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Este trabajo se encuentra sometido para publicación así: 

 

Lack of association between spondyloarthropathies 

and autoimmune diseases 

 

Pérez-Fernández Oscar-Mauricio, Mantilla Rubén-Darío,  

Cruz-Tapias Paola, Rojas-Villarraga Adriana, Anaya Juan-
Manuel.  

Journal: Autoimmune Diseases 



 

– Centro de Estudio de Enfermedades Autoinmunes (CREA) 

 

– Riesgo de Fractura-CAYRE IPS 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

¿Si las espondiloartropatias seronegativas (EAS) 
son enfermedades autoinmunes (EAI), y la 

poliautoinmunidad es una característica de las 
EAI, existe poliautoinmunidad en las EAS? 

 

 

 

 

 







Grupo heterogéneo de enfermedades 
inflamatorias caracterizadas por: 

 

Compromiso del esqueleto axial y 
oligoartritis periférica 

Agregación familiar  

Asociación con HLA B-27 

Otras manifestaciones, 
mucocutaneas, oculares y 
cardiovasculares 

 

Derivado del griego spondylos (vertebra), 
arthron (articulación), itis (inflamación). 

 

 Reveile JD et al. Am J Med (2005) 118: 592–603  

Tomado de: http://www.espondilitis.eu/ 





Espondilitis Anquilosante (EA) 

Síndrome de Reiter (SR) 

Artritis Reactiva (ARe)  

Artritis Psoriásica (APs) 

Artritis asociada a Enfermedad Inflamatoria 
Intestinal (EAS-EII) 

Espondiloartropatia no diferenciada (EASI) 

Olivieri I, et al. Best Pract Res Clin Rheumatol (2002) 16: 723-739  





Prevalencia: variable según población 
 

Hasta 1,9%* 

Espondilitis Anquilosante 0,1% al menos*.  

Hombres mas afectados, pero impacto clínico similar. 
Colombia H:M es 3:1** 

Primer síntoma antes de 30 años (80%)** 

> perdida funcional en los primeros 10 años*. 

En Colombia, según tipo***  
• EA: 43,6%, EASI: 29,6%, ARe: 5,6%, APs: 18,3%, EAS-EII: 4,2% 

 

 
 

**Jürgen B, et al. Lancet (2007) 369: 1379–139 
**Asoc. Col. Reum. Guías para el empleo de Terapia Biológica en Espondiloartropatias. 2005 

***Marquez J et al . Rev Col  Reumatol  (2005) 12: 195-207  



Incidencia  

EA: 0.5 – 14/ 100000 personas-año 

HLA-B27: 

Colombia 

– 60% en todo el grupo de EAS 

– 87% en EA 

– 39% en EASI 

– 59% en ARe 

– 23% en APs 

 

 
Braun J. Lancet. 2007;369(9570):1379-90 

Marquez J, et al. Rev Col Reumatol (2005) 12: 195-207 





1. Dolor lumbar inflamatorio 

2. Artritis Periférica 

3. Uveitis Anterior  

4. Entesitis: aquileana, fascia 
plantar, columna  

5. Extrarticulares: piel 
(Psoriasis), Gastrointestinal 
(EII), Cardiovascular 
(aortitis e insuficiencia 
Aórtica)  

 

Jürgen B, et al. Lancet (2007) 369: 1379–1390  

Tomado de: http://www.espondilitis.eu/ 



1.3. Criterios ASAS* por expertos   

Dolor Lumbar Inflamatorio si 4/5 criterios están presentes 

Sieper J, et al. Ann Rheum Dis (2009) 68:784-788 

*ASessment in Ankylosing Spondylitis 

•Edad de inicio menor de 40 años 
•Inicio insidioso 
•Mejoria con ejercicio 
•No mejora con el reposo 
•Dolor nocturno 



 

Tomado de: http://www.asas-group.org/education.php?id=04 



Tomado de: http://www.asas-group.org/education.php?id=04 



 

