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RESUMEN 

 

Introducción: La poliautoinmunidad se define como la presencia de más de una 

enfermedad autoinmune (EAI) bien definida en un paciente. 

Objetivo: Describir la frecuencia de poliautoinmunidad en pacientes con artritis 

reumatoide (AR), las enfermedades coexistentes, manifestaciones y autoinmunidad 

familiar.  

Material y/o métodos: Estudio observacional, transversal de pacientes con AR (según 

los criterios del American College of Rheumatology / European League 

AgainstRheumatism 2010), que acudieron a consulta de reumatología entre 2019-2020. 

Se revisó expediente electrónico de la última consulta teniendo como variables de interés: 

EAI, características demográficas y manifestaciones extraarticulares. Se interrogó sobre 

autoinmunidad familiar. Se realizó un análisis descriptivo y se utilizó X2, prueba exacta de 

Fisher y correlación de Pearson o Spearman según corresponda.   

Resultados: Se incluyeron 255 pacientes con AR, 211(82.7%) mujeres. Se encontró 

poliautoinmunidaden 76(29.8%), siendo esta más frecuente en mujeres 96.1% (77% sin 

poliautoinmunidadp=0.001). Tenían dos EAI 66 pacientes (86.84%) y síndrome de 

autoinmunidad múltiple (≥3 EAI) 10(13.2%). Las EAI más frecuentemente asociadas 

fueron síndrome de Sjögren (SS)31(12.1%), enfermedad tiroidea 25(9.8%), lupus 

eritematoso sistémico 19(7.5%) y esclerosis sistémica5(2%). No se encontró asociación 

con autoinmunidad familiar (17.1% con vs 25.1% sin poliautoinmunidad, p=0.143), con el 

índice de masa corporal (26.21% con vs 26.22 sin poliautoinmunidadp=0.512) ni con 

actividad de la enfermedad (2.80 ± 1.43 con vs 2.69 ± 1.17p= 0.650)  Se encontró 

tendencia a presentar manifestaciones extraarticulares en el grupo de poliautoinmunidad 

(22% vs 15% respectivamente, p=0.055).  

Conclusión: La poliautoinmunidad en pacientes con AR se observó en el 29.8% de 

pacientes y predomina en mujeres. El SS la EAI más frecuentemente asociada a 

poliautoinmunidad.  No se demostró mayor frecuencia de autoinmunidad familiar, índice 

de masa corporal o actividad de la enfermedad en pacientes con poliautoinmunidad, sin 

embargo. Se encontró tendencia a asociarse a manifestaciones extraarticulares. 
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POLIAUTOINMUNIDAD EN PACIENTES CON ARTRITIS REUMATOIDE DEL 

INSTITUTO NACIONAL DE CARDIOLOGÍA IGNACIO CHÁVEZ ENTRE 2019-

2020 

 

1. ANTECEDENTES 

 

La poliautoinmunidad se describió por primera vez por Sheenan y Stanton-King en 

1993 para describir el caso de una paciente de 27 años que presentaba artritis 

reumatoide, púrpura trombocitopénica idiopática, anemia perniciosa, tiroiditis de 

Hashimoto, esclerosis sistémica, insuficiencia pancreática exocrina y enfermedad 

celíaca, la cual falleció por complicaciones vasculíticas(1).  

Se ha utilizado el termino poliautoinmunidad junto con el de superposición de 

enfermedades autoinmunes para hablar de la relación entre 2 o más 

enfermedades autoinmunes. En el caso de los síndromes de superposición estos 

están descritos como la enfermedad mixta del tejido conectivo y algunos de ellos 

tienen sus propios nombres como rupus y escleromiositis.(2)La poliautoinmunidad 

se ha descrito como la coexistencia de enfermedades que cumplen los criterios de 

clasificación o diagnóstico, diferentes a los síndromes de superposición.  

