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RESUMEN 

Antecedentes: el tratamiento de la Artritis Reumatoide  percibe el  control riguroso de la 

inflamación para así detener el daño que causa la enfermedad y evitar la incapacidad secundaria. 

Una matriz de predicción de riesgo radiográfico en base a variables clínicas, serológicas y 

radiográficas nos permitiría desde la valoración inicial  clasificar y estratificar a los pacientes que 

podrían beneficiarse con intervenciones  terapéuticas más intensas 

Objetivo: Conocer la utilidad de los modelos matriciales  según Vastesaeger y BeSt para  riesgo 

de   predicción de  progresión radiográfica rápida en una cohorte de pacientes con artritis 

reumatoide de reciente inicio 

Material y métodos: Estudio descriptivo, comparativo y longitudinal.Se incluyeron a  pacientes de 

la cohorte de Artritis Reumatoide de inicio reciente del servicio de Reumatología del Hospital 

General de México (ARRECIEN), integrada por 45 pacientes con menos de 1 año de inicio de la 

enfermedad. Se revisaron datos sociodemográficos y clínicos de la primer visita (basal) en la 

clínica de ARRECIEN y en la visita a los 12 meses de seguimiento. La valoración de la progresión 

radiográfica se realizo mediante el método de Sharp modificado por van der Heijde (SvdH), se 

calculo la diferencia y el porcentaje de cambio en estas mediciones. Se considero progresión 

radiográfica rápida si presentaba un aumento en el puntaje de la escala de SvdH ≥ 5 

Unidades/año. 

Resultados: En 28 pacientes (62.2%) se encontró progresión radiográfica rápida (≥ 5 unidades en 

la calificación de SvdH al año) principalmente con aumento en la calificación de disminución de 

espacios articulares ya que la diferencia en la calificación de erosiones fue de 1.09 ± 6.42 y en la 

de espacios articulares fue de 7.89 ± 8.78. En base a las categorías de riesgo propuestas por la 

matriz de Vasteseager, si los pacientes solo usaran monoterapia más del 90% tendrían un riesgo 

de bajo a moderado (10-29%), mientras que si usaran terapia combinada con biológico todos los 

pacientes estarían en riesgo muy bajo a bajo (0-19%). Basándose en la matriz del estudio BeSt, si 

los pacientes recibieran únicamente monoterapia tendrían un riesgo de moderado a alto (10-50%), 

mientras que si recibieran tratamiento combinado con glucocorticoides y/o biológicos, la mayoría 

tendría un riesgo de PRR bajo a moderado (0-19%) 

Conclusión: El uso de matrices de predicción de PRR permite clasificar a los pacientes en base a 

características clínicas y serológicas, en niveles de riesgo que permiten elegir mejor el tratamiento 

inicial de los pacientes y así evitar el daño radiográfico. No pudimos demostrar la disminución del 

riesgo debido a que nuestra cohorte solo tenia una estrategia de tratamiento con 2 FARMES. No 

contamos con grupos de comparación que utilicen glucocorticoides en el esquema Cobra ni con 

biológicos. Teóricamente si utilizáramos la combinación con biológicos o GC se podría disminuir el 

riesgo de PRR en más del 60%.  
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 ANTECEDENTES: 

La artritis reumatoide (AR) es una enfermedad crónica, autoinmune e inflamatoria  

caracterizada por dolor e inflamación de las articulaciones que conlleva a 

destrucción y daño articular seguido de incapacidad funcional, por lo tanto se 

requiere la identificación temprana y estrategias de tratamiento intensivos para 

tratar de cambiar la evolución natural de la enfermedad (1,2).  

La prevalencia de AR en la población general en algunos países desarrollados es 

de 0.5% a 1.0%.(3). En México en un estudio basado en metodología COPCORD 

aplicado en 5 regiones del país, se reportó una prevalencia de 1.6% (IC 95% 1.4-

1.8) (4).  

El curso de la AR puede variar entre los pacientes observándose marcadas 

diferencias en el impacto y la progresión de la enfermedad. Existen tres 

componentes principales que afectan la progresión de la enfermedad: 

1) La inflamación articular: la extensión y gravedad de la inflamación articular 

puede variar de acuerdo a la actividad de la enfermedad y al impacto de los 

fármacos modificadores de la enfermedad (FARMES). 

2) El efecto de la AR sobre la salud general: la AR puede causar 

manifestaciones extraarticulares y puede asociarse a comorbilidades que 

afectan el curso de la enfermedad. 

3) Efecto sobre el daño articular: también conocido como progresión 

radiológica. 

Los tres componentes se combinan para causar discapacidad y disminuir la 

calidad de vida de los pacientes con AR. Otros factores importantes que deben de 

ser considerados al evaluar a los pacientes con AR ya que pueden influir en la 

evolución y manifestaciones clínicas son la edad, sexo, grupo racial, marcadores 

genéticos (epítope compartido) y la existencia de variantes en la enfermedad que 
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ha llevado a la hipótesis de que no es solo una enfermedad, sino varias 

enfermedades con manifestaciones similares (5). 

La gran mayoría de los pacientes con AR reciben tratamiento pero es frecuente 

que muchos no tomen todos los medicamentos recomendados por lo cual es difícil 

valorar el impacto de las diferentes formas de tratamiento a largo plazo en la vida 

real y fuera de los estudios clínicos controlados. Se estima que la discapacidad y 

calidad de vida medida a través de varios instrumentos como el SF-36, Health 

Assessment Questionnaire (HAQ) o el Arthritis Impact Measurament Score (AIMS) 

incrementa con el tiempo de duración de la enfermedad con un incremento 

promedio anual de 1-2% en pacientes seguidos prospectivamente. El HAQ puede 

tener un incremento anual de 0.02 a 0.6%. En cuanto a clase funcional medida por 

Steinbrocker el 25% de los pacientes en promedio se encuentran en una clase III a 

IV y esto aumenta a un 42% con el transcurso del tiempo. La progresión de daño 

articular que puede ser medido con métodos como el de Larsen o el de Sharp 

tiene un incremento promedio de 2% anual (4). La actividad de la enfermedad 

suele valorarse a través del Disease Activity Score (DAS) que incluye cuenta de 

44 articulaciones y el índice de Ritchie, o bien con la versión corta de 28 

articulaciones (DAS-28). Recientemente se han desarrollado índices más simples 

para su uso en consultorio y que no requieran de cálculos complicados (SDAI) o 

de laboratorios (CDAI). En la mayoría de los pacientes con AR la enfermedad se 

mantiene activa durante el tiempo con variaciones graduales de mes a mes y año 

a año sobre el nivel absoluto de actividad (6). 

Patrones de evolución de la enfermedad: 

Short y Bauer hace 50 años describieron tres patrones de AR: 

a) Progresiva: que ocurre en 70% de los casos con fluctuaciones en la 

gravedad pero con una invariable tendencia a la progresión. 

b) Intermitente: presente en el 25% de los casos caracterizada por ataques de 

artritis, seguidos por períodos de remisión temporales los cuales pueden 

durar hasta 12 meses.  
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c) ―Maligna‖:Actualmente reclasificada como enfermedad con manifestaciones 

extraarticulares,  particularmente vasculitis (1). 

 

Subtipos de AR: 

1) Enfermedad poliarticular clásica: hay que destacar que algunos pacientes 

con poliartritis pueden no reunir los criterios del ACR para AR y pueden 

tardar hasta 5 años en completarlos. La presencia de factor reumatoide (FR) 

y/o de anticuerpos contra péptido cíclico citrulinado (Anti CCP) 

habitualmente se asocian a una enfermedad más agresiva. Con el tiempo el 

número de articulaciones disminuye en parte por la historia natural de la 

enfermedad y en parte por el impacto de los FARMES.  

2) Enfermedad monoarticular: el inicio monoarticular puede presentarse hasta 

en el 16% de los pacientes afectando principalmente las rodillas aunque con 

el paso del tiempo tiende a generalizarse. 

3) Reumatismo palindrómico: caracterizado por ataques de artritis súbitos y de 

corta duración que remiten espontáneamente. Una tercera parte de estos 

pacientes desarrollará AR. Es frecuente encontrar asociados FR o anti CCP 

en este grupo de pacientes. 

4) AR fibromiálgica: en el 17.5% de los pacientes con AR también se cubren 

los criterios de fibromialgia generando un subgrupo de pacientes con mayor 

proporción de depresión, enfermedad psiquiátrica, alteraciones 

gastrointestinales, torácicas y renales así como mayor dolor, afectación 

global, discapacidad y peor calidad de vida. 

5) AR polimiálgica: en la  AR que inicia en el anciano hay un menor predominio 

en el sexo femenino; y suele tener una mayor afección sobre hombros y 

manifestaciones constitucionales, siendo menos comunes la presencia de 

FR y anti CCP aunque con niveles elevados de velocidad de sedimentación 

globular (VSG) y de proteína C reactiva (PCR). Existe sobreposición con 

polimialgia reumática pero la presencia de FR y VSG elevados a pesar de 

tratamiento con glucocorticoides (GC) deben hacer sospechar en AR. 
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6) Síndrome de sinovitis simétrica, seronegativa remitente con edema pitting 

(Síndrome RS3PE): que se caracteriza por sinovitis de pequeñas 

articulaciones, dolor, edema con hoyuelos de las manos que afecta 

principalmente a ancianos. Habitualmente se encuentra la VSG elevada y el 

FR es negativo y no hay erosiones óseas en los estudios de imagen, pero si 

hay edema subcutáneo simétrico con sinovitis de las articulaciones de los 

dedos y tenosinovitis. Suele tener buena respuesta al uso de GC. Se cree 

que estos pacientes tienen una variante leve de inicio tardío de AR, aunque 

también se ha encontrado como una manifestación paraneoplásica (1,3). 

 

Artritis reumatoide de inicio reciente y nuevos criterios de clasificación:  

Se considera artritis reumatoide temprana o de inicio reciente a aquella que tiene 

menos de un año de evolución a partir del primer cuadro de inflamación articular y 

si el paciente tiene menos de 12 semanas de evolución se define como una artritis 

de inicio muy reciente. Si un paciente no cumple con los criterios de clasificación 

de alguna entidad definida se considera como artritis indiferenciada (7). El 

diagnóstico diferencial en artritis de inicio reciente es amplio (tabla 1) y la 

importancia de establecer un diagnóstico oportuno y un tratamiento adecuado 

radica en aprovechar la ventana de oportunidad pues hay evidencias que la AR 

produce daño articular desde los primeros meses de evolución; que el tratamiento 

combinado con FARMES y glucocorticoides o anti TNF disminuye la progresión 

radiográfica y que disminuye la mortalidad y aumenta la respuesta al tratamiento. 

Se han propuesto varios elementos que podrían ayudar a predecir que pacientes 

tendrán artritis persistente como son los anticuerpos anti péptidos cíclico 

citrulinado (aCCP), factor reumatoide, sexo, edad, número de articulaciones 

dolorosas e inflamadas, RAM y tiempo de evolución (8,9) pero es muy importante 

la valoración por el especialista que diagnóstica adecuadamente entre el 70 y 80% 

de los casos (6,10). 
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Desde la definición de Garrod de la AR como enfermedad en 1859 y 

posteriormente los criterios de clasificación de 1987 (tabla2) (11), se generaron 

definiciones de la enfermedad bien establecida. Los criterios de 1987 han sido 

útiles en la clasificación de pacientes para su selección en estudios clínicos pero 

son menos útiles a la hora de establecer diagnósticos con menor sensibilidad y 

especificidad (77% en ambas) que al usarlos en AR establecida (12) y por lo 

menos dos criterios (nódulos reumatoides y erosiones) suelen estar ausentes en 

pacientes con AR temprana (2); por lo cual se han desarrollado nuevos criterios en 

un consenso Americano-Europeo (Tabla 3). Estos criterios se generaron en tres 

fases; la primera consistió en la revisión de datos y aplicación de modelos de 

regresión en variables de más de 3000 pacientes con AR de inicio reciente 

obtenidos de 9 cohortes. En la segunda fase se obtuvo una lista de variables que 

fueron analizadas por 22 expertos en AR que se basaron en 30 casos clínicos 

para calificar e identificar las variables que mejor identificaran la AR de inicio 

reciente y en la fase final los resultados de la fase 1 y 2 se validaron en 3 cohortes 
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independientes de pacientes con AR temprana que permitió identificar puntos de 

corte y la calificación final para el diagnóstico definitivo. Los nuevos criterios 

incluyen 4 dominios: duración de los síntomas, número de articulaciones 

afectadas, tipo de articulaciones afectadas y biomarcadores de inflamación e 

inmunidad. Aunque estos criterios pueden usarse en pacientes con AR establecida 

su principal propósito es su uso en AR de reciente inicio (13-15). 