Tomado de: http://www.asas-group.org/education.php?id=04 



Tomado de: http://www.asas-group.org/education.php?id=04 



Tomado de: http://www.asas-group.org/education.php?id=04 



Tomado de: http://www.asas-group.org/education.php?id=04 





Tomado de: http://www.asas-group.org/education.php?id=04 





1. Espondiloartropatia ESSG (European Spondyloarthropaty 
Study Group) 

 

2. Criterios Amor para Espondiloartropatias 

 

3. Criterios de New York modificados (1984) 

 

4. Artritis Psoriásica (CASPAR) 

 

 

 

 



Tomado de: http://www.asas-group.org/education.php?id=04 



Tomado de: http://www.asas-group.org/education.php?id=04 



Tomado de: http://www.asas-group.org/education.php?id=04 



CRITERIOS CASPAR ARTRITIS PSORIASICA*  PUNTAJE  
Evidencia de psoriasis actual, historia personal de psoriasis, o historia 
familiar de psoriasis.   

2 

Distrofia ungueal psoriásica típica incluyendo onicólisis, lesiones 
punteadas, e hiperqueratosis observados en el examen físico actual. 1 

Un resultado negativo del factor reumatoide por cualquier método, 
excepto látex. 1 

Historia actual de dactilitis, definida como la inflamación total de un 
dedo, o una historia de dactilitis registrada por un reumatólogo. 1 

 

Evidencia radiográfica de neoformación ósea yuxta-articular que aparece 
como osificación mal definida cerca de los márgenes de articulación (pero 
con exclusión de la formación de osteofitos) en las radiografías simples de 
mano o pie. 

1 

*  Para cumplir los criterios CASPAR el paciente tiene que tener enfermedad inflamatoria 
articular (periférica, espinal o entesítica) con 3 o más puntos en cualquiera de las 5 
categorias anteriores.  

4. Artritis Psoriásica (CASPAR) 

Wollina U,  et al. Dermatol Ther (2010) 23: 123–136 





Tomado de: http://www.asas-group.org/education.php?id=04 



Uno o más de los siguientes 

– Uveítis  

– Psoriasis 

– Colitis Ulcerativa/Crohn 

– Infección previa 

– HLA B-27 

– Sacroilitis en imágenes 

Al menos dos de los siguientes 

– Artritis 

– Entesitis  

– Dactilitis 

– Dolor lumbar Inflamatorio 

– Historia familiar de 
Espondiloartropatia  

Artritis o Dactilitis o Entesitis 
y 

Solo para pacientes con manifestación periférica 

o 

N=266 
Sensibilidad: 77.8% Especificidad: 82.9% 

Rudwaleit M, et al. Ann Rheum Dis (2011) 70: 25-31 

Espondiloartropatia periférica (ASAS) 





Factor Reumatoide y ANA negativos  

VSG y PCR elevada (actividad de la 
enfermedad) 

Anemia 

Aumento Fosfatasa alcalina (en casos graves) 

HLA B27 

**Marquez J, et al. Rev Col Reumatol (2005) 12: 195-207 





 

• Ayudas diagnósticas 
 

Radiografía Pelvis 

Resonancia Nuclear Magnética de Sacroiliacas con 
supresión grasa 



 

Tomado de: http://www.asas-group.org/education.php?id=04 



Tomado de: http://www.asas-group.org/education.php?id=04 



Tomado de: http://www.asas-group.org/education.php?id=04 



Tomado de: http://www.asas-group.org/education.php?id=04 



Tomado de: http://www.asas-group.org/education.php?id=04 



Sieper J, et al. Ann Rheum Dis (2009) 68 (Suppl II):ii1–ii44 Tomado de: http://www.asas-group.org/education.php?id=04 



Tomado de: http://www.asas-group.org/education.php?id=04 



Tomado de: http://www.asas-group.org/education.php?id=04 



Tomado de: http://www.asas-group.org/education.php?id=04 





• Escalas:  
 

BASDAI (Bath Ankylosing Spondylitis Disease 
Activity Index) 

 

ASDAS (VSG y PCR) (Ankylosing Spondylitis Disease 
Activity Score) 

 



• Toma su nombre de Bath (Inglaterra), lugar donde se 
desarrolló.  

