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La artritis reumatoide es una enfermedad frecuente. Su
etiologia es desconccida. Afecta todo el tejido conjuntivo,
pero de preferencia las estructuras articulares, con un pro-
ceso inflamatorio importante y generalmente progresