
Depresion 3 38
Perdida de la Memoria 3 38
Disfagia 2 25
Nistagmos 2 25
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Caracteristicas Clinicas (n=8)

Variable n %
Mielitis Optica 2 25
Vértigo 2 25
Escotoma Central 2 25
Necesidad de Gastrostomia 1 12
Dificultad Respiratoria 1 12
Disartria 1 12
Pupilas de Marcus Gunn 1 12
Fenomenos de Uthoff 1 12

Con respecto a los datos paraclinicos, se observdo que en los resultados
imagenologicos por resonancia magnética hubo hallazgos compatibles con
esclerosis multiple en el 100% de los casos. No hay datos significativos con

respectos a los potenciales evocados por no realizacion en el 100% de ellos.

Tabla 82. Caracterizacién Paraclinica de los pacientes con Esclerosis Multiple

Caracterizacion Paraclinica (n=8)

Variable n %

Resonancia Magnética Compatible con

Esclerosis Mdltiple 3 100

Con respecto a la terapia farmacoldgica, se us6é amantadina 2 casos (25%),
teriflunomida 4 casos (50%), prednisona 2 casos (25%), metilprednisolona 1 caso
(25%), natalizumab 1 caso (12%), plasmaféresis 1 caso (12%), alemtuzumab 1

caso (12%), interferén beta 5 casos (63%).
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Tabla 83. Caracteristicas del tratamiento de los pacientes con Esclerosis Multiple

Tratamiento (n=8)

Variable n %
Interferdn beta 5 63
Teriflunomida 4 50
Amantadina 2 25
Prednisona 2 25
Metilprednisolona 1 12
Natalizumab 1 12
Plasmaféresis 1 12
Alemtuzumab 1 12

La prevalencia de esclerosis multiple es de 2,1 casos por cada 100.000 pacientes

gue asisten a la institucion.

CIRROSIS BILIAR RIMARIA

Un total de 10 casos de Cirrosis Biliar Primaria (CBP) fueron analizados, el
promedio de edad fue de 56,4 afios, (DS 20,8 afos), edad minima 25 afios y edad
maxima de 80 afos, 6 casos fueron mujeres (60%) y hombres en 4 (40%).

Procedencia urbana en 9 (90%).

Tabla 84. Caracteristicas Sociodemogréficas de los pacientes con Cirrosis Biliar

Primaria.

Caracteristicas Sociodemogréaficas (n=10)
Promedio de edad 56,4 afos (DS 20,8)

Edad minima 25 afos
Edad maxima 80 afos
Sexo Femenino 6 (60%)
Procedencia Urbana 9 (90%)
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Dentro de las caracteristicas clinicas se encontro fatiga en 3 casos (30%), prurito
en 7 casos (70%), hepatomegalia 2 casos (20%), ascitis en 3 casos (30%),
disfuncion tiroidea en 1 caso (10%).

Tabla 85. Caracteristicas clinicas de los pacientes con Cirrosis Biliar Primaria.

Caracteristicas Clinicas (n=10)

Variable n %
Prurito 7 70
Ascitis 3 30
Fatiga 3 30
Hepatomegalia 2 20
Disfuncién Tiroidea 1 10

Con respecto a los estudios diagnostico se encontro0 elevacion de las
transaminasas en el 100% de los pacientes, hipoalbuminemia en 1 paciente
(10%), anticuerpos antimitocondriales (no estuvieron disponibles al momento de la
revision en el 60% de los pacientes), anticuerpos antinucleares (no estuvieron

disponibles al momento de la revision en el 50% de los pacientes).

Con respecto al manejo farmacoldgico los pacientes recibieron acido

ursodesoxicolico en 7 casos (70%), Prednisona 2 (20%).

Tabla 86. Caracteristicas del tratamiento de los pacientes con CBP

Tratamiento (n=10)

Variable n %
Acido Ursodesoxicoélico 7 70
Prednisona 2 20
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La prevalencia de esclerosis multiple es de 2,6 casos por cada 100.000 pacientes

gue asisten a la institucion.

DERMATOMIOSITIS

Un total de 7 pacientes fueron analizados. La mediana de edad fue de 45 afos
(rango interquartilico entre 13 - 68), la mediana de tiempo de evolucién fue de 47.8
meses (rango interquartilico entre 120 y 9). La relacion del sexo femenino fue 4
(57.1%) y del sexo masculino fue 3 (42.9%).

Tabla 87. Caracteristicas sociodemograficas de la Dermatomiositis

Caracteristicas Sociodemograficas (n=7)

Edad Promedio 45 afios
Sexo Mujeres 4 (57.1%)
Mediana del tiempo de evolucion 47.8 meses

Dentro de las caracteristicas clinicas existia eritema facial (71.43%), exantema
heliotropo (71.43%), signo de Gottron (71.43%), calcinosis cutanea (28.57%),
poiquilodermia (85.71%), eritema periungular (14.29%), lesiones en “v’ regién
toracica (42.86%), disfagia (42.86%), sinovitis (71.43%), neoplasia asociada en 2

casos con una prevalencia de (28.57%).
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Tabla 88. Caracteristicas clinicas de la Dermatomiositis

Caracteristicas clinicas (n=7)

Variable n %
Eritema facial 5 71.4%
Exantema en heliotropo 5 71.4%
Signos de Gottron 5 71.4%
Calcinosis cutanea 2 28.6%
Poiquilodermia 6 85.7%
Eritema perinungular 1 14.3%

Lesiones en V en region toracica 3 42.9%
Disfagia 3 42.9%

Sinovitis 5 71.4%

Se encontraron los siguientes hallazgos paraclinicos: elevacion de la creatincinasa
(CPK) en 57.14%, PCR elevada en 71.43%, y aldolasas normales (42.86%) y

estas no se reportaron en 4 casos (57.14%).

Tabla 89. Caracteristicas paraclinicas de la Dermatomiositis

Caracteristicas paraclinicas (n=7)

Variable n %

Elevacibn delaCPK 4 51.1%
Elevacibn delaPCR 5 71.4%

Aldolasa normal 3 42.9%
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Los tratamientos de eleccion fueron el Metotrexate en 85.71%, azatioprina
71.43%, prednisolona 42.86%, prednisona 42.86%, salicilatos (57.14%), y sélo en
un caso se administré inmunoglobulina 14.29%; Durante su estancia hospitalaria
la mortalidad fue 0%, ningln paciente requirié traslado a Unidad de Cuidados

Intensivos.

Tabla 90. Caracteristicas del tratamiento de la Dermatomiositis

Tratamiento (n=7)

Variable n %
Metotrexate 6 85.7%
Azatioprina 5 71.4%
Prednisolona 3 42.9%
Prednisona 3 42.9%
Salicilatos 4 57.1%

Inmunoglobulina 1 14.3%

La prevalencia de Dermatomiositis es de 1.8 casos por cada 100.000 pacientes

gue asisten al hospital.
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11. DISCUSION

En nuestro estudio la prevalencia de enfermedades autoinmunes es menor que
otros datos reportados en el mundo® con solo 1.463 caso por cada 100.000
pacientes, sin embargo, solo se incluyeron pacientes que asistieron a consulta
hospitalaria de un centro de referencia del nororiente colombiano, asi mismo la
edad de inclusion fue solo para pacientes mayores de 13 afios. La proporcién en
el grupo general de paciente con enfermedades autoinmunes se mantiene, siendo
mas frecuentes en las mujeres con una relacion 7:3, con mayor frecuencia de
presentacion en la edad adulta joven, lo cual coincide con otros estudios
poblacionales. No existen datos generales hasta el momento en Colombia que
informen sobre las caracteristicas sociodemograficas y clinicas de estos
pacientes, no se encuentran muchos estudios a nivel nacional y mundial, no existe
un médico especialista dedicado exclusivamente a estas enfermedades, en
algunos casos no son conocidas por el personal médico e incluso consideradas
enfermedades huérfanas, lo que dificulta su orientacién diagnéstica, manejo y
seguimiento; lo que puede generar una falla en la atencion a los pacientes, por lo
tanto se crea la necesidad de realizar este estudio para conocer las enfermedades
autoinmunes presentes en nuestro medio, caracterizarlas y conocer qué
dificultades se presentan en su atencion, poder generar politicas de atencion para
los pacientes, capacitaciones y conciencia en la atencion de las enfermedades

menos conocidas.

Copper et al. concluyen que la incidencia de las enfermedades autoinmunes es de
90/100.000 personas, para una prevalencia de alrededor del 3%; sin embargo, no
incluyeron psoriasis ni sindrome antifosfolipido®. Datos obtenidos de los estudios
mas representativos de cada enfermedad autoinmune. Por ejemplo, Jacobson a
través de los datos publicados en censos de los Estados Unidos, concluyen
acerca de la prevalencia e incidencia de 24 enfermedades autoinmunes,

agrupando las enfermedades con incidencia menor a 5/100.000 personas,
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entrando en este grupo el compromiso hepético autoinmune, uveitis y la
granulomatosis de Wegener'®; datos que se relacionan con lo encontrado en
nuestro estudio, a pesar de no describir la uveitis. De la misma, agrupan aquellas
gue presentan una prevalencia mayor a 500/100.000 personas, encontrandose la
artritis reumatoide, enfermedad de graves Yy tiroiditis. Aunque, la prevalencia de
estas ultimas 3 enfermedades en nuestro estudio no es tan grande, éstas, ocupan

los primeros puestos en prevalencia.

Se clasificaron las enfermedades de acuerdo a sus caracteristicas fisiopatolégicas
y por el compromiso de acuerdo a los drganos o sistemas mas afectados con el fin
de poder evaluar las caracteristicas clinicas de cada una de ellas y tener una
mejor vision para su enfoque. Encontrando cuéles son las mas prevalentes por
grupos de enfermedades, por organos y sistemas, y las diferentes caracteristicas
clinicas, diagnosticas y terapéuticas que pueden servir de referencia y

comparativa con otros estudios.

Al analizar 3 de las enfermedades autoinmunes mas prevalentes y de alto costo
en nuestro estudio, encontramos que existen diferencias significativas en cuanto a
algunos parametros epidemiologicos; por ejemplo, la prevalencia de lupus
eritematoso sistémico en nuestro estudio fue de 26/100.000 personas, al comparar
este dato con una revision sistematica reciente elaborado por un grupo inglés
sobre la prevalencia e incidencia del lupus eritematoso sistémico en el mundo®®?,
encuentra que varia segun las poblaciones y grupo étnico, aportando Norte
América la mayor prevalencia (241/100.000 personas), mientras que Ukrania una
incidencia de 0.3/100.000 personas-afio’®. Sin embargo, no pueden realizarse
conclusiones acerca de la presentacién del lupus en Latinoamérica por ausencia

de estudios epidemioldgicos.

La artritis reumatoide fue la enfermedad autoinmune mas prevalente encontrada

en nuestro estudio (105 casos por cada 100.000 habitantes). Representando el
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66% de las enfermedades del tejido conectivo. Al comparar con una revision
sistematica acerca de la incidencia y prevalencia en diferentes paises, se observa
gue nuestra prevalencia llega a duplicar la del promedio (4.9 por cada 10.000
casos) de los estudios de prevalencia anteriormente mencionados®®,
Probablemente, estos hallazgos son debidos a haber incluido solamente los
antiguos criterios de clasificacion del colegio americano de reumatologia (ACR), y
gue la mayoria de pacientes reclutados eran mayores de 16 afios, sin embargo,
debe precisarse dicha hipétesis comparando con otros estudios de prevalencia en

paises con caracteristicas similares a las nuestras.

Dentro de las enfermedades autoinmunes 6rgano especificas, la glandula tiroides
aporta el 26% de los casos, siendo la enfermedad de Graves la mas prevalente
seguida por la tiroiditis de Hashimoto. Similar a los datos aportados por Nordling,
guienes reportaron una incidencia de enfermedad de Graves de 21/100.000
habitantes, de los 27.6/100.000 habitantes-afio con hipertiroidismo*®*. Al igual, se
encontraron similitudes en cuanto a la razén de género, y edad promedio de
presentacion; pues cerca del 80% de la poblacién con enfermedad de Graves en
nuestro estudio eran mujeres, mientras que Diagne tenia una relacion mujer-

105
6

hombre de 7:1(7). Siendo la edad promedio en su estudio de 34.6"°, cuando la

nuestra era una mediana de 39.4.

El conocimiento de las enfermedades autoinmunes en diferentes poblaciones
puede favorecer desde lo social al mejoramiento en la atencion de los pacientes
con enfermedades autoinmunes poco prevalentes, al mismo tiempo, reducir el
costo de enfermedades no conocidas disminuyendo el numero de estudios
innecesarios'®, estancia hospitalaria y manejos prolongados, asi como, disminuir
costos en la atencibn de salud a las diferentes instituciones pudiendo
direccionarse mejor a estos pacientes. Este tipo de estudios puede favorecer la
creacion de una linea de investigacion y generacién de una base de datos para

futuros estudios en la poblacion con enfermedades autoinmunes, asi como

141



también la difusion de datos de epidemiologia local de estas patologias, que
pueden ser comparados con otros centros en cualquier lugar del mundo, que

sirvan de base para la generacién de politicas publicas y guias de atencion.

Reconocemos que por el tipo de disefio del estudio se pueden obtener
subregistros de datos, sin embargo, desde el punto de vista metodolégico se
buscaron las alternativas para disminuir sesgos de informacién durante la
recoleccion con formatos especificos de cada enfermedad y con la verificacién de
los datos consignados en los documentos. Ante la ausencia de pruebas
confirmatorias en algunas enfermedades se acepta que la inclusion de pacientes
estara dada solo por lo que el experto en el area conceptie y que cumplan al
menos 2 de los criterios establecidos en el estudio. Se requiere de generacion de
nuevo conocimiento en poblaciones no conocidas para poder entender mejor a las

enfermedades y poder generar politicas que ayuden a la mejoria de su atencion.
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12. CONCLUSIONES

La prevalencia de las enfermedades autoinmunes en nuestro centro es de 378
casos por cada 100.000 pacientes mayores de 13 afios atendidos, la poblacion
con enfermedad autoinmune es de 0.4%. La edad promedio de los pacientes es
de 46,6 afos, con mayor prevalencia en las mujeres que en los hombres con una
relacion 7:3. No existen diferencias entre la proporcion de enfermedades
sistémicas y O6rgano-especificas, sin embargo, dentro del grupo de enfermedades
sistémicas las enfermedades del tejido conectivo representan la mayoria de los
casos con por ejemplo la Artritis reumatoide, Lupus eritematoso sistémico,
Sindrome de Sjogren y esclerosis sistémica, siendo las enfermedades
reumatologicas mas frecuentes dentro de este grupo. Con respecto a las
enfermedades oOrgano-especificas no existe una enfermedad que directamente
sobresalga dentro del mismo grupo y al contrario mantienen una relacién similar
de prevalencias entre ellas, a pesar de esto los érganos mas comprometidos por
la enfermedad autoinmunes son la piel, glandula tiroides, el sistema hematoldgico.
Se necesitan mas estudios en el que se agrupen mayor cantidad de pacientes

para mejorar la muestra y establecer datos a nivel mundial.

Asi mismo no es posible por medio de este estudio por su disefio metodoldgico,
establecer datos tales como sobrevida, acceso a tratamiento, tiempo de evolucion
del diagnéstico, adherencia farmacoldgica o discapacidades secundarias a las
enfermedades autoinmunes mas degenerativas, por lo tanto, estas inquietudes
podrian ser motivo de investigacion con un disefio metodolégico diferente,
considerando la implicacion que tienen las enfermedades autoinmunes incluyendo
calidad de vida y costos. Finalmente la prevalencia de las enfermedades

autoinmunes es propia de cada regiéon y depende de diferentes factores.

143



10.

11.

12.

13. REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS

ROSE, Noel. Las enfermedades autoinmunes: el rastreo de los hilos
compartidos. Hosp Pract (1995) 1997; 32: 147.

DAVIDSON, Anne. Enfermedades autoinmunes. N. England J. Medicine
2001; 345: 340.

ARBUCKLE, McClain. Desarrollo de autoanticuerpos antes de la aparicién
clinica de lupus eritematoso sistémico. N Engl J Med 2003; 349: 1526.
ROSE, Noel. Los predictores de enfermedad autoinmune: autoanticuerpos y
mas alla. Autoinmunidad 2008; 41: 419.

PISONIA, Cecilia. Estudio multicéntrico de prevalencia de anticuerpos
antirribosomal P en lupus eritematoso sistémico de comienzo juvenil
comparado con lupus eritematoso sistémico del adulto. Reumatol Clin 2015;
11(2):73-77.

HAIJING, Wu. The Real Culprit in Systemic Lupus Erythematosus: Abnormal
Epigenetic Regulation. Int J Mol Sci 2015; 16:11013-11033.

ARIZA, Karem. Calidad de vida relacionada con la salud, factores
psicologicos y fisiopatolégicos en pacientes con diagnéstico de Lupus
Eritematoso Sistémico — LES. Terapia Psicolégica 2010; 28(1):27-36.
GUTIERREZ, Eber. Artritis Reumatoide: Prevalencia, inmunopatogenia y
antigenos relevantes para su diagnéstico. IMedPub 2012; 8 (1:3):1-7.
ESPINOSA, Luis. Of Bugs and Joints: The Relationship between Infection
and Joints. Reumatol Clin 2013; 9(4):229-238.

SCUBLINSKY, Dario. The.Prevalence of Rheumatoid Arthritis in Argentina. J
Clin Rheum 2010; 16(7): 317-321.

LEON, Leticia. Negative affect in systemic sclerosis. Rheumatol Int 2014;
34:597-604.

ROJAS, Jorge. Epidemiologia. Diferencias étnicas en la esclerosis sistémica.
Reumatol Clin 2006; 2(3):2-5.

144



13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

23.

24.

25.

26.

STICHERLING, Michael. Systemic sclerosis — dermatological aspects. Part
1: Pathogenesis, epidemiology, clinical findings. J. D. D. G. 2012; 10:705-
716.

BOND, Dedorah. Ankylosing spondylitis: diagnosis and management. Nursing
Standard 2013. 28(16-18):52-5

DEAN, Linda. Global prevalence of ankylosing spondylitis. Rheumatology
2014; 53:650-657.

GUNAY, Tuba. Autonomic functions and their relations with disease activity in
ankylosing spondylitis. Acta Reumatol Port. 2012; 37:234-239.

CARTER, John. Chlamydia and chronic arthritis. Annals of Medicine 2012;
44: 784-792.

BYKERK, Vivian. La Artritis Reactiva. American College of Rheumatology
2013; 1-4.

SIBILIA, Jean. Reactive arthritis or chronic infectious arthritis? Ann Rheum
Dis 2002; 61:580-587.

MONEVA, Vanesa. Artritis Reactiva (Sindrome de Reiter). Mas Dermatol
2013; 21: 6-12.