• Publicado en 1994 por Journal of Rheumatology. 

• Desarrollado por Garret, et al.  

Garrett S, et al. J Rheumatol  (1994) 21: 2286–2291 





Tomado de: http://www.asas-group.org/education.php?id=04 



Tomado de: http://www.asas-group.org/education.php?id=04 



Puntos de corte ASDAS  

Machado P, et al. Ann Rheum Dis (2011) 70: 47-53 

Enfermedad 
Inactiva 

Moderada 
actividad 

Alta  
actividad 

Muy alta 
actividad 

< 1.3                <2.1                    >3.5   







Autoinmunidad 

reconocimiento normal por el sistema inmune de 
antígenos propios (tolerancia) 

 

Enfermedad autoinmune (EAI) 

Daño tisular 

Mediado por linfocitos B o T 

Pérdida de la tolerancia 

Ausencia de otra causa evidente 

Origen común 

 

 

 

Anaya JM, et al. Expert Rev Clin Immunol. 2007 Jul;3(4):623-35. 
Anaya J-M, et al. Autoinmunidad y Enfermedad Autoinmune. En: CIB. Medellín, Colombia 2005. p. 183-201 





Enfermedad 

LES AR SS EA APs EII 

Evidencia 

Directa 

Mediada por 

Ac 

Ac que alteran función + + + 

Ac localizados + + + 

IC en la lesión + + + + 

Transferencia pasiva + + 

Mediada por 

células  (in 

vitro) 

Proliferación de CT en respuesta a auto-Ag 

Trasferencia de CT a ratones inmunosuprimidos + 

Citotoxicidad de CT contra órgano diana + + + 

Evidencia Indirecta 

Reproducción de la por inmunización experimental + + + + + + 

Reproducción de la Enfermedad por idiotipos + + + 

Modelos animales espontáneos + + + + + + 

Modelos animales por disregulación del sistema 

inmune 
+ + + + + + 

Evidencia circunstancial 

Auto-Ac + + + 

Asociación con otras EAI + + + + + 

Asociación con HLA  + + + + + + 

Infiltración de órgano blanco por linfocitos + + + + 

Buena respuesta a la inmunosupresión + + + + + + 

Tomado y modificado de:  Rose, N. Immunology Today 1993; 14(9):426-30 
Anaya J-M, et al. Autoinmunidad y Enfermedad Autoinmune. En: CIB. Medellín, Colombia 2005. p. 183-201 





• Enfermedad sistémica autoinmune 

• Etiología desconocida 

• Clínica: inflamación y daño articular, afecta al tejido 
sinovial 

• Factor reumatoide y anticuerpos anti CCP positivos en 
general  

• Compromiso extraarticular: uveítis, nodulosis, 
compromiso pleuropulmonar, entre otros 

Lee AN, Hall M. J Am Soc Med Tech. 2008;21(1):15-8 
Scott DL et al. Lancet. 2010 Sep 25;376(9746):1094-108 



• EAI multisistémica 

• Puede comprometer cualquier órgano en el cuerpo 

• Afecta predominantemente a las mujeres 

• Clínica y laboratorio: eritema malar, artritis no erosiva, 
fotosensibilidad, ulceras orales recurrentes, eritema 
discoide, serositis, compromiso renal, hematológico, 
neurológico, presencia de autoanticuerpos como los 
anticuerpos antinucleares (ANA), anti-Sm, 
anticardiolipinas o anti-DNA 

O'Neill S, Cervera R. Best Pract Res Clin Rheumatol. 2010 Dec;24(6):841-55 



• EAI crónica sistémica 

• Síntomas: sequedad oral y ocular por disminución o 
ausencia de secreciones glandulares.  

• Presencia de autoanticuerpos 

• Características histopatológicas en la biopsia de glándula 
salivar 

Talal N. Rheum Dis Clin North Am. 1992;18(3):507-15 



• EAI órgano específica 

• Junto con enfermedad de Graves son las EAI más frecuentes (2-
5%) en la población occidental.  

• Presencia de respuesta inmune celular y humoral.  