Se define poliautoinmunidad a la presencia de 2 o más enfermedades 

autoinmunes que se presentan en el mismo paciente y síndrome autoinmune 

múltiple (MAS) a la presencia de 3 o más enfermedades autoinmunes en el mismo 

individuo(3)este último descrito en 1988 por Humbert y Dupond. (4). 

 

La etiopatogenia de la coexistencia de las enfermedades autoinmunes es hasta el 

momento desconocida. Se considera que es multifactorial y comprende la 

asociación de múltiples eventos epigenéticos, genéticos, ambientales y 

hormonales que influyen como desencadenantes para la presentación de la 

poliautoinmunidad.  
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Se ha descrito que los pacientes con enfermedades autoinmunes tienen tendencia 

a desarrollar afectación autoinmune de órganos específicos, correlacionándose 

poliautoinmunidad con enfermedad tiroidea autoinmune (ETAI), diabetes mellitus 

insulinodependiente, enfermedad inflamatoria intestinal (EII), afección 

dermatológica autoinmune como psoriasis, vitíligo y con otras enfermedades como 

lupus eritematoso sistémico (LES), artritis reumatoide (AR), esclerosis sistémica 

(ES), espondilitis anquilosante, cardiomiopatía dilatada idiopática, purpura 

trombocitopénica idiopática, miastenia gravis y hepatitis autoinmune(5)(6)(7). 

La poliautoinmunidad se ha reportó en 2012 en el 34.3% de los pacientes de una 

cohorte de 1083 pacientes, en el que la ETAI y el SS se encontraron como las 

enfermedades más frecuentes. La poliautoinmunidad correlacionó con el género 

femenino y la autoinmunidad familiar. (8) 

Se ha reportado poliautoinmunidad en 41% de los pacientes con LES, 32% con 

colangitis biliar primaria (CBP), 26% ES y 13.8%AR.(5)(9) El 95.6% de los pacientes 

se presentan como poliautoinmunidad y 4.4% como síndrome de autoinmunidad 

múltiple(10)(11) 

Entre los factores de riesgo que se han descrito para el desarrollo de 

poliautoinmunidad se encuentran los genéticos, habiendo reportado que los 

antecedentes familiares de autoinmunidad son un factor de riesgo independiente 

para el desarrollo de poliautoinmunidad.(12) 

La predisposición genética se puede dividir en defectos monogénicos y 

polimorfismos. Las inmunodeficiencias primarias son ejemplos de defectos 

monogénicos que pueden causar poliautoinmunidad, describiéndose en casos de 

síndrome de Evans y poliartritis; sin embargo, estos son poco frecuentes.(13) Se 

considera que predominan las causas multifactoriales, sobre todo en individuos 

con predisposición genética por polimorfismos del HLA, específicos como 

HLADRB1. Los avances en la secuenciación de la próxima generación descubierto 

otras variantes genéticas asociadas como el TNFAIP3 rs117480515,  polimorfismo 

en PTPN22 y gen de la tirosina fosfatasa. Otras variantes asociadas a 

poliatoinmunidad que se identificaron por secuenciación del exoma completo 
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incluyen SRA y PLAUR.(14) Se ha determinado que la variación dentro del gen 

TAGAP, en 6q25.3, se asocia con tres enfermedades autoinmunes: artritis 

reumatoide, diabetes mellitus tipo 1 y enfermedad celíaca en caucásicos.(15) Otros 

loci asociados con estas enfermedades son: CTLA‐4, IL2‐21 región, 6q23 

(TNFAIP3), SH2B3, PRKCQ y MMEL1, a pesar de estos descubrimientos, solo se 

puede explicar 10-15% de la base genética de estas enfermedades.  