 

Tabla 2: Criterios de clasificación para Artritis Reumatoide de 1987. 

 

*Para fines de clasificación se dice que un paciente tiene AR si cumple con 4 de 

estos 7 criterios. Los criterios 1 a 4 deben de estar presentes durante seis 

semanas por lo menos. Tomado de Arnett FC, Edworthy SM, Bloch DA, et al. 

Arthritis Rheum 1988;31:315-24. 
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Tabla 3: Criterios de clasificación de AR ACR/EULAR 2010. 

Articulaciones afectadas Serología Duración Reactantes de 

fase aguda 

1 articulación grande (0 

puntos) 

FR y aCCP 

negativos (0 

punto) 

Menos de 6 

semanas (0 

punto) 

VSG o PCR 

anormales (1 

punto) 

2-10 articulaciones grandes 

(1 punto) 

FR o aCCP a 

títulos bajos (2 

puntos) 

6 o más 

semanas (1 

punto) 

 

1-3 articulaciones 

pequeñas (2 puntos) 

FR o aCCP a 

títulos altos (3 

puntos) 

  

4-10 articulaciones 

pequeñas (3 puntos) 

   

Más de 10 articulaciones 

(con al menos una 

articulación pequeña) (5 

puntos) 

   

Los pacientes con 6 o más puntos tienen AR definitiva. Aquellos con 

calificaciones menores pueden con el tiempo tener un mayor puntaje y ser 

clasificados como AR. 

Adaptado de Sokolove J, Strand V.Rheumatoid Arthritis classification criteria. It’s 

finally time to move on! Bull NYU Hosp Jt Dis 2010;68:232-8. 
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Cohorte ARRECIEN:  

Es una cohorte que inició en el año 2002 y que incluyó pacientes con por lo menos 

una articulación inflamada y menos de un año de evolución que acudían a la 

consulta externa de Reumatología del Hospital General de México. De todos los 

pacientes se recabaron datos demográficos (edad, sexo, escolaridad y nivel 

socioeconómico) y datos clínicos (tiempo de evolución, conteo articular de 

articulaciones dolorosas e inflamadas, escala visual análoga (EVA) de dolor, EVA 

de salud global por el paciente y por el médico, duración de la rigidez articular 

matutina (RAM), niveles de factor reumatoide, velocidad de sedimentación 

globular (VSG) y/o proteína C reactiva (PCR), así como capacidad funcional 

medida con HAQ, grado de actividad de la enfermedad medida con DAS-28 y/o 

CDAI, calidad de vida medida con EuroQol-5D y daño radiográfico medido con el 

método de Sharp modificado por van der Heijde. En el primer año se reportaron 

120 pacientes; 103 (86%) fueron mujeres; con edad promedio de 35.4 ± 11.5 

años, escolaridad de 8.3 ± 3.7 años; el tiempo de evolución fue de 6.5 ± 2.9 

meses. En cuanto al diagnóstico 95 pacientes (79%) tenían AR, 15 (12.5%) con 

Lupus eritematoso sistémico, 2 (1.67%) con síndrome de Sjögren, y 4 (3.3%) con 

otros diagnósticos. Los pacientes iniciaban tratamiento con dosis escalonadas 

ascendentes de metotrexate de 5 a 15 mg/semana (2.5 mg/semana) y 

sulfasalazina 1-2 gr/dia (500 mg/semana) (16). En la valoración basal tuvieron 

HAQ de 0.90 ± 0.62. En  63 pacientes de los 92 evaluados (68.5%) se reportó 

mejoría a las 6 semanas en cuenta articular, RAM, clase funcional y HAQ de forma 

significativa (p= 0.000) (17). En la valoración radiográfica de 72 juegos 

radiográficos de pacientes con diagnóstico de AR, se encontró que en 69 (95.8%) 

tenían disminución de espacios articulares y en 37 (40%) había erosiones, 

confirmando que es necesario el tratamiento agresivo inicial (18). Posteriormente 

solo se incluyeron pacientes con diagnóstico definitivo de artritis reumatoide con 
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menos de 6 meses de evolución. Para el 2009 ya estaban en seguimiento 225 

pacientes y en un análisis de 144 pacientes se encontró que los factores 

asociados a una pobre respuesta al tratamiento (no lograr respuesta ACR 50%) 

fueron el tabaquismo (OR 3.58 IC95% 1.23-11.22 p< 0.008); un nivel educativo 

bajo (<6 años) también tuvo una tendencia pero no fue estadísticamente 

significativa (19). Actualmente la cohorte tiene 331 pacientes los cuales tienen 

visitas de seguimiento cada 3 a 4 meses. 

Progresión radiográfica:  

La AR causa inflamación crónica que puede causar pérdida ósea y erosiones 

locales en el hueso articular. La erosión es causada por la pérdida del tejido 

mineralizado en sitios yuxta-articulares, que esta comúnmente asociado con la 

ruptura de la línea cortical. El daño inicial comienza en la membrana sinovial 

cercana a la superficie articular afectando el cartílago mineralizado y el hueso 

subcondral. Las células inflamatorias como fibroblastos, monocitos y linfocitos 

infiltran esta zona. Los osteoclastos son activados y producen RANKL/RANK que 

es una molécula estimulada por varias citocinas proinflamatorias como IL-6, TNF-

alfa, IL-1 e IL17, asi como la prostaglandina E2. Además hay expresión de 

enzimas de degradación de la matriz como agrecanasa y metaloproteinasas por 

fibroblastos, condrocitos y neutrófilos. Estos eventos causan destrucción de la 

superficie del cartílago, resorción del cartílago mineralizado y erosión del hueso 

subcondral. La inhibición del RANKL parece ser un buen objetivo terapéutico para 

bloquear la destrucción ósea (20). La determinación de erosiones se basa 

exclusivamente en hallazgos radiográficos por lo cual se han desarrollado varios 

métodos de evaluación (tabla 4). La radiografía convencional puede ser utilizada 

para estimar la magnitud del daño en un momento específico de la enfermedad, 

así como para evaluar la progresión en el tiempo. A pesar de que existen varios 

métodos de valoración, ninguno es aceptado universalmente, aunque uno de los 

más utilizados es el de Sharp que fue diseñado en 1971 e incluía 29 articulaciones 

para erosiones (EROS) y 27 para evaluar disminución del espacio articular (DEA). 

Las EROS se calificaban en una escala de 0 a 5 con un puntaje de 0 a 290 
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puntos; mientras que la DEA se calificaba de 0 a 4 puntos con puntajes de 0-216. 

En esta versión también se evaluaba la presencia de quistes subcondrales. En 

1985 el mismo Sharp modificó el método considerando 34 áreas para EROS y 36 

para DEA con un puntaje de 0-170 y de 0-144 respectivamente y un total de 0-314 

puntos. En 1989 van der Heijde modificó el método de Sharp (SvdH) reduciendo el 

número de articulaciones evaluadas para EROS a 32 en manos y 30 para DEA y 

además introdujo la evaluación de pies con 12 zonas para EROS y DEA con un 

puntaje total de 0-448. En la figura 1 y 2 se muestran las articulaciones incluidas y 

como se califican. Este método es detallado y requiere de entrenamiento para una 

mejor ejecución y actualmente es uno de los más empleados en ensayos clínicos 

y algunos estudios epidemiológicos (21). El método SvdH requiere de 20 a 25 

minutos para su realización y tiene adecuada reproducibilidad con coeficiente de 

correlación intraclase (CCI) intraobservador de 0.99 y un CCI para sensibilidad al 

cambio de 0.84 (22). En un estudio donde se compararon 5 diferentes métodos de 

valoración radiográfica, se encontró que la concordancia intra-observador (CCI 

0.90 a 0.97) fue mejor con Larsen y Larsen/Rau, mientras que la concordancia 

inter-observador (CCI 0.76 a 0.93) fue mejor con Sharp y SvdH. También con 

SvdH se encontró mejor sensibilidad al cambio para EROS (SRM 1.44-1.70) (23). 
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Tabla 4: métodos de valoración radiográfica. Tomado de: Vargas-Guerrero A, 

Pineda-Villaseñor C. Evaluación radiográfica del daño anatómico en la artritis 

reumatoide. Revista Colombiana de Reumatología 2006;13(3):214-27. 
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Matriz de predicción de daño radiográfico:  

En 2009, Vastesaeger y cols desarrollaron un modelo de predicción de riesgo de 

progresión  radiográfica rápida (PRR) usando los datos de un ensayo clínico 

controlado con uso de infliximab de 1049 pacientes con AR temprana (ASPIRE) 

donde los pacientes eran vírgenes al uso de metotrexate (MTX) y fueron 

aleatorizados a recibir monoterapia con MTX o MTX en combinación con 3 a 6 mg 

de infliximab/kg durante 46 semanas y en otro estudio clínico controlado en 428 

pacientes con AR establecida (ATTRACT). En este estudio se incluyeron 

pacientes con AR activa a pesar de tratamiento estable con MTX (≥12.5 

mg/semana) y se aleatorizaron a continuar con MTX y placebo o MTX con 

infliximab a dosis de 3 a 10 mg/kg por 54 semanas. Se definió PRR al aumento de 
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≥5 unidades del método SvdH en un año. A través de regresiones logísticas se 

determinaron los factores de riesgo para PRR y se diseñaron las matrices que se 

muestran en los gráficos 3 y 4. Estos modelos son preliminares y ayudan a 

identificar a grupos de pacientes con mayor riesgo de PRR los cuales requieren de 

una terapéutica más agresiva. Aun es necesario que sean probados en otras 

poblaciones no controladas y con otros tratamientos para establecer un modelo de 

riesgo definitivo que sirvan como guía para el manejo de pacientes con AR (24).  

 

 

Figura 3: Matriz de predicción de PRR en pacientes con AR temprana (Estudio 

ASPIRE) en un año. Los números de cada celda se refieren al porcentaje (IC95%) 

de probabilidad de PRR. Esquema de colores: azul 0-9%; verde 10-19%; amarillo 

20-29%, naranja 30-39% y rojo 40-100%. 
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Figura 4: Matriz de predicción de PRR en pacientes con AR establecida (Estudio 

ATTRACT) en un año. Los números de cada celda se refieren al porcentaje 

(IC95%) de probabilidad de PRR. Esquema de colores: azul 0-9%; verde 10-19%; 

amarillo 20-29%, naranja 30-39% y rojo 40-100%. 

Otro modelo matricial de riesgo de PRR fue elaborado por Visser y colaboradores 

basándose en la cohorte de AR de reciente inicio usada en el estudio Best, donde 

los pacientes fueron tratados dinámicamente con el objetivo de llevarlos a tener 

remisión o una actividad baja de la enfermedad (DAS ≤ 2.4) y a través de análisis 

de regresión logística se determinaron factores pronósticos en la valoración basal 

para PRR en base a varias estrategias de tratamiento (figura 4a) que permitieran 

al médico elegir el mejor tratamiento inicial (45). 
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Figura 4a: Matriz de predicción de PRR basada en el estudio BeSt. Se representa 

el porcentaje de riesgo de PRR tomando en cuenta tres diferentes estrategias de 

tratamiento. 