• Infiltración linfocítica de la glándula 

• Presencia de autoanticuerpos 

• Los síntomas: astenia, aumento de peso, intolerancia al frio, 
estreñimiento y piel seca 

• Anticuerpos anticuerpos antiperoxidasa y anticuerpos anti 
tiroglobulina 

Simmonds MJ, Gough SC. Clin Exp Immunol. 2004 Apr;136(1):1-10. 





• La tautología autoinmune, se refiere a que las EAI tienen origen 
común dado que comparten signos clínicos y síntomas, 
mecanismos fisiopatológicos y factores genéticos.  

 
Características compartidas que soportan la evidencia sobre el origen común de 

las EAI.  

Predominio en mujeres 

Fisiopatología similar 

Enfermedades autoinmunes sistémicas tienen síntomas y signos similares 

Severidad esta inversamente relacionada con la edad de inicio 

Agentes ambientales siilares (tabaco, virus Epstein-Barr) pueden influenciar EAI 

Factores genéticos comunes (HLA y no HLA) 

Poliautoinmunidad (varias EAI en un mismo individuo) 

Autoinmunidad familiar 

Tratamiento similar (inmunosupresión) 

Tomado y adaptado de: Anaya JM. Arthritis research & therapy 2010;12:147. 



• Coexistencia de al menos dos enfermedades autoinmunes en un 
mismo individuo 

• Síndrome autoinmune múltiple: 3 o más.  

Anaya, JM et al. Expert review of clinical immunology 2007; 3 (4): 623-35 





• El advenimiento de nuevas terapias efectivas ha hecho que se 
busquen nuevos blancos terapéuticos.  

• Entender claramente el origen de una enfermedad y clasificarla 
adecuadamente permitirá el desarrollo de nuevos 
medicamentos más específicos.  

• Por medio de este trabajo se podrá aportar mayor evidencia para 
clasificar correctamente las EAS (autoinflamatorias) 

•  En el futuro esto puede aportar para la innovación de nuevas 
terapias efectivas para mejorar el pronóstico, la calidad de vida y 
evitar  el daño estructural en las EAS.  

 



 

• Determinar si existe relación entre los diferentes tipos de EAS 
con EAI bien definidas como son AR, LES y SS. Asimismo, evaluar 
la relación de diferentes EAI en una cohorte colombiana de 
pacientes con EAS 



• Establecer la prevalencia de EA, APs, ARe, EAS-EII y EASI en las 
siguientes enfermedades autoinmunes bien definidas: AR, SS y 
LES.  

• Establecer la prevalencia de las EAI encontradas en pacientes 
con EAS en general y según subtipo. 

• Comparar las prevalencias encontradas con la población general 
para establecer si existen diferencias.  

• Determinar serológicamente la prevalencia del HAI en los 
pacientes con diagnóstico previo de hipotiroidismo en la cohorte 
de EAS. 

• Identificar y caracterizar clínicamente una cohorte colombiana 
de pacientes con EAS.  

 





• Estudio descriptivo de 2 grupos.  

• Primero: pacientes con EAI (AR, LES y SS), donde se 
evaluó la presencia de EAS.  

• Segundo: compuesto por pacientes con EAS donde se 
evaluó la presencia de EAI.  

• Se describen además las características clínicas de este 
último grupo.  

• Se comparan los resultados con la prevalencia 
reportada en la población general.   

 



• Grupo 1  

– 1077 pacientes con AR, SS y LES de la base de datos del 
Centro de Estudio de Enfermedades Autoinmunes (CREA) 

• AR: 671 

• LES: 239 

• SS: 167 

• Grupo 2 

– 148 pacientes con EAS.  



• Grupo 1 

– Inclusión: pacientes con diagnóstico de AR que cumplan 4 o 
más criterios ACR, pacientes con diagnóstico de LES que 
cumplan 4 o más criterios ACR, pacientes con diagnóstico de 
SS que cumplan 4 o más criterios de la European Community 
Study Group (68) siempre con Biopsia compatible con SS (más 
de un foco de 50 células). 

– Criterios de exclusión: evidencia o sospecha de 
autoinmunidad inducido por medicamentos, menores de 18 
años,  registros incompletos en la historia clínica y que no 
puedan ser verificados en forma objetiva en el paciente.  