Como se mencionó anteriormente, el sexo femenino se determinó como factor de 

riesgo,  probablemente esto se deba a factores hormonales.(16) Se ha reportado la 

afección musculoesquelética como factor de riesgo y la presencia de algunos 

anticuerpos, como anti-Ro y antinucleares en LES, antigliadina en enfermedad 

celiaca, anticuerpos antisintetasa en el síndrome antisintetasa y Pm-Scl en 

escleromiositis.(5) Se encontró que la deficiencia de vitamina D es un factor de 

riesgo independiente para el desarrollo de poliautoinmunidad.(12) La 

hiperprolactinemia se ha reportado como un factor desencadenante para el 

desarrollo de enfermedades autoinmunes como LES y AR; hay reportes de caso 

acerca de su probable asociación con poliautoinmunidad generalmente con 

niveles >100ng/mL (17) 

Otros agentes ambientales que se han descrito como factores de riesgo para el 

desarrollo de poliautoinmunidad, como la exposición al tabaco, el alcohol, agentes 

químicos, infecciosos, drogas, vacunas y el estatus socioeconómico. Que en 

conjunto generaran una desregulación de linfocitos B y T, provocando con el 

tiempo manifestación clínica de poliautoinmunidad. (4) 

 

Lupus Eritematoso Sistémico: Se ha descrito la presencia de poliautoinmunidad 

entre un 33-45% de los pacientes, asociándola principalmente con ETAI en 18%, 

seguidos de síndrome antifosfolípido y SS en 14% respectivamente.   Se ha 

descrito que el hipotiroidismo precede al LES mientras que el síndrome 

antifosfolipídico y síndrome de Sjögren (SS) se presentan de manera 

concomitante. Los factores de riesgo ya descritos son sexo femenino, afección 

pulmonar intersticial, artropatía de Jaccoud, anti-Ro, anti-La y autoinmunidad 
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familiar, mientras que el uso de hidroxicloroquina en estos pacientes se ha 

asociado como un factor protector de poliautoinmunidad. (9)(18) Con respecto a 

factores de daño, se asoció a mayor afección vascular periférica, por su relación 

con síndrome antifosfolipídico.  

Síndrome de Sjögren: Es una de las enfermedades que más frecuente se 

asocian con otras enfermedades autoinmunes. Se ha observado relación 

principalmente con ETAI, AR, LES, CBP y hepatitis autoinmune, reportándose la 

frecuencia de poliautoinmunidad entre un 32.6-52%. (5)(19) La duración de la 

enfermedad, tabaquismo e historia de abortos espontáneos se ha encontrado 

como factor de riesgo para el desarrollo de poliautoinmunidad en SS.(19) Entre 15-

32% asoció con ETAI, mayor prevalencia de tiroiditis de Hashimoto y anticuerpos 

antitiroideos, lo cual a su vez se relacionó con mayor afectación de las glándulas 

salivales y desarrollo de linfoma MALT. Por lo anterior los autores sugieren 

investigar estos anticuerpos en los pacientes con SS.(20) En los pacientes que se 

han asociado SS y LES, se ha visto que tienen un curso más leve y menor 

predisposición a la afección renal.(21) Se ha asociado a AR en 4-31%, asociándose 

dos veces a mayor riesgo de Linfoma No Hodgkin.(22) 

Esclerosis Sistémica: Se ha encontrado poliautoinmunidad entre 10.9 -43.9% de 

los pacientes con ES. Las enfermedades más asociadas han sido ETAI, SS y 

dermato/polimiositis con 10.4%, 7.7% y 5.6% respectivamente.(23) Se han 

reportado asociación con AR y CBP. Se ha encontrado asociación étnica, con 

mayor poliautoinmunidad en personas europeas en comparación con las 

norteamericanas (24), en mujeres y en la variedad limitada. También se han 

encontrado en otros estudios una fuerte asociación de mayor presencia de 

poliautoinmunidad entre los que presentaron autoinmunidad familiar.  

Artritis Reumatoide: Se ha observado poliautoinmunidad entre un 13-32.3%(9) 

encontrándose con mayor frecuencia asociación con ETAI y SS, seguidas de LES 

y SAF. Se ha observado que los factores de riesgo para el desarrollo de 

poliautoinmunidad en AR están asociados con ser mujer, enfermedades 

cardiovasculares y la presencia de anticuerpos antinucleares(8); y en un estudio 
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publicado recientemente con obesidad. (9) Aún continua en investigación si la 

presencia de poliautoinmunidad en estos pacientes se correlaciona con mayor 

afectación extraarticular (reportado en un estudio). (25) 

 

2. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA. 

 

La poliautoinmunidad es una asociación de enfermedades autoinmunes poco 

estudiadas hasta el momento, la cual se ha relacionado con mayor gravedad de 

los síntomas y complicaciones de las enfermedades, así como con un pronóstico 

más desfavorable probablemente debido a la poca información que se tiene, lo 

que retrasa el diagnóstico y tratamiento.  

 

Se han reportado varios estudios de poliautoinmunidad con diferentes 

asociaciones, entre los que destacan las enfermedades autoinmunes como AR, 

LES, ES y SS, las cuales pueden estar influenciadas por componentes genéticos y 

ambientales, que van a determinar la asociación y complicaciones de la relación 

entre estas enfermedades.  

 

La AR es una de las enfermedades inflamatorias autoinmunes más prevalentes en 

reumatología. De esto deriva la importancia de conocer su relación con 

poliautoinmunidad, frecuencia, particularidades, evolución y complicaciones, para 

poder realizar diagnósticos y tratamientos más precoces y prevenir 

complicaciones.  

 

3. JUSTIFICACION 

 

No está clara la frecuencia, particularidades de la poliautoinmunidad, los cambios 

en el curso de las enfermedades involucradas, si existen modificaciones en la 

actividad o complicaciones. Por lo anterior es importante conocer las 

características para poder detectarla y tratarla precozmente para evitar 

complicaciones.  
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4. PREGUNTAS DE INVESTIGACIÓN 

¿Cuál es la frecuencia de poliautoinmunidad en los pacientes con AR que acuden 

al Instituto Nacional de Cardiología Ignacio Chávez entre 2019-2020? 

 ¿Qué diferencias existen entre los pacientes con AR aislada o asociada a 

poliautoinmunidad? 

 

 

 

5. HIPÓTESIS 

 

Hipótesis nula: La poliautoinmunidad no presenta asociada a AR ni a cambios en 

las características o actividad de la enfermedad.   

Hipótesis alterna: La AR se asocia a poliautoinmunidad lo cual conduce a cambios 

en las características o actividad de la enfermedad.   
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6. OBJETIVOS 

 

6.1 OBJETIVO PRIMARIO 

6.1.1 Describir la frecuencia de poliautoinmunidad en pacientes con AR 

 

6.2 OBJETIVO SECUNDARIO 

5.2.1 Determinar las enfermedades autoinmunes asociadas con AR.  

 

6.2.2 Evaluar en pacientes con AR aislada o en presencia de poliautoinmunidad, 

la asociación con factores demográficos (género, edad e IMC) 

 

6.2.3 Conocer la relación de autoinmunidad familiar con AR y poliautoinmunidad. 

 

6.2.4 Evaluar la frecuencia de presentación de manifestaciones extraarticulares 

entre pacientes con AR aislada y los que presentan poliautoinmunidad.  

 

6.2.5 Determinar la asociación entre AR y poliautoinmunidad con la actividad de 

la enfermedad 
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7. METODOLOGÍA 

7.1. DISEÑO DEL ESTUDIO 

Estudio descriptivo transversal. 

 

7.2. DESCRIPCIÓN DE LA POBLACIÓN DE ESTUDIO: 

 

7.2.1. Población objetivo: Pacientes con diagnóstico de AR 

7.2.2. Población elegible: Pacientes con diagnóstico de AR que acudieron a la 

consulta externa de Reumatología del Instituto Nacional de Cardiología Ignacio 

Chávez entre 2019-2020 

7.2.3. Criterios de inclusión 

Pacientes con diagnóstico de artritis reumatoide, mayores de 18 años, que 

acudieron a la consulta externa de reumatología entre 2019-2020 

7.2.4. Criterios de exclusión: Pacientes que no hayan tenido consulta ni evaluación 

en la consulta de reumatología en el periodo 2019-2020. 

7.2.5. Criterios de eliminación: que no haya certeza del diagnóstico de AR.  

 

7.3. TAMAÑO DE LA MUESTRA.  

Se seleccionaron 287 pacientes con diagnóstico de AR, de los cuales 255 

cumplían los criterios de inclusión y exclusión.  
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7.4. ESPECIFICACIÓN DE VARIABLES 

 

7.4.1 VARIABLE INDEPENDIENTE  

 

 

Variable Tipo Definición operativa Unidades/Valores 

Grupo Cualitativa Nominal 
Grupo al que pertenece 
cada paciente 

1. Artritis reumatoide 

2. AR+ 
poliautoinmunidad 

 

 

 

7.4.2 VARIABLES DEPENDIENTES 

 

 

Variable Tipo Definición operativa Unidades/Valores 

Sexo Cualitativa Nominal 
Características biológicas 
que definen el sexo 

1. Hombre 
2. Mujer 

Edad al 
diagnóstico 

Cuantitativa Escala 
Edad del sujeto en años 
cumplidos 

Años 

Edad de primera 
enfermedad 

Cuantitativa Escala 

Edad del sujeto en años 
cumplidos, en que se 
diagnosticó la primera 
enfermedad autoinmune 

Años 

Enfermedad 
Autoinmune 
asociada 

Cualitativa Nominal 
Patología de causa 
autoinmune. 

Enfermedad 

Índice de 
Masa 
Corporal 

Cuantitativa Escala 
Índice de masa 
corporal del sujeto 
(Peso AC/Talla2) 

Kilogramos/metro 
cuadrado 

Poliautoinm
unidad 
familiar 

Cualitativa Nominal 

Presencia de 
enfermedad 
autoinmune en 
padres, hermanos, 
primos, tíos o 
abuelos 

1. Si 
2. no 

Involucro Cualitativa Nominal Manifestaciones 1. Si 
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extraarticular extraarticulares de AR 2. no 

Factor 
Reumatoide 

Cuantitativa Escala 
Anticuerpo contra la 
porción Fc de la IgG 

UI/mL (Unidades 
internacionesl/milili
tro) 

Anticuerpos
anti-
proteinas 
citrulinadas 

Cuantitativa Escala 
Anticuerpos contra 
proteínas citrulinadas. 

UI (Unidades 
Internaciones) 

DAS28-PCR 

Índice de 
Actividad 

Cuantitativa Escala 

Índice de actividad 
basado en síntomas y 
proteína C reactiva 
(PCR) en AR.  

puntaje 

 
 

 

7.5. TÉCNICA PARA RECOLECCIÓN DE DATOS HERRAMIENTAS 

● Se utilizó una base de datos de Excel para recolectar los datos  

● Se realizaron divisiones según las variables independientes y dependientes 

● Se codificaron las respuestas para su procesamiento 

 

7.6. PLAN DE ANÁLISIS ESTADÍSTICO.  

Se utilizó el programa SPSS 23 para el análisis estadístico.  

• Se realizó un análisis descriptivo de los resultados, utilizándose prueba de 

X2, prueba exacta de Fisher, correlación de Pearson o Spearman según 

correspondía 

 

 

 

 

 

 



18 
 

7.7 ASPECTOS ÉTICOS 

          El estudio fue a través de recolección de datos en expedientes clínicos y los 

resultados no condicionaron cambios en la atención médica, por lo que no fue 

necesario someterlo al comité de ética.  

Los datos obtenidos se manejaron de manera confidencial, sin exponer los datos 

clínicos de los pacientes participantes de manera individual. 
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8. RESULTADOS 

Se analizaron los datos de la historia clínica o actualización de la misma y de la 

última consulta en el expediente electrónico de 255 pacientes que acudieron a la 

consulta externa de reumatología en el Instituto Nacional de Cardiología ¨Ignacio 

Chávez¨ entre el periodo del 2019 y 2020. Tenían solamente AR 179 (70.2%) 

pacientes y 76 (29.8%) presentaban poliautoinmunidad.  

De los 255 pacientes,  211 (82.7%) eran mujeres y 44 (17.25%)  hombres, en el 

grupo de poliautoinmunidad 73 (96.1%) mujeres y 3 (3.39%) hombres (Gráfico 1).  

Se encontró asociación estadísticamente significativa (p=0.001) entre el sexo 

femenino con poliautoinmunidad (Gráfico 2,3). 

En cuanto a la distribución por edad la media de edad en el grupo de AR fue de 

55.58 ± 13.73 y en el grupo de poliautoinmunidad 55.39 ± 13.23, con una p de 

0.819 (Gráfico 4). La edad en la que se realizó el primer diagnóstico en pacientes 

con AR fue de 45.88 ± 14.33 y en el grupo de poliautoinmunidad de 42.17 ± 14.79, 

con p de 0.055. 

Al valorar el IMC se encontró que el grupo de AR tenía 26.22 ± 4.58 y el de 

poliautoinmunidad 26.21 ± 4.70, con una p de 0.512. Se dividió el IMC en normal, 

sobrepeso y obesidad; no se observaron diferencias entre los diferentes grupos y 

la presencia o no de poliautoinmunidad. En cuanto al tabaquismo, el 27.9% del 

grupo de AR fumaba, en relación con el 22.36% del grupo de poliautoinmunidad; 

el grupo de AR presentaba un índice tabáquico de 3.36 ± 10.78 y el de 

poliautoinmunidad de 1.05 ± 3.17, con una p de 0.843. 

Con respecto a la presencia de manifestaciones extraarticulares, se encontró en 

27 ( 15%) del grupo de AR y en 17 (22%) del grupo de poliautoinmunidad, con p 

de 0.090.  Encontramos síntomas de síndrome seco en 12 pacientes, afectación 

ocular con epiescleritis en 1 paciente, escleritis en 3 pacientes, nódulos 

pulmonares en 4 pacientes nódulos subcutáneos en 1, derrame pericárdico en 2 

pacientes y afectación pulmonar en 3. 
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Con relación a seropositividad, ya sea con la presencia de factor reumatoide o 

anticuerpos anti-proteínas citrulinadas positivas, 157 pacientes (87.7%) en el 

grupo de AR y 71 (93.42%) en el de poliautoinmunidad, con una p de 0.127.  

En cuanto los valores de factor reumatoide la media fue de 405.97 ± 826.38 en el 

grupo de AR y 403.99 ± 1636.46 en el de poliautoinmunidad, con una p de 0.965. 

Con respecto a los anticuerpos contra proteínas citrulinadas, en el grupo de AR la 

media fue de 538.84 ± 993.22 y en el de poliautoinmunidad 459.59 ± 466.74, con 

p= 0.711. Los valores de PCR en el grupo de AR fueron de 11.67 ±23.11 y en el 

de poliautoinmunidad 8.42 ± 11.23, con p =0.678.  Respecto a los valores de la 

velocidad de sedimentación globular (VSG) en el grupo de AR fueron de 18.98 ± 

17.62 y en el de poliautoinmunidad de 20.81 ± 15.56, con p=0.147 

En cuanto a la actividad de la enfermedad se encontró que la media del DAS28-

PCR en el grupo de AR fue de 2.80 ± 1.43 y en el de poliautoinmunidad 2.69 ± 

1.17 con p = 0.650, lo que no muestra diferencias en la actividad de los grupos.  

Se analizó la asociación entre poliautoinmunidad y autoinmunidad familiar; se 

encontró que en el grupo de AR se presentaba autoinmunidad familiar en 45 

(25.1%) y en el de poliautoinmunidad 13 (17.1%) con p= 0.143 como se observa 

en la Tabla 1 

Se encontró que la frecuencia de poliautoinmunidad en la AR fue de 29.8% (76). 

Asociada a una enfermedad autoinmune en 25.9%(66), a 2 enfermedades 

autoinmunes en 3.13% (8) y con 3 (MAS) en 0.8% (2) (Gráfico 5). Lo que se 

traduce en que del grupo de pacientes con AR y poliautoinmunidad, 86.84% tenían 

una segunda enfermedad autoinmune y 13.2% cursaban con síndrome de 

autoinmunidad múltiple.  

Las enfermedades autoinmunes que se asociaron con AR fueron el síndrome de 

Sjögren en 12.1% (31); la ETAI en 9.8% (25); el LES en 7.5% (19); la ES en 2% 

(5); la dermatomiositis, enfermedad de Takayasu y vitíligo en 0.8% (2) 

respectivamente; la arteritis de células gigantes y esclerosis múltiple en 0.4% (1) 

respectivamente, como se observa en Tabla 2 y Gráfico 6. 



21 
 

Tabla 1. Caracterización de pacientes 

 

 

 

Mujer
83%

Hombre
17%

Gráfico 1. Distribucion general por sexo

 
AR n= 179 AR más 

poliautoinmunidad 
n= 76 

p 

Mujeres 138 (77%) 73 (96.1%) 0.001 

Edad (años) 55.58 ± 13.73 55.39 ± 13.23 0.819 

Edad del primer diagnostico 45.88 ± 14.33 42.17 ± 14.79 0.055 

IMC 26.22 ± 4.58 26.21 ± 4.70 0.512 

Tabaquismo 46 (26.3%) 20 (27.8%) 0.466 

Índice tabáquico     0 (0-0.20) 0 (0-0.10)  0.843 

Seropositividad 157 (87.7%)  71 (93.42%) 0.127 

Manifestaciones extraarticulares           27 (15%) 17 (22%)  0.090 

Positividad Factor Reumatoide 141 (85.5%) 60 (85.7%)  0.567 

Factor Reumatoide 122.5(31.49- 350.5)  125.5 (37.30-362) 0.965 

Positividad ACPA 131 (77.5%) 59 (84.3%) 0.158 

ACPA 250 (44-1000) 250 (88-1000) 0.711 

DAS28-PCR 2.80 ± 1.43 2.69 ± 1.17 0.650 

PCR 4 (1.72-12.37) 4.08 (1.83-10.80) 0.678 

VSG 14 (7-25) 16.5 (9.0-32.0) 0.147 

Autoinmunidad familiar 45 (25.1%)  13 (17.1%) 0.143 
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Hombre
23%

Mujer
77%

Gráfico 2: Distribución por sexo en el grupo de 
AR

Hombre 4%

Mujer 96%

Gráfico 3: Distribución por sexo en el grupo de 
poliautoinmunidad
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Tabla 2. Distribución de enfermedades autoinmunes asociadas 

 

Enfermedad autoinmune Frecuencia 
29.8 % (76) 

Síndrome de Sjögren 12.1% (31) 

Lupus Eritematoso sistémico 7.5% (19) 

Enfermedad Tiroidea autoinmune 9.8% (25) 

Esclerosis sistémica 2% (5) 

Esclerosis múltiple 0.4% (1) 

Dermatomiositis 0.8% (2) 

Enfermedad de Takayasu 0.8% (2) 

Arteritis de Células gigantes 0.4% (1) 

Vitíligo 0.8% (2) 
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9. DISCUSIÓN 

La caracterización de la poliautoinmunidad en enfermedades reumatológicas es un 

tema aun con poca información y del cual hay un amplio campo para la 

investigación determinando variables genéticas y ambientales que influyen en la 

presencia de poliautoinmunidad. 