 

Ventana de oportunidad:  

Hace varios años el tratamiento de la AR estaba basado en una pirámide dónde lo 

más importante era el reposo, cambios en el estilo de vida y AINES. Los FARMES 

solo se usaban hasta el final (25), además en 1989 Wilske y Healey dieron un 

paso importante al hacer notar que era necesario invertir la pirámide de 

tratamiento e iniciar con un tratamiento agresivo en etapas tempranas de la 

enfermedad, combinando varios fármacos (entre ellos los GC) para evitar o 

retrasar el daño articular y mejorar la calidad de vida de los pacientes con AR (26), 

generándose así el concepto de ―ventana de oportunidad‖ (27) que postula que en 
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la artritis de reciente inicio existen menos células enfermas por lo cual un 

tratamiento agresivo en esta etapa será más efectivo (sobre todo sobre el daño 

articular) que el mismo tratamiento en fases posteriores. Existen varios estudios 

que apoyan esta estrategia de tratamiento combinado y temprano. En el estudio 

Cobra se utilizó prednisolona a dosis de 60 mg/día con disminución gradual hasta 

7.5 mg/día en 7 semanas en combinación con metotrexato (MTX) y sulfasalazina 

(SSZ) comparados con uso de SSZ sola demostrando de manera significativa 

disminución de la progresión radiológica a 6 meses y a 5 años en el grupo de 

tratamiento con GC (aumento de 5.4 puntos /año en el índice de Sharp en el grupo 

de tratamiento combinado vs 8.6 puntos /año en el grupo control). No hubo 

diferencias en los efectos adversos a largo plazo al compararse con otras 

estrategias sin GC (28-30). Kirwan y el Arthritis and Rheumatism Council Low-

Dose Glucocorticoid Study Group (ARC-LDG) en 106 pacientes con AR de menos 

de 2 años de evolución que tenían un tratamiento convencional con FARMES y 

AINES, fueron aleatorizados a recibir prednisolona 7.5 mg/día o placebo por 2 

años. La media de cambio en el puntaje de Larsen a los 2 años fue de 0.72 

unidades en el grupo con GC y de 5.37 en el grupo placebo (p= 0.004), sin 

diferencias en la presencia de efectos adversos entre ambos grupos (31,32). En el 

estudio FIN-RACo que incluyó 195 pacientes con AR de menos de 2 años de 

evolución y vírgenes a tratamiento con FARMES, que fueron aleatorizados a 

recibir terapia combinada con MTX, SSZ, hidroxicloroquina y prednisona o 

monoterapia con SSZ con o sin prednisona. La remisión fue mayor en el grupo de 

terapia combinada (40% IC95% 29-52) que en el grupo de monoterapia (18% 

IC95% 11-28) con p<0009. La progresión radiográfica fue menor en el grupo de 

terapia combinada comparado con el de monoterapia con una media de cambio 

del puntaje de Larsen a los 2 años de 14 (IC95% 11-19) y 20 (IC95% 17-24) 

respectivamente (p<0.001) (33). En el seguimiento a 11 años en 165 pacientes se 

mantuvo la tendencia a mayor daño articular en el grupo de monoterapia con una 

media de cambio de Larsen de 27 (IC95% 22-33) comparado con el tratamiento 

combinado con media de cambio de 17 (IC 95% 12-26) con p=0.037. El recibir 

monoterapia en los primeros 2 años fue un factor de riesgo para mayor daño 
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articular (OR 2.39 IC95% 1.78-4.84). En este estudio señalan que la diferencia en 

el daño articular no se explica del todo por el uso de GC, sino más bien por el 

tratamiento combinado inicial dentro de la ventana de oportunidad (34). En el 

estudio BARFOT que incluyó 250 pacientes con AR de menos de 1 año de 

evolución, vírgenes a tratamiento y fueron aleatorizados a recibir FARMES más 

prednisolona 7.5 mg/día o bien solo FARMES por 2 años. Se observó una menor 

progresión radiográfica en el grupo con GC con una media de cambio en la 

calificación de Sharp modificada por van der Heijde (SVH) de 2.4 ± 5.3 al año y de 

5.2 ± 9 en el segundo año comparado con el grupo sin GC que tuvieron medias de 

cambio de 5.3 ± 9.3 en el primer año y de 9.1 ± 14.3 en el segundo año (p= 0.035 

y 0.019 respectivamente). La remisión también fue más frecuente en el grupo 

tratado con GC (55.5%) que en el grupo sin GC (32.8%) p=0.001. Los cambios en 

la densidad mineral ósea solo fue importante entre las mujeres posmenopáusicas 

por lo que se recomienda seguir las recomendaciones para la prevención de 

osteoporosis inducida por glucocorticoides (35). En el estudio Utrecht incluyó 

81pacientes con AR de menos de un año de evolución y sin tratamiento previo con 

FARMES fueron aleatorizados a recibir 10 mg de prednisona al día o placebo. Se 

permitió el uso de AINES en ambos grupos y a los 6 meses se podía agregar 

sulfasalazina 2 gr/día si era necesario. El uso de GC disminuyó la progresión 

radiográfica de manera significativa (sobre todo en los cambios erosivos) a los 12 

meses con media de cambio de SVH de 8 ± 13 en el grupo de tratamiento y de 15 

± 15 en el grupo placebo (p= 0.008) que se mantuvo a los 24 meses con SVH 16 ± 

23 y 29 ± 26 respectivamente (p= 0.007). Debido a que no hubo uso concomitante 

de otros FARMES al inicio del estudio es posible valorar el efecto del uso de los 

GC sobre el daño articular. No hubo diferencias significativas en las mediciones de 

calidad de vida, capacidad funcional y efectos adversos (36). En el estudio BeSt 

que incluyó 508 pacientes con AR de menos de 2 años de evolución y se 

compararon 4 estrategias de tratamiento en AR (monoterapia secuencial, terapia 

combinada escalonada, terapia combinada inicial con prednisona en dosis altas y 

esquema de reducción como en el estudio COBRA y terapia combinada con anti 

TNF); en los dos últimos grupos hubo menor progresión radiográfica y más rápida 
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respuesta al tratamiento que en los primeros dos grupos. La media de cambio de 

SVH a los dos años fue de 9.0 ± 17.9 en el grupo 1; de 5.2 ± 8.1 en el grupo 2; de 

2.6 ± 4.5 en el grupo 3 y de 2.5 ± 4.6 en el grupo 4 (p=0.005 comparando grupos 3 

y 4 contra 1 y 2). No hubo diferencias significativas en la presencia de eventos 

adversos (37). 
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Pregunta de Investigación 

 ¿Cuál es la utilidad de una matriz de predicción de daño radiográfico  rápido 

según Vastesaeger  y BeSt en pacientes con artritis reumatoide de reciente 

inicio? 

Planteamiento del problema y justificación 

El objetivo actual de la terapia en AR es el control riguroso de la inflamación para 

así detener el daño que causa la enfermedad y evitar la incapacidad secundaria. 

Una matriz de predicción de riesgo radiográfico en base a variables clínicas, 

serológicas y radiográficas nos permitiría desde la valoración inicial  clasificar y 

estratificar a los pacientes que podrían beneficiarse con intervenciones  

terapéuticas más intensas 

Planteamiento del problema 

 No existe hasta el momento una matriz de predicción de daño radiográfico 

estandarizado. 

 La AR es una enfermedad que cursa con daño progresivo independiente de 

la inflamación, lo que conduce a discapacidad por lo que se hace necesario 

establecer tratamiento agresivo de manera temprana (ventana de 

oportunidad), lo que podría evitar el daño acumulado es por eso que  se 

hace énfasis en establecer terapia temprana y oportuna. El estudio BeSt  

demostró que la terapia combinada y los biológicos disminuyen erosiones. 

Hasta este momento se conocen factores predictores de  daño articular 

pero no contamos con herramientas predictivas estandarizadas que 

estratifiquen a pacientes en base al riesgo radiográfico de manera individual 

ya que no hay una matriz de predicción establecida. 
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La matriz de daño radiográfico se realizó en base a 2 ensayos clínicos controlados 

con uso de MTX e infliximab pero se desconoce su utilidad en poblaciones 

abiertas y con uso de otros medicamentos. 

 

Hipótesis alterna 

Las matrices de Vastesaeger y BeSt son capaces de detectar a aquellos pacientes 

con riesgo de progresión radiográfica rápida 

 

Hipótesis nula 

Las matrices de  Vastesaeger y BeSt no son capaces de detectar a aquellos 

pacientes con riesgo de progresión radiográfica rápida 

 

 Objetivo 

Conocer la utilidad de los modelos matriciales  según Vastesaeger y BeSt para  

riesgo de   predicción de  progresión radiográfica rápida en una cohorte de 

pacientes con artritis reumatoide de reciente inicio 

Objetivos secundarios:  

a) Clasificar a los pacientes con artritis reumatoide de reciente inicio según la 

probabilidad de  progresión radiográfica rápida  al momento de la primera 

consulta y al año de evolución de la enfermedad. 

b) Describir las características clínicas de los pacientes con PRR comparados 

con aquellos sin PRR. 

c) Determinar el grado de mejoría en base a DAS-28 y a criterios de ACR 20, 

50 y 70 y su relación con la PRR. 
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Diseño metodológico 

Estudio descriptivo, comparativo y longitudinal. 

Sujetos y métodos 

Se incluyeron a  pacientes de la cohorte de Artritis Reumatoide de inicio reciente 

del servicio de Reumatología del Hospital General de México (ARRECIEN), 

integrada por 283 pacientes que cumplen criterios de clasificación del Colegio 

Americano de Reumatología de 1987,  con menos de 1 año de inicio de la 

enfermedad.  

 

Criterios de inclusión:  

1. Pacientes con Artritis Reumatoide con menos de 1 año de evolución de 

síntomas y que cumplan los criterios de clasificación de ACR  de 1987 

2. Pacientes mayores de 16 años. 

3. Que tengan expedientes clínicos con datos completos  

4. Pacientes que tengan al menos 2 juegos de radiografias (basal y al año) 

entre ellas proyecciones posteroanterior y oblicuas de manos y pies. 

 

Criterios de exclusión:  

1. Pacientes con expedientes incompletos  

2. Pacientes con radiografías ilegibles o incompletas. 

3. Pacientes con diagnóstico diferente a AR. 
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Métodos:  

Se revisaron todos los expedientes clínicos de los pacientes que cumplieron los 

criterios de inclusión, se recabaron datos sociodemográficos y clínicos de la primer 

visita (basal) en la clínica de ARRECIEN y en la visita a los 12 meses de 

seguimiento. Se recabaron los datos demográficos como sexo, escolaridad y 

edad; datos clínicos y serológicos como conteo de articulaciones dolorosas, 

inflamadas, RAM, EVA de dolor, EVA de valoración global del paciente y el 

médico, niveles de VSG, PCR, Factor reumatoide (FR), calidad de vida (Euro-Qol 

5D), capacidad funcional (HAQ-DI), actividad de la enfermedad (DAS-28 y CDAI) y 

tratamiento utilizado. La respuesta al tratamiento se midió con los criterios de ACR 

20, 50 y 70% y por DAS-28. 