 



• Grupo 2 

– Inclusión: pacientes con EA que cumpla con criterios de New York 
modificados, pacientes con diagnóstico de APs que cumplan criterios 
CASPAR , pacientes con diagnóstico de CU o EC según clasificación de 
Montreal  y criterios de ESSG para EAS, pacientes con ARe según 
criterios de la ESSG siempre y cuando tengan antecedente de infección 
en el mes anterior al inicio de las manifestaciones articulares, 
pacientes que cumplan criterios de EAS según ESSG que no puedan ser 
clasificados en las categorías anteriores, se incluyeron como EASI  

– Criterios de exclusión: evidencia o sospecha de autoinmunidad 
inducido por medicamentos en pacientes con cualquier tipo de EAS, 
menores de 18 años, registros incompletos en la historia clínica y que 
no puedan ser verificados en forma objetiva en el paciente, duda en la 
evaluación de los antecedentes imagenológicos (no evidencia clara de 
sacroilitis por imágenes) 

 

 



 



 



 



• Se realizó el control de sesgos al máximo:  

•  Verificación de datos en historias clínicas 

• Entrevista directa con el paciente, antecedentes de laboratorio 

• Examen clínico por parte de personal altamente calificado. 

• Formatos ya aprobados para cada tipo de enfermedad  

• Escalas validadas en español para la evaluación de los pacientes.  

• En cada paso se verificó el cumplimiento de los criterios de 
inclusión y exclusión.  

 



• Microsoft Excel 2007 y para la realización de los análisis estadísticos se utilizó 
SPSS v18 para Windows. .  

• Análisis descriptivo de las variables numéricas continuas utilizando 
estadísticos de tendencia central (promedio y desviación estándar)  

• Verificación de cumplimiento de los postulados de normalidad con test de 
Kolmogorov-Smirnov. Se usó el test de Shapiro-Wilk en grupos con n<30.  

• Las variables dicotómicas y categóricas se describen por medio de 
porcentajes.  

• Las diferencias entre grupos fueron analizadas usando T student para 
comparación de medias de dos variables continuas, X2 de independencia para 
comparación de grupos independientes o test exacto de Fisher, prueba 
Binomial para variables dicotómicas intragrupo, o test de ANOVA para 
comparación de variables continuas de varios grupos independientes.  

• Grupos con n ≤ 5 fueron excluidos del análisis.  

• Para todos los casos se considero significativa una p<0.05 según tipo de 
análisis 



• Según la resolución 8430 de 1993 del Ministerio de 
Salud, se cataloga como investigación con riego 
mínimo:  

– Se realizó extracción de sangre por punción venosa en 
adultos en el grupo de pacientes con EAS 

– Se realizaron pruebas no invasivas como la medición de 
anticuerpos y se les realizó examen físico evaluando las 
semiología articular pertinente como medidas de flexión de 
columna lumbar, cervical y evaluación de las articulaciones de 
miembros superiores e inferiores.  



• En todo momento se mantiene la confidencialidad de 
identidad de los pacientes por parte de los investigadores, 
asegurando que sólo se usarán con fines investigativos.  

 

• Los estudios de autoinmunidad del CREA, cuentan con un 
consentimiento informado aprobado por el Comité de Ética 
de la Investigación de la Escuela de Medicina y Ciencias de la 
Salud de la Universidad del Rosario. Todos los pacientes 
firmaron este consentimiento.  
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Distribución por género según subtipo de EAS 
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Características clínicas de los pacientes con EAS 
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Características clínicas por tipo de EAS 
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Prevalencia de las EAI en pacientes con EAS 

EAI n 

(%) 

Todos 

(n=144) 

EA 

(n=80) 

APs 

(n=31) 

EASI 

(n=24) 

EAS - 

EII (n=6) 

Are 

(n=3) 

Valor 

p 

Axial 

(n=89) 

Periférica 

(n=55) 

Extra-

articular 

(n=4) 

