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RESUMEN

El objetivo es determinar la frecuencia de neuropatía y
que factores se encuentran asociados al incremento
en pacientes con AR. Las manifestaciones neurológicas
en la artritis reumatoide (AR) son las más comunes e
involucran el sistema nervioso central y periférico. La
mayor discapacidad funcional está, asociado a la
afectación articular deformante; los pacientes presentan
síntomas de neuropatía periférica que pueden estar
enmascarados por la sintomatología articular.
Estudiamos 73 pacientes de AR clasificados por el
Colegio Americano de Reumatología, 6 hombres y 67
mujeres, con o sin sintomatología de nervio periférico,
se les realizo examen clínico completo y estudio de
velocidades de conducción nerviosa. Se presento
neuropatía en 34.2 % de los pacientes. El 27.4 % de
los pacientes con neuropatía tenían más de 10 años
de duración con la enfermedad y 6.8 % menos de 10
años de duración. Presentaron neuropatía los pacientes
en clase funcional 1, en el 11.8 %; en el 28.2 % de
clase funcional 2; en el 42.1 % de la 3; y en 100 % de la
clase 4. La neuropatía periférica en AR es mas
frecuentemente conforme se deteriora la clase funcional
y en mayores de 10 años de duración de la enfermedad.
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PERIPHERAL NEUROPATHY IN PATIENTS WITH
RHEUMATOID ARTHRITIS

ABSTRACT

The objective is to determine the frequency of neuro-
pathy and which factors are most associated with
increased frequency in patients with RA. The neuro-
logical manifestations of rheumatoid arthritis (RA) are
among the most common and involve the central and
peripheral nervous systems. The largest functional
disability, is associated with the involvement of the joints
deforming; patients have symptoms of peripheral
neuropathy that can be masked by the symptoms
articulate. We studied 73 patients AR classified by the
American College of Rheumatology, 6 men and 67
women, with or without symptoms of peripheral nerve,
was performed complete clinical examination and study
of nerve conduction velocity. Neuropathy was presented
in 34.2% of patients. The 27.4% of patients with
neuropathy had more than 10 years with the disease,
and 6.8% less than 10 years. Presented neuropathy
patients in functional class 1 in 11.8%, 28.2% of the
functional class 2; in 42.1% of 3; and 100% of Class 4.
The peripheral neuropathy in RA is more often
deteriorates as the functional class and older than 10
years’ duration of illness.

Key words: neuropathy, rheumatoid arthritis, peripheral
nervous system, functional class steinbrocker.

a artritis reumatoide constituye uno de los pa-
decimientos más frecuentes de las enfermeda-
des reumatológicas, se caracteriza por un pro-

ceso inflamatorio crónico sistémico cuya principal
manifestación, es a nivel articular, las manifestaciones
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extra-articulares pueden ser evidentes en 10 a 20% de
los pacientes, siendo las manifestaciones neurológicas
las más comunes con involucro tanto al sistema ner-
vioso central, como al periférico1.

En el daño a nivel periférico, se han identifica-
do 3 patrones: por vasculopatía, daño directo al nervio
y por compresión, siendo éste último el más común,
por el efecto que tiene el panus articular o las defor-
midades óseas sobre el nervio contra estructuras no
distensibles; de las manifestaciones clínicas puede
constituir síndromes como túnel del carpo, túnel del
tarso, o de acuerdo al nervio sobre el que se ejerce
compresión, cubital, radial o peroneo2. Las neuro-
patías angiopáticas resultan por trombosis del vaso
nervorum3 sus manifestaciones clínicas pueden ser
como una neuropatía sensitiva o sensitivomotora distal
subaguda, ya sea como polineuropatía o con más fre-
cuencia como mononeuritis múltiple. La presentación
de la neuropatía sensorial distal es insidiosa y con fre-
cuencia subestimada para el paciente y médico. Se
manifiesta por cuadro clínico sensitivo (parestésias,
sensación de quemazón, e hipoestesia de manos y
pies4), ambos nervios tanto el sensitivo como el mo-
tor en los estudios de conducción nerviosa son
anormales, lo que sugiere involucro subclínico de las
fibras motoras5.