SIMON, José. Efficacy of Rituximab in Dermatomyositis and Polymyositis
Refractory to Conventional Therapy. Reumatol Clin. 2013; 9(2):117-119.
O'CALLAGHAN, Albert. Miopatias inflamatorias. Dermatomiositis, polimiositis
y miositis con cuerpos de inclusion. Reumatol Clin. 2008; 4(5); 197-206.
TAMARA, Maria. Polymiositis as a paraneoplastic manifestation of stomach
cancer. MEDISAN 2011; 15(11):1634-1638.

ZAZZETTI, Federico. Frecuencia de manifestaciones sistémicas en
pacientes con sindrome de Sjogren primario en Argentina. Reumatol Clin.
2010; 6(6):299-302.

LIANG, Yan. Primary Sjogren’s syndrome and malignancy risk: a systematic
review and meta-analysis. Ann Rheum Dis 2014; 73: 1151-1156.

LADINO, Mabel. Sindrome de Sjogren. Caso clinico. Rev Chil Pediatr. 2015;
86(1):47-51.

145


https://scholar.google.com.co/citations?user=b3x4qqoAAAAJ&hl=es&oi=sra

27.
28.

29.

30.

31.

32.

33.

34.

35.

36.

37.

38.

39.

40.

VALLE, Morcillo. Sindrome de Sjogren. Medicine. 2009;10(29):1942-8
LAURO, Raquel. Sindrome de Behget. Avances En Odontoestomatologia
2005; 21(4):183.187.

WURMANN, Pamela. Enfermedad de Behcget en Chile: Analisis clinico de 44
casos. Rev Méd Chile 2009; 137: 1333-1340.

RIVERO, Santiago. Enfrentamiento De Las Vasculitis Primarias. Rev Med
Clin Condes 2012; 23(4) 391-411.

OCHOA, Carlos. Epidemiologia de las vasculitis primarias en Colombia y su
relacion con lo informado para Latinoamérica. Rev Colomb Reumatol 2009;
16 (3): 248-263.

MEZA, Cynthia. Vasculitis leucocitoclastica: un reto diagnoéstico para el
medico internista. Med Int Méx 2015; 31:113-118.

CARDENAS, Luis. Poliarteritis nodosa cutanea. Rev Asoc Colomb Dermatol.
2010; 18: 40-42.

CARDENAS, Luis. Poliarteritis nodosa clasica. Acta Pediatr Méx 2001; 22(2):
128-131

CASTANEDA, Rafael. Arteritis temporal. Revisién de la literatura. Revista
Habanera de Ciencias Médicas 2013; 12(Supl):24-32.

MARTIN, Julio. Necrosis cutanea en paciente con arteritis temporal.
Reumatol Clin. 2011:7(3):198-199.

SANCHEZ, Asensio. Third Nerve Palsy as the Only Manifestation Of Occult
Temporal Arteritis. Arch Soc Esp Oftalmol 2009; 84: 395-398.

AGUILAR, Mercedes. Enfermedad de Kawasaki. Reporte de un caso clinico.
Rev. Med. FCM-UCSG 201; 18 (3): 186-190.

OCAMPO, Diana. Enfermedad de Kawasaki. Revista Asociacion Colombiana
de Dermatologia. 2010; 18: 48-50.

CHANG, Wei. Population-Based Study of the Association between
Urbanization and Kawasaki Disease in Taiwan. The ScientificWorld Journal
2013; Article ID 169365, 4 pages.

146



41.

42.

43.

44,

45,

46.

47.

48.

49.

50.

51.

52.

53.

MARTINEZ, Melania. Granulomatosis con poliangeitis (Wegener).
Descripcion de 15 casos. Reumatol Clin. 2012:8(1):15-19.

ALGRAVEZ, Joanna. Granulomatosis de Wegener: presentacion de un caso
clinico y revisién de la bibliografia. Med Int Mex 2012; 28(5):504-507.
TWARDOWSKY, Aline et.al. Chorea in a Child with Churg-Strauss sindrome.
Arta Reumatol Port 2010; 35: 72-75.

SUAREZ, Roberto. PONCE, Luis. GARZA, Heriberto. Churg-Strauss
manifestacion abdominal. Cir Cir 2014; 82:183-187.

LOPEZ, Elizabeth. Hypereosinophilic syndrome and Churg-Strauss sindrome
Spectrum of the same disease? New concepts. Acta Med Colomb 2014; 39
(2): 175-184.

ZAPATA, Franchezca. Sarcoidosis cutanea. Revista CES. Medicina Volumen
28 No. 2 Julio - Diciembre / 2014

MALAGA, German. Sarcoidosis: Reporte de un caso y revision del tema. Rev
Med Hered 2010; 21: 5-55.

GONZALEZ, Enzo. Sarcoidosis. Presentacion Clinica Y Pronostico. Medicina
2010; 70: 499-502.

BRITO, Juan. Rabdomiolisis Y Miopatia Como Unicas Manifestaciones De
Hipotiroidismo Severo Secundario A Tiroiditis De Hashimoto. Rev. Peri Med
Exp Salud Publica 2013; 30(1):129-32.

GONZALEZ, Laura. Ultrasonido tiroideo en pacientes pediatricos del Hospital
Infantil de México Federico Gomez con diagnéstico clinico de tiroiditis de
Hashimoto. Anales de Radiologia México 2012; 1:27-32.

MANRIQUE, Helard. Enfermedad de Graves y cancer de tiroides. Reporte de
caso. Rev. Med Hered 2011; 22 (1): 34-37.

DEL RIO, Antonio. Paralisis hipocalémica como manifestacion de
enfermedad de Graves. Med Int Méx 2015; 31:217-222.

YOUNG, Pablo. La enfermedad de Graves, signos y sintomas. An Med
Interna 2007; 24(10):505-508.

147



54.

55.

56.

57.

58.

59.

60.

61.

62.

63.

64.

65.
66.

GUADARRAMA, Parménides. Esclerosis multiple: enfermedad neurolégica
de alto impacto social. Revista de la Facultad de Medicina de la UNAM 2014;
57(6):5-10.

QUINTANA, Francisco. Immunopathology of multiple sclerosis. Medicina
(Buenos Aires) 2014; 74: 404-410.

ERAZO, Ricardo. Guillain-Barré syndrome in pediatrics. Medicina (Buenos
Aires) 2009; 69 (1/1): 84-91.

DOMINGUEZ, Andrés. Variante AMAN del sindrome de Guillain-Barré en un
paciente de 40 afios de edad. Med Int Méx 2014; 30:489-495.

FERNANDEZ, Santos. Beneficios de un programa de ejercicio
multicomponente de baja intensidad y corta duracion en la miastenia gravis.
A propésito de un caso. Rev. Andal Med Deporte. 2014; 7(4):178-181.
RENTON, Alan et al. A Genome-Wide Association Study of Myasthenia
Gravis. JAMA Neurology 2015; 72(4):396-404.

ZENON, Tania. Miastenia gravis: caso clinico y revision de la bibliografia.
Med Int Mex 2011; 27(3):299-309.

CARDENAS, Milagros. La Fiebre Reumatica. ¢ Un Problema Del Pasado, Del
Presente Y Del Futuro? Medicentro 2002; 6(4):1-15.

PERRICONE, Carlo et al. The Autoimmune Side of Rheumatic Fever. IMAJ
2014; 16:654-655.

MARTINEZ, Gerardo. Anemia perniciosa. A propésito de un caso. AMF
2009; 5(3):140-148.

BRAVO, Paulina. Compromiso neurolégico y hematologico por déficit de
vitamina B12 en lactante hijo de madre vegetariana. Caso Clinico. Rev. Chil
Pediatr 2014; 85 (3): 337-343.

CHEIFETZ, Adam. Crohn Disease. JAMA 2014; 312(16): 1708.

MARQUEZ, Juan. Enfermedad de Crohn. Enfoque diagndstico y terapéutico
de las primeras visitas. Rev. Col Gastroenterol 2014; 29 (4): 404-416.

148



67.

68.

69.

70.

71.

72.

73.

74.

75.

76.

77.

78.

NODARSE, Hugo et al. Epidermal growth factor enemas for induction of
remission in left-sided ulcerative colitis. Revista Cubana de Farmacia 2013;
47(1):67-76.

VERA, Augusto. Perfil clinico y epidemioldgico de la colitis ulcerativa en un
Hospital de Lima. Rev. Gastroenterol Pert 2004; 24:135-142.

GONZALEZ, Peteiro et al. Enfermedad celiaca del adulto: aspectos
endocrinolégicos y nutricionales. Nutr Hosp. 2010; 25(5):860-863.

ARAYA, Magdalena. . Catching up on celiac disease. Rev. Chil Pediatr 2014;
85 (6): 658-665.

TORRES, Sylvia. Genetic base of celiac diseases in diagnosis. Rev. Cub de
Med. 2012; 51(2):170-182.

FERNANDEZ, Nicolads. Sindrome antifosfolipido y necrosis suprarrenal,
reporte de dos casos y revision de la literatura cientifica. Univ. Méd 2011,
52(2):219-226.

ROMERO, Maria Teresa. Enfermedad de Addison secundaria a tuberculosis
suprarrenal. Un caso con hiperpigmentacion cutanea, ungueal y de mucosas.
Med Int Mex 2010; 26(3):281-285.

FLYING, Siyuan. Pituitary ACTH-secreting adenoma in Addison’s disease: A
case report. Clin Neurol and Neuros 2013; 115:2543— 2546.

CRUZ, Alieski. Interferon alpha and type 1 diabetes mellitus. Rev. Cub de
Endocrinol 2013; 24(2):279-296.

VALENCIA, Oscar.. Inmunopatogenia del pénfigo vulgar y el pénfigo foliaceo.
latreia Vol. 24 (3): 272 — 286 septiembre 2011.

CONCHA, Carolina. Uso de anticuerpos monoclonales anti-CD20 (rituximab)
en paciente con pénfigo vulgar grave. Rev. Asoc Colomb Dermatol. 2010; 18:
25-30.

ARMAND, Beatriz. Dermatitis herpetiforme. Revista MEDUNAB. Vol. 5
Numero 14 - Agosto de 2002.

149



79.

80.

81.

82.

83.

84.

85.

86.

87.

88.

89.

ARANGO, Francisco. Psoriasis: conceptos actuales en el tratamiento
sistémico. Parte 1: Agentes sistémicos tradicionales. Rev. Asoc Colomb
Dermatol. 2011; 19: 35-42.

CHOUELA, Edgardo. Psoriasis y nuevas terapias. Revista Médica Clinica.
CONDES - 2011; 22(6) 767-772.

ROJAS, Rolando. Prevalencia del sindrome metabdlico, gravedad clinica y
calidad de vida en pacientes con psoriasis del Hospital Universitario de La
Samaritana. Rev. Asoc Colomb Dermatoi. 2013; 21: S (julio-septiembre),
220-225.

ZUNIGA, Yaima. Vitiligo: Hipdtesis autoinmune. Rev. Biomed 2014; 25:145-
155.

TRUJILLO, Maria Cristina. Vitiligo. Revista. Asociacion Colombiana de
Dermatologia Volumen 17, Niumem 3, Junio de 3009, pag. 76.

INFANTE, Mirtha. Hepatitis autoinmune. Instituto superior de medicina.
Hospital clinico quirurugicos “Hermanos ameijeiras”. Rev. cubana med. 2000;
39 (1):49-56.

MORALES, Gabriela. Colangitis esclerosante. Médica Sur 2004; 11(2): 109-
117.

DE LA CRUZ, Guillén. Diagnéstico de fibrosis hepatica mediante elastografia
transitoria (FibroScan) en una paciente con colangitis esclerosante primaria y
fibrosis pulmonar idiopéatica. Reporte de un caso. Med Int Mex 2012;
28(5):512-515.

RODRIGUEZ, Rolando. Colangitis esclerosante primaria en paciente con
panhipopituitarismo autoinmune. Presentacion de 1 caso. Rev. Cubana Med
2008; 47(1):5-11.

QUIJADA, Oswaldo. Colangitis esclerosante primaria. Colangitis esclesorante
primaria. Revista Gen. 2012; 66(2):136-140.

LOPEZ, Moreira. Cirrosis biliar primaria. Rev Esp Enferm Dig 2007; 99(6):
358.

150



90.

91.

92.

93.

94.

95.

96.

97.

98.

99.

100.

LAMMERS, Willem. Predicting outcome in primary biliary cirrosis. Annals of
Hepatology, 2014; 13(4):316-326.

KENICHI, Yuko et al. Alteration of energy metabolism in the pathogenesis of
bile duct lesions in primary biliary cirrosis. J Clin Pathol 2014; 67:396-402.
QIN, Yin et al. Systematic review and meta-analysis: bezafibrate in patients
with primary biliary cirrosis. Development and Therapy 2015:9 5407-5419.
ALFONSO, Maria Elena. Tratamiento de las anemias hemoliticas
autoinmunes. Revista Cubana Hematologia, Inmunologia y Hemoterapia.
2013; 29 (4):327-339.

ALFONSO, Maria Elena. Caracterizacion de pacientes adultos con anemia
hemolitica autoinmune atendidos en el instituto de hematologia e
inmunologia. Revista Cubana de hematologia, Inmunologia y hemoterapia.
2009; 25 (3), 45-55.

CARDENA, Laura. Reporte de 7 casos de Anemia Hemolitica Autoinmune en
una clinica privada de la ciudad de Medellin, 2012. Universidad de
Manizales. Manizales (Colombia). Volumen 13 N° 2 - julio-diciembre de 2013.
GARCIA, Lilia. Analisis de 200 casos clinicos de purpura trombocitopenica
idiopética. Rev. Med Inst Mex Seguro Soc. 2014; 52(3):322-5.

LOPEZ, Manuel Antonio. Tratamiento de la purpura trombocitopénica
inmunitaria. Experiencia en un solo hospital. Med Int Méx 2015; 31:3-12.
HERNANDEZ, Geldris. Resultados terapéuticos en la purpura
trombocitopénica idiopatica cronica. Rev. Cubana Hematol Inmunol Hemoter
2006; 22(2).

COOPER, Glinda. The epidemiology of autoimmune diseases. Autoimmun
Rev. 2003;2(3):119-25.

JACOBSON, Denise. Epidemiology and Estimated Population Burden of
Selected Autoimmune Diseases in the United States. Clin Immunol
Immunopathol [Internet]. 1997, 84(3):223-43. Available  from:
http://linkinghub.elsevier.com/retrieve/pii/S0090122997944123

151



101.

102.

103.

104.

105.

106

REES, Frances. The worldwide incidence and prevalence of systemic lupus
erythematosus: a systematic review of epidemiological studies.
Rheumatology [Internet]. 2017; 1-17. Available from:
http://academic.oup.com/rheumatology/article/doi/10.1093/rheumatology/kex2
60/4079913/The-worldwide-incidence-and-prevalence-of-systemic.
NASONOV, Evgeni. The prevalence and incidence of Systemic Lupus
Erythematosus (SLE) in selected cities from three Commonwealth of
Independent States countries (the Russian Federation, Ukraine and
Kazakhstan). Lupus [Internet]. 2014; 23(2):213-9. Available from:
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/24255073

YANNIS, Alamanos. Incidence and Prevalence of Rheumatoid Arthritis,
Based on the 1987 American College of Rheumatology Criteria: A Systematic
Review. Semin Arthritis Rheum. 2006; 36(3):182-8.

ABRAHAM, Nordling et al. Incidence of hyperthyroidism in Sweden. Eur J
Endocrinol. 2011; 165(6):899-905.

NAFISSATOU, Diagne et al. Aspects épidémiologique, clinique,
thérapeutique et évolutif de la maladie de Basedow en Médecine Interne au
CHU Ledantec Dakar (Séneégal). Pan Afr Med J [Internet]. 2016; 25:1-5.
Available from: http://www.panafrican-med-
journal.com/content/article/25/6/full/

. MCKEE, Amalie. TSI assay utilization: Impact on costs of Graves’
hyperthyroidism diagnosis. Am J Manag Care. 2012; 18(1):1-14.

152



BIBLIOGRAFIA

ABRAHAM, Nordling et al. Incidence of hyperthyroidism in Sweden. Eur J
Endocrinol. 2011; 165(6):899-905.

AGUILAR, Mercedes. Enfermedad de Kawasaki. Reporte de un caso clinico. Rev.
Med. FCM-UCSG 201; 18 (3): 186-190.

ALFONSO, Maria Elena. Caracterizacibn de pacientes adultos con anemia
hemolitica autoinmune atendidos en el instituto de hematologia e inmunologia.

Revista Cubana de hematologia, Inmunologia y hemoterapia. 2009; 25 (3), 45-55.

ALFONSO, Maria Elena. Tratamiento de las anemias hemoliticas autoinmunes.

Revista Cubana Hematologia, Inmunologia y Hemoterapia. 2013; 29 (4):327-339.

ALGRAVEZ, Joanna. Granulomatosis de Wegener: presentacion de un caso
clinico y revision de la bibliografia. Med Int Mex 2012; 28(5):504-507.

ARANGO, Francisco. Psoriasis: conceptos actuales en el tratamiento sistémico.
Parte 1: Agentes sistémicos tradicionales. Rev. Asoc Colomb Dermatol. 2011; 19:

35-42.

ARAYA, Magdalena. . Catching up on celiac disease. Rev. Chil Pediatr 2014; 85
(6): 658-665.

ARBUCKLE, McClain. Desarrollo de autoanticuerpos antes de la aparicion clinica
de lupus eritematoso sistémico. N Engl J Med 2003; 349: 1526.

153



ARIZA, Karem. Calidad de vida relacionada con la salud, factores psicologicos y
fisiopatologicos en pacientes con diagnostico de Lupus Eritematoso Sistémico —
LES. Terapia Psicologica 2010; 28(1):27-36.

ARMAND, Beatriz. Dermatitis herpetiforme. Revista MEDUNAB. Vol. 5 Namero 14
- Agosto de 2002.

BOND, Dedorah. Ankylosing spondylitis: diagnosis and management. Nursing
Standard 2013. 28(16-18):52-5

BRAVO, Paulina. Compromiso neuroldgico y hematoldgico por déficit de vitamina
B12 en lactante hijo de madre vegetariana. Caso Clinico. Rev. Chil Pediatr 2014;
85 (3): 337-343.

BRITO, Juan. Rabdomiolisis Y Miopatia Como Unicas Manifestaciones De
Hipotiroidismo Severo Secundario A Tiroiditis De Hashimoto. Rev. Peru Med Exp
Salud Publica 2013; 30(1):129-32.

BYKERK, Vivian. La Artritis Reactiva. American College of Rheumatology 2013; 1-
4.

CARDENA, Laura. Reporte de 7 casos de Anemia Hemolitica Autoinmune en una

clinica privada de la ciudad de Medellin, 2012. Universidad de Manizales.

Manizales (Colombia). Volumen 13 N° 2 - julio-diciembre de 2013.

CARDENAS, Luis. Poliarteritis nodosa clasica. Acta Pediatr Méx 2001; 22(2): 128-
131

154



CARDENAS, Luis. Poliarteritis nodosa cutanea. Rev Asoc Colomb Dermatol. 2010;
18: 40-42.