Valor 

p 

SS 2 (1.4) 1 (1.3) 1 (3.2) 0 0 0 NS 1 (1.1) 1 (1.8) 0 NS 

AR 0* 0 0 0* 0 0 NA 0 0* 0 NA 

LES 0 0 0 0 0 0 NA 0 0 0 NA 

HAI 5 (3.5) 3 (3.8) 1 (3.2) 1 (4.2) 0 0 NS 3 (3.4) 2 (3.6) 0 NS 

Total 7 (4.86) 4 (5) 2 (6.45) 1 (4.16) 0 0 NS 4 (4.5) 3 (5.45) 0 NS 

*un paciente con monoartritis, factor reumatoide, anti-CCP y HLA-B27 positivos 





AR  

(n=671) 

LES 

 (n=239) 

SS 

(n= 167) 

Edad, media (SD) 51.8 (12.34) 37.1 (14.63) 50.5 (13.91) 

Edad  de inicio , 

media (SD) 
38.7 (13.47) 29.03 (13.02) 44.2 (13.72) 

Masculino (%) 18.3* 18.2* 5.3* 

Femenino (%) 81.7 81.8 94.7 

*p<0,001 al comparar distribución del género en cada EAI.   





Prevalencia de las EAS en 3 EAI clásicas 

AR (n=671) LES (n=239) 
SS 

(n= 167) 
Todos (n=1077) 

EA n (%) 0 0 1 (0.59)  1 (0.092) 

APs n (%) 1 (0.15) 0 0 1 (0.092)  

EII n (%) 2 (0.3) 1 (0.41) 0 3 (0.28) 

Todas las EAS n (%) 5 (0.46) 



Relación con la población general 

• La prevalencia de las EAI en la población general se ha 
reportado como el 3% . No se encontraron diferencias 
significativa al comparar la prevalencia de las EAI en los 
pacientes con EAS (4.6%) con respecto a la población general 
(p>0.05).  

 

• Con respecto a la prevalencia de las EAS en la población 
general (Estados Unidos), se ha reportado 0,4% . Al comparar 
la prevalencia de las EAS en pacientes con EAI (0.46%) con la 
prevalencia de las EAS en la población general, no se 
encontraron diferencias significativas (p>0.05).  

 





• La prevalencia de las EAS en este trabajo (0.46%) fue similar a 
la prevalencia reportada en la población general, la cual ha 
sido descrita entre 0.15 y 1.8% 

 

• Asociaciones entre hermanos usando tasas de incidencia 
estandarizadas (SIR) mostraron concordancia entre hermanos 
al comparar EA con EA (SIR=17.4) pero no con AR o LES 

 

• La información acerca de la asociación entre EAS y AR es 
escasa (reportes de caso la mayoría). 

 

 

 

Zochling J, Smith EU. Best Pract Res Clin Rheumatol. 2010 Dec;24(6):747-56 
Sundquist K et al. Rheumatology (Oxford). 2008 Aug;47(8):1199-202 

 



• En 1981,  un estudio incluyó 184 pacientes con EA y/o SR. 
Mostró 5 casos con diagnóstico de AR, dos de ellos con 
síndrome de Felty  

 

• En el presente estudio no se encontraron pacientes con AR en 
las EAS, solo un paciente quien no cumple criterios, pero 
presentó positividad del factor reumatoide, anti-CCP y HLA-
B27.  

Alexander EL, et al. J Rheumatol. 1981 May-Jun;8(3):398-404. 



• En la literatura solo se encontraron algunos reportes de caso 
de pacientes con coexistencia de EII en AR y LES 

 

• Los resultados del presente estudio muestran una prevalencia 
de 0.28 de la EII en todo el grupo de las EAI, 0.3% en AR y 0.41 
en LES 

 

Toussirot E, Wendling D et al. Clin Exp Rheumatol. 1997 May-Jun;15(3):307-11. 

Johnson DA et al. Am J Gastroenterol. 1985 Nov;80(11):869-70. 



• Con respecto a LES, la coexistencia con EAS es bastante rara.  

 

• Hay reportes de LES inducido por medicamentos  

 

• No se encontró ningún paciente con LES en el estudio 
presentado aquí 

Mrabet D et al. Lupus. 2011 Jun;20(7):777-8. 

Bodur H et al. Eser F, Konca S, Arikan S. Rheumatol Int. 2009 Feb;29(4):451-4. 



• En SS, se han reportado prevalencias del 10% en EA, 
realizando búsqueda activa en pacientes con síntomas secos. 

 

• Brandt y cols. encontraron una prevalencia de 7.6% de SS en 
pacientes con EAS 

 

• En este estudio se encontró una prevalencia del 1.3%, que fue 
más baja pero no se realizó búsqueda activa  

Kobak S et al. Clin Rheumatol. 2006;26(2):173-5. 

Brandt J et al. J Rheumatol. 1998 Apr;25(4):718-24. 



• Se encontró una prevalencia del 3.5% para el HAI en EAS. 

• Se ha descrito: 
– En Pisa (Italia), un estudio mostró que un 28% de mujeres con APs 

presentaba positividad de AcTPO y un 14% de estas mujeres presentaba 
AcTGB.  

– En nuestra cohorte, solo un paciente  (3.2%) con APs presentaba HAI, el 
cual sólo presentaba AcTPO positivos.  

 

• Nuestros hallazgos difieren con lo reportado en la literatura. 

  

• No se cuenta con información para la población colombiana a 
este respecto 

Antonelli A, et al. J Rheumatol. 2006 Oct;33(10):2026-8. 



• Estos hallazgos demuestran ausencia de asociación  entre EAS 
y EAI 

 

• Los resultados presentados indican que las EAS no son EAI en 
estricto sentido. 

 

• Estos  datos sugieren aún más la hipótesis de que las EAS son 
enfermedades autoinflamatorias más que EAI. 

 



• Grupo de EAS difieren con estudios locales. 

– Londoño et al: prevalencia de EASI (35.3%) y una menor prevalencia 
de APs (9.4%), observaron historia familiar de EAS en un 18% de los 
pacientes y no encontraron EAS asociada con EII.  

– Marquez et al, mostró resultados similares, sin embargo, a diferencia 
de nuestros resultados, ellos encontraron una prevalencia elevada de 
entesitis (67%) 

 

• Diferencias pueden ser secundarias a: 
– Heterogeneidad de la población Colombiana  

– Limitado número de pacientes evaluados 

– Sesgo de selección reconocido en esta tesis 

Londoño JP et al. Rev Col Reumatol. 2005;12(3):195 – 207 
Marquez J, et al. Rev Col Reumatol. 2010;17(2):80-5. 

 



• Para actividad de la enfermedad 
– Estudios en Colombia: alta actividad de la enfermedad (BASDAI>4), 

que es concordante con el presente estudio 

 

• Este es el primer reporte en Colombia usando la nueva escala 
de evaluación de actividad de la enfermedad ASDAS 

 

•  Encontramos elevada actividad de la enfermedad, definida 
como ASDAS>1.3.  

• Promedio de pacientes de la cohorte se encontró en el rango 
ASDAS de alta actividad de la enfermedad (2.1-3.5) 

 

Londoño JP et al. Rev Col Reumatol. 2005;12(3):195 – 207 
Marquez J, et al. Rev Col Reumatol. 2010;17(2):80-5. 

 



• Algunas limitaciones 

– No se realizó búsqueda activa de EAS en los pacientes con 
enfermedades autoinmunes y viceversa, lo cual puede 
interferir con el resultado final 

– Limitado tamaño de la muestra 

• Futuro 

– Mejorar diseño de los estudios 

– Estudios multicéntricos, colaboración con otras 
instituciones 

– Búsqueda activa 

 

 





Las EAS son un grupo heterogéneo de 
enfermedades autoinflamatorias, con diversas 

manifestaciones clínicas. Este estudio no 
sugiere una relación entre EAS y EAI clásicas 

como LES, AR y SS.  
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NOTAS FINALES 

• Las diapositivas tomadas de: http://www.asas-
group.org/education.php?id=04 son 
diapósitivas  de uso libre para fines 
educativos.  

• Original slides without changing the content 
and lay-out can be used freely. 
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