La presencia de factor reumatoide está relacio-
nada con mayor agresividad a la enfermedad articular
y extra-articular6.

La mayor discapacidad funcional en el pacien-
te está dada por la afección articular deformante y la
sintomatología neuropática puede ser enmascarada7.
La asociación de manifestaciones extra-articulares
incrementan el riesgo de agresividad6.

El objetivo es determinar la frecuencia de
neuropatía y que factores se encuentran asociados al
incremento en pacientes con AR.

MATERIAL Y MÉTODOS

Se tomaron pacientes de ambos géneros, admi-
tidos en el Hospital Regional Ignacio Zaragoza del
ISSSTE con diagnóstico de artritis reumatoide según
los criterios del Colegio Americano de Reumatología8

por una reumatólogo certificado, independientemente
del tiempo de evolución, fueron ingresados a nuestra
base de datos, los estudios radiológicos interpretados
por un radiólogo certificado, estudios de neurocon-
ducción se realizaron por un técnico en neurofisiología
e interpretados por un neurofisiólogo.

Pacientes con artralgias, hallazgos radiológicos
compatibles con artritis reumatoide, con estudios de

laboratorio, y datos clínicos de actividad aguda
reumatoidea, que tenían o no sintomatología de nervio
periférico.

Los pacientes no incluidos fueron los que
presentaban otras enfermedades o toma de medica-
mentos que pudieran condicionar neuropatía
(infliximab y deflunamida)9-13.

Los pacientes fueron clasificados de acuerdo a
la escala clínica funcional de Steinbrocker14.

A todos los pacientes se les realizó examen
clínico neurológico completo4, para determinar dismi-
nución o ausencia de los reflejos osteotendinosos,
anormalidades en la sensibilidad vibratoria y algésica
(sin embargo, las parestesias e hipoestesia pueden
confundirse con los efectos causados por la sinovitis)15

la debilidad múscular o atrofia no se evaluó porque
puede ser ocasionada por dolor o daño funcional o
anatómico de la articulación15.

A todos los pacientes se les realizó estudios de
velocidad de conducción nerviosa de los nervios mo-
tores mediano, cubital, peroneo, tibial y sensitivo
cubital, mediano y sural, los criterios electrodiag-
nósticos de neuropatía se realizaron de acuerdo a la
Sociedad Americana de Medicina Electrodiagnóstico16-19.

Se tomaron como valores de referencia normales,
los indicados en la tabla 1.

NERVIO LATENCIA AMPLITUD VELOCIDAD
DIF

Lado/Lado
Dif. Vel

Mediano < 3.8 ms > 5 mV > 49 ms 0.5 ms > 10 m/seg

Cubital < 3.8 ms > 5 mV > 49 ms 0.5 ms > 10 m/seg

Tibial < 4.7 ms > 5 mV > 49 ms 0.5 ms > 10 m/seg

Peroneo < 4.7 ms > 5 mV > 49 ms 0.5 ms > 10 m/seg

Tabla 1. Valores de referencia normales en el estudio de velocidades de
conducción nerviosa.

Neuroconducción motora

NERVIO LATENCIA AMPLITUD VELOCIDAD
DIF

Lado/Lado
Dif. Vel

Mediano < 3.0 ms > 12 mV > 50 m/seg 0.5 ms > 10m/seg

Cubital < 3.0 ms > 12 mV > 50 m/seg 0.5 ms > 10m/seg

Sural < 3.0 ms > 12 mV > 40 m/seg 0.5 ms > 10m/seg

Neuroconducción sensitiva

Se utilizó un electromiografo Cadwell Sierra II
XP, con amplificador de 4 canales. La ventana de aná-
lisis de nervios motores con 5 ms de tiempo de barrido
y 5 Mv de amplitud; ventana de análisis para nervio
sensitivo fue de 2 Mv de tiempo de barrido y 20 Mv de
amplitud.