CARDENAS, Milagros. La Fiebre Reumatica. ¢Un Problema Del Pasado, Del
Presente Y Del Futuro? Medicentro 2002; 6(4):1-15.

CARTER, John. Chlamydia and chronic arthritis. Annals of Medicine 2012; 44:
784-792.

CASTANEDA, Rafael. Arteritis temporal. Revision de la literatura. Revista
Habanera de Ciencias Médicas 2013; 12(Supl):24-32.

CHANG, Wei. Population-Based Study of the Association between Urbanization
and Kawasaki Disease in Taiwan. The ScientificWorld Journal 2013; Article ID
169365, 4 pages.

CHEIFETZ, Adam. Crohn Disease. JAMA 2014; 312(16): 1708.

CHOUELA, Edgardo. Psoriasis y nuevas terapias. Revista Médica Clinica.
CONDES - 2011; 22(6) 767-772.

CONCHA, Carolina. Uso de anticuerpos monoclonales anti-CD20 (rituximab) en

paciente con pénfigo vulgar grave. Rev. Asoc Colomb Dermatol. 2010; 18: 25-30.

COOPER, Glinda. The epidemiology of autoimmune diseases. Autoimmun Rev.
2003;2(3):119-25.

CRUZ, Alieski. Interferon alpha and type 1 diabetes mellitus. Rev. Cub de
Endocrinol 2013; 24(2):279-296.

155



DAVIDSON, Anne. Enfermedades autoinmunes. N. England J. Medicine
2001; 345: 340.

DE LA CRUZ, Guillén. Diagnéstico de fibrosis hepatica mediante elastografia
transitoria (FibroScan) en una paciente con colangitis esclerosante primaria y
fibrosis pulmonar idiopéatica. Reporte de un caso. Med Int Mex 2012; 28(5):512-
515.

DEAN, Linda. Global prevalence of ankylosing spondylitis. Rheumatology 2014;
53:650-657.

DEL RIO, Antonio. Paralisis hipocalémica como manifestacion de enfermedad de
Graves. Med Int Méx 2015; 31:217-222.

DOMINGUEZ, Andrés. Variante AMAN del sindrome de Guillain-Barré en un
paciente de 40 afios de edad. Med Int Méx 2014; 30:489-495.

ERAZO, Ricardo. Guillain-Barré syndrome in pediatrics. Medicina (Buenos Aires)
2009; 69 (1/1): 84-91.

ESPINOSA, Luis. Of Bugs and Joints: The Relationship between Infection and
Joints. Reumatol Clin 2013; 9(4):229-238.

FERNANDEZ, Nicolas. Sindrome antifosfolipido y necrosis suprarrenal, reporte de

dos casos y revision de la literatura cientifica. Univ. Méd 2011, 52(2):219-226.
FERNANDEZ, Santos. Beneficios de un programa de ejercicio multicomponente

de baja intensidad y corta duracion en la miastenia gravis. A propdsito de un caso.
Rev. Andal Med Deporte. 2014; 7(4):178-181.

156



FLYING, Siyuan. Pituitary ACTH-secreting adenoma in Addison’s disease: A case
report. Clin Neurol and Neuros 2013; 115:2543—- 2546.

GARCIA, Lilia. Analisis de 200 casos clinicos de purpura trombocitopenica
idiopética. Rev. Med Inst Mex Seguro Soc. 2014; 52(3):322-5.

GONZALEZ, Enzo. Sarcoidosis. Presentacion Clinica Y Pronéstico. Medicina
2010; 70: 499-502.

GONZALEZ, Laura. Ultrasonido tiroideo en pacientes pediatricos del Hospital
Infantii de Meéxico Federico GOmez con diagnostico clinico de tiroiditis de

Hashimoto. Anales de Radiologia México 2012; 1:27-32.

GONZALEZ, Peteiro et al. Enfermedad celiaca del adulto: aspectos

endocrinolégicos y nutricionales. Nutr Hosp. 2010; 25(5):860-863.

GUADARRAMA, Parménides. Esclerosis multiple: enfermedad neuroldgica de alto
impacto social. Revista de la Facultad de Medicina de la UNAM 2014; 57(6):5-10.

GUNAY, Tuba. Autonomic functions and their relations with disease activity in
ankylosing spondylitis. Acta Reumatol Port. 2012; 37:234-239.

GUTIERREZ, Eber. Artritis Reumatoide: Prevalencia, inmunopatogenia Yy

antigenos relevantes para su diagnéstico. IMedPub 2012; 8 (1:3):1-7.

HAIJING, Wu. The Real Culprit in Systemic Lupus Erythematosus: Abnormal
Epigenetic Regulation. Int J Mol Sci 2015; 16:11013-11033.

157



HERNANDEZ, Geldris. Resultados terapéuticos en la plrpura trombocitopénica
idiopatica crénica. Rev. Cubana Hematol Inmunol Hemoter 2006; 22(2).
http://academic.oup.com/rheumatology/article/doi/10.1093/rheumatology/kex260/4
079913/The-worldwide-incidence-and-prevalence-of-systemic.

INFANTE, Mirtha. Hepatitis autoinmune. Instituto superior de medicina. Hospital

clinico quirurugicos “Hermanos ameijeiras”. Rev. cubana med. 2000; 39 (1):49-56.

JACOBSON, Denise. Epidemiology and Estimated Population Burden of Selected
Autoimmune Diseases in the United States. Clin Immunol Immunopathol [Internet].
1997; 84(3):223-43. Available from:
http://linkinghub.elsevier.com/retrieve/pii/S0090122997944123

KENICHI, Yuko et al. Alteration of energy metabolism in the pathogenesis of bile
duct lesions in primary biliary cirrosis. J Clin Pathol 2014; 67:396-402.

LADINO, Mabel. Sindrome de Sjogren. Caso clinico. Rev Chil Pediatr. 2015;
86(1):47-51.

LAMMERS, Willem. Predicting outcome in primary biliary cirrosis. Annals of
Hepatology, 2014; 13(4):316-326.

LAURO, Raquel. Sindrome de Behcget. Avances En Odontoestomatologia 2005;
21(4):183.187.

LEON, Leticia. Negative affect in systemic sclerosis. Rheumatol Int 2014; 34:597—
604.

LIANG, Yan. Primary Sjogren’s syndrome and malignancy risk: a systematic
review and meta-analysis. Ann Rheum Dis 2014; 73: 1151-1156.

158


http://academic.oup.com/rheumatology/article/doi/10.1093/rheumatology/kex260/4079913/The-worldwide-incidence-and-prevalence-of-systemic
http://academic.oup.com/rheumatology/article/doi/10.1093/rheumatology/kex260/4079913/The-worldwide-incidence-and-prevalence-of-systemic
http://linkinghub.elsevier.com/retrieve/pii/S0090122997944123
https://scholar.google.com.co/citations?user=b3x4qqoAAAAJ&hl=es&oi=sra

LOPEZ, Elizabeth. Hypereosinophilic syndrome and Churg-Strauss sindrome
Spectrum of the same disease? New concepts. Acta Med Colomb 2014; 39 (2):
175-184.

LOPEZ, Manuel Antonio. Tratamiento de la purpura trombocitopénica inmunitaria.
Experiencia en un solo hospital. Med Int Méx 2015; 31:3-12.

LOPEZ, Moreira. Cirrosis biliar primaria. Rev Esp Enferm Dig 2007; 99(6): 358.
MALAGA, German. Sarcoidosis: Reporte de un caso y revision del tema. Rev Med

Hered 2010; 21: 5-55.

MANRIQUE, Helard. Enfermedad de Graves y cancer de tiroides. Reporte de
caso. Rev. Med Hered 2011; 22 (1): 34-37.

MARQUEZ, Juan. Enfermedad de Crohn. Enfoque diagndstico y terapéutico de las
primeras visitas. Rev. Col Gastroenterol 2014; 29 (4): 404-416.

MARTIN, Julio. Necrosis cutanea en paciente con arteritis temporal. Reumatol
Clin. 2011:7(3):198-199.

MARTINEZ, Gerardo. Anemia perniciosa. A propésito de un caso. AMF 2009;
5(3):140-148.

MARTINEZ, Melania. Granulomatosis con poliangeitis (Wegener). Descripcion de
15 casos. Reumatol Clin. 2012:8(1):15-19.

MCKEE, Amalie. TSI assay utilization: Impact on costs of Graves’ hyperthyroidism
diagnosis. Am J Manag Care. 2012; 18(1):1-14.

159



MEZA, Cynthia. Vasculitis leucocitoclastica: un reto diagnostico para el médico
internista. Med Int Méx 2015; 31:113-118.

MONEVA, Vanesa. Artritis Reactiva (Sindrome de Reiter). M4s Dermatol 2013; 21:
6-12.

MORALES, Gabriela. Colangitis esclerosante. Médica Sur 2004; 11(2): 109-117.

NAFISSATOU, Diagne et al. Aspects épidémiologique, clinique, thérapeutique et
evolutif de la maladie de Basedow en Médecine Interne au CHU Ledantec Dakar
(Sénégal). Pan Afr Med J [Internet]. 2016; 25:1-5. Available from:
http://www.panafrican-med-journal.com/content/article/25/6/full/

NASONOV, Evgeni. The prevalence and incidence of Systemic Lupus
Erythematosus (SLE) in selected cities from three Commonwealth of Independent
States countries (the Russian Federation, Ukraine and Kazakhstan). Lupus
[Internet]. 2014; 23(2):213-9. Available from:
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/24255073

NODARSE, Hugo et al. Epidermal growth factor enemas for induction of remission
in left-sided ulcerative colitis. Revista Cubana de Farmacia 2013; 47(1):67-76.

O'CALLAGHAN, Albert. Miopatias inflamatorias. Dermatomiositis, polimiositis y

miositis con cuerpos de inclusion. Reumatol Clin. 2008; 4(5); 197-206.

OCAMPO, Diana. Enfermedad de Kawasaki. Revista Asociacion Colombiana de
Dermatologia. 2010; 18: 48-50.

160


http://www.panafrican-med-journal.com/content/article/25/6/full/
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/24255073

OCHOA, Carlos. Epidemiologia de las vasculitis primarias en Colombia y su
relacion con lo informado para Latinoamérica. Rev Colomb Reumatol 2009; 16 (3):
248-263.

PERRICONE, Carlo et al. The Autoimmune Side of Rheumatic Fever. IMAJ 2014;
16:654-655.

PISONIA, Cecilia. Estudio multicéntrico de prevalencia de anticuerpos
antirribosomal P en lupus eritematoso sistémico de comienzo juvenil comparado

con lupus eritematoso sistémico del adulto. Reumatol Clin 2015; 11(2):73-77.

QIN, Yin et al. Systematic review and meta-analysis: bezafibrate in patients with

primary biliary cirrosis. Development and Therapy 2015:9 5407-54109.

QUIJADA, Oswaldo. Colangitis esclerosante primaria. Colangitis esclesorante
primaria. Revista Gen. 2012; 66(2):136-140.

QUINTANA, Francisco. Immunopathology of multiple sclerosis. Medicina (Buenos
Aires) 2014; 74: 404-410.

REES, Frances. The worldwide incidence and prevalence of systemic lupus
erythematosus: a systematic review of epidemiological studies. Rheumatology

[Internet]. 2017; 1-17.

RENTON, Alan et al. A Genome-Wide Association Study of Myasthenia Gravis.
JAMA Neurology 2015; 72(4):396-404.

RIVERO, Santiago. Enfrentamiento De Las Vasculitis Primarias. Rev Med Clin
Condes 2012; 23(4) 391-411.

161



RODRIGUEZ, Rolando. Colangitis esclerosante primaria en paciente con
panhipopituitarismo autoinmune. Presentacion de 1 caso. Rev. Cubana Med 2008;
47(1):5-11.

ROJAS, Jorge. Epidemiologia. Diferencias étnicas en la esclerosis sistémica.
Reumatol Clin 2006; 2(3):2-5.

ROJAS, Rolando. Prevalencia del sindrome metabdlico, gravedad clinica y calidad
de vida en pacientes con psoriasis del Hospital Universitario de La Samaritana.
Rev. Asoc Colomb Dermatoi. 2013; 21: S (julio-septiembre), 220-225.

ROMERO, Maria Teresa. Enfermedad de Addison secundaria a tuberculosis
suprarrenal. Un caso con hiperpigmentacion cutanea, ungueal y de mucosas. Med

Int Mex 2010; 26(3):281-285.

ROSE, Noel. Las enfermedades autoinmunes: el rastreo de los hilos
compartidos. Hosp Pract (1995) 1997; 32: 147.

ROSE, Noel. Los predictores de enfermedad autoinmune: autoanticuerpos y mas
alla. Autoinmunidad 2008; 41: 419.

SANCHEZ, Asensio. Third Nerve Palsy as the Only Manifestation Of Occult
Temporal Arteritis. Arch Soc Esp Oftalmol 2009; 84: 395-398.

SCUBLINSKY, Dario. The.Prevalence of Rheumatoid Arthritis in Argentina. J Clin
Rheum 2010; 16(7): 317-321.

SIBILIA, Jean. Reactive arthritis or chronic infectious arthritis? Ann Rheum Dis
2002; 61:580-587.

162



SIMON, José. Efficacy of Rituximab in Dermatomyositis and Polymyositis
Refractory to Conventional Therapy. Reumatol Clin. 2013; 9(2):117-119.

STICHERLING, Michael. Systemic sclerosis — dermatological aspects. Part 1:
Pathogenesis, epidemiology, clinical findings. J. D. D. G. 2012; 10:705-716.

SUAREZ, Roberto. PONCE, Luis. GARZA, Heriberto. Churg-Strauss manifestacion
abdominal. Cir Cir 2014; 82:183-187.

TAMARA, Maria. Polymiositis as a paraneoplastic manifestation of stomach
cancer. MEDISAN 2011; 15(11):1634-1638.

TORRES, Sylvia. Genetic base of celiac diseases in diagnosis. Rev. Cub de Med.
2012; 51(2):170-182.

TRUJILLO, Maria Cristina. Vitiligo. Revista. Asociacion Colombiana de

Dermatologia Volumen 17, Numem 3, Junio de 3009, pag. 76.

TWARDOWSKY, Aline et.al. Chorea in a Child with Churg-Strauss sindrome. Arta
Reumatol Port 2010; 35: 72-75.

VALENCIA, Oscar.. Inmunopatogenia del pénfigo vulgar y el pénfigo foliaceo.
latreia Vol. 24 (3): 272 — 286 septiembre 2011.

VALLE, Morcillo. Sindrome de Sjogren. Medicine. 2009;10(29):1942-8.

VERA, Augusto. Perfil clinico y epidemiolégico de la colitis ulcerativa en un
Hospital de Lima. Rev. Gastroenterol Pert 2004; 24:135-142.

163



WURMANN, Pamela. Enfermedad de Behcet en Chile: Andlisis clinico de 44
casos. Rev Méd Chile 2009; 137: 1333-1340.

YANNIS, Alamanos. Incidence and Prevalence of Rheumatoid Arthritis, Based on
the 1987 American College of Rheumatology Criteria: A Systematic Review. Semin

Arthritis Rheum. 2006; 36(3):182-8.

YOUNG, Pablo. La enfermedad de Graves, signos y sintomas. An Med Interna
2007; 24(10):505-508.

ZAPATA, Franchezca. Sarcoidosis cutanea. Revista CES. Medicina Volumen 28
No. 2 Julio - Diciembre / 2014

ZAZZETTI, Federico. Frecuencia de manifestaciones sistémicas en pacientes con

sindrome de Sjogren primario en Argentina. Reumatol Clin. 2010; 6(6):299-302.

ZENON, Tania. Miastenia gravis: caso clinico y revision de la bibliografia. Med Int
Mex 2011; 27(3):299-309.

ZUNIGA, Yaima. Vitiligo: Hipétesis autoinmune. Rev. Biomed 2014; 25:145-155.

164



ANEXOS

Anexo 1. Formato general de recoleccion de datos

PREVALENCIA DE LAS ENFERMEDADES AUTOINMUNES EN PACIENTES MAYORES DE 13
ANOS EN EL HOSPITAL UNIVERSITARIO DE SANTANDER DE BUCARAMANGA

CODIGO DE FORMATO No. Fecha:

[ Il

Hombre

1. Edad: : anos 2.Sexo:

3. Escolaridad: : Analfabeta

Mujer

I

Primaria Secundaria

]
il

Profesional Sin datos

4. Procedencia: E Urbana : Rural

1

Sin datos |

Municipio

Casado Viudo

5. Estado civil: : Soltero
: Divorciado

6. Enfermedades autoinmunes:

Union libre Sin datos

J 1

%2}

Il

(@)

6.1. Lupus eritematoso sistemico:

: Clinico : Paraclinico: Patologia : Tratamiento
6.2. Artritis reumatoide: : SI : NO

: Clinico : Paraclinico: Patologia : Tratamiento
6.3. Esclerosis sistemica: : S1 : NO

I

Paraclinico : Patologia : Tratamiento
6.4. Espondilitis anquilosante: :

Clinico

v
z

0

N

Clinico Paraclinico Patologia Tratamiento

l
l
l

%)
4

1 s [ w
Paraclinico: Patologia : Tratamiento

6.8. Sindrome de Sjogren:

Clinico

: Clinico : Paraclinico: Patologia : Tratamiento
6.5. Artritis reactiva: : SI : NO
: Clinico E Paraclinico: Patologia : Tratamiento
6.6. Polimiositis: 1 s [ nwo
: Clinico : Paraclinico: Patologia : Tratamiento
6.7. Dermatomiositis: : SI : NO
1
1

I
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6.9. Sindrome de Behcet:

Clinico

l

6.10. Sindromes vasculiticos:

Clinico

l

6.11. Poliarteritis nodosa:

Clinico

l

6.12. Arteritis temporal:

Clinico

I

6.13. Arteritis de takayasu:

Clinico

l

6.14.
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Clinico
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Clinico
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% 2
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a

<)

n,

A

6.18. Tiroiditis de hashimoto:

Clinico

l

6.19. Enfermedad de graves:

Clinico

I

6.20. Esclerosis miiltiple:

Clinico

l

6.21.

jooooooonnn
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5
a
e |
o
s
]
[=9
(e}
09
£
o
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Clinico

l

6.22. Miastenia gravis:

Clinico

l

6.23. Fiebre reumatica:

Clinico

l

6.24. Anemia perniciosa:

l

Clinico

6.25. Enfermedad de crohn:

Clinico

l

100001

o0
=
Y
=]
s
=)
3
)
-
(=]
2,
7
ol
@
g
@
g
[¢]
=1
o
=

I

[%2]
z

1 s [_]1 o
Paraclinico : Patologia : Tratamiento

Paraclinico : Patologia : Tratamiento

Paraclinico : Patologia : Tratamiento
1 s [_1 o
Paraclinico : Patologia : Tratamiento
[ 1 s [1 w
Paraclinico : Patologia : Tratamiento
1 s [] wo
Paraclinico : Patologia : Tratamiento
1 s [—1 w
Paraclinico : Patologia : Tratamiento
1 s [] wo
Paraclinico : Patologia : Tratamiento

%)
z

wv

z

w

zZ

w

zZ

%)
Z

Paraclinico : Patologia : Tratamiento

Paraclinico : Patologia : Tratamiento
1 s [ o
Paraclinico : Patologia : Tratamiento
1 s [_]1 o
Paraclinico : Patologia : Tratamiento
1 s [] o
Paraclinico : Patologia : Tratamiento
1 s [_]1 o
Paraclinico : Patologia : Tratamiento
1 s [_]1 o
Paraclinico : Patologia : Tratamiento
1 s [] o
Paraclinico : Patologia : Tratamiento
1 s [_] o
Paraclinico : Patologia : Tratamiento

%]
z

%)
zZ

[%2]
z

%)
z

%]
z

%)
zZ

%)
4

16

(o]



6.26.