La valoración de la progresión radiográfica se realizo mediante el método de 

Sharp modificado por van der Heijde (SvdH), determinando disminución de 

espacios articulares y número de erosiones. Se calculo el puntaje por EROS, DEA 

y total en la valoración basal y anual. Posteriormente se calculo la diferencia y el 

porcentaje de cambio en estas mediciones. Se considero progresión radiográfica 

rápida si presentaba un aumento en el puntaje de la escala de SvdH ≥ 5 

Unidades/año. Las placas fueron evaluadas por dos observadores cegados y se 

calculo la concordancia inter e intraobservador. Se determino la sensibilidad al 

cambio y la diferencia mínima detectada clínicamente significativa. La matriz de 

predicción de pacientes con AR temprana se aplico en la valoración basal de los 

pacientes valorados y se agrupo en base al nivel de riesgo de PRR que tuvieron y 

se determinó la diferencia entre tratamiento con monoterapia o combinado. En 

esta cohorte se manejo un tratamiento similar en la mayoría de los pacientes con 

MTX y sulfasalazina y en algunos casos con glucocorticoides. Estos grupos de 

riesgo también se correlacionaron con otras variables clínicas como sexo, edad, 

grado de actividad, respuesta terapéutica, etc. Se valoró si la matriz fue capaz de 

predecir un riesgo elevado de PRR para detectar grupos de pacientes que 

ameriten tratamiento combinado con FARMES y glucocorticoides o con biológicos. 
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Cálculo del tamaño de muestra: La muestra será a conveniencia.  

Aunque si consideramos que en los datos previos por lo menos el 40% de los 

pacientes con AR temprana tienen erosiones y si esperamos que esto aumente 

por lo menos en un 20%. El cálculo del tamaño de muestra se hizo con la fórmula 

para estimación de dos grupos en base a diferencia de dos proporciones. 

Aplicando la fórmula de  

n = 2[ (z √P1(1-P1)(1/q1+1/q2) + Zβ √P1(1-P)(1/q1) + P2(1-P2)(1/q2)]
2 /(P1-P2)2 , 

con alfa de 0.05, poder 0.80 entonces: 

Zα= 1.96 

Zβ= 0.84 

P1=0.40 y P2 = 0.60 con una diferencia de 0.20; así: se obtienen 97 pacientes. 

 

Definición operacional de las variables: 

 

Tipo de variable Variable Medición 

Dependiente  Progresión radiográfica 

rápida 

Sharp modificado por Van 

der Heijde 

Independientes Actividad de la 

enfermedad 

Tipo de tratamiento 

 

DAS-28, CDAI 

 

Monoterapia o 

tratamiento combinado 
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Niveles de FR 

Niveles de VSG o PCR 

Probabilidad de PRR 

 

Respuesta 

U/ml 

mm/hr o U/ml 

Matriz de predicción de 

daño radiográfico 

 

ACR 20%, 50%, 70% y 

DAS-28 

Intervienientes  Nivel socioeconómico 

Sexo 

Edad  

Limitación funcional 

Calidad de vida 

Graffar 

Femenino/ masculino 

Años 

HAQ 

EuroQol 5D 

 

Análisis estadístico:  

Se calcularon medidas de tendencia central y de dispersión utilizando medias y 

desviación estándar para variables dimensionales y frecuencias para variables 

nominales y ordinales. Se realizaron pruebas de sesgo y curtosis para determinar 

normalidad de las variables. En caso de no tener distribución normal, se 

emplearon medianas y rangos como medidas de resumen. Para las 

comparaciones se utilizo prueba de t y ANOVA para variables con distribución 

normal y chi cuadrada (o Prueba exacta de Fhiser) o pruebas de Kruskall Wallis o 

U de Mann-Whitney para las variables no paramétricas. La significancia 

estadística se considero menor a 0.05. Con las variables significativas se 

construyo un modelo de análisis multivariado que identifico los factores asociados 

a una mejor respuesta clínica y a PRR. Se calcularon OR para PRR. Se 
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establecieron correlaciones (de Pearson o Sperman dependiendo del tipo de 

variables) de la PRR con otras variables como HAQ, DAS-28, FR, etc. Para la 

valoración radiográfica se determino la diferencia de la basal y la segunda 

valoración y se calculo el porcentaje de cambio tanto global como estratificado por 

el riesgo de daño establecido por la matriz. Para el cálculo de correlación intra e 

inter observador se calculo coeficientes de correlación intraclase y gráficos de 

Bland-Altman. Para calcular la sensibilidad al cambio se calculo el SRM y la menor 

diferencia clínicamente significativa.  

 

Aspectos éticos y de bioseguridad 

El manejo de los datos es confidencial. El estudio no tiene riesgos ya que se 

reviso los datos de forma retrospectiva en los expedientes de los pacientes que ya 

contaban con datos de laboratorio y tuvieron un par de venopunciones y mínima 

exposición a Rayos X debido a la toma de RX de manos y pies en dos ocasiones. 

Se tomaran en cuenta las normas nacionales e internacionales para investigación 

en seres humanos. (Secretaria de Salud, Declaración de Helsinki, OMS). Todos 

los pacientes firmaron una carta de consentimiento informado al entrar a la cohorte 

de ARRECIEN. Para nuestro estudio ya no es necesario pues solo se revisaran 

los datos ya registrados. 

Relevancia y expectativas 

Los resultados del estudio se presentarán en Congresos Mexicanos de 

Reumatología. Posteriormente se publicará como articulo in extenso en alguna 

revista internacional indexada. 

Recursos disponibles 

En el servicio de Reumatología se cuenta con el personal responsable para la 

selección de los sujetos, la obtención de los datos, la valoración clínica y la toma 

de las muestras de laboratorio, así como de la valoración de radiografías.  
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DEFINICION DE VARIABLES 

A) VARIABLE DEPENDIENTE 

Progresión radiográfica rápida (PRR): El daño radiológico es el resultado de la 

inflamación previa o concurrente de las articulaciones y se correlaciona con la 

discapacidad funcional. La inflamación articular tiene un curso variable mientras 

que el daño radiológico suele ser acumulado y puede progresar en ausencia de 

síntomas de inflamación. La progresión radiográfica es más frecuente en 

pacientes con recaídas que en aquellos con remisión sostenida con un aumento 

de >5 puntos en el índice de SvdH en 23% y 7% respectivamente. El método 

SvdH fue desarrollado en 1989. Las erosiones se valoran en 16 articulaciones en 

cada mano y muñeca y en 12 articulaciones de los pies (10 metacarpofalángicas, 

8 interfalángicas proximales, 2 interfalangicas del pulgar, primera metacarpiana, 

radio, cúbito, trapecio, trapezoide, naviculares, semilunar, 10 metatarsofalángicas 

y 2 interfalángicas del primer ortejo). La calificación va de 1 a 5 puntos 

dependiendo del daño articular (1 = leve a 5 = colapso completo). En pies la 

calificación va de 0  a 10 puntos. La calificación para erosiones en las manos va 

de 0  a 160 puntos y en pies de 0  a 120. La disminución del espacio articular es 

valorado en 15 articulaciones de manos y muñecas (10 metacarpofalángicas, 8 

interfalángicas proximales 3ª y 4ª carpometacarpiana, 2 trapecio-trapezoideas, 2  

escafoides-semilunar y 2 radiocarpales y 12 articulaciones en pies (10 

metatarsofalángicas y 2 interfalángicas del primer ortejo). Se califica como sigue: 

0= normal, 1= focal 2= generalizado, menor del 50% de la superficie articular, 3= 

generalizado con más del 50% de la superficie articular o subluxación y 4= 

anquilosis ósea o luxación completa. El puntaje en disminución de espacio 

articular va de 0 a 120 en mano y de 0 a 48 en manos. El puntaje total es de 0  a 

448 puntos. (22) (figura 1) (Anexo V) 
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B) Variables independientes 

1) Matriz de predicción radiográfica rápida: 

Es un método que tiene como objetivo tratar de predecir la evolución radiográfica 

en los pacientes con artritis reumatoide de reciente inicio, sobre la base de 

múltiples factores de riesgos asociados con el daño articular y el tipo de 

tratamiento  y por medio de la combinación  de éstos a través de una matriz visual  

que es capaz de predecir el riesgo a 1 año de progresión radiográfica rápida 

basado en que un paciente con determinadas características basales se ubica 

dentro de la matriz. Este modelo permite al clínico realizar ajustes al tratamiento 

de acuerdo a la intensidad de la actividad de la enfermedad, la rapidez en la toma 

de decisión para incluir agentes biológicos después del uso de FARMES o bien 

manejo conjunto. Además en lugar de definir el riesgo en términos de medias, 

medianas o intervalos permite clasificar el riesgo en términos de probabilidad 

permitiendo al médico establecer un pronóstico claro. Para este modelo se utilizo 

una tasa de progresión anual de ≥5 SHS U/año para la definición de progresión 

radiográfica rápida. 

Método de Sharp-van der Heidje 

Fig1: Esquema de articulaciones incluidas: izquierda: Disminución de espacio articular y  

derecha erosiones 
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Los elementos a utilizar para la realización de la matriz son los factores 

relacionados con la actividad de la enfermedad: proteína C reactiva, velocidad de 

sedimentación globular, factor reumatoide y número de articulaciones inflamadas. 

Los números de cada celda se refieren al porcentaje (IC 95%) de probabilidad de 

PRR. Tiene un esquema de colores: azul 0-9%; verde 10-19%; amarillo 20-29%, 

naranja 30-39% y rojo 40-100% (24)  

 

2) Actividad de la enfermedad  

I) DAS28: Es un índice conformado por las siguientes variables: número de 

articulaciones inflamadas y número de articulaciones dolorosas de un total de 28; 

velocidad de sedimentación globular o PCR y estado de salud medido a través de 

una escala visual análoga (Anexo 3).  La fórmula para el cálculo es la siguiente:  

DAS28= 0.56*√articulaciones dolorosas + 0.28*√articulaciones inflamadas + 

0.70*In (VSG) + 0.014*EVA salud global del paciente, o si se usa PCR 

DAS28= 0.56*√articulaciones dolorosas + 0.28*√articulaciones inflamadas + 

0.36*In (PCR+1) + 0.014*EVA salud global del paciente + 0.96. Una calificación 

del DAS-28 menor de 3.2 se considera actividad leve de la enfermedad. De 3.2 a 

5.1 actividad moderada y una calificación mayor de 5.1 como actividad severa (38) 

(Anexo III).  

II) El Clinical Disease Activity Index (CDAI) solo incluye variables clínicas que son 

el conteo de articulaciones dolorosas, articulaciones inflamadas y escalas 

visuales análogas de la actividad global de la enfermedad medidas por el 

paciente y el médico. Además de ser un método sencillo de realizar, se ha 

encontrado que es un instrumento válido con buena correlación con SDAI y DAS-

28.  La remisión se considera con valores de ≤2.8 y baja actividad a valores ≤ 10. 

La fórmula empleada es: Articulaciones dolorosas + articulaciones inflamadas + 

valoración global del paciente + valoración global del médico. Utiliza el conteo de 

28 articulaciones y tiene un intervalo de 0  a 76 puntos (39) 



37 

 

III) Velocidad de sedimentación globular (habitualmente referida como VSG)  

Consiste en medir la velocidad con la que sedimentan (decantan, caen) los 

glóbulos rojos o eritrocitos de la sangre, provenientes de una muestra de plasma 

sanguíneo (Citratado o con EDTA), en un período determinado de tiempo, 

habitualmente una hora. En la actualidad no existe ningún método de referencia 

para la determinación de VSG, aunque el ISCH (International Commitee for 

Standardization in Hematology) recomienda el de Westergreen como el más 

aconsejable para la práctica clínica. La VSG es una prueba analítica análoga a las 

conocidas como reactante de fase aguda, como lo es la proteína C reactiva o PCR 

(No confundir con Polymerase Chain Reaction). Esto significa que es un marcador 

inespecífico, no relacionado con ninguna enfermedad en concreto, cuya elevación 

implica procesos inflamatorios, infecciosos o neoplásicos 

 

IV) Proteina C reactiva  (PCR ó CRP por sus siglas en inglés) es una proteína 

plasmática, que aumenta sus niveles en repuesta a la inflamación (proteína de 

fase aguda). El rol fisiológico de esta proteína es unirse a la fosfocolina expresada 

en la superficie de las células moribundas o muertas, y a algunos tipos de 

bacterias, con el fin de activar el sistema del complemento, por la vía del complejo 

C1. La  PCR es miembro de la clase de reactivos de fase aguda y su nivel 

aumenta dramáticamente durante los procesos inflamatorios que ocurren en el 

cuerpo. Este incremento se debe a un aumento en la concentración plasmática 

de IL-6, que es producida por macrófagos, células endoteliales y linfocitos T, como 

también lo hacen los adipocitos. La PCR se liga a la fosfocolina de los 

microorganismos. Se piensa que colabora con el complemento ligándose a células 

extrañas y dañadas, y que realice la fagocitosis hecha por macrófagos, quienes 

expresan un receptor para PCR. 