Se realizó análisis estadístico en el programa
SPSS versión 14.

RESULTADOS

Características de los pacientes

Setenta y tres pacientes consecutivos con diag-
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nóstico de artritis reumatoide que ingresaron por la
consulta externa de reumatología, fueron incluídos
durante el periodo septiembre-diciembre del 2007.

Seis pacientes 8.2 % correspondieron al género
masculino y 67 pacientes 91.8 % al género femenino,
la media de duración de la enfermedad fue de 9 años
(rango 6 meses-41 años), 37 pacientes tenían menos
de 10 años con la enfermedad y 36 más de 10 años
con la enfermedad.

Ningún paciente presentaba datos clínicos de
luxación atlantoaxial, ni subaxial y dos pacientes pre-
sentaban lesión cutánea sugestiva de vasculitis, sin
afección a otro nivel, estos pacientes no habían
recibido rituximab. Un paciente tenía nódulos subcu-
táneos, 10 pacientes presentaban otras manifesta-
ciones extra-articulares (nueve pacientes presentaron
síndrome de Sjogren secundario, dos enfermedad
pulmonar intersticial), un paciente epilepsia, seis pa-
cientes hipertensión arterial, uno enfermedad pulmonar
obstructiva crónica.

35 pacientes recibían 6 mg de deflexacort al
día, seis pacientes 5 mg de prednisona diarios, dos 10
mg/ día y uno recibía 7.5 mg/día; por lo menos 3 me-
ses antes del diagnóstico de neuropatía, el resto no
tomaba esteroides.

En los tratamientos inmunomoduladores existió
diversidad en la combinación de tratamientos; sin
embargo, en el 65.8 % (48) pacientes el tratamiento se
baso en anti-inflamatorios no esteroideos (AINES) y
metrotexate con una dosis promedio de 10 mg por
semana de este último; siete pacientes con AINES;
seis pacientes con AINES, metrotexate y etarnecept;
dos pacientes con AINES, rituximab y metrotexate; dos
pacientes con AINES y aziatropina; un paciente con
aziatropina; un paciente con metrotexate; un pacien-
te AINES y cloroquina; un paciente con AINES,
cloroquina, metrotexate; un paciente con AINES, clo-
roquina, metrotexate, aziatropina; un paciente con
AINES, cloroquina, penicilamida; un paciente
con AINES y ciclosporina; un paciente sin tratamiento.

Las deformidades de manos y pies en AR se
observaron en el 43.9 % (32) de los pacientes, siendo
de presentación y localización variable, pero las más
frecuentes fue el hallux valgus del primer dedo del pie
en 22 pacientes (30.1 %), dedos en “cuello de cisne”
17 (23.2 %), dedos en garra de pies nueve (12.4 %),
deformidad en boutonniere siete (9.5 %), inestabilidad
interfalángica proximal siete (9.5 %), desviación cubital
mano dos (2.7%), pulgar en Z uno (1.3 %), pronación
y eversión del pie uno (1.3 %).

Características neurofisiológicas

La neuropatía se presento en el 34.2 % de los
pacientes, siendo mas frecuente la afección axonal en
el 20.5 %, desmielinizante 8.2 %, mixta 5.5 % de los
pacientes. Los nervios motores fueron los más afecta-
dos en el 26 % de los pacientes, mixto o sensitivo-
motor en el 8.2 %, y la afección sensitiva pura estuvo
ausente. De acuerdo al número de nervios afectados
y su distribución, la mas frecuentes fue la afección de
tipo polineuropatia en el 12.3 %, al igual que la
mononeuritis múltiple también en el 12.3 % y menos
frecuente la mononeuropatía en el 9.6 % de los pa-
cientes. El síndrome del túnel del carpo en 5.5 % de
los casos.