6.27.

6.28.

6.29.

6.30.

6.31.

6.32.

6.33

6.34.

6.35.

6.36.

6.37.

. Hepatitis autoimune:

Colitis ulcerativa:

Clinico

I

Enfermedad celiaca:

Clinico

U

Enfermedad de addison:

Clinico

H
J 1
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(1]

l
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Clinico

Pénfigos:

Clinico

l

Psoriasis:

l

Clinico

Vitiligo:

Clinico

J 1

Clinico

Colangitis esclerosante:

Clinico

U

Cirrosis biliar primaria:

l

Clinico

Anemias hemoliticas:

Parpura trombocitopénica autoinmune:

7. Sistema comprometido:

@
@

(0]

Paraclinico Patologia Tratamiento

I e
Patologia : Tratamiento
S e
Patologia : Tratamiento
I e
Patologia : Tratamiento
Patologia : Tratamiento
N e R
Patologia : Tratamiento
T e R
Patologia : Tratamiento
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Paraclinico Patologia Tratamiento

1 o
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1 wo
Patologia : Tratamiento
[_1 wo
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1 wo
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z

Paraclinico

U

SI

r

I

Paraclinico

!

N

4

Paraclinico

I

SI

]

I

Paraclinico

: Respiratorio : Gastrointestinal : Urinario
: Muscular : Linfatico : Reproductor

8. Organo comprometido:
: Pancreas : Higado : Gladula suprarrenal
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Anexo 2. Formato de recolecciéon de datos de Artritis reumatoide

ARTRITIS REUMATOIDE
CODIGO DE FORMATO No. | I Fecha: I ” I
| CLINICOS |
1. Tiempo de evolucion de la enfermedad : 2. Consulta: C.E. E H D Ambas
3. Dolor poliarticular: Sl D NO E 4. Simetria dolor: Simetrico DASlmetrlco

5. Periodo del dolor: Matinal D Vespertino [: Nocturno D Continuo
6. Duracion del dolor: : 7. Tumefaccion articular: Sl I NO
7. Afectacion hombros: Sl D NO D 8. Afectacion de codos: Sl NO
9. Afectacion de carpo: Sl D NO D 10. Afectacion de metacarpo: Sl D
11 Afectacion interfalangicas: Sl D NO :I 12. Afectacion rodillas: Sl

13. Afeccion de otra articulacion: Sl D NO D 14. Deformidad: Sl I NO
15. Nodulos reumatoideos: Sl D NO D 16. Afectacion extrarticular: Sl D

| PARACLINICOS

17. Factor reumatoideo: Positivo: D Negativo D ND D

18.PCR:  Positivo: Negatvo [ ] NO[__] 22.Anemia: s [_] no[_] ~no[_]
Negativo I_I ND I_I 23. Rayos Xarticular: Sl D NO D

20. ANAS: Positivo: Negativo l_l ND I_I 24. Ecografia articular: sl D NO D

21. Anticuerpos Anti-Citrulina: Positivo: D Negativo D NDD

25. Hallazgos imagenolo gicos radio grafia: Compatibles :I No compatbles: D

4
(@]

4
(e}

-
(@]

0 0 OO0

19.VSG: Positivo:

[0

ICOMENTARIO:
| HISTOPATOLOGIA

26. Biopsia: Sl I I NO I I 27. Organo: I
28. Resultado: Compatible DNO compatible: D

ICOMENTARIO:

I TRATAMIENTO I

29. Methrotexate: SI NO 30. Hidroxicloroquina: Sl NO I

31. Sulfasalazina Sl NO 32. Leflunomida: Sl I NO

33. Rituximab: Sl NO 34. Ciclofosporina: Sl NO I

34. Tozilizumab: Sl NO 35. Azatriopina: Sl I NO

36. Tofacinib: Sl NO 37. Anakinra: Sl NO I

38. Abatacep: SI NO 39. Infliximab: Sl I NO

40. Etanercep: Si NO 41. Golimumab: Sl NO I

42. Certolizumab: Sl NO 43. Adalimumab: Si I NO

44. Prednisolona: Sl NO 45. Metilprednisolona: Sl NO I

46. Prednisona: Sl NO 47. Naproxeno: Sl I NO

48. Diclofenaco: Sl NO 49. |Ibuprofeno: Sl NO I

50. Acetaminofen: Sl NO 51. Tramadol: SI I NO

51. Tratamiento NO farmacologico: S NO I I 52. Manejo quirurgico: Sl I I NO
53. Comorbilidades: sl NO 54.Score:  DAS28 | CDAI Jsoar | | N
55. Actividad: Remision Baja l IModerada I IA!ta Variable I
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Anexo 3. Formato de recoleccién de datos de Psoriasis

PSORIASIS

CODIGO DEFORMATO No. | | Fecha: 1l 1l

CLINICOS

1. Tiempo de evolucion de la enfermedad | ] 2 consuita: ck. | | | | Ambas |

3. Comorbilidades: st | | no | 1]

4. Localizacién

5. Signo de Auspitz P I I N I I ND I I

il

1.1.1. Placa elevada de mas de 1lcm base eritematosay de superficie escamosa S| NO I:
1.2.1 Papulas eritemato-descamativas de 0,5y 1,5cm coronadas por escama pitiriasiforme S| NO
1.2.2 Antecedente de infeccion (S. pyogenes, varicela, rubeola) | NO
1.3.1 Pistulas estériles sobre base eritematosa sl NO
132 Fiebre S| NO
13.3 Ardor SI NC
1.3.4 Compromiso de mucosas Sl NO
1.3.5 Compromiso articular SI NO
1.3.6 Leucocitosis S| NO
1.3.7 Neutrofilia Sl NO
1.3.8 Presentacidn en ciclos Bl NO
1.3.9 Lengua geografica Sl NO
1.3.10 Hipocakemia sl NO
1.2.11 Eritrodermia sl NO
1.4.1 Eritrodermia Sl NO
1.4.2 Placas eritematosas descamat ivas S| NO
1.4.3 Infecciones secundarias Sl NOC
1.4.4 Ardor Bl NO
1.4.5 Sensacién de prurito Sl NO
sales de litio, esteroides sistémicos, antipalidicos y alquitran de hulla SI NO

1.5.1 Placas rojas inflamadas en flexuras o genitales sl D NO E
1.6 Ungular

1.6.1 Lineas de Beau Sl NO
1.6.2 Leuconiquia | NO
1.6.3 Engrosamiento de la placa ungular sl NO
1.6.4 Eriterna de la linula sl NO
1.6.5 Hoyuelos | NO
1.6.6 Hiperqueratosis subungular con onicélisis Sl NO
1.6.7 Hemorragias en astilla. Sl NO
1.6.8 Artropatia | NO
1.6.9 Eritema del lecho ungueal Sl NO
1.7 Otros ] cuil |
PARACLINICOS
2.1 Factor reumatoide Paositivo Negativo No datos
- — ——
2.2VSG Paositivo Negativo No datos
- f— ——
2.3 Glucemia Normal Hiper Hipo No datos D
2.4 Acido urico Normal Aumentado Disminuido
: — — —
2.5 Proteina C reactiva  Normal Aumentada No datos
| HISTOPATOLOGIA

3.1 Biopsia: SI D NO 28. Organo:
Resultado: Compatible No compatible:

|COMENTARIO:

| TRATAMIENTO

4.1.1 Esteroides ta picos Sl NO 4.1.5 Calcipotriol Sl NO
4.1.2 Esteroides combinados Sl NO 4.1.6 Acido salicilico sl NO
4.1.3 Esteroides intralesional Sl NO 4.1.7 Antralina sl NO
4.1.4 Tacrolimus/pimecrolim S| NO 4.1.8 Alquitran de hulla S| NO
4.2 Fototerapia Sl NO
4.3 Fotoguimioterapia Sl NO
- —_— _— —
4.4 Sistémico Sl - NO - 4.45 Adalimumab S| NO -
4.41 Metrotexate Sl - NO - 4456 Etanercept sl NO
4.42 Ciclosporina Sl NO 447 Infliximab sl NO
4.43 Azatioprina S| NO 4.48 Ustekinumab S| NO
4.4.4 Retinoides sl NO OTRO |

[ERN
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Anexo 4. Formato de recolecciéon de datos de Enfermedad de Graves

ENFERMEDAD DE GRAVES

CODIGO DE FORMATO No. Fecha: | 1 11

| CLINICOS

1. Tiempo de evolucion: I I 2. Consulta: C.E. I I H I I Ambas I
3. Comorbilidades: st | NO |

4. Pérdida de peso Sl NO 5. Intolerancia al calor Sl NO
6. Temblor distal SI NO 7. Palpitaciones SI NO
8. Ansiedad Sl NO 9. Hiperdefecacion Sl NO
10. Fatiga S NO 11. Bocio SI NO
12. Soplo tiroideo Sl NO 13. Taquicardia SI NO
14. Irritabilidad Sl NO 15. Fibrilacién auricular Sl NO
16. Nerviosismo Sl NO 17. Hiperhidrosis Sl NO
18. Prurito Sl NO 19. Debilidad SI NO
20. Hiperreflexia Sl NO 21. Alteraciones de ciclo menstr S| NO
22. Polifagia Sl NO 23. Oftalmopatia Sl NO
24. Mixedema pretibial S NO 25. Antecedente de tormenta ti Sl NO
26. Puntuaciéon Wartofsky Sl NO

| PARACLINICOS |
27.TSH BAJA N A ND LS LI

28. T4L BAJA N A ND LS LI

29. T3L BAJA N A ND LS LI

30. Anticuerpos antiperoxidasa (TPOADb) Sl NO ND

31. Anticuerpos antitiroglobulina (TgAb) Sl NO ND

32. Anticuerpos de receptor de tirotropina (TRAb) SI NO ND

33. Anticuerpo bloqueador de tirotropina (TBAb) SI NO ND

34. Inmunoglobulina inhibitoria ligada a tirotropina (TBII) Sl NO ND

35. Inmunoglobulina estimulante del tirocito (TSAb) SI NO ND

36. Inmunoglobulina estmulante de crecimiento tiroideo (TGI) SI NO ND I I
37. Gammagrafia tiroidea compatible Sl NO ND

38. Prueba de captaciéon de yodo radioactivo compatible SI NO ND

39. Ecografia tiroidea compatible Sl NO ND
N=Nomal/A=Alta/ND=NO DATOS/LS=Limite superior/LI=Limite Inferior
| HISTOPATOLOGIA |
40.Biopsia:  SI | | nof | 41. Organo: |

42. Resultado: Compatible l | No compatible | |

COMENTARIO:

TRATAMIENTO

43. Propranolol SI NO 44. Metoprolol SI NO

45. Atenolo SI NO 46. Metimazol SI NO

47. Carbimazol SI NO 48. Propiltiuracilo Sl NO

49. Yodo radioactivo Si NO 50. Quirudrgico Sl NO

51. Hidrocortisona SI NO 52. Dexametasona SI NO

53. Litio SI NO 54. Colestiramina SI NO

55. Carnitina SI NO 56. Rituximab Si NO

57. Lugol SI NO

58. Otro medicamento sl NO CUAL | |
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Anexo 5. Formato de recolecciéon de datos de PTI

PURPURA TROMBOCITOPENICA AUTOINMUNE

CODIGO DE FORMATO No.

| | Fecha: |

CLINICOS

1. Tiempo de evolucion de la enfermedad

I I 2. Consulta:

C.E. I I H

3.Edad D 3. Comorbilidades: SI I I NO I I Cual I

4. Sangrados SI I I NO I I 5. Sangrado Gingival: SI I I NO I I

6. Epistaxis Si D NO D 7. Quistes Hemorragicos: SI D NO D

8. Petequias: s D NOI 9. Equimosis: s | no |

10. Hemorragia intracraneal: SI E NO Ej 11. Hemorragia Retiniana: Sl NO

12. Hipertensién: SI D NO D 13. Hepatoesplenomegalia: S D NO D

14. Trombocitopenia: Si I I NO I |

| PARACLINICOS |
15. Numero mas bajo de Plaguetas: I 16. Nimero mas alto de Plaguetas: :
17.ANA: S| no | | No hay datos

18. Test Coombs: Positivo I Negativo | No hay Datos

19. Anticuerpos contra plaquetas: | NO No hay Datos

20. Inmunoglobulina Asociada a Plaguetas: Sl NO No hay Datos

21. VIH (+): | NO No hay Datos

22. PT: Alterado No Alterado No hay Datos

23. PT: Alterado No Alterado No hay Datos

24. TSH: Alterado No Alterado No hay Datos

24. TSH: Alterado No Alterado No hay Datos

26. Anticuerpos Antifosfolipidos: | NO No hay Datos

27. Hepatitis B: SI NO No hay Datos

28. Hepatitis C: SI NO No hay Datos

29. Endoscopia de vias digestivas altas: Si NO No hay Datos
| HISTOPATOLOGIA

30. Biopsia de Medula Osea: sl E NO D

31. Resultado: Compatible No compatible: D

32. Comentario I I
33. Biopsia de Bazo: SI I NO D

34. Resultado: Compatible I No compatible: I I

35. Comentario | |
36. Biopsia Gastrica para descartar H. Pylori: SI D NO D

37. Resultado: Compatible I I No compatible: I I

38. Comentario | |
39. Aspirado de Medula Osea: sl I NO I I

40. Resultado: Compatible I No compatible: I I

41. Comentario | |
| TRATAMIENTO |
42. Prednisona: SI NO 43. Prednisolona: S NO

44. Metilprednisolona: Sl NO 45. Dexametasona: St NO

46. Inmunoglobulina (RhIG, IVIG): SI NO 47. Ciclosporina: Sl NO

48. Dapsona: Sl NO 49. Ciclofosfamida: S NO

50. Danazol: Sl NO 51. Alemtuzumab: Si NO

52. Rituximab: Si NO 53. Azatioprina: Sl NO

54. Romiplostin Sl NO 55. Eltrombopag: St NO

56. Otros Medicamentos: SI NO 57. Esplenectomia: St NO
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Anexo 6. Formato de recoleccion de datos de Lupus eritematoso sistémico

LUPUS ERITEMATOSO SISTEMICO

CODIGO DE FORMATO No. Fecha: | ” “

| CLINICOS

1. Tiempo de evolucion de la enfermedad I 2. Lupus cutaneo agudo: Sl I I NO
3. Lupus cutaneo cronico: Sl I NO| 4. Ulceras orales o nasales: S| NO
5.Alopecia: Sl | | nO 6. Sinovitis: S | noj | 7.serositis: Sl NO
8. Compromiso renal: S 0 NOI I 9. Compromiso neurologico: S| I NO
| PARACLINICOS

10. Anemia hemolitica: S | | noj | 11. Leucopenia: S | | noj |

12. Trombocitopenia: S [__] NO[[__] 13.ANAS: Positivo: [__] Negatvo [__] NO

14. ANTI DNA: Positivo: D Negativo I I NDI I

15. ANTI Sm: Positivo: [___| Negatvo [__] No[__]

16. Anticuerpos Antifosfolipidos: Positivo: D Negativo | | NDI |
17. Consumo de complemento: Sl | NO| NDI
18. Coombs directo: Positivo: : Negativo | nD |
| HISTOPATOLOGIA
19. Biopsia: Sl I I NOI I 20. Organo: |
21. Resultado: Compatible DNO compatible: D
COMENTARIO:
TRATAMIENTO
22. Rituximab: S| I NO| I 23. Hidroxicloroguina: S| | I NO| I
24. Ibuprofeno: S I NOI I 25. Naproxeno: S| I I NOI |
26. Diclofenaco: Sl | NO | | 27. Ciclofosfamida: st | | noj |

28. Methotrexate: S| | NO | | 29. Azatriopina: S | | NnOj |

30. Micofenolato: Sl I NOI I 31. Inmunoglobulina: Sl I I NOI I
NOl I 33. Prednisona: Sl | | NOI |

NOI I 35. Metilprednisolona: S| | I NOI I

32. Belimumab: S| |
34, Prednisolona: Sl I

36. Terapia NO farmacologica: S| | | NOl I

OBSERVACION:

37. Casificacion SLEDAI: ~ SI I I NOl I 38. Puntaje SLEDAI: I

39. Comorbilidades: SII | NOI |40.Consu|ta: C.E.I I H | I Ambas D
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Anexo 7. Formato de recoleccion de datos de Diabetes mellitus tipo 1

DIABETES MELLITUS TIPO 1
CODIGO DE FORMATO No. | | Fecha: | 11 Il
| CLINICOS
1 Poliuria: Sl NO
2 Polidipsia: Sl NO
3 Polifagia: Sl NO
4 Pérdida de peso inexplicable: Sl NO
5 Fatiga: Sl NO
6 Nausea: Sl NO
7 Trastornos visuales: SI NO
8 Letargo Sl NO
9 Historia familiar en primer grado de DM tipo 1: Sl NO
10 Antecedente de cetoacidosis diabética: Sl NO
11 Antecedente de estado hiperosmolar hiperglucémico : Sl NO
12 Edad de diagnostico Sl NO
13 IMC Sl NO
| PARACLINICOS
14.FPG (>0 = 8 horas) >0 =126 mg/dL: Sl NO
15.2h OGTT >200 mg/dL: Sl NO
16.Glicemia aleatoria > o = 200 mg/dL con sintomas: Sl NO
17.A1C> 0 =6.5%: SI NO
18.Péptido C: Sl NO
19.ICA: Anticuerpos células de los islotes: Sl NO
20.GADA: Anticuerpos anti-acido glutéamico descarboxilasa: Sl NO
21.GADA: Anticuerpos anti-acido glutamico descarboxilasa: Sl NO
22.AAl: anticuerpos anti-insulina: SI NO
| HISTOPATOLOGIA
23. Biopsia: Sl I I NO I I 24 Organo: I
25.Resultado: I
26.Compatible si | | nolf |
| TRATAMIENTO
27.Metformina: Sl NO
28.NPH: Sl NO
29.Glargina: Sl NO
30.Detemir: Sl NO
31.Degludec: Sl NO
32.Regular: Sl NO
33.Lispro: Sl NO
34.Aspart: Sl NO
35. Glulisina: Sl NO
36.Insulina inhalada: Sl NO
37.Bomba de insulina: S| NO
37. Andlogos de la amilina S NO
39.Agonistas GLP-1: Sl NO
40.Inhibidores SGLT-2: Sl NO
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Anexo 8. Formato de recoleccion de datos de Vitiligo