V) Factor reumatoide es un autoanticuerpo de tipo IgM producido contra la porción 

Fc de la inmunoglobulina G (Ig G). Los títulos se encuentran elevados en ciertas 

patologías reumáticas y en algunas infecciones crónicas (tuberculosis, lepra, entre 

http://es.wikipedia.org/wiki/Sedimentaci%C3%B3n
http://es.wikipedia.org/wiki/Eritrocito
http://es.wikipedia.org/w/index.php?title=Reactante_de_fase_aguda&action=edit&redlink=1
http://es.wikipedia.org/wiki/Prote%C3%ADna_C_reactiva
http://es.wikipedia.org/wiki/Inflamaci%C3%B3n
http://es.wikipedia.org/wiki/Infecci%C3%B3n
http://es.wikipedia.org/wiki/C%C3%A1ncer
http://es.wikipedia.org/wiki/Prote%C3%ADna
http://es.wikipedia.org/wiki/Inflamaci%C3%B3n
http://es.wikipedia.org/wiki/Fosfocolina
http://es.wikipedia.org/wiki/Sistema_del_complemento
http://es.wikipedia.org/w/index.php?title=Complejo_C1Q&action=edit&redlink=1
http://es.wikipedia.org/w/index.php?title=Complejo_C1Q&action=edit&redlink=1
http://es.wikipedia.org/w/index.php?title=Complejo_C1Q&action=edit&redlink=1
http://es.wikipedia.org/wiki/Inflamaci%C3%B3n
http://es.wikipedia.org/wiki/IL-6
http://es.wikipedia.org/wiki/Macr%C3%B3fagos
http://es.wikipedia.org/wiki/Endotelio
http://es.wikipedia.org/wiki/Linfocitos_T
http://es.wikipedia.org/wiki/Adipocito
http://es.wikipedia.org/wiki/Fosfocolina
http://es.wikipedia.org/wiki/Sistema_del_complemento
http://es.wikipedia.org/wiki/Fagocitosis
http://es.wikipedia.org/wiki/Autoanticuerpo
http://es.wikipedia.org/wiki/Inmunoglobulina_G
http://es.wikipedia.org/wiki/Tuberculosis
http://es.wikipedia.org/wiki/Lepra


38 

 

otras). Se detectan valores elevados de Factor Reumatoide en el 80% de los 

pacientes con artritis reumatoide. 

 

Variables intervenientes (covariables)   

1) Edad: Tiempo vivido expresado en años 

2) Sexo: Se define como la diferencia física y constitutiva entre el hombre y la 

mujer, y se clasificó como masculino o femenino respectivamente 

3) Escolaridad: Expresada en años de educación formal a partir del primero de 

primaria. 

4) Tiempo de evolución con la enfermedad: Tiempo transcurrido entre el inicio de 

las manifestaciones reumatológicas y la valoración actual del paciente 

5) Enfermedades concomitantes: Patologías diferentes a la reumatológica 

presentes en el paciente 

6) Capacidad funcional medida por HAQ (Health Assesment Questionnarie): El 

HAQ es un cuestionario genérico autoaplicado, pero también puede administrarse 

en entrevistas cara a cara o por vía telefónica realizadas por personal entrenado. 

Esta diseñado para valorar la capacidad funcional habitual del paciente en la 

última semana. Toma aproximadamente cinco minutos en completarse. Es 

compuesto de 20 ítems o preguntas formando ocho categorías en las cuales al 

menos hay dos preguntas. Las categorías son las siguientes: 

I) Vestirse y arreglarse 

II) Levantarse 

III) Comer 

IV) Caminar 

V) Higiene 

VI) Alcanzar cosas 

http://es.wikipedia.org/wiki/Artritis_reumatoide
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VII) Agarrar 

VIII) Actividades  

 

Para cada una de estas categorías, los pacientes reportan la dificultad que ellos 

tienen al realizar las actividades especificadas en los ítems de subcategorías 

(variables componentes). 

Hay cuatro posibles respuestas para cada pregunta: 

0= Sin ninguna dificultad 

1= Con alguna dificultad 

2= Con mucha dificultad 

3= No puede hacerlo 

La escala de salida permite discriminar entre la ausencia de discapacidad y la 

discapacidad completa. La escala no es completamente continua pero tiene 25 

posibles valores (0, 0.125, 0.250, 0.375……3).  La escala de salida se obtiene al 

sumar el puntaje de las ocho categorías. La calificación de cada categoría es 

determinada por el puntaje mayor de las subcategorías o componentes. La suma 

total se divide entre el número de categorías contestadas obteniéndose valores 

entre 0 y 3. Es necesario que el paciente conteste al menos 6 de las 8 categorías 

para que el HAQ pueda ser calculado. Cuando el paciente no utiliza ayuda de 

terceros o aparatos de ayuda señalados para cada categoría, la calificación final 

no se modifica. En caso contrario la calificación del ítem es aumentada de 0 ó 1  a 

2  y si  la calificación es de 3, esta no se modifica. Finalmente se incluye una 

Escala Visual Análoga diseñada para valorar la presencia o ausencia de dolor 

relacionado con artritis y su severidad en la última semana. Las calificaciones 

globales de 0 a 1 representan una discapacidad leve a moderada, las 

calificaciones de 1  a 2 discapacidad moderada a severa y calificaciones de 2 a 3 

discapacidad severa a muy severa. Las calificaciones promedio que han sido 

reportadas en estudios poblacionales es de 0.49, en osteoartritis de 0.8 y en 
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artritis reumatoide de 1.2. El HAQ es muy sensible al cambio y usualmente se 

considera que la diferencia mínima clínicamente importante es de 0.22 (40-43) 

(ver anexo VIII) 

7) Instrumento para medir calidad de vida: EuroQol 5D 

El EQ-5D es un instrumento genérico de medición de la Calidad de Vida 

Relacionada con la Salud que puede utilizarse tanto en individuos relativamente 

sanos (población general) como en grupos de pacientes con diferentes patologías. 

El propio individuo valora su estado de salud, primero en niveles de gravedad por 

dimensiones (sistema descriptivo) (fig. 1) y luego en una escala visual analógica 

(EVA) de evaluación más general (fig. 2). Un tercer elemento del EQ-5D es el 

índice de valores sociales que se obtiene para cada estado de salud generado por 

el instrumento. El sistema descriptivo contiene cinco dimensiones de salud 

(movilidad, cuidado personal, actividades cotidianas, dolor/malestar y 

ansiedad/depresión) y cada una de ellas tiene tres niveles de gravedad (sin 

problemas, algunos problemas o problemas moderados y problemas graves). En 

esta parte del cuestionario el individuo debe marcar el nivel de gravedad 

correspondiente a su estado de salud en cada una de las dimensiones, 

refiriéndose al mismo día que completo el cuestionario. En cada dimensión del 

EQ-5D, los niveles de gravedad se codifican con un 1 si la opción de respuesta es 

«no (tengo) problemas »; con un 2 si la opción de respuesta es «algunos o 

moderados problemas»; y con un 3 si la opción de respuesta es «muchos 

problemas». 

La combinación de los valores de todas las dimensiones genera números de 5 

dígitos, habiendo 243 combinaciones –estados de salud– posibles, que pueden 

utilizarse como perfiles. 

Por ejemplo, un individuo que señale que no tiene problemas para caminar (1), no 

tiene problemas con el cuidado personal (1), tiene algunos problemas para realizar 

sus actividades cotidianas (2), tiene moderado dolor o malestar (2) y no está 

ansioso o deprimido (1), se ubica en el estado de salud 11221. 
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La segunda parte del EQ-5D es una EVA vertical de 20centímetros, milimetrada, 

que va desde 0 (peor estado de salud imaginable) a 100 (mejor estado de salud 

imaginable). En ella, el individuo debe marcar el punto en la línea vertical que 

mejor refleje la valoración de su estado de salud globalen el día de hoy. El uso de 

la  EVA proporciona una puntuación complementaria al sistema descriptivo de la 

autoevaluación del estado de salud del individuo. 

El índice de valores de preferencias para cada estado de salud se obtienen a partir 

de estudios en población general o en grupos de pacientes en los cuales se 

valoran varios de los estados de salud generados por el EuroQol 5D. El índice 

oscila entre el valor 1 (mejor estado de salud) y el 0 (la muerte), aunque existen 

valores negativos para el índice, correspondientes a aquellos estados de salud 

que son valorados como peores que la muerte. De esta manera, se cuenta con un 

índice que puede utilizarse directamente o combinarse con los años de vida para 

calcular AVAC (años de vida ajustados por calidad), útiles como indicador del 

resultado de intervenciones y, si además se calculan costes, para estudios de 

costo-efectividad o coste-utilidad. 

Para calcular el valor de cualquier estado de salud, primero, se asigna el valor de 

1 al estado 11111 (sin problemas de salud en ninguna dimensión). Si el estado es 

distinto al 11111, se resta el valor de la constante (tabla 1). Posteriormente, si hay 

problemas de nivel 2 en una determinada dimensión, se resta el valor 

correspondiente a cada dimensión. Se sigue el mismo procedimiento cuando hay 

problemas de nivel 3, aunque multiplicando previamente el valor de la dimensión 

con problemas por 2. Por último, el coeficiente que corresponde al parámetro N3 –

-un parámetro que representa la importancia dada a problemas de nivel 3 en 

cualquier dimensión— se resta una sola vez cuando existe al menos una 

dimensión con problemas de nivel 3. Por ejemplo, en el caso del estado de salud 

13111 se partiría del valor 1 y se restaría la constante y 0,2024 (0,1012 2) por 

haber problemas de nivel 3 en la dimensión de cuidado personal (tabla 1). 

Además, se le restaría el parámetro N3, lo que finalmente daría un índice de 

0,4355 (0,4355 = 1 – 0,1502 – 0,2024 – 0,2119). 
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Resultados: 

 

Se estudiaron 45 pacientes con artritis reumatoide de reciente inicio, de los cuales 

43 (95.6%) eran del sexo femenino y tenían una edad promedio de 37.25 ± 11.26 

años. La escolaridad fue de 8.16 ± 3.30 años. Todos los pacientes tuvieron factor 

reumatoide positivo con una mediana de 561 (8.9-5090) y solo a 27 (60%) se les 

determinaron anticuerpos anti péptido cíclico citrulinado con una mediana de 283.6 

(0.81-620). Las características del tratamiento se observan en la tabla 1. Se 

reportó uso previo de glucocorticoides (GC) en 27 (60%) pacientes pero a los 12 

meses ya solo 7 (15.6%) pacientes continuaban tomando GC. Solo un paciente 

estaba con monoterapia (con metotrexate); 27 pacientes (60%) estaban tomando 

2 FARMES y 17 (37.8%) tomaban 3 FARMES. 

Medicamento N (%) Dosis media (DE) 

Uso previo de GC 27 (60) NR 

Metotrexate 45 (100) 15.39 (2.61) 

Sulfasalazina 43 (95.6) 1627.9 (269.3) 

Cloroquina 2 (4.4) 150 

Hidroxicloroquina 2 (4.4) 200 

Leflunomida 1 (2.2) 20 

Glucocorticoides basal 14 (31.3) 7.67 (5.9) 

Tabla 1: Características del tratamiento 

Con respecto a las características clínicas se encontró que el tiempo promedio de 

seguimiento fue de 62.09 ± 30.68 meses, solo 6 pacientes (13.3%) tuvieron 

manifestaciones extra-articulares y 5 pacientes (11.1%) tuvieron tabaquismo 

positivo. En la valoración basal la capacidad funcional fue de I en 3 (6.7%); de II 

en 27 (60%); de III en 13 (28.9%) y de IV en 2 pacientes (4.4%). La mediana de la 

rigidez articular matutina (RAM) fuel de 60 (0-480) minutos. El número promedio 

de  articulaciones dolorosas (AD) fue de 23 ± 14 y de articulaciones inflamadas 
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(AI) de 13 ± 10, con una escala visual análoga de dolor (EVAD) de 66.04 ± 26.7 y 

una escala de evaluación global de la salud por el paciente (EESp) de 52.76 

±25.14. La calidad de vida medida por EQ5D fue de 0.34 ± 0.39 y el termómetro 

de  60.63 ± 24.55. La PCR fue de 27.40 ± 39.56 mg/dl y la VSG3 fue de 34.67 ± 

14.75 mm/h. En la tabla 2 y gráfico 1 y 4 se muestran las diferencias en las 

mediciones basal y a los 12 meses. En 28 pacientes (62.2%) se encontró 

progresión radiográfica rápida (≥ 5 unidades en la calificación de SvdH al año) 

principalmente con aumento en la calificación de disminución de espacios 

articulares ya que la diferencia en la calificación de erosiones fue de 1.09 ± 6.42 y 

en la de espacios articulares fue de 7.89 ± 8.78. Las características de la 

progresión radiográfica se observan en la tabla 3 y gráficos 2 y 3.  