Los nervios con más frecuencia afectados fueron
el tibial y peroneo en 12 pacientes, el mediano motor
en 11 pacientes, sural cinco, cubital motor tres, mediano
sensitivo dos y cubital sensitivo en un paciente.

Escala clínica funcional

La neuropatía se presento en 13 pacientes (26%)
de los que se encontraban en clase funcional 1 ó 2, en
12 (52.2 %) de los pacientes de la clase funcional 3 ó
4, siendo estadísticamente significativa (P< 0.05).

DISCUSIÓN

La frecuencia de neuropatía coincide con los
datos encontrados por Nadkar, et al, encontrando
neuropatía por electrofisiología en el 32%20. Sin embargo,
Good, et al encontraron alteraciones electrofisioló-
gicas en 85 % de los pacientes21. Anurag, et al
encontraron neuropatía únicamente en el 8.5 % de los
pacientes22. Agarwal, et al en el 57.4 %23; estas discre-
pancias quizás están relacionados al tipo de pacientes
estudiados, clase funcional y tiempo de la enferme-
dad.

A Sivry, et al encontraron síndrome del túnel del
carpo en el 6 % de los pacientes24 y Lanzillo, et al en
el 7.5 %, muy similares a nuestros hallazgos7.

El tipo de neuropatía más frecuente de tipo
axonal coincide con los resultados Agarwal et al; sin
embargo, ellos encontraron predominio de afección
sensitivo-motor23; a diferencia de nuestro estudio en el
que la neuropatía motora pura fue predominante.

El incremento de la frecuencia de neuropatía en
pacientes de más de 10 años de duración de la enfer-
medad (gráfica 1), coincide con otros estudios25,26, al
igual que el deterioro de la clase clínica funcional26.

Se observo que a mayor edad mayor frecuen-
cia de neuropatía (tabla 2), esto se relaciona quizás a
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que en los mayores de 60 años presentaban más tiempo
de duración de la enfermedad, (64.3 % de los pacien-
tes de este grupo tenían mas de 10 años de duración
de la enfermedad).

Con el tratamiento esteroide se observo neuro-
patía en el 34.1 % de los que tomaban esteroides y en

el 34.5 % de los que no tomaban, las dosis de esteroi-
des fue baja motivo por el cual quizás no existieron
diferencias significativas, a diferencia de otros estudios
en el que si encontraron disminución de la severidad
de neuropatía con el tratamiento esteroide7.

En el tratamiento inmunomodulador la muestra
más representativa fue la del grupo que recibía trata-
miento con AINES y metrotexate de los cuales
la frecuencia de neuropatía (33.3%) fue muy similar
a la frecuencia de neuropatía de la población total y
no contamos con otro grupo de comparación de tra-
tamiento con muestra representativa estadísticamente,
por lo que sería conveniente realizar otro estudio que
compare dos grupos o más con diferentes tratamientos
y su relación con la frecuencia de neuropatía.

No se encontró relación entre el aumento del
factor reumatoide y la presencia de neuropatía al igual
que otros estudios20,24,26.

En los pacientes que no presentaron neuropatía
se encontraron deformidades en dedos de manos y
pies en 41.7 % y en los pacientes con neuropatía se
encontraron deformidades en el 48 % de los casos, no
encontrándose diferencias significativas; sin embargo,
en los pacientes con deformidades severas, la frecuen-
cia de neuropatía fue mayor.

CONCLUSIONES

La neuropatía periférica en AR es más frecuen-
te conforme se deteriora la clase funcional y en
mayores de 10 años de duración de la enfermedad.
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Gráfica 1. Neuropatía en pacientes con artritis reumatoide con me-
nos de 10 años de enfermedad y más de 10 años de enfermedad.
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