No está claro si existen diferencias en los factores predisponentes, la presentación 

o la actividad de las diversas enfermedades en casos de poliautoinmunidad. En 

vista que la AR representa una de las patologías con mayor porcentaje de la 

consulta reumatológica, en el Instituto de Cardiología ``Ignacio Chávez`` se realizó 

el presente estudio para determinar la frecuencia de la poliautoinmunidad en esta 

patología y si hay relación con algunas otras características sociodemográficas, 

clínicas o autoinmunidad familiar.  

La frecuencia de poliautoinmunidad en AR encontrada es similar a la de otros 

estudios, quienes reportaron frecuencias entre 13-32.3%(9) presentándose en 

nuestro estudio en 29.8% de los pacientes. 

La poliautoinmunidad fué más frecuente en el género femenino, con significancia 

estadística de p=0.001, como se encontró en el estudio de Shamriz, quienes 

sugieren que esto probablemenete se asoia a factores hormonales. (16) 

La edad de presentación de la primera enfermedad autoinmune en los pacientes 

con poliautoinmunidad, presento una tendencia a ser más precoz que en aquellos 

únicamente con AR. Esto independientemente de cuál haya sido la primera 

enfermedad autoinmune en manifestarse.  No se encontró bibliografía que se 

relacione con estos datos, por lo que debe de continuar investigándo esta 

tendencia. 

Cuando se estudiaron otras variables como el IMC, el índice tabáquico, la proteína 

C reactiva, la velocidad de sedimentación globular, la actividad de la enfermedad 

medida por DAS28-PCR, la seropositividad o la presencia de factor reumatoide y 

anticuerpos anti-proteínas citrulinadas, no se encontraron diferencias en el grupo 

de  poliautoinmunidad en relación con los que tenían únicamente AR. Lo anterior 
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sugiere que no existen diferencias en la serología y actividad de la enfermedad. 

En el estudio de Ordóñez y colaboradores, (9) encontraron asociación entre 

obesidad y AR en pacientes con poliautoinmunidad.  

En cuanto a la presencia de manifestaciones extraarticulares, se encontró 

tendencia a ser más frecuente en aquellos pacientes con poliautoinmunidad, 

independientemente del tipo de manifestación extraarticular, presentándose en 

varias formas como esta descrita en resultados. Esta tendencia es similar al 

hallazgo de Anaya JM. et al.(25) 

A pesar de que se ha descrito que la poliautoinmunidad está influenciada por 

diferentes componentes genéticos que interactúan con los ambientales. Al evaluar 

la presencia de poliautoinmunidad en aquellos pacientes cuyos familiares 

presentaban enfermedades autoinmunes, no se encontró relación entre esta 

asociación, la cual había sido descrita en otra enfermedad autoinmune 

(enfermedad celíaca).(12) 

Se encontró que al igual que se han descrito en otros estudios, el síndrome de 

Sjögren es la enfermedad autoinmune que más se ha asociado con AR, seguida 

de ETAI, LES y ES.(4) La importancia de conocer estas posibles asociaciones es 

poder sospecharlas y en su caso establecer un diagnóstico y tratamiento precoces 

en caso de presentarse.  
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10. CONCLUSIONES 

 

1. La frecuencia de poliautoinmunidad en pacientes con artritis reumatoide fue 

del 29.8%, presentándose en asociación con otra enfermedad autoinmune en 

86.84% y como síndrome de autoinmunidad múltiple en 13.2% de los pacientes 

con poliautoinmunidad 

 

2. La enfermedad asociada con mayor frecuencia a artritis reumatoide en 

pacientes con poliautoinmunidad fué el síndrome de Sjögren, seguido de 

enfermedad tiroidea autoinmune y lupus eritematosos sistémico. 

 

3. No se encontró asociación entre la presencia de poliautoinmunidad en 

artritis reumatoide con el índice de masa corporal, autoinmunidad familiar o 

actividad de la enfermedad. 

 

4. Se encontró tendencia a presentar con mayor frecuencia manifestaciones 

extraarticulares en el grupo de poliautoinmunidad, sin embrago, se requiere mayor 

estudio.  
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