 

Variable Basal 12 meses p Diferencia % de cambio 

RAM min  60(0-480)* 0 (0-120)* 0.000 -69.16(102) -33.9(199) 

AD28 16(9) 4(6) 0.000 -11.73(9.28) -66.89(47.45) 

AI28 11(8) 1(2) 0.000 -9.84(7.88) -76.39(53) 

EESp 6.07(2.9) 3.36(2.46) 0.000 -2.71(3.2) -26.78(85.65) 

EESm 5.38(2.5) 1.89(1.48) 0.000 -3.49(2.38) -55.84(47.4) 

DAS28 5.91(1.14) 3.15(1.25) 0.000 -2.76(1.51) -45.13(22.87) 

CDAI 10.91(11.7) 9.9(9.82) 0.000 -27.24(17.8) -63.49(53.2) 

HAQ-DI 0.90(0.70) 0.27(0.36) 0.000 -0.64(0.63) -56.16(51.8) 

VSG 34.67(14.75) 24.81(14.97) 0.000 -9.10(14.89) -6.11(95.92) 

Tabla 2: Características clínicas de la visita basal y a los 12 meses. Se expresan 

en media y desviación estándar, excepto en donde hay * donde se expresa en 

mediana y rangos intercuartilares. RAM: rigidez articular matutina, AD28: 

articulaciones dolorosas del DAS28, AI28: articulaciones inflamadas del DAS28, 

EESp: escala visual de la valoración global de la enfermedad por el paciente; 

EESm: escala visual de la valoración global de la enfermedad por el médico. 
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Gráfico 1: Cambios en la valoración basal y a los 12 meses en CDAI, HAQ-DI, 

DAS28 y Sharp van der Heidje.  

Variable Basal 12 meses p diferencia % cambio 

Erosiones 0.18(0.91) 1.27(6.45) 0.26 1.09(6.42) 33(58) 

Espacios 

articulares 

20.44(13.4) 28.33(15.57) 0.000 7.89(8.78) 51(62) 

SvdH 20.62(13.5) 29.73(17.9) 0.000 9.11(9.0) 52(62) 

Tabla3: Progresión radiográfica. 
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Gráfico 2: Cambios en el puntaje de erosiones y espacio articular en la valoración 

basal y a los 12 meses. 
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Grafica 3: Cambios en la puntuación en la valoración de erosiones, espacios 

articulares y SvdH total. La progresión fue principalmente en la disminución de 

espacios articulares más que en erosiones. 
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Grafica 4: Valoraciones clínicas en la visita basal y a los 12 meses. Hubo mejoria 

en la mayoría de las mediciones excepto en la progresión radiográfica. El HAQ 

esta multiplicado por 100 y el DAS28 por 10. 

 

Al aplicar las matrices de predicción radiográfica rápida de Vastesaeger y del 

estudio BeSt se encontró que al introducir las variables clínicas y serológicas 

basales de los pacientes, estos se distribuyeron desde un riesgo muy bajo hasta 

uno muy alto en base a la estrategia de tratamiento inicial supuestamente elegida. 

La disminución del riesgo de PRR entre los pacientes con monoterapia en 

comparación con los que iniciaran con tratamiento combinado de FARMES con 

biológico o glucocorticoides podría ser de 67 al 80% en promedio, sin diferencias 

importantes entre la combinación con biológicos y glucocorticoides. En la tabla 4 y 

5 se muestra la información más detallada. 
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Monoterapia  MTX + Infliximab p Diferencia %de cambio 

19.40(6.43) 6.53(2.55) 0.000 12.87(3.65) 66.89(2.65) 

Tabla 4: Riesgo de PRR en base a la matriz de Vastesaeger. Se muestran las 

medias y desviación estándar de los porcentajes del riesgo de PRR. 

Monoterapia FARME y GC FARME y 

biológico 

p diferencia %de 

cambio 

a B C 

22.67(15.0) 6.47(6.6) 4.96(5.14) ab: 0.000 

ac: 0.000 

bc: 0.131 

16.2(8.6) 

17.7(10.1) 

1.5(1.5) 

74.95(5.7) 

80.51(14.2)) 

21.0(11.3) 

Tabla 5: Riesgo de PRR en base a la matriz del estudio BeSt. Se muestran las 

medias y desviación estándar de los porcentajes del riesgo de PRR. 

 

En base a las categorías de riesgo propuestas por la matriz de Vasteseager, si los 

pacientes solo usaran monoterapia más del 90% tendrían un riesgo de bajo a 

moderado (10-29%), mientras que si usaran terapia combinada con biológico 

todos los pacientes estarían en riesgo muy bajo a bajo (0-19%). Basándose en la 

matriz del estudio BeSt, si los pacientes recibieran únicamente monoterapia 

tendrían un riesgo de moderado a alto (10-50%), mientras que si recibieran 

tratamiento combinado con glucocorticoides y/o biológicos, la mayoría tendría un 

riesgo de PRR bajo a moderado (0-19%) (tablas 5 y 6) 
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Riesgo de PRR Monoterapia 

n(%) 

Combinada con biológico 

n(%) 

Muy bajo (0-9%) 0 (0) 43 (95.6) 

Bajo (10-19%) 20 (44.4) 2 (4.4) 

Moderado (20-29%) 23 (51.1) 0 (0) 

Alto (30-39%) 1 (2.2) 0 (0) 

Muy alto (40-100%) 1 (2.2) 0 (0) 

Tabla 5: categorías de riesgo de PRR según la matriz de Vasteseager.  

 

Riesgo de PRR Monoterapia 

n(%) 

Combinada con 

GC 

n (%) 

Combinada con 

biológico 

n (%) 

Bajo (<10%) 0 (0)  37 (82.2) 39 (86.7) 

Moderado (10-19%) 30 (66.7) 5 (11.1) 4 (8.9) 

Alto (20-50%) 12 (26.7%) 3 (6.7%) 2 (4.4) 

Muy alto (>50%) 3 (6.7%) 0 (0) 0 (0) 

Tabla 6: categorías de riesgo de PRR en base al estudio BeSt. 

 

Al calificar los juegos de radiografías de manos y pies se encontró que 28 (62.2%) 

tuvieron PRR sobre todo con aumento en la calificación del estrechamiento 

articular (gráfico 2 y 3). No se encontró correlación entre las calificaciones de 

SvdH y las calificaciones de riesgo establecidas por las matrices y tampoco hubo 

diferencias significativas en las calificaciones del SvdH en ninguna de las 

categorías de las matrices entre los que si tuvieron PRR y los que no (tabla 7).  
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Matriz Estrategia de 

tratamiento 

Con PRR (28) Sin PRR (17) P 

Vasteseager Monoterapia 19.93 (7.05) 18.53 (4.29) NS 

 FARME+biológico 6.75 ((2.93) 6.18 (1.74) NS 

BeSt Monoterapia 22.25 (12.08) 23.35 (19.3) NS 

 FARME+GC 5.96 (4.49) 7.29 (9.13) NS 

 FARME+biológico 4.46 (3.36) 5.76 (7.24) NS 

Tabla 7: Porcentaje de riesgo de PRR según la estrategia de tratamiento inicial 

propuesta por las matrices de riesgo, en los pacientes con y sin PRR.  

 

Al dividir a los pacientes en base a las categorías de riesgo de PRR de las 

matrices, se encontró que los pacientes que si tuvieron PRR en realidad, se 

distribuyeron predominantemente en los grupos de riesgo bajo a moderado 

cuando se proponía una terapia un solo FARME; pero cuando se proponían 

terapias combinadas con GC o biológicos la mayoría quedaban en riesgo muy 

bajo a bajo, por lo que estos pacientes tal vez se hubieran beneficiado con el inicio 

de una terapéutica más agresiva (tabla 8 y 9). 
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Porcentaje de riesgo de PRR según Vasteseager n(%) 

Estrategia 

terapéutica 

PRR Muy bajo 

(0-9) 

Bajo   

(10-19) 

Moderado 

(20-29) 

Alto    

(30-39) 

Muy alto 

(40-100) 

Monoterapia Con PRR 

(28) 

0 (0) 13 (46) 13 (46) 1 (3.6) 1 (3.6) 

 Sin PRR 

(17) 

0 (0) 7 (41) 10 (59) 0 (0) 0 (0) 

FARME 

+biológico 

Con PRR 

(28) 

26 (93) 2 (7) 0(0) 0(0) 0(0) 

 Sin PRR 

(17) 

17 (100) 0 (0) 0(0) 0(0) 0 (0) 

Tabla 8: Distribución de los pacientes con y sin PRR en base a las categorías de 

riesgo y estrategias terapéuticas de la matriz de Vasteseager.  

Porcentaje de riesgo de PRR según el estudio BeSt n(%) 

Estrategia 

terapéutica 

PRR Bajo   

(<10) 

Moderado 

(10-19) 

Alto      

(20-50) 

Muy alto 

(>50) 

Monoterapia Con PRR 

(28) 

0 (0) 17 (60.7) 10 (35.7) 1 (3.6) 

 Sin PRR 

(17) 

0 (0) 13 (76.5) 2 (11.8) 2 (11.8) 

FARME + GC Con PRR 

(28) 

23 (82.1) 4 (14.3) 1 83.6) 0 (0) 

 Sin PRR 

(17) 

14 (82.4) 1 (5.9) 2 (11.8) 0 (0) 

FARME+ Con PRR 25 (89.3) 3 (10.7) 0 (0) 0 (0) 



52 

 

biológico (28) 

 Sin PRR 

(17) 

14 (82.4) 1 (5.9) 2 (11.8) 0 (0) 

Tabla 9: Distribución de los pacientes con y sin PRR en base a las categorías de 

riesgo y estrategias terapéuticas de la matriz del estudio BeSt.  

Para identificar factores asociados a la presencia de PRR se realizó un análisis 

bivariado encontrando diferencias significativas en la calificación de SvdH a los 12 

meses, en la diferencia y porcentaje de cambio en el puntaje de SvdH; en el 

número de articulaciones dolorosas en la valoración basal, en el CDAI y HAQ 

basales y en el DAS 28 a los 12 meses (tabla 10).  