VITILIGO

CODIGO DE FORMATO No. I

I Fecha: I

CLINICOS

1. Tiempo de evolucion de la enfermedad I IZ.Mandmshmomgmenmdas | NO
3. Unilateral N | | NO I I 4. Bilateral SI NO
Localizacion: 6. Torax: SI NO

5. Cabezay cuello: Sl NOI IAMHmr SI NO

Ojos S| NO Posterior Sl NO

Boca SI NO 7. Abdomen Sl NO

Nariz SI NO 8. Miembros superiores SI NO

Cuello Sl NO Antebrazo Sl NO

Orejas SI NO Brazos SI NO

9. Miembros inferiores Sl I NO I I Codos Sl NO

Muslos N NO Manos Sl NO
Rodillas Sl NO Dedos Sl NO

Piernas SI NO

Pie Sl NO

Dedos SI NO 10. Regién genital: Sl D NO D
| PARACLINICOS |
11. Anticuerpos antinucleares. Positivo Negativo No Tiene

12. Anticuerpos antiperoxidasas Positivo Negativo No Tiene

| HISTOPATOLOGIA |
13.Biopsia: Sl | ] nol | 14 0rgano: |

15.Resultado: I

Compatible SII I NOI I

COMENTARIO:

| TRATAMIENTO |
16. Hidrocortisona 1% Sl NO 22. Betametasona Sl NO
17. Kelina topica 3% Sl NO 23. Clobetasol S| NO
18. Tacrolimus S| NO 24. Psoralenos + PUVA S| NO
19. Pimecrolimus Sl NO 25.Fototerapia S| NO
20. Metilpredinosolona Sl NO 26.Despigmentacion S| NO
21. Dexametasona S| NO 27. Tratamiento quirlrgico S| NO
28. Terapia NO farmacolégica S| I I NOI I Cual I

29. Otros Cual |
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Anexo 9. Formato de recolecciéon de datos de Sindrome de Guillain Barre

SINDROME GUILLAIN BARRE

CODIGO DE FORMATO No. Fecha: | |1 || |
| CLINICOS |
1. Tiempo de evolucion de la enfermedad : 2.Consulta: C.E. l I H I I Ambas D
3. Comorbilidades: I I NO |

4. Infeccion respiratoria previa: NO I I 5. Diarrea previa: Sl I I NO

. Afectacion: Motora D Sensitiva D Autonomica D Combinada

. Compromiso nervioso: Mononeuropatia D Polineuropatia D

6

7

8. Patron de presentacion: Ascendente D Descendente E No datos D

9. Simetria:  Simetrico DAsimetrico D 10. Localizacion: Distal D Proximal D
]

11. Compromiso extremidades: Superiores E Inferiores D Ambas

12.Compromiso P.craneales: S| I I NOI I 13. Compromiso respiratorio: Sl | I NOI I
14. Parestesias: Sl I I NOI 15. Debilidad muscular: Sl I NO

16. Compromiso de esfinteres: I NO 17. Secuelas: S| NO
18. Reflejos: Hiperreflexia I Normal Hiporeflexia Arreflexia

I ~ PARACLINICOS — |
19. Puncion lumbar: Sl I I NO I I 20. Hiperproteinorraquia: S| I NO I
21. Pleiocitosis: st | | no | | 22. Disociacion albuminacitologico: Sl NO | |
23. Anticuerpos antigangliosido: Sl I I NO I |24. Electromiografia: S| I I NOI I
25. Tiempo de realizacion EM: : 26. Resultado EM: Positivo D Negativo D
COMENTARIO:

HISTOPATOLOGIA

27. Biopsia: Sl I I NOI I 28. Organo:

29. Resultado: Compatible DNO compatible:

L

COMENTARIO:

TRATAMIENTO
30. Ventilacion mecanica: S| | nO | | 31.Tragueostomia: S| | NnoO | |
32. Traslado a UCL: S| | no | | 33.Terapia respiratoria: s | | NnO | |
34. Terapia fisica: S| | no | |  35.Anticoagulacion: S| | no | |
36. Inmunoglobulina: sl | | no | | 37. Plasmaferesis: S| | NnO | |
38. Prednisolona: Sl NO | 39. Metilprednisolona: Sl NO |
40. Tramadol: st | NO 41. Morfina: st | NO
41.Gabapentina: st | | no | | 42. Carbamazepina: st | ]| Nno |
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Anexo 10. Formato de recoleccion de datos de Tiroiditis de Hashimoto

ENFERMEDAD DE HASHIMOTO(TIROIDITIS DE HASHIMOTO)

CODIGO DE FORMATO No. I

| Fecha:

CLINICOS

1. Tiempo de evolucién de la enfermedad Meses I_I

2. Comorbilidades: I

3. Bocio: Sl NO
4. Dolor en cuello: Sl NO
5. Disfagia: Sl NO
6. Disfonia: Sl NO
7. Aumento de peso: Sl NO
8. Constipacion: Sl NO
9. Intolerancia al frio: Sl NO
10. Edemas: Sl NO
11. Caida del cabello: Sl NO
12. Bradipsiquia: Sl NO
13. Rigidez articular: Sl NO
| PARACLINICOS

14.TSH aumentada: Disminuida Normal Elevada

15.T4 libre disminuida: Disminuida Normal Elevada

16. Ac antiperoxidasa tiroidea (Ac AntiTPO): Sl NO No Reporta

17. Ac antitiroglobulina: Sl NO No Reporta

18. Ac antimicrosomales: Sl NO No Reporta

19. Ac bloqueadores del receptor de hormonas tir Sl NO No Reporta
I HISTOPATOLOGIA

20. Biopsia: S| I I NO I I 21 Organo: I

22 .Resultado: I

23.Compatible st | noj |

| TRATAMIENTO

24. Levotiroxina: S NO
25. Liotironina: Sl NO
26. Liotrix: Sl NO
27. Prednisona: S| NO
28. Calcio: Sl NO
29. Reseccion quirdrgica: Sl NO
30. Otro: |
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Anexo 11. Formato de recoleccion de datos de Sindrome de Sjogren

SINDROME SJOGREN

CODIGO DE FORMATO No. Fecha: | 1] 1|
| CLINICOS
1. Tiempo de evolucion de la enfermedad [ ] 2comsuna: ce [ ] H [_] Ambas [
3. Comorbilidades: S I I NO I ”
4. Xerodermia: Sl I I NO I I 5. Xerostomia: Sl I I NO I I
6. Hipertrofia parotidea: st | | no | | 7. Artralgias: st | | no | |
8. Fenomeno de Raynaud: st | NO | 9. Mialgias S NO |
10. Compromiso pulmonar: Sl I NO I 11. Neuropatia: Sl I NO I
12. Adenopatias: S| I I NO I I 13. Compromiso ocular: Sl | I NO I I
14. Compromiso gastrointestinal: S | | no | | 15.legosalival: Sl | | no | |
16. Compromiso renal: Sl I I NO [ I 17. Compromiso cutaneo: Sl I I NO I I
18. Compromiso neurologico: S| I l NO I l 19. Compromiso cardiaco: Sl l l NO I
| PARACLINICOS
20. Test de Schirmer: Positivo D Negativo D No datos: D
21. Anemia: Sl I I NO I I 22. Leucopenia: Sl I I NO I I
23. Elevacion de VSG: st | | nO | | 24. Eosinofilia: st | | no | |
25. Hipergammaglobulinemia: Sl I_I NO I_I 26. Anticuerpos SSA/Ro: Sl l_l NO I_
27. Anticuerpos SSB/La: S| 28. Factor reumatoideo: NO
29. Sialografia: L_I NO HI
30. Ecografia de gland ulas: NO
| HISTOPATOLOGIA
27.Biopsia: Sl | | nof | 28.0rgano: |
29. Resultado: Compatible DNO compatible: :l
COMENTARIO:

TRATAMIENTO
31. Manejo por oftalmologia: Sl | | no | | 32. Manejo porodontologia: ~ SI | | no |
32.Pilocarpina:  SI | | no | | 33. Pilocarpina gotas: st | | no | |
33. Lagrimas artificiales: Sl I I NO I I 34. Cevimelina: Sl l I NO I I
35. Hidroxicloroquina: Sl I I NO I I 36. Ciclofosfamida: Sl l I NO I I
37.Cilcosporina: sl | | no | | 38. Metlprednisolona: st | | nO | |
39. Prerdnisolona: st | | nO | | 40.Prednisona:  sI | | nO | |
41. Rituximab: S| I I NO I I 42. Otro medicamento: Sl I l NO I I
Cual: |
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Anexo 12. Formato de recoleccion de datos de Anemia hemolitica inmune

ANEMIA HEMOLITICA AUTOINMUNE

CODIGO DE FORMATO No. | | Fecha: | 11 |1
CEDULA |

| CLINICOS

1. Anemia: Sl NO 13. Confusion: Sl NO
2. Fatiga: Sl NO 14. Angina de pecho: Sl NO
3. Disnea: S NO 15. Debilidad: Sl NO
4. Insuficiencia cardiaca: Sl NO 16. Litiasis biliar: Sl NO
5. Arritmia: Sl NO 17. Hemoglobinuria: Sl NO
6. Palpitaciones: Sl NO 18. Hemoglobinemia: Sl NO
7. Ruido pulsatil en los oidos: Sl NO 19. Taquicardia: Sl NO
8. Dolor en el pecho: Sl NO 20. Presion de pulso estrecho: Sl NO
9. Palidez: Sl NO 21. Diaforesis: Sl NO
10. Ictericia: Si NO 22. Edema periférico: Sl NO
11. Esplenomegalia: Sl NO 23. Congestion pulmonar: Sl NO
12. Letargo: Sl NO

24. Presion venosa yugular elevada: Sl NO ]
| PARACLINICOS

25. Anemia: Sl NO No Hay Datos
26. Hemoglobina corpuscular media: Normal Alto Bajo No Hay Datos

27. Volumen corpuscular medio: Normal Alto Bajo No Hay Datos

28. Bilirrubina indirecta: Normal Alto Bajo No Hay Datos
29. Bilirrubina total: Normal Alto Bajo No Hay Datos

30. Haptoglobina disminuida: Sl NO No Hay Datos
31. Aumento de lactato deshidrogenasa sérica: S| NO No Hay Datos

32. Reticulocitos: Normal Alto Bajo I I No Hay Datos
33. Esferocitosis en frotis de sangre periférica: Sl NO No Hay Datos

34. Prueba Coombs directa: Positivio Negativo No Hay Datos

35. Prueba Coombs indirecta: Positivio Negativo No Hay Datos

36. Aglutinina fria en suero: Positivio Negativo No Hay Datos
| HISTOPATOLOGIA

37. Biopsia: SI I I NO I I 38 Organo: I

39.Resultado: I

40.Compatible SII I NOI I

Comentario

| TRATAMIENTO

41. Prednisona: Si NO 49. Alemtuzumab: SI NO
42. Prednisolona: Sl NO 50. Ciclosporina: S| NO
43. Metilprednisolona S| NO 51. Mofetil de micofenolato: S| NO
44. Esplenectomia: Sl NO 52. Inmunoglobulina intravenosa: Sl NO
45. Rituximab: SI NO 53. Transfusion de sangre: S| NO
46. Danazol Sl NO 54. Acido félico: SI NO
47. Azatioprina: SI NO 55. Plasmaféresis: Sl NO
48. Ciclofosfamida: Sl NO S| NO
56. Inmunoglobulina intravenosa S| NO
57. Otro medicamento: I I
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Anexo 13. Formato de recoleccion de datos de Esclerosis Sistémica

ESCLEROSIS SISTEMICA- ESCLERODERMIA

CODIGO DE FORMATO No. I

| Fecha: |

CLINICOS

1. Tiempo de evolucionde la enfermedad

3edad [ 4 comorbitidades:

Criterios EULAR

Sl

=] s

o Y e I |

v | 1]

cual |

5. Engrosamiento cutdneo de los dedos de ambas manos que se extiende proximal a las articulaciones

metacarpofalangicas (9) SI NO
6. Engrosamiento cutdneo de los dedos : Dedos en salchicha (2) SI NO
Esclerodactilia (4) Sl NO
7. Lesiones en el pulpejo de los dedos: Ulceras digitales (2) Sl NO
Pitting scars (3) s NO Sindrome de CREST : si vo [ ]
8. Tetangiectasia (2): Sl NO 16. Calcinosis cutis S| NO |
9. Capilaroscopia anormal (2) Sl NO 17. Fenémeno de Raynaud: S| NO :
10. Hipertension arterial pulmonar (2): SI NO 18.Dismotilidad esofdgica S| NO
11. Enfermedad pulmonar intersticial (2) : Sl NO 19. Esclerodactilia: S| NO |
12. Fendmeno de raynaud (3): Sl NO 20. Telangiectasia: Sl NO |
13. Anticuerpo anticentromero(3): SI NO 21. Fatiga Sl NO |
14. Anticuerpo anti-topoisomerasa(3) 1: Sl NO 22. Artralgias S| NO |
15. Anti cuerpo Anti-RNA polimerasa Il (3): Sl NO 23. Mialgias: Sl NO :
24, Pérdida de la fuerza s NO 32- Contracturas: si vo ||
25. Insomnio: SI NO 33.Neuropatia: S| NO |
26. Decoloracién de la piel: SI NO 34. Miopatia Si NO |
27 Hiperpigmentacién de la piel sl NO 35.Radiculopatia: S| NO |
28.Prurito: Sl NO 36. Mielopatia: Sl NO |
29. Lesiones en sal y pimienta: S| NO 37. Reflujo gastroesofagico M| NO |
30. Fibrosis entendones: Sl NO I 38. Pérdida de cabello: SI NO |
31. Fibrosis enestructura peflarticular SI NO 39. Pérdida de peso: Sl NO |
40. Enfermedad tromboémbolica: SI NO :
41. Malestar estomacal: S| NO 4Sconvulsibn: Sl ] NO
42. Depresiéon Sl NO 50, AQV: Sl NO
43, Pericarditis: Sl NO 51. Disfuncié neréctil: Sl NO
44, Derrame pericardico: SI NO 52Diarrea: SI NO
45. Miocarditis: SI NO 53. Pseudo obstruccién intes S| NO
46.tsquemia miocardica: Sl NO 54.Disnea: Sl NO
47. Arritmias: sl NO 55.Surco radiado: Sl NO
48. Cefalea: Si NO 56.Ausencia de pliegues: SI NO
57. Nariz aguzada: Sl NO
| PARACLINICOS
58.disminucion de la aperturade la boca: Sl I I NO
59. Anemia normocitica nomocromica ( cuadro hematico) : sl NO sD D
60.Anticuerpo antinuclear: P N sSD
61. Pruebas de funcién respiratoria: sl NO sSD C ] NC g
62. Uroanaliesis : Sl NO sD C | NC
63. Creatinina: A D N sD
64. Creatin quinasa: A D N sD
65. Radiografias de térax: S NO sD C NC
66.Resonancia magnética de torax sl NO SD C NC
67. Ecocardiograma: sl NO sSD C NC
68. Eco doppler: sl NO SD C NC
69. Endoscopia: Sl NO sD C NC
SD=Sin Datos/P=Positivo/N=Negativo/A=Aumentado/D=Disminuido /N=Normal /C=Co mpatible/NC=NoCompatible
| HISTOPATOLOGIA
70.Biopsiaz  sI [ 1 No[ ] 71.0rgane: I |
72.Resultado: | |
73.Compatible EN | | nol
mentario |
[ TRATAMIENTO
74. Metotrexate: Sl NO 82. Globulina antitimocito: SI NO
75. Micofenolato de mofetilo: SI NO 83. Etamercept: Sl NO
76. Ciclofosfamida: Sl NO 84 Fotoféresis extracorpérea UVA: Sl NO
77. Rituximab: Sl NO
78. Rapamis (sirolimus): | NO
79. Ciclosporina: Si NO
80. Inmunoglobulina intravenosa: SI Q NOQ
81. Transplante autologo de progenitores hematopoyéticos: S| NO

85. Otro: |
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Anexo 14. Formato de recoleccion de datos de Colitis ulcerativa

COLITIS ULCERATIVA

CODIGO DE FORMATO No.