En la valoración basal la mayoría de los pacientes tenían actividad alta 35/45 

(77.8%) medida por DAS28 pero a los 12 meses la mayoría habían mejorado y 

tenían actividad leve 14/45 (31.1%) o moderada 24/45 (53.3%) y solo 7 pacientes 

(15.6%) se mantenían con actividad alta (gráfica 5). Treinta y ocho pacientes 

(84.4%) tuvieron respuesta por DAS28. Por CDAI en la valoración basal, 41 

pacientes (91.1%) tenían actividad alta pero a los 12 meses solo 14 pacientes 

(31.1%) se mantenían con actividad elevada. La distribución por respuesta ACR 

20, 50 y 70% a los 6 y 12 meses se muestra en el gráfico 6. El grado de actividad 

y respuesta en base a la presencia de PRR se muestran en la tabla 12.  

No se encontraron correlaciones significativas del SvdH con otras variables. El 

HAQ correlacionó con el número de articulaciones dolorosas (r = 0.75, p 0.000), 

con el número de articulaciones inflamadas (r= 0.77, p 0.000), con CDAI (r= 0.66 p 

0.000), EQ5D -0.67 (0.000) y DAS28 (r= 0.42 p 0.006). El CDAI correlacionó con 

EQ5D (r= -0.39 p 0.011) y DAS28 (r= 0.55 p 0.000).  

Se calcularon razones de momios para el desarrollo de PRR en base a variables 

clínicas y al tratamiento utilizado. Solo el uso de GC tuvo riesgo para la presencia 

de PRR, aunque podría ser una variable confusota pues es posible que los 

pacientes que toman GC sean los más afectados. (Tabla 13). 

Con las variables que tuvieron significancia estadística se realizó un análisis 

multivariado por regresión logística para encontrar variables asociadas a la 

presencia de PRR. Las únicas variables que se asociaron fueron la calificación del 

SvdH a los 12 meses (p= 0.005) y el HAQ basal tuvo tendencia pero no fue 

significativo (p= 0.059). 
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Variable Con PRR (28) Sin PRR (17) p 

Edad (años) 36.59 (11.7) 38.29 (10.86) 0.63 

Articulaciones dolorosas 

(basal) 

28 (13) 16 (12) 0.003 

Articulaciones inflamadas 

(basal) 

14 (11) 10 (7) 0.151 

EuroQol 5D 0.2888 (0.39) 0.43 (0.39) 0.328 

Factor reumatoide U/ml 1107 (1298) 813.69 (756.2) 0.397 

Anti CCP U/ml 288.57 (159.76) 175.67 (164.80) 0.109 

PCR basal U/ml 27.84 (30.94) 26.72 (52.03) 0.938 

VSG basal mm/h 36.36 (15.57) 31.29 (14.68) 0.317 

VSG 12 meses mm/h 22.89 (16.38) 29.12 (10.88) 0.337 

DAS 28 basal 6.10 (1.08) 5.60 (1.21) 0.159 

DAS 28 12 meses 3.46 (1.35) 2.64 (0.87) 0.030 

CDAI basal 42.61 (17.5) 28.18 (18.9) 0.013 

CDAI 12 meses 10.76 (11.96) 8.47 (7.39) 0.508 

HAQ basal 1.15 (0.69) 0.49 (0.49) 0.001 

HAQ 12 meses 0.31 (0.43) 0.19 (0.29) 0.331 

SvdH basal 23.04 (14.26) 16.65 (11.4) 0.125 
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SvdH 12 meses 37.0 (17.43) 17.76 (11.16) 0.000 

Diferencia SvdH 13.96 (8.13) 1.11 (1.15) 0.000 

Porcentaje de cambio 

SvdH 

40.6 (20.1) 8.79 (12.9) 0.000 

Tabla 10: Características de los pacientes en base a la presencia o ausencia de 

PRR. Las variables con distribución simétrica se analizaron con prueba de t 

pareada y las no paramétricas con prueba de Wilcoxon. 

 

 

Gráfica 5: Categorías de actividad por DAS28 . 
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Grafico 6: Respuesta ACR 20, 50 y 70% 

 

Variable Con PRR 

N(%) 

Sin PRR 

N(%) 

p 

Respuesta DAS28 24 (85.7) 14 (82.4) 0.763 

ACR20 12 meses 25 (89.3) 9 (52.9) 0.006 

ACR50 12 meses 13 (46.4) 7 (41.2) 0.731 

ACR70 12 meses 3 (10.7) 4 (23.5) 0.250 

Tabla 12: Distribución de los pacientes en base a la presencia de PRR y su 

respuesta por ACR y DAS28. 
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Variable OR IC95%

Tabaquismo 2.67 0.27-26.09

Uso previo de GC 1.60 0.17-5.46

Uso SSZ 0.88 0.79-1.05

Uso GC basal 6.5 1.24-33.9

FR >500 1.05 0.44-5.04

Articulaciones inflamadas >10 1.28 0.36-4.32

DAS28 >3.5 0.93 0.80-1.07

VSG >30 1.26 0.37-4.34

Monoterapia 1.04 0.97-1.11

Odds ratios para progresión radiográfica >5

 

Tabla 13: Odds ratios (razones de momios) para la presencia de PRR 
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DISCUSIÓN:  

La Artritis reumatoide (AR) es  una enfermedad inflamatoria crónica que 

frecuentemente causa destrucción articular importante y discapacidad, y el 

tratamiento con fármacos modificadores de la enfermedad (FARMES) mejoran los 

desenlaces de manera significativa.  En AR la curación o remisión persistente son 

infrecuentes en  el curso de la enfermedad y en aquellos pacientes que alcanzan 

la remisión o que mantienen una enfermedad con mínima actividad las recaídas 

son frecuentes, aunque se desconoce a fondo los factores involucrados.  

Actualmente los pacientes comienzan a ser tratados más tempranamente y más 

agresivamente que en el pasado y cada vez hay más opciones terapéuticas 

disponibles  

El curso de la AR puede variar entre los pacientes observándose marcadas 

diferencias en el impacto y la progresión de la enfermedad. Se sabe que mientras 

la actividad inflamatoria y la discapacidad tienen una evolución incidiosa, la 

progresión radiográfica es progresiva y a pesar de que los pacientes estén 

asintomáticos esta puede continuar. Actualmente se ha reconocido la presencia de 

una ventana de oportunidad en el primer año de evolución que permitiría retrasar 

la progresión radiográfica, de ahí la importancia del diagnóstico temprano y un 

tratamiento agresivo. El contar con clínicas de AR de reciente inicio permite tener 

un mejor pronóstico para los pacientes.  

En los últimos años la presencia de nuevos tratamientos con biológicos ha 

mejorado la evolución de los pacientes con AR pero debido a su costo deben ser 

usados racionalmente. Hasta la fecha están indicados en pacientes refractarios a 

la terapia convencional y en pacientes de reciente inicio. Recientemente se han 

publicado matrices de predicción de PRR que se han basado en estudios clínicos 

como el ASPIRE, ATTRACT y BeSt pero no han sido probadas en población 

abierta. Aparentemente las estrategias de tratamiento con combinación de 

FARMES con biológico o bien de FARME con GC en el esquema Cobra 

disminuyen el riesgo de daño radiográfico si se comparan con el uso de 

monoterapia con FARME. Al aplicar estas matrices en nuestra cohorte de 

ARRECIEN se observó que podría haber una disminución del riesgo del 60 al 80% 

si se utilizaran biológicos, lamentablemente no podemos demostrarlo debido a que 

no tenemos acceso al uso de los mismos. Tampoco pudimos establecer 
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diferencias entre monoterapia y terapia combinada ya que solo un paciente estaba 

en monoterapia con metotrexate y el resto con por lo menos 2 FARMES 

(metotrexate y sulfasalazina). A pesar de que la mayoría de los pacientes tuvo 

mejoría clínica se encontró que tuvieron PRR en más del 60%, auque esta fue 

principalmente explicada por disminución de espacios articulares y no por 

erosiones. La respuesta clínica de ACR 20, 50 y 70% son similares a lo reportado 

en otros estudios.  

No se pudieron identificar factores asociados a la PRR tal vez por que el tamaño 

de muestra fue inferior a lo calculado ya que no se localizaron más pacientes que 

reunieran los criterios de inclusión.  

Es necesario realizar más estudios al respecto con poblaciones que tengan 

diferentes estrategias de tratamiento y valorar otras variables como el apego al 

tratamiento. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



59 

 

 

CONCLUSIONES: 

La progresión radiográfica se presento en más del 60% de los pacientes a pesar 

de tratamiento con 2 o 3 FARMES. La mayoría de los pacientes tuvieron buena 

respuesta clínica con disminución en los índices de actividad como DAS28, 

criterios de respuesta del  ACR y CDAI y mejoría en capacidad funcional medida 

por HAQ.  

El uso de matrices de predicción de PRR permite clasificar a los pacientes en base 

a características clínicas y serológicas, en niveles de riesgo que permiten elegir 

mejor el tratamiento inicial de los pacientes y así evitar el daño radiográfico. No 

pudimos demostrar la disminución del riesgo debido a que nuestra cohorte solo 

tenia una estrategia de tratamiento con 2 FARMES. No contamos con grupos de 

comparación que utilicen glucocorticoides en el esquema Cobra ni con biológicos. 

Teóricamente si utilizáramos la combinación con biológicos o GC se podría 

disminuir el riesgo de PRR en más del 60%.  

En la muestra analizada no pudimos identificar factores asociados a la presencia 

de PRR aunque esto podría ser explicado por que el tamaño de muestra no fue 

suficiente.  

Se requieren estudios con poblaciones que utilicen diferentes estrategias de 

tratamiento para verificar la exactitud de las matrices de predicción.  
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Anexo 1 

FICHA DE RECOLECCION DE DATOS 

 

Expediente:  

Número de  registro: 

1. Características clínicas: 

Edad  

Tiempo de evolución en meses 

VSG (mmH)  inicial ___________ al año______________ 

PCR   inicial ________  al año ______________________ 

Factor reumatoide __________ 

Anti CCP ___________ 

           Articulaciones dolorosas basal _____ al año____________ 

Articulaciones inflamadas basal______ al año____________ 

HAQ inicial________  HAQ  al año__________________ 

Tratamiento inicial  

Fármaco_________________________ 

dosis____________________________ 
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Fármaco_________________________ 

dosis____________________________ 

Fármaco_____________________ 

dosis _____________________________ 

Tratamiento al año 

Fármaco________________________ 

dosis___________________________ 

Fármaco_______________________  

           dosis_________________________ 

           Fármaco_______________________  

          dosis __________________________ 
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Nombre' _________ Fecfla de la RX, _______ Num~o de la RX 

Mino d~ (&D'SioI!Hf Mino Iz:qullmb 

11"-1 ........... GraoO Grado 1 ...... , ...... ...... ...... ..",_ . GDdoO ..... 1 GI1Ido2 Grado l Grado 4 Gl1Ido S 

cúbito c\laito 
Rlllico Ihll io 

Sem ilunar S.e miILlr- ar 

E~ato¡ de: E~atoic.~; 

TnIpecio-' ~?e..."'O i c:~ TnIpecio-'ra;te:.oiae 

~aa i MCPF Ih:~ 1 MCPF 

1'MCF ~ ' MCF 

;Z"M CF ".C> 
3'MCF 3'Ma 

4'MCF 4' MCF 

j.'MCF j.' MO 

! I:FP PLI:ta: 1 IFP PLlI ~ar 

;Z 11P 2 IFP 

3 IFP 3 IFP 

4' lFP 4' IFP 

j.' tFP " IFP 

plroaedlo PI~~o 

11" ..... el I ( ~r oslonesf 
1'MTF 1' MTF 

;Z'MTF Z'MTF 

3'MTF 3'MTf 

4'MTF 4' MTF 

j.' M F " MTf 

1 I:FP 1 IFP 

Grado O Normal 

Grado 1 Erosiones disc ret as 

Grado 2 Depende del área afectada 

Grado 3 Depende de la superficie del área afect ada 

Grado 4 Depe nde de la superficie del área afect ada 

Grado 5 Erosion tod a superficie articular, colapso oseo 
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Nombre'-_________ Fecha de la RX _______ Numet"o de la RX 

M. u:! deor«ha"&' Espado ::~ tzq~r d::l "u. 
""" .. tu xlo ArdwIar 
AlticubdÓII Grad.oO Grado 1 """'" """ .. """ .. """., """"""'. GBdolli """., Grada 2 GraOol Grado" Grado ! 

Rd io-~~roi~, CUblw 

Trapeci'o-vtlpe:cicl t -E:cetoirael Ru io 

SemilLlrAl SemilLll".:er 

E~ro i~:; E:;.:: ~roic.~:; 

Trapetio-Tra;¡,,!~ :oi ae Tnlpeao-TRp e::.o i[j~ 

Ra.:;e i -"'CPF Be.e 1'MCPF 

, ... a 1 M e!' 

Z" MCF Z" MCF 

, ... a , MCf 

"" MCF 4' MCF 

" MCF , 'MCI 

1' IFI'"i'UIr;af i ' IFI'" Pulr;af 

Z' IFI'" Z~ I FP 

) ' IFP ] ' IFP 

A' IFP 4' IFP 

, IFP , IFP 

PIo Doft<bo Pie Derecho 
(~ rDSIoaH. Itroslonesl 
1 'MTF l' MTF 

Z MTI Z MTI 

, ... " ] Mol 

, MTF , M " 

" M'iI " M'iI 

1 ' IFi> 1" IFP 

Grado O Norma l 

Grado 1 Focal O dif uso 

Grado 2 Genera lizado < 50 % EA o riginal 
Grado 3 Genera li zado > 50 % EA o roginal o sublu}(ación 

Grado 4 Anquilosis o luxació n completa 
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HOJA PARA CUENTA ARTICULAR 

Fecha de aplicación, ____ _ 

Nombre del paciente' ___________________ _ 

Articulaciones dolorosas Articulaciones inflamadas 

Número DO Número DO 



70 

 

 

A~EXO III 

CONTEO ARTIC LAR DAS-28 (AR) 

HOJA DE CONTEO ARTICULAR 

INSTITUCION 

NOMBRE DEL PAC IENTE 

DIAGNOSTICO 

Izquierda Derecha 

Inflamación Dolor Inflamación Dolor 

Codo 

Muñeca 
--------------:---+ 
MCF 1 

- T ------------ ----------- ---------------
--3--------------------- ---------------

- 4 --------------------- -----------------

--5---------------------- ---------------

IFP --1---- --------------- --------------­

------- 2----- --------------- ------- -------
----- -----3-------------- ----------- ---------------

----------4------ --------------- ------- -------

5 
--------------- ---------------- ------- ---------
Rodilla 
--------- --------------- ---------------
Subtotal 

Tota l 

Hinchadas (0-28) 
Dolorosas (0-28) 

Inflamadas 

Eritrosedimentación fl/SG/PCR) 

..... ___ ...... 1 Dolorosas 

VAS actividad enfermedad paciente (O-100mm) 

-

1 O 1 1 1 2 1 3 1 4 1 5 1 6 7 8 9 10 1-
Nada muy activa r--
VAS actividad de la enfermedad médico ~ 
1 O 1 1 1 2 1 3 1 4 1 5 1 6 1 7 1 8 1 9 I 10 1 
OAS28(VSG) = O _ 56'~(A028 ) + O _28'~(AI28 ) + O_70' Ln (VSG) + O_014' VGP ~ 
DAS28(PCR)= O_ 56'~AD + 0 _ 28'~AI + 0_36' ln (PCR+l) + 0 _014'VGP + 0_96 r-­
SOAI = AO+AI+VG P+VGM+PCR r-­
COAI = AO+AI+VG P+VGM 

Fecha: d/ m /a 

1 
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EQ-5D 
CUKtion:uio M Salud 

Yerción e.n t,;pañol para h le:DC'o 
(SJHUfuh ,,"n-no" for .U exic.o) 
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1aFqi\Ie ca l = l cruz . lib-plll!5ta ,de ,cada apartad o que II!J!!j or ,d.escrib2i su estado ,de 
salud. el ,dia. de RO't . 

M!o "Iidad 

N.o tengo problemas poara caminar 

engo a lgunos problemas para ,eaminar 

engo que es~ar en I~ cama 

Cu idado Peil5ona'l 

N.o tengo problemas con ,el cuidado p€f'SOO 

e.ngo algunos problemas para lavanme o e 

N.o pu o l 'WIJ","n e .o ... esiirme 

Aclii ... i'dad es Cot idiana,s (ej, lrabajal", e:.fudiar, 

hacer iar~~ oo~\S actividades fiifll'liare~ o' re.creafiYas' 

N.o tengo problemas poara - . actMdades 00 - nas 

e.ngo ¡¡unos problemas para realizar mis a.c - . dades ,cotidianas 

N.o puedo ~ . .acii - des 00 - ianas 

lOo lor/Mal estar 

N.o tengo dolor ni malestar 

engo c olor e malestar moderados 

e.ngo mucho dolar 'o malestar 

AnsiedadlDeplieS!i ó 

N.o estoy ansioso ni deprimido 

Esta", moderadamente. ansioso .o depmnid.o 

Esta", muy · iooo .o de¡Dnido 
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p¡¡n ayudar a la gente a descnoir que tan bueno o que tan 
maJo es ro estado de salud hemos chbujado Ulla escala 
paJ1!cida a un temOmetro en el cual se marca con un 100 el 
mejor estado de sahld. que pueda imaginarse y con un O el 
peor esbdo de salud que pueda. imaginaF..e_ 

Nos gustaria que nos indicara en esta escala, en su opinión, 
que tan bueno o que- tan malo es su estado de salud el día de 
hoy. POI· ra'\.-ol:, dibuje una licea de::.de el casillero donde 
dice "Su estado de salud h~ basta. el ptm1:o del tenDÓmell'O 

que en su opinión indique que tan bueno o que t2n malo es 
su estado de 531ud el día de hoy. 

So estado 
de salud 

hoy 

El ~jor 1I¡Ql!O 

d..l w.!:::d 
:iJupblll 

lOO 

• O 

• ·0 

.0 

, O 

O 

• O 

, O 

.0 

l O 

o 
El f4<!1 .m1do 

d. n l :::d 
l:m.~li 
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Anexo VII I: HAO-CUESTIONARIO DE EVALUACiÓN DE SALUD 

Nombre' ________________ _ Fecha, ___________________________ _ 

En esta sección nos interesa conocer cómo afecta su enfermedad a su capaCidad para desempeñar sus actiVidades en la 
vida diaria. Puede escribÍ" rualquier comentario que crea oportuno airas de esta página. 

Por favor, marque con un.1 cruz 13 respuesta que mejor describa su c.:Ipacidad h3bitu,J1 DURANTE LA SEMANA 
PASADA: 

VESTIRSE Y ARREGLARSE 

¿PUdo usted" 

- Vestirse soIoIa, induyendo amarrarse las agujetas de los 
zapatos y abotonarse? 

- Lavarse el cabeUo? 

LEVANTARSE 

¿PUdo usted: 

- Levantarse de una sNla sin apoyarse? 

- Acostarse y leVantarse de la cama? 

COMER 

¿PUllO usted: 

- Cortar la carne? 

- Llevarse a la boca una taza o un vaso Uenos? 

- Abrir una caja nueva de 1Illítro de leche? 

CAMINAR 

¿Pudo usted: 

- Caminar fUera de su casa en un terreno plano? 

- Subir cinco escalOnes? 

Sin 
NINGUNA 
Dificunad 

Con 
ALGUNA 
DifiCunad 

Con 
MUCHA 
DifiCunad 

NO PUDE 
Hacer10 

Si utiliza h3bitu31mente algún UTENSILIO O APARATO DE AYUDA para hacer alguna de 13S 3ct ividildes arriba 
m encionadas, por favor, milrquelo con una cruz en la li sta sigu iente : 

Bastón 

Andadera 

Muletas 

Silla de ruedas 

___ Aparatos utilizados para vestirse (gancho para 
abotonarse, aparato para subir cierres, callallor con 
mango largo, etc.) 

___ Utensilios especialmente adaptados para cocinar o 
para comer 

___ Silla especialmente adaptada 

___ Otros (EspecrríQuelos: _________________ --' 

PATKEYII 
OUESTDAT_ 

HAOADMIN ____ _ 

OUESTYPE __ 

PMSVIS ____ _ 

RASTUDY ____ __ 

OUESTNUM __ 

ORESSNEW __ _ 

RISENEW ____ _ 

EATNEW ___ _ 

WAlKNEW __ _ 

ORSGASST __ 
RISEASST ____ _ 
EATASST ____ _ 

Si en alguna de e.stas act iv idades suele neces itar LA AYU DA DE OTRA PERSONA, por favor, milrquela con una WALKASST __ _ 
c ruz en la lista s igu iente : 

____ Vestirse y arreglarse Comer 

Levantarse Caminar 

STANFORD-RA (FEBRUARY 2001) Spanish, MEXICO e Stanforo University 
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Por favor, marque eon una eruz la respuesta que mejor deseriba su capacidad habitual DURANTE LA SEMANA 
PASADA: 

HIGIENE 

¿PUdo usled· 

~ Lavar y secar su cuerpo? 

~ Tomar un baño Ile tina (por ej. lloblanoo las rOIlillas, etc)? 

~ Sentarse y levantarse Ile la taza? 

ALCANZAR COSAS 

¿PUOO usted: 

~ Alcanzar y bajar un objeto de aproximadamenle 2 ki los 
(por ej. una botella de refresco familiar) que estuviera por 
encima Ile su cabeza? 

~ Agacharse para recoger ropa del suelo? 

AGARRAR 

¿PucIa ustell: 

~ Abrir las puertas de un carro? 

~ Abrir frascos que ya han sido abiertos? 

~ Abrir y cerrar las llaves Ile! agua? 

ACTIVIDADES 

¿PucIa ustell: 

~ Hacer manllallos e ir Ile compras? 

~ Entrar y salir Ile un carro? 

~ Hacer tareas Ilomeslicas (por ej. barrer, arreglar e! jardin)? 

Sin Con 
NINGUNA ALGUNA 

Con 
MUCHA 

NO PUDE 
Hacer10 

Si util iza habitua lmente algun UTENSILIO O APARATO DE AYUDA para hacer alguna de las actividades arriba 
mencionadas, por favor, mjrquelo con una cruz en la lista sigu iente: 

Asiento elevado en la taza 

__ ASiento para bañarse 

__ Abridor de frascos (para 
frascos que ya han sido 

abiertos) 

__ Barra para agarrarse en la tina/regadera 

__ Aparatos con mango largo para alcanzar cosas 

__ Aparatos con mango largo en el baño (tales 
como un cepillo para la espalda) 

__ otros (Especifiquelos: _________ --' 

Si en alguna de estas activi dades suele neces itar LA AYUDA DE OTRA PERSONA, por favor, mjrque la con una 
cruz en la lista siguiente: 

_ _ Hig iene _ _ Agarrar y abrir cosas 

Alcanzar cosas __ Hacer mandados y tareas domesticas 

También estamos interesados en conocer si esta o no afecladola por e! dolor a causa de su enfermedad. 

¿Cutlnto do lor ha tenido por su enfermedad DURANTE LA SEMANA PASADA?: 

PONGA UNA RAYITA~(I) SOBRE LA LiNEA PARA INDICAR LA INTENSIDAD DEL DOlOR. 

SIN 
DOLOR 

O 

DOLOR 
INTENSO 

------------------------------------ 100 

HYGNNEW __ _ 

REACHNEW __ _ 

GRIPNEW __ _ 

ACTIVNEW __ _ 

HYGNASST __ _ 

RCHASST __ _ 

GRIPASST __ _ 

ACTVASST __ _ 

PAINSCAl __ _ 

STANFORD~RA (FEBRUARY 2001) - Spanish, MEXICO 2 e Stanlord University 
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