Fecha: I

CLINICOS

1. Tiempo de evolucion de la enfermedad

I I 2. Consulta: C.E.I I

H |

I Ambas I

3. Comorbilidades: S| I I NO I

3. Antecedente de importancia Si No I I

4. Diarrea Sl No 5. Disenteria Si No
6. Borborigmos Sl No 7.Dolor abdominal  Si No
8. Tenesmo S| No 9. Incontinencia Si No
10. Estrefiimiento Sl No 11. Fiebre Si No
12. Fatiga Sl No 13. Pérdida de peso Si No
14. Disnea Sl No 15. Palpitaciones Si No
16. Anemia Sl No 17. Desnutricién Si No
18. Artritis Sl No 19. Espondilitis anquilosante Si No
20. Osteoporosis Sl No 21. Uveitis Si No
22. Epiescleritis Sl No 23.Conjuntivitis Si No
24. Eritema nodoso Si No 25. Pioderma gangrenoso  Si No
26. Colangitis esclerosante primaria Sl No 27. Esteatosis hepatica Sl No
28. Hepatitis autoinmune SI No
| PARACLINICOS |
29. Anemia Si No NLC
30. VSG elevada Si No ND
31. Hipoalbuminemia Si No ID
32. Alteraciones hidroelectroliticas Si No
33. Fosfatasa alcalina elevada Si No D
34. PCR elevada Si No I
35. pANCA S| Si No )
36. Anticuerpos anti-Saccharomyces cerevisiae (ASCA) Si No NLC
37. Endoscopia compatible Si No \D
I HISTOPATOLOGIA I
38. Biopsia: Sl l I NO I I 39. Organo: I
40.Resultado: Compatible I lNo compatible:

COMENTARIO:

TRATAMIENTO

41. Sulfasalazina Si No 42. Balsalazide Si No
43. Mesalamina Si No 44 Infliximab Si No
45. Golimumab Si No 46. Adalimumab  Si No
47. Azatioprina Si No 48. Ciclosporina  Si No
49. Mercaptopurina Si No 50. Tacrolimus Si No
51. Prednisona Si No 52. Metilprednisolc Si No
53. Hidrocortisona Si No 54. Budesonide Si No
55. Vedolizumab Si No 56. Ciprofloxacina Si No
57. Metronidazol Si No 58. Loperamida Si No
59. Difenoxilato + Atropina Si No

60. Otro medicamento Si No Cual | |
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Anexo 15. Formato de recoleccion de datos de Pénfigos

PENFIGOS

CODIGO DE FORMATO No. | | Fecha: | 11 I

| CLINICOS

1. Tiempo de evolucion de la enfermedad : 2. Consulta: C.E. l I H I I Ambas E
3.Edad E 4. Comorbilidades: Sl I I NO I I Cual I l
5.compromiso de mucosas: SI NO

6. Ausencia de compromiso de mucosas: S NO

7. lesiones en cuero cabelludo: Sl NO

8. Compromiso de piel: Sl NO

9. Ampollas : Sl NO
10.Ampollas flacidas: S NO
11.Ampollas pequenas: S NO

12. ampollas superficiales: Sl NO

13. ampollas multiples: SI NO

14. ampollas mal definidas: S NO

15 .Piel eritematosa: S NO

16. Pseudomembranas: Sl NO

17. Erosiones superficiales: Sl NO

18. Dolor general: SI NO

19. Signo de nikolsky : Positivo : Negativo E

20.4lceras: S NO
21.sanngrado de piel : S NO
22.sintomas sistémicos: Sl NO

23.Tipo de pénfigo: Vulgar I IFolléceo I I Otro Tipo I I

Cual I I

[ PARACLINICOS |
24 .anticuerpos anti-desmogleina 1 : POSITIVO NEGATIVO SIN DATOS

25.anticuerpo anti-desmogleina 3 : POSITIVO NEGATIVO SIN DATOS
26.inmunofluorescencia directa: Sl NO SIN DATOS
27.imunoflorescencia indirecta: SI NO SIN DATOS

28.Niveles de lgA: AUMENTADO  [_|pISMINUIDO ] NORMAL | ] sinDATOS ]
| HISTOPATOLOGIA

29. Biopsia: S I I NO I I 300rgano: I

31.Resultado: I

32.Compatible st | no |

Comentario
| TRATAMIENTO |
33.prednisona: Sl NO 41. infliximab: Sl NO
34.prednisolona: Sl NO 42. dapsona: SI NO
35.Metilprednisolona Sl NO 43. Metotrexate: SI NO
36.Azatriopina: Sl NO 43. Metotrexate: Sl NO
37.ciclofosfamida: Sl NO

38.Mofetil micofenolato: SI NO

39.ciclosporina: SI NO

40.inmunoglobuiina intravenosa: Sl NO

44. Otro:
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Anexo 16. Formato de recoleccion de datos de Polimiositis

POLIMIOSITIS

CODIGO DE FORMATO No.

l Fecha: l “

CLINICOS

1. Tiempo de evolucién de la enfermedad Meses l_l

2. Comorbilidades: I l

3. Debilidad muscular en cintura escapular y pélvica: Sl NO
4. Disfagia Sl NO
5. Sinovitis: S NO
6. Artralgias transitorias S NO
7. Poiquilodermia “Manos de mecdanico”: Sl NO
8. Neumopatia intersticial: SI NO
9. Neoplasia asociada: Sl NO
10. Conectivopatias asociadas: SI NO
| PARACLINICOS

11. Aumento de CPK Sl NO

12. Aumento PCR: Sl NO

13. Aumento de Aldolasas: Sl NO

14. Aumento de Transaminasas: Sl NO

15. Aumento de Mioglobina: Sl NO

16. Anti-Jo1 positivo: Sl NO No Reporta

17. Anti-PM1 positivo: Sl NO No Reporta

18. Anti-Mi2 positivos: Sl NO No Reporta

19. Anti-PM/Scl positivo: Sl NO No Reporta

20. Alteracién electromiografia: Sl NO No Reporta
I HISTOPATOLOGIA

21. Biopsia: Sl I I NO I I 22 Organo: I

23.Resultado: I

24.Compatible si | | nolj |
| TRATAMIENTO

25. Prednisolona: Sl NO
26. Prednisona: Sl NO
27. Azatioprina: SI NO
28. Metotrexato: Sl NO
29. Ciclosporina: Sl NO
30. Tracolimus: Sl NO
31. Ciclofosfamida: Sl NO
32. Micofenolato mofetilo: Sl NO
33. Salicilatos: S NO
34. Etanercept: S NO
35. Infliximab: Sl NO
36. Rituximab: Sl NO
37. Inmunoglobulinas intravenosas Sl NO
38. Plasmaféresis: S NO
39. Otro: |
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Anexo 17. Formato de recoleccion de datos de Miastenia Gravis

MIASTENIA GRAVIS

CODIGO DE FORMATO No. | | Fecha: | 1] 1]
| CLINICOS
Edad de inicio de |la enfermedad: I l
1. Debilidad en musculo esquelético: Sl NO
2. Fatiga muscular: sl NO
3. Ptosis: Sl NO
4. Signo de cortina: Sl NO
5. Diplopia: sl NO
6. Visién borrosa: sl NO
7. Disartria: sl NO
8. Disfagia: Sl NO
9. Masticacion fatigable: Sl NO
10. Habla nasal: sl NO
11. Hipofonia: S| NO
12. Regurgitacién nasal: S| NO
13. Desprecio miasténico: Sl NO
14. Sindrome de cabeza caida: sl NO
15. Dolor en musculos posteriores del cuello: S| NO
16. Insuficiencia respiratoria: Sl NO
17. Crisis miasténica: S| NO
18. Antecedente infeccién por virus de Epstein-Barr: sl NO
19. Otra enfermedad autoinmune: Sl NO
20. Antecedente familiar de trastornos autoinmunes: sl NO
21. Antecedente de timectomia: S| NO
* Resultado de la biopsia: I I
l PARACLINICOS
22. Anticuerpos contra el receptor de acetilcolina: 4 I I N I I NHD I l

23. Anticuerpos contra tirosina quinasa del receptor especifico del musculo (anti-MuSK):

Positivio E Negativo I I No Hay Datos I I

24, Anticuerpos contra la proteina relacionada con la lipoproteina 4: P N NHD I I
25. Anticuerpos contra el receptor de rianodina: P I l N NHD
26. Anticuerpos contra titina: Positivio Negativo No Hay Datos
27. Anticuerpos contra miosina: Positivio Negativo No Hay Datos
28. Anticuerpos contra actina: Positivio Negativo No Hay Datos
29. Anticuerpos contra RapSyn: Positivio Negativo No Hay Datos
30. Prueba de bolsa de hielo: Positivio Negativo No Hay Datos
31. Prueba de Edrofonio: Positivio Negativo No Hay Datos
32. Estimulacién nerviosa repetitiva: Positivio Negativo No Hay Datos
33. Electromiografia de fibra tnica (Test de Lambert): P N NHD
34. Sobreexpresién de catepsina V en tejido del timo: P N NHD

I HISTOPATOLOGIA
35. Biopsia: Sl ﬁ NO ﬁ 36 Organo: l
37.Resultado: l
Compatible Sl I I NO I I
COMENTARIO:

[ TRATAMIENTO
38. Prednisona: Sl NO 47. Ciclofosfamida: sl NO
39. Prednisolona: Sl NO 48. Tacrolimus: S| NO
40. Metilprednisolona: Sl NO 49, Albuterol: sl NO
41. Bromuro de piridostigmina: S| NO 50. Salbutamol: sl NO
42. Neostigmina: Sl NO 51. Ipratropio: Sl NO
43, Azatioprina: sl NO 52. Glicopirrolato: sl NO
44, Mofetil de micofenolato: sI NO 53. Plasmaféresis: sl NO
45, Ciclosporina: Sl NO
46. Rituximab: sl NO

54. Inmunoglobulina intravenosa: S| l I NO I I
55. Otro medicamento: s I~ Cual [ ]
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Anexo 18. Formato de recoleccion de datos de Sindromes Vasculiticos

SINDROMES VASCULITICOS

CODIGO DE FORMATO No.

l Fecha: I ” ”

CLINICOS

1. Tiempo de evolucién de la enfermedad Meses I I

2. Comorbilidades: | |

3. Eritema malar: SI NO
4. Polimialgias: Sl NO
5. Tensosinovitis: Sl NO
6. Artralgias: Sl NO
7. Fenémeno de Raynaud: Sl NO
8. Esclerosis cutdanea: SI NO
9. Nodulos cutdneos: Sl NO
10. Livedo reticularis: Si NO
11. Neumopatias asociadas: Si NO
12. Nefropatias asociadas: SI NO
13. Cardiomiopatias: SI NO
14. Pericarditis: Sl NO
15. Parestesias: SI NO
16. Ulceras cutaneas: Sl NO
17. Uveitis: SI NO
18. Purpura: SI NO
19. Hematuria: Sl NO
20. Dolor abdominal: Sl NO
21. Sincope: Y| NO
22. Cefalea: SI NO
23. Vértigo: SI NO
24. Acufenos: SI NO
| PARACLINICOS

25. Aumento de VSG: Sl NO

26. Aumento PCR: Sl NO

27. Anti-ARNt Sintetasa positivo: S| NO No Reporta

28. Anti-DNaseB positivo: Sl NO No Reporta

29. Ac antimicrosomales: Sl NO No Reporta

30. p-ANCAS positivo: Sl NO No Reporta

31. c-ANCAS positivo: Sl NO No Reporta

32. Anti-MPO positivo: Sl NO No Reporta

33. PR3-ANCA positivo: Sl NO No Reporta

| HISTOPATOLOGIA

34. Biopsia: Sl I I NO l I 35 Organo: I

36.Resultado: I

37.Compatible Sl I I NO I I

I TRATAMIENTO

38. Prednisolona: Sl NO 43. Ciclofosfamida: Sl NO
39. Prednisona: Sl NO 44, Salicilatos: SI NO
40. Azatioprina: SI NO 45. Inmunoglobulinas intravenosas: Sl NO
41. Metotrexato: Sl NO 46. Plasmaféresis: Sl NO
42. Ciclosporina: S| NO 39.0tro: |
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Anexo 19. Formato de recoleccion de datos de Esclerosis Multiple

Esclerosis Multiple

CODIGO DE FORMATO No.

I Fecha: I “

CRITERIOS CLINICOS

1. Tiempo de evolucion de la enfermedad I I 2. Consulta: Externa D Urgencias D
3.Genero M | | F 4.Edad De Diagnostico
5.Forma Clinica Rr Sp Pp | pr| |
7. Debilidad Muscular Sl NO 19. Oftalmoplejia Internuclear: Sl NO
8. Espasticidad: Sl NO 20. Diplopia: Sl NO
9. Hiperreflexia: Sl NO 21. Pupilas De Marcus Gunn: Sl NO
10. Alteraciones Sensitivas Sl NO 22. Escotoma Central: Sl NO
8.1 Hipoestesia: Sl NO 23. Neuralgia Del Trigemino: S NO
8.2 Vibracién Sl NO 24. Fenomeno De Uhthoff: Sl NO
8.2 Vibracién Sl NO 25. Vertigo: Sl NO
8.3 Dolor: Sl NO 26. Alteraciones En La Man Sl NO
11. Signo De Lhermitte: Sl NO 27. Disfuncion Vesical: S NO
12. Disfagia: Sl NO 28. Disfuncion Intestinal: Sl NO
13. Ataxia Sl NO 29. Disfuncion Sexual: Sl NO
14. Temblor Sl NO 30. Diaforesis: Sl NO
15. Nistagmos: Sl NO 31. Depresion: S NO
16. Disartria: Sl NO 32. Euforia: SI NO
17. Perdida Agudeza Visual: Sl NO 33. Perdida De La Memoria: Sl NO
18. Mielitis Optica: Sl NO 34. Fatiga: Sl NO
| CRITERIOS DE LABORATORIO
35. Ler:  Analizado: Sl NO
32.1 Pleocitosis Linfocitaria: Sl NO
32.2 Proteinoraquia: Normal Elevada D Disminuida D
32.3 Igg Intratecal: S NO
36. Potenciales Evocados: Medidos: S NO Comptaibles No Compatibles D
37. Hallazgos Radiologicos: Comptaibles No Compatibles
| TRATAMIENTO
38. Alprostadil: Sl NO 59. Teriflunomida: Sl NO
39. Amantadina: Sl NO 60. Tiamina: Si NO
40. Amitriptilina: Sl NO 61. Tizanidina: Sl NO
41. Baclofeno: Sl NO 62. Tolterodina: Sl NO
42. Carbamazepina: S| NO 63. Topiramato: SI NO
43. Clonazepam: SI NO 64. Venlafaxina: Sl NO
44. Desmopresina: SI NO 65. Metilprednisolona: Si NO
45. Diazepam: Sl NO 66. Prednisolona: SI NO
46. Fluoxetina: SI NO 67. Prednisona: Sl NO
47. Gabapentina: Sl NO 68. Interferon Beta la: Sl NO
48. Imipramina: Sl NO 69. Interferon Beta 1b: SI NO
49. Isoniacida: Sl NO 70. Metrotexate: SI NO
50. Modafinilo: Sl NO 71. Ciclosporina: Sl NO
51. Metilfenidato: Sl NO 72. Azatioprina: SI NO
52. Oxibutinina: Sl NO 73. Mitoxantrona: Sl NO
53. Pemoline: Sl NO 74. Estatinas: SI NO
54. Primidona: Sl NO 75. Acetato De Glatiramer: SlI NO
55. Fenitoina: S| NO 76. Aines: Sl NO
56. Sertralina: Sl NO 77. Natalizumab: Sl NO
57. Sildenafil: Sl NO 78. Fingolimod: Sl NO
58. Terazosina: Sl NO
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Anexo 20. Formato de recolecciéon de datos de Cirrosis Biliar Primaria

CIRROSIS BILIAR PRIMARIA

CODIGO DE FORMATO No. | | Fecha: l] I]
| CLINICOS

1. Familiar En Primer Grado Con Cbp: SI NO
2. Fatiga Sl NO
3. Prurito: Sl NO
4. Enfermedad Metabdlica Del Hueso S NO
5. Xantoma: Sl NO
6. Hepatomegalia Sl NO
7. Esplenomegalia: S NO
8. Ascitis: Sl NO
9. Atrofia Muscular: Sl NO
10. Infecciones Del Tracto Urinario: S NO
11. Enfermedades Neoplasicas : Sl NO
12. Disfuncion Tiroidea: Sl NO
13. Sindrome De Sjogren: Sl NO
14. Esclerosis Sistémica Cutdnea Limitada O Sindromes De Superposiciéon De Esclerodermia: S NO
15. Fendmeno De Raynaud: Sl NO
16. Artritis Reumatoide: Sl NO
16. Artritis Reumatoide: Sl NO
18. Enfermedad Inflamatoria Intestinal: S NO
| PARACLINICOS

19. Fosfatasa Alcalina Sérica: Sl NO No Reporta

20. Gamma-Glutamil Transpeptidasa: Sl NO No Reporta

21. Transaminasas Sl NO No Reporta

22. Albumina Sl NO No Reporta

23. Gammaglobulina Sl NO No Reporta

24. Anticuerpos Antimitocondriales Ama Sl NO No Reporta

25. Anca Perinuclear (P-Anca): Sl NO No Reporta

26. Anticardiolipina (Acl): Sl NO No Reporta

27. Anticuerpos Antinucleares (Ana) Sl NO No Reporta

28. Deficinecia De Vitaminas Liposolobles Sl NO No Reporta

| HISTOPATOLOGIA

29. Biopsia: Sl I l NOI l 30. Organo: l

31.Resultado: I

32.Compatible st | | nolj |

| TRATAMIENTO

33. Acido Ursodeoxicélico sl NO
34. Azatioprina Sl NO
35. Ciclosporina Sl NO
36. Metotrexato S NO
37. Prednisona Sl NO
38. Penicilamina Sl NO
39. Colestiramina S NO
40. Otro: I
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Anexo 21. Formato de recoleccion de datos de Dermatomiositis

DERMATOMIOSITIS

CODIGO DE FORMATO No. | | Fecha: | |1
| CLINICOS

1. Tiempo de evolucién de la enfermedad Meses | I

2. Comorbilidades: I

3. Eritema facial violaceo en dreas seborreicas: Sl NO
4. Exantema heliotropo: S| NO
5. Signo de Gottron S| NO
6. Calcinosis cutdnea: Sl NO
7. Poiquilodermia “Manos de mecanico”: S| NO
8. Eritema periungular: Sl NO
9. Lesiones cutdneas en forma de V en zona de escote y/o espalda: S| NO
10. Debilidad muscular en cintura escapular y pélvica: Sl NO
11. Disfagia: S| NO
12. Sinovitis: Sl NO
13. Neumopatia intersticial: S| NO
14. Neoplasia asociada: Sl NO
| PARACLINICOS

15. Aumento de CPK: Sl NO

16. Aumento PCR: Sl NO

17. Aumento de Aldolasas: Sl NO

18. Aumento de Transaminasas: Sl NO

19. Aumento de Mioglobina Sl NO

20. Anti-ARNt Sintetasa positivo: Sl NO No Reporta

21. Anti-SRP positivo: Sl NO No Reporta

22. Anti-Mi2 positivos: Sl NO No Reporta

23. Calcinosis muscular RX: Sl NO No Reporta

24. Alteracién electromiografia: Sl NO No Reporta
| HISTOPATOLOGIA

25. Biopsia: Sl I I NO I I 26 Organo: I

27.Resultado: l

28.Compatible si | | noi |
| TRATAMIENTO

29. Prednisolona: Sl NO 37. Salicilatos: S| NO
30. Prednisona: Sl NO 38. Etanercept: Sl NO
31. Azatioprina: SI NO 39. Infliximab: Sl NO
32. Metotrexato: Sl NO 40. Rituximab: Sl NO
33. Ciclosporina: Sl I I NO 41. Inmunoglobulinas intravenosas: S| NO
34. Tracolimus: Sl NO I 42. Plasmaféresis: Sl NO
35. Ciclofosfamida: Sl I NO 43. Otro: I

36. Micofenolato mofetilo: S| I NO |
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Anexo 22. Formato de recoleccion de datos de Artritis Reactiva

ARTRITIS REACTIVA

CODIGO DE FORMATO No. Fecha: | |1 |1

| CLINICOS

1. Tiempo de evolucion de la enfermedad : 2. Consulta: C.E.l I H I I Ambas D

3. Tiempo de evolucién : I I I I 4. Antecedentes :

5. Pérdida de peso Si | | no | |
6.Fiebre  Si | | No | | 7. Artritis st | nof |
7. Oligoartritis (<5) st | | no| @ ] 8. Poliartritis st | | noj |
9. Antecedente de Infeccién SI | | nol | 10.cual? | |
11 Afectacion Ocular st | nol | 12.cual? | |
13.Compromiso deufias  SI | | noi | 14. Compromiso Cardiovascular si | | noj
| PARACLINICOS
17. HLA-27 Positvo: [ Negatvo [__| No[__]
18.vs6  positivo: [ Negatvo [__] ND[__] 22.4nemia: s [__] no[_] nof
19.PCR  positivo:  [___] Negatvo [__] ND[__] 23.Trombocitosis ss [ | nof
20. LEUCOCITOSIS ~ Positivo: D Negativo | | ~o| | 24viH si | | nof
21. Neutrofilia Positivo: D Negativo | | nof |
25. Hallazgos imagenologicos radiografia: Compatibles ] Nocompatbles: [ |
COMENTARIO:

HISTOPATOLOGIA
26.Biopsia:  SI | | noj | 27.0rgano: |
28.Resultado:  Compatible |:|No compatible: D
COMENTARIO:

TRATAMIENTO
29.AINES ss{ ] noj | 20. Antibitticos ssf | no| |
31. Corticoide intra articular ss{ | nol ] 32.Medidaslocales st | | no| |
33. Sulfasalazina ssi ] no] ] 34 Metotrexato s ] nof ]
35. Infliximab s | nol | 26. Adalimumab si | | nol |
37. Etanercept ssf | no| ]
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Anexo 23. Formato de recoleccion de datos de Anemia Perniciosa

I ANEMIA PERNICIOSA

CODIGO DE FORMATO No. | | Fecha: | 11 11 |
| CLINICOS

1. Debilidad: S| NO 11. Ardor en la lengua: Sl NO
2. Dolor en la lengua: Sl NO 12. Cambio en la percepcion delsabor: | NO
3. Parestesias: Sl NO 13. Pérdida de apetito: Sl NO
4. Pérdida de peso: Sl NO

5. Fiebre: S| I NO 14. Estrefimiento o deposiciones frecuentes semisolidas: Sl NO
6. Taquicardia: < NO 15. Anorexia: SI NO
7. Insuficiencia cardiaca congestiva ] NO 16. Nausea: | NO
8. Insuficiencia coronaria: = NO 17. Vomito: el NO
9. Lengua lisa con pérdida de papilas: 5 NO 18. Pirosis: S| NO
10. Lengua color rojo: = NO 19. Flatulencia: S| NO
25. Somnolencia: = NO 20. Sensacion de plenitud: NO
26. Depresion psicotica: € NO 21. Dolor abdominal: S| NO
27. Psicosis: sl NO 22. Marcha inestable: el NO
28. Cambios de personalidad: ] NO 23. Pérdidade memoria: S| NO
29. Delirios: = NO 24. Irritabilidad: Sl NO
30. Alucinaciones: sl NO

31. Arrebatos: sl NO

32. Retencion urinaria: sl NO

33. Problemas en la miccién: sl NO

34. Ictericia: Sl NO |

35. Manchas de pigmentacion de la piel: S| NO

36. Alteracion del gusto o el olfato: ] NO

37. Deterioro visual: sl NO

38. Deterioro auditivo: sl NO

39. Hepatomegalia: = NO

40. Esplenomegalia: Sl NO

41. Palidez cerosa color amarillo limén: Sl NO

42. Blanqueamiento prematuro del pelo: S| NO

| PARACLINICOS

43. Anemia: Sl NO No Hay Datos I I

44. Volumen corpuscular medio: Normal Alto Bajo No Hay Datos

46. Concentracion de hemoglobina corpus Normal Alto Bajo | I No Hay Datos | |
47. Factor intrinseco disminuido: S| NO No Hay Datos

48. Cobalamina sérica: Normal | NO No Hay Datos

49. Acido metilmalénico elevado: Sl NO No Hay Datos

50. Homocisteina total elevada: Sl NO No Hay Datos

51. Leucopenia: Sl NO No Hay Datos

52. Trombocitopenia: S| NO No Hay Datos

53. Bilirrubina indirecta elevada: | NO No Hay Datos

54. Lactato deshidrogenasa aumentada: Sl NO No Hay Datos

55. Potasio sérico disminuido: Sl NO No Hay Datos

56. Colesterol disminuido: Sl NO No Hay Datos

57. Aclorhidria: SI NO No Hay Datos

58. Anticuerpos tipo 1 o tipo 2 contra el factor int Positivio Negativo No Hay Datos

59. Anticuerpos contra las células parietales: Positivio Negativo No Hay Datos

60. Prueba de Schilling: Positivio Negativo No Hay Datos

61. Frotis de sangre periférica: Normal A normal No Hay Datos

62. Endoscopia: Normal A normal No Hay Datos

* Resultado:

| HISTOPATOLOGIA

63 Biopsia: Sl I I NO I I 64 Organo: I
65.Resultado: l I
Compatible sl I I NO I I

COMENTARIO:
| TRATAMIENTO

66. Terapia de cobalamina: SI NO

67. Transfusion de sangre SI NO

68. Acido félico: SI NO

69. Otro medicamento: Sl NO Cual :
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Anexo 24. Formato de recoleccion de datos de Sarcoidosis

SARCOIDOSIS
CODIGO DE FORMATO No. I I Fecha: I || | |
[ ~____ cuncos 1]
1. Tiempo de evolucion de la enfermedad [ ] 2comsua: ce [ ] # ] Ambas [_]
3. Edad de inicio de enfermedad 1] a.comorbiidades s [ | no[ |
5. Antecedentes si | | nol |
6. Motivo de Consulta si | | nol |
7.Pérdida de peso si | | nol | 8. sudoraciénNocturna si | | noj |
9. Astenia si | | noj ] 10.Sintomas Respiratorios si| | noi |
11.Compromiso mucosa nasal st | No | 12. Hipertension Pulmonar  SI | No | |
13. Afeccion de otra articulacion: st NO | 14. Deformidad: st ] | no |
15. Nodulos reumatoideos: si | | noj | 16. Afectacion extrarticular: sl | | ~noj |
[ PARACLINICOS |
17. Lavado Broncoalveolar Positivo: D Negativo | | ~nof |
18. Hipergammag Positivo: D Negativo | | ~of | 22.Anemia: s | | ~nof | noj |
19 Tromeocitope Positivo: || Negatvo [ ND [__] 23.Eosinofila s [ 1 no[ ]
20. Leucopenia  Positivo: D Negativo | | nof J24. Elevacién Fosfatasa alcalina si| | noi |
21. Elevacion eea [T Jmoa [T ] Aniide sero EH
25. Hallazgos imagenologicos radiografia: Compatibles D No compatbles: D
COMENTARIO:

HISTOPATOLOGIA
26.Biopsia: I | | noj | 27. organo: | |
28.Resultado:  Compatible DNO compatible: D
COMENTARIO:
[ 7 RatAmENTO 1]
29. Corticoide oral Sl | | nof | 30.Corticoide Tépico s | | nol |
31. Metotrexato s | | nol | 32. Infliximab st | nol |
33. Hidroxicloroquinz Sl | | nof | 34.ANES s | | nof |
34. Dispositivo Cardiaco si | | no| | 35. Azatriopina: si | | noli |
36. Micofenolato ~ SI | | no| | 37.ciclofosfamida s | noj |
38. Trasplante si | | nof |
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Anexo 25. Formato de recoleccion de datos de Fiebre reumatica

FIEBRE REUMATICA

CODIGO DE FORMATO No. |

I Fecha: I ”

CLINICOS

1. Tiempo de evolucion de la enfermedad
2. Comorbilidades: I
e Criterios mayores de Jones:

Meses | I

3. Poliartritis migratoria: S| NO

4. Carditis — Miocarditis: Sl NO

5. Carditis — Miocarditis: Sl NO

6. Nodulos Subcutaneos de Meynet: S| NO

7. Eritema marginado: S| NO
e Criterios menores de Jones:

8. Fiebre: S| NO

9. Artralgias Sl NO

10. Fiebre reumatica previa: Sl NO

11. Epistaxis: Sl NO

12. Alteraciones EKG: S| NO

13. Astenia:: Sl NO

| PARACLINICOS

14. Aumento de VSG: Sl NO

15. Aumento PCR: Sl NO

16. ASLOS elevados: Sl NO No Reporta

17. Anti-DNaseB positivo: Sl NO No Reporta

18. Test de aglutinacion en porta (Streptozyme): Sl NO No Reporta

19. Cultivo faringeo positivo: S| NO No Reporta

20. Ecocardiograma: Compatible I No Compatible

[ TRATAMIENTO

21. Penicilina Benzatinica: Sl NO

22. Penicilina V: Sl NO

23. Eritromicina: Sl NO

24. Sulfadicina: Sl NO

25. Prednisona: Sl NO

26. Salicilatos: Sl NO

27. Otro: [
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Anexo 26. Formato de recoleccion de datos de Colangitis Esclerosante

COLANGITIS ESCLEROSANTE PRIMARIA

CODIGO DE FORMATO No. | | Fecha: | | 1
| CLINICOS

1. Tiempo de evolucion de la enfermedad I l 2. Consulta: C.E :
W] Amees | [ e | |

4. Comorbilidades: Cual I
5. Fatiga: SI NO

6. Ictericia: SI NO

7. Prurito: Sl NO

8. Dolor en Cuadrante Superior Derecho: N| NO

9. Fiebre: Sl NO 15. Angioma Aracniforme: SI NO
10. Perdida de peso: SI NO 16. Varices Esofdgicas: SI NO
11. Hepatomegalia: M| NO 17. Sangrados: SI NO
12. Esplenomegalia: SI NO 18. Hipertension Portal: SI NO
13. Ascitis: Sl NO

14. Atrofia muscular: SI NO

19. Colitis Ulcerativa (Colonoscopia): Sl I I NO I I
| PARACLINICOS |
20. Fosfatasa alcalina: ALTERADA NO ALTERADA NO HAY DATOS

21.ALT ALTERADA NO ALTERADA NO HAY DATOS

22. AST: Alterada ALTERADA NO ALTERADA NO HAY DATOS

23. Gamaglutamil transpeptidasa: ALTERADA NO ALTERADA NO HAY DATOS

24. 1gG: ALTERADA NO ALTERADA NO HAY DATOS

25. Hipergammaglobulinemia: ALTERADA NO ALTERADA NO HAY DATOS

26. Bilirrubina Total: ALTERADA NO ALTERADA NO HAY DATOS

27. Bilirrubina Conjugada: ALTERADA NO ALTERADA NO HAY DATOS

28. Hipoalbuminemia: ALTERADA NO ALTERADA NO HAY DATOS

29. Anticuerpos citopldasmicos antineutréfilo periféricos (p-ANCA): A I N.A I ND I I

30. Anticuerpos Anticardiolipinas: ALTERADA I NO ALTERADA NO HAY DATOS I

31. Anticuerpos Antinucleares (ANA): ALTERADA NO ALTERADA I NO HAY DATOS :
32. Colangiopancreatografia por RM (MRCP): A I N.A ND I l

33. Colangiopancreatografia retrégrada endoscopica (ERCP): A N.A ND

34. Colangiografia transhepdtica percutanea (PTC): A N.A ND

HISTOPATOLOGIA

35. Biopsia de Higado: Sl I NO I I 36. Resultado:

Compatible (Fibrosis periductal) I No Compatible I

37. Comentario l

[

| TRATAMIENTO |
38. Azatioprina: SI NO 43. Prednisona: SI NO
39. Ciclosporina: N NO 44. Ursodiol: SI NO
40. Metotrexate: SI NO 45. Trasplante de Higado: Sl NO
41. Penicilamina: SI NO 46. Dilatacion Endoscopica: SI NO
42. Colestiramina: SI NO 47. Acido Ursodesoxicélico: SI NO
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Anexo 27. Formato de recoleccion de datos de Granulomatosis de Wegener

GRANULOMATOSIS DE WEGENER O POLIANGITIS GRANULOMATOSA

CODIGO DE FORMATO No. | | Fecha: | I] I]
I CLINICOS

1. Rinitis : Si NO

2. Ulceras Orales Dolorosas O Indoloras O Purulenta : Sl NO

3. Descarga Nasal Sanguinolenta: St NO

4. Costras En La Mucosa Nasal : Sl NO

5. Sinusitis Cronica: Si NO

6. Otitis Media Durante Mas De Tres Meses: SI NO

7. Mastoiditis Durante Mas De Tres Meses: Sl NO

8. Estenosis Subglética: St NO

9. Montura Nariz Deformidad / Enfermedad Destructiva Nasosinusal. St NO

10. Fatiga: Sl NO 16. Alteraciones Neurologicas : Sl NO

11. Fiebre SI NO 17. Angiitis Leucocitoclastica: S NO

12. Pérdida De Peso: Sl NO 18. Urticaria : SI NO

13. Artralgias: Sl NO 19. Livedo Reticularis: Sl NO

14. Tos : Sl NO 20. Nodulos En Piel : St NO

15. Disnea SI NO 21. masa retro-orbital: Si NO

22. conjuntivitis: Si I NO 28. Obstruccion Del Conducto Nasolagrimal : Si NO
23. Ulceracion De La Cornea: Si NO 29. Dolor Ocular: SI NO
24. Epiescleritis / Escleritis: Sl NO 30. Sensacion De Cuerpo Extrafio S| NO
25. Neuropatia Optica: Si NO 31. Trastornos De La Vision: Sl NO
26. Vasculitis Retiniana: Sl NO 32. Diplopia: Sl NO
27. Uveitis: Si NO 33. Proptosis: Si NO
34. Mononeuritis Multiple: Si NO

35. Neuropatia Sensorial: SI NO

36. Alteraciones De Los Nervios Craneales: SI NO

37. Lesiones De Masa Del Sistema Nervioso Central: Sl NO

38. Oftalmoplejia Externa: Si NO

39. La Pérdida De Audicion Neurosensorial: Si NO

40. Trombosis Venosa Profunda: SI NO
| PARACLINICOS |
41. Pr3-Anca (Anticuerpo Anticitoplasma De Neutrofilos) : Sl NO

42. Nodulos Pulmonares : Sl NO

43. Infiltrados Pulmonares Fijos: S NO

44, Cavidades En Pulmon : Si NO

45. Radiografia De Torax Con Adenopatia Hiliar: SI NO

46. Estenosis Bronquial : S NO

47. Hematuria St NO

48. Glébulos Rojos Dismorficos > 10 : Si NO

49. Proteinuria : Sl NO

50. Leucocitosis: SI NO

51. Trombocitosis : Si NO

52. Elevacion De La Tasa De Sedimentacion De Eritrocitos: Sl NO

53. Elevaciéon Los Niveles De Proteina C-Reactiva: St NO

54. Anemia Normocitica Normocromica : Si NO
I HISTOPATOLOGIA I
55.Biopsia: 9 | | NO | | 56 Organo: |

57.Resultado: I

58.Compatible S I l NO I I
I TRATAMIENTO I
59. Deflazacort: S| NO 62. Rituximab: SI NO

60. Metotrexato: Sl NO 63. Hidrocortisona: SI NO

61. Ciclofosfamida : SI NO 64. Prednisona: Sl NO
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Anexo 28. Formato de recoleccion de datos de Hepatitis Autoinmune

HEPATITIS AUTOINMUNE

CODIGO DE FORMAI U No. I I Fecha: | 11 11
| CLINICOS
1. Tiempo de evolucion de la enfermedad I I 2.Consulta: C.E. I I H I I Ambas I
3. Comorbilidades: Sl I NO I I I
I 1.1 Forma heterogénea o inespecffica
1.1.1 .Hepatomegalia S| NO
1.1.2.Hipertensién portal S| NO
1.1.3.Esplenomegalia S| NO
1.1.4.Ictericia Sl NO
1.2.1.Insuficiencia hepatica aguda Sl NO 1.2.5 Letargo Sl NO
1.2.2 .Ictericia profunda SI NO 1.2.6 Anorexia SI NO
1.2.3 Cirrosis SI NO 1.2.7 Dolor abdominal Sl NO
1.2.4 Fatiga Sl I NO 1.2.8 Sensacion de prurito Sl NO
1.2.9 Atralgias S NO

| 13 Manifestaciones extrahepéticas |

1.3.1 Coexistencia de otras enfermedades autoinmunes  SI I NO I l Cual I ]
1.3.2.Anemia hemolitica Sl NO 1.3.5.Enfermedad celiaca Sl NO
1.3.3.Diabetes mellitus tipo 1 Sl NO 1.3.6 colitis ulcerosa Sl NO
1.3.4.Tiroiditis Sl NO
| PARACLINICOS ]

3.1 1gG sérica Nor Dis Aum 101

3.2 Bilirrubina Nor Dis Aum

3.3 Fosfatasa alcalina Nor Dis Aum

3.4 Aspatato aminotransferasa (AST) Nor Dis Aum

3.5 Alanino aminotransferasa (ALT) Nor Dis Aum

3.6 Anticuerpos antinucleares (ANA) P N

3.6 Anticuerpos antimitocondriales P N

3.7 Anticuerpos antiactina (AAA) P N

3.8 Anticuerpos anti-musculo liso (ASMA) P N

3.9 Ac para microsomas higado/rifién (Anti-LKM- 1) P N

3.10 Ac contra el Ag citosolico hepético (Anti-LC1) P N

3.11 Ac contra Ag soluble higado/pancreas(Anti-SLA / LP) P N

3.12 Ac citoplasm peri nuclear anti-neu ( pANCA) P N

3.13 Estudios colangiograficos Si No l
I HISTOPATOLOGIA

4. Biopsia: Sl I l NO I I 13. Organo: I

COMENTARIO:

TRATAMIENTO

5.1 Prednisona Si No 5.8 Tacrolimus Si No

5.2 Prednisolona Si No 5.9 Sirolimus Si No

5.3 Budesonida Si No 5.10 Metrotexate Si No

5.4 Azatioprina Si No 5.11 Infliximab Si No

5.5 Alopurinol Si No 5.12 Rituximab Si No

5.6 Micofenolato de mofetili Si No 5.13 Transplante hepatico Si No

5.7 Ciclosporina Si No OTRO I
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Anexo 29. Formato de recoleccion de datos de Enfermedad de Addison

I ENFERMEDAD DE ADDISON

CLINICOS

|

1.Tiempo de evolucion de la enfermedad

2.Consulta: C.E.I I H I I Ambas

:

1

3. Comorbilidades: Sl I l NO
3. Antecedente de importancia Si No I
4. Deficiencias endocrinas autoinmunes  Si No
1.1.1 Deshidratacion Sl No 1.1.21 Dism. Vello P. Sf No
1.1.2 Hipotension Sl No 1.122 P. Libido Si No
1.1.3 Choque S No 1.123 Amenorrea  Si No
— | — S
1.1.4 Nausea Sl No 1.1.24 Artralgia Si No
| — — — T—
1.1.5 Vomito Sl No 1.1.25 Deseo de sal Si No
T o — ]
1.1.6 Pérdida de peso = No 1.1.26 Calcifica art Si No
L | — L
1.1.7 Anorexia Sl No 1.1.27 Esplenomeg Si No
1.18 Fiebre Sl No 1.1.28 H. Linfoide Si No
1.1.9 Hiperpigmentacion Sl No 1.1.29 Cariesdent Si No
1.1.10 Vitiligo S No 1.130Fatiga Si No
1.1.11 Dolor abdominal Sl D No 1.131 Diarrea alterna constipacion Si No
| - L
1.1.12 Dolor de espalda Sl No 1.1.32 Mialgia Si No
| — — —
1.1.13 Dolor de pecho sl D No 1.1.33 Sx cerebral orgdnico St No
) o — —
1.1.14 Confusién Sl No 1.1.34 Delirio Si No
— — —
1.1.15 Desorientacién Si No 1.1.35 Estupor Si No
1.1.16 Rigidez abdominal St No 1.1.36 Depresion Si No
1.1.17 Psicosis Si No
1.1.18 Mania St No
1.1.19 Ansiedad Si No
1.1.20 Alucionaciones Si No
| PARACLINICOS ]
2.1 Hiponatremia Si [ | no [
3 | —
2.2 Hiperkalemia Si No
2.3 Hipercalcemia Si No
2.4 Hipoglucemia Si No
2.5 Anemia perniciosa Si No
L —
2.6 Eosinofilia Si No
2.8 Anemia normocitica S No
i f—t — —
2.7 Glucocorticoides exdgenos Nor Dism
7 — | —— —— |——
2.9 Cortisol sérico Nor Dism ND
5 s — — ] |—
2.10 Cortisol sérico en la mafana Nor Dism ND
2.11 Cortisol salival en la mafiana Nor Dism ND
2.13 Cortisol sérico en la tarde Nor Dism )
2.14 Cortisol en orina de cortisol Nor Dism
2.15 ACTH sérico Nor Dism
— — —
2.17 Concentracion derenina Nor Dism
g et — ——
2.18 Concentracién de aldosterona Nor Dism
E— — S
2.16 Pruebas de estimulacién con ACTH P N
| — —
2.19 Test de metirapona P N
2.20 Test de hipoglucemia inducida por insulit P N
221 Ac antifosfolipidos P N
2.22 Tomografia abdominal I
I HISTOPATOLOGIA
3.1 Biopsia: Sl D NO 28.0rgano: l
Resultado: Compatible No compatible: l
COMENTARIO:
TRATAMIENTO
Solucidn salina normal 0,9% Si No Hidrocortisona Si No
Dextrosa Si No Fludrocortisona Si No
Dexametasona Si No Androgenos Si No
Prednisona Si No Otro I
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Anexo 30. Formato de recoleccion de datos de Enfermedad de Crohn

ENFERMEDAD DE CROHN

CODIGO DE FORMATO No. |

I Fecha:

CLINICOS

1. Tiempo de evolucion de la enfermedad : 2. Consulta: C.E.D H E Ambas E

3Edad [C_] 4. Comorbilidades: sI | no [ ] cual | |
5. Dolor abdominal: St NO 14. Ulceras: Sl NO
6. Pérdida de peso: S NO 16. Artritis: Si NO
7. Fiebre: St NO 17. Artralgias: SI NO
8. lleitis: St NO 18.Uveitis: Si NO
9. lleocolitis : St NO 19. Iritis: Si NO
10. Diarrea: Sl NO 20. Anémia: Si NO
11. Fistulas: Sl NO 21. Epiescleritis: Sl NO
12. Odinofagia: St NO 22. Eritema nodoso: Si NO
13. Disfagia: St NO 23 .Pioderma gangrenoso: SI NO
14. Ulceras: St NO 24. Colangitis esclerosante g SI NO
25. Tromboembolismo: SI NO
26, Calculos renales o biliare Si NO
[ PARACLINICOS ]
27.Anemia normocitica normocromica: Sl NO I SIN DATOS _I
28.Hierro sérico: A D N SIN DATOS
29.Niveles de B12: A D N SIN DATOS
30.VSG (velocidad eritrosedimentacion): A D N SIN DATOS
31.PCR (proteina C reactiva): A D N SIN DATOS
32.pANCA ( anticuerpos anticitoplasma de neutréfilos): A D N SIN DATOS
33.ASCA ( anticuerpos antisaccharomyces cerevisiae): A D N SIN DATOS
34.Anti-OmpC(anti-Outer membrane protein C): P NE SIN DATOS |
35.Enema baritado: St NO SIN DATOS c N.C
36.Endoscopia: S NO SIN DATOS Cc N.C
37.Colonoscopia: St NO SIN DATOS Cc N.C
38.TAC: Sl NO SIN DATOS c N.C
39.Gammagrafia : S NO SIN DATOS C N.C
40.Resonancia magnética : Si NO SIN DATOS G N.C
41.Tomografia por emisién de positrones : Sl NO SIN DATOS Cc N.C I
42.Capsula endoscépica inaldmbrica st | NO SIN DATOS | c N.C
| HISTOPATOLOGIA |
43. Biopsia: SI I I NO I I 44. Organo: I
45.Resultado: I
46.Compatible St I I NO I I
Comentario
| TRATAMIENTO |
47 Sulfasalazina: Sl NO 57. Balsalacina S NO
48.Infliximab SI NO 58. Budesonida Si NO
49.Adalimumab Si NO 59. Prednisona SI NO
50.Certolizumab Sl NO 60. Metil prednisolona Si NO
51.Natalimumab St NO 61. Prednisofona Sl NO
52.Metronidazol SI NO 62. Hidrocortisona Si NO
53.Ciprofloxacina Sl NO 63. Azatriopina Si NO
54.Rifaximina Si NO 64.mercaptopurina Sl NO
55.01salazina Sl NO 65. Metotrexate Si NO
56. Mesalazina Sl NO

66. Otro:
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Anexo 31. Formato de recoleccion de datos de Espondilitis Anquilosante

ESPONDILITIS ANQUILOSANTE

CODIGO DE FORMATO No. | | Fecha: | 1] 11 |
[ CLINICOS

1. Tiempo de evolucion de la enfermedad I: 2 Consulta: CE. ﬁ H I_I Ambas l_
3 £dad D 4. Comorbilidades: s | no | | cual

Criterios modificados de New York

5. Dolor lumbar y rigidez de mas de 3 meses que mejora con el ejercicio pero no con el reposo s1 no | |
6. Limitacidon de la movilidad de columna lumbar en plano sagitaly frontal: St l NO

7. Limitacién d e 1a expansion torcica: sl no | |

8.Sacroileitis grado 2 bilateral:  s1 | ] no 9. Sacroileitis grado 3 04 unilateral: s E NO E
Otros

10. Dolor inflamatorio de espalda: S I NO

11 Horario del dolor Matutino I Vesperal E Noctumo

12 inflamacién manubrioesternal: st NO 30.Psoriasis: st NO
13.inflamacién esternoclavicular: s1 NO 31linsuficiencia aortica: si NO
14inflamacién costocondral : si NO 32 Pericarditis: s1 NO
15 Dactilitis: si NO 33 Arfitmias: s NO
16 Artritis periférica: si NO 34.Mbocardiopatia: s NO
17 dolor de cuelio: s1 NO 35.Prostatitis: s NO
18 hipercifosis: st NO 36 Amiloid osis renal: st NO
19 dolor altemante en glitecs: s1 NO 37.Cauda equina st NO
20.dolor en articulacién de la cadera: S1 NO 38 Radiculopatia: s1 NO
21 dolor eningle: si NO 39_Enfermedad pulmonar restrictiva: s1 NO
22 dolor en musio medial: s NO A0.Fibrosis intersticial pulmonar: s NO
23 dolor en rodilla: 51 NO 41 Fibrosis apical: s NO
24 Entesitis: si NO 42 Lesiones pleuro-pulmonares: ] NO
25 Dactilitis: 51 NO 43 osteopenia: si NO
26.Uveitis anterior: si NO 44. prueba de schober: s1 NO
27 Cataratas: si NO 45. prueba de rotacidneervical: si NO
28 Glaucoma: st | | no 25.prueba distancia occi pucio-pared: s NO
29 Enfemerdad inflamatorio intestinal: st NO I I 47.prueba distanciadedo-suelo:  SI NO
| PARACLINICOS

48. Anemia normocitica normocromica: st NO sD

A3 V5G: A D N sD

50. PCR: - D N sD

51.fosfatasa alcalina especifica del hueso: A D N SD

52 Fosfatasa alcalina: A D N SD

53Niveles séncos de IgA: A D N sD

54 Antigeno HLA-B27: P NE sD

55.Fuido sinovial con aumento de leucocitos: P NE sD

56.Radiografias: Si NO sD C ND

57 Resonancias magnéticas: SI NO sD C ND

SD=SIN DATOS /A= APLICADO/P=POSI TIVO /NE=NEGATIVO

[

)

Biopsia:
581 Compatible

Comentaria

62 educacion al paciente :
63 .Ejercicio fisico:
64 dometacina:

w

65.lbuprofeno:

66.Naproxeno:
67. Celecoxib:

w

68 Analgesicos opioides:

69.In fliximab:
70.Etanercept:

TRATAMIENTO
KO 71 Adalimumab: NO
NO 72 Certolizumab: NO
NO 73.Golimumab: sl NO
NO 74. sulfazalasina: sl NO
NO 75. Secukinumab: sl NO
NO 76. Ustekinumab: sl NO
NO 77.pamidronato: NO
NO 78 Rituximab:
NO 79. Apremilast:

80.0tro: I
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Anexo 32. Formato de recoleccion de datos de Arteritis de Takayasu

ARTERITIS DE TAKAYASU

CODIGO DE FORMATO No.

I Fecha: l

CLINICOS

Edad de inicio de la enfermedad:

1. Claudicacién intermitente: sl NO

2. Disminucion del pulso en una o ambas arterias braquiales Sl NO

3. Diferencia de al menos 10 mmHg en la presion arterial sistolica entre los brazos: S| NO

4. Soplo sobre una o ambas arterias subclavias o la aorta abdominal: Sl NO

5. Soplo, con la localizacion mds frecuente es la arteria carotida: Sl NO

6. Diferencia de presion arterial en las extremidades: Sl NO

7. Carotodinia: SI NO I I 24. Eritema nodoso: SI NO
8. Hipertension arterial: SI I l NO 25. Lesiones nodulares ulcerosas: SI NO
9. Estenosis de arteria renal Sl I NO 26. Pioderma gangrenoso S| NO
10. Regurgitacion adrtica: St NO | 27. Fatiga: Sl NO
11. Sindrome de Raynaud SI NO 28. Mareo: SI NO
12. Pericarditis: SI I l NO 29. Dolor en extremidades: Sl NO
13. Falla cardiaca congestiva: sl I NO 30. Disnea: Sl NO
14. Infarto de miocardio: S| NO 31. Palpitaciones: SI NO
15. Cefalea: SI NO 32. Hemoptisis: SI NO
16. Malestar general SI NO 33. Hemiplejia: S| NO
17. Artralgias: St NO 34. Paraplejia: Sl NO
18. Fiebre: SI NO 35. Miocardiopatia dilatada: Sl NO
19. Pérdida de peso: SI | NO 36. Eclampsia: Sl NO
20. Trastornosde la vision: sl NO 37. He 39. Colitis ulcerosa: Sl NO
21. Accidente cerebrovascular: Sl NO 40. Pérdida de audicion: Sl NO
22. Ataque isquémicos transitorio: Si NO 41. Hemorragia pulmonar: Sl NO
38. Edema en miembros inferiores: SI NO | 42. Sindrome de Cogan: Sl NO
23. Convulsiones: S| l I NO l
I PARACLINICOS

43. Estrechamiento u oclusion arteriografica de toda la aorta, sus ramas primarias, o grandes arterias

de las extremidades superiores o inferiores que no se debe a |a arteriosclerosis, displasia

fibromuscular, u otras causas: S| NO No Hay Datos

44, Velocidad de sedimentacion globular: Normal Alto Bajo No Hay Datos

45. Recuento de leucocitos: Normal Alto Bajo No Hay Datos

46. Anticuerpos anti-aorta: Positivio Negativo No Hay Datos

47. Anticuerpos antiendoteliales: Positivio Negativo No Hay Datos

48. VCAM-1: N A B ND

49. Pentraxina-3: N A B ND

50. Proteina C reactiva: N A B ND

51. Suero amiloide P: N A B ND

52. Angiografia TC: N A B ND

53. Angiografia por resonancia magnética: N A B ND

54. Ecocardiografia: N A B ND

55. Ecografia doppler: N A B ND

56. PET: N A B ND
| HISTOPATOLOGIA

57. Biopsia: Sl I l NO I I 58 Organo: l

59.Resultado: I

Compatible SI I I NO I I

COMENTARIO:
| TRATAMIENTO

60. Tocilizumab: SI NO 70. Prednisolona: Sl NO
61. Rituximab: SI NO 71. Aspirina: SI NO
62. Metotrexato SI NO 72. Dipiridamol: Sl NO
63. Azatioprina: Si NO 73. Heparina: SI NO
64. Ciclofosfamida: Si NO 74. Nifedipina: SI NO
65. Mofetil de micofenotalo: SI NO 75. Warfarina: s NO
66. Tacrolimus: sI NO 76. Injerto de derivacion: SI NO
67. Infliximab: SI NO 77. Angioplastia percutanea con balén: SI NO
68. Etanercept: SI NO 78. Procedimiento de revascularizacion SI NO
69. Prednisona: St NO

79. Otro medicamento: SI I NO I I Cual I
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Anexo 33. Cronograma de actividades

0 2015
MES

Elaboracion del protocolo de
investigacion

2016 2017

E|F|IMAIM A|S|O/N[DJE|FIM|AM|J[J|/A|S|O|N[DJE/FIMIAIM|J|J|A[S|O|NID

Presentacion del protocolo

Correciones al protocolo

Aprobacion por el comité de
etica

Realizacion de la prueba piloto

Recoleccion de datos

Tabulacion de datos

Analisis de resultados

Presentacion de resultados

Busqueda de convocatorias para
publicacion

Publicacion de resultados

VMmO PO =< == 05

Presentacion en eventos

Anexo 34. Presupuesto
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JORGE PALMEZANO MEDICO Inv. Principal 4 36 20.000 11.520.000
CLAUDIA FIGUEROA ESPECIALISTA Director 2 12 100.000 9.600.000
REINALDO RODRIGUEZ | EPIDEMIOLOGO] Coodirector 2 12 80.000 7.680.000
ESTUDIANTE Investigador 2 12 2.000 192.000
ESTUDIANTE Investigador 2 12 2.000 192.000
TOTAL




Anexo 35. Inversién en logistica

Anexo 36. Inversién de equipos

1.500.000 1.500.000

0 1 0
Anexo 37. Total de inversion
29.184.000 29.184.000
160.000 160.000
1.500.000 1.500.000
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Anexo 38. Cddigos CIE-10

Enfermedad de chagas (crénica) que afecta al corazén

Anemia por deficiencia de la vitamina B12 debida a la deficiencia de factor intrinseco

Anemias hemoliticas autoinmunes inducida por drogas
Otras Anemias hemoliticas autoinmunes

Sindrome hemolitico urémico

Tirotoxicosis con bocio difuso

Tirotoxicosis con nddulo solitario tiroideo toxico

Tirotoxicosis con bocio multinodular téxico

Otras tirotoxicosis

tirotoxicosis no especificada

Diabetes mellitus insulinodependiente, con coma

Diabetes mellitus insulinodependiente, con cetoacidosis

Diabetes mellitus insulinodependiente, con complicaciones renales

Diabetes mellitus insulinodependiente, con complicaciones oftalmicas

Diabetes mellitus insulinodependiente, con complicaciones neurolégicas

Diabetes mellitus insulinodependiente, con complicaciones circulatorias periféricas

Diabetes mellitus insulinodependiente, con complicaciones especificadas

Diabetes mellitus insulinodependiente, con complicaciones multiples

Diabetes mellitus insulinodependiente, con complicaciones no especificadas

Diabetes mellitus insulinodependiente, sin mencién de complicacién

Diabetes mellitus no insulinodependiente, con coma

Diabetes mellitus no insulinodependiente, con cetoacidosis

Diabetes mellitus no insulinodependiente, con complicaciones renales

Diabetes mellitus no insulinodependiente, con complicaciones oftalmicas

Diabetes mellitus no insulinodependiente, con complicaciones neurolégicas

Diabetes mellitus no insulinodependiente, con complicaciones circulatorias periféricas

Diabetes mellitus no insulinodependiente, con complicaciones especificadas

Diabetes mellitus no insulinodependiente, con complicaciones multiples

Diabetes mellitus no insulinodependiente, con complicaciones no especificadas

Diabetes mellitus no insulinodependiente, sin mencion de complicacion

Crisis addisoniana

Tiroiditis autoinmunes

Sindrome de Guillan-Barré

Miastenia gravis

Pericarditis reumatica aguda

Endocarditis reumatica aguda

Miocarditis reumdtica aguda

Otras enfermdades reumaticas agudas del corazén

Enfermedad de Crohn del intestino delgado

Enfermedad de Crohn del intestino grueso

Otros tipos de enfermedad de Crohn

Enfermedad de Crohn, no especificada
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Enterocolitis (crénica)ulcerativa

Tleocolitis (cronica)ulcerativa

Rectosigmoiditis (cronica)ulcerativa

Hepatitis autoinmune

Enfermedad celiaca

Pénfigo vulgar

Pénfigo folidceo

Dermatitis herpetiforme

Psoriasis vulgar

Psoriasis pustulosa generalizada

Psoriasis guttata

Artritis reumatoide con compromiso de organos y sistémas

Otras artritis reumatoide seropositivas

Artritis reumatoide seronegativa

Artritis reumatoide juvenil

Lupus eritematoso sistémico, inducido por drogas

Lupus eritematoso sistémico con compromiso de organos y sistémas

Otras formas de Lupus eritematoso sistémico,

Lupus eritematoso sistémico, sin otra especificacion

Sindrome Nefritico agudo, glomerulonefritis membranosa aguda

Sindrome Nefritico agudo, glomerulonefritis proliferativa mesangial difusa

Sindrome Nefritico agudo, glomerulonefritis proliferativa endocapilar difusa

Sindrome Nefritico agudo, glomerulonefritis masangiocapilar difusa

Sindrome Nefritico agudo, glomerulonefritis difusa en media luna

Sindrome Nefritico rapidamente progresivo, glomerulonefritis membranosa aguda

Sindrome Nefritico rapidamente progresivo, glomerulonefritis proliferativa mesangial difusa

Sindrome Nefritico rapidamente progresivo, glomerulonefritis proliferativa endocapilar difusa

Sindrome Nefritico rapidamente progresivo, glomerulonefritis masangiocapilar difusa

Sindrome Nefritico rapidamente progresivo, glomerulonefritis difusa en media luna

Sindrome Nefritico crénico, glomerulonefritis membranosa aguda

Sindrome Nefritico cronico, glomerulonefritis proliferativa mesangial difusa

Sindrome Nefritico cronico, glomerulonefritis proliferativa endocapilar difusa

Sindrome Nefritico cronico, glomerulonefritis masangiocapilar difusa

Sindrome Nefritico cronico, glomerulonefritis difusa en media luna

Sindrome Nefrotico, glomerulonefritis membranosa aguda

Sindrome Nefrotico, glomerulonefritis proliferativa mesangial difusa

Sindrome Nefrotico, glomerulonefritis proliferativa endocapilar difusa

Sindrome Nefrotico, glomerulonefritis masangiocapilar difusa

Sindrome Nefrético, glomerulonefritis difusa en media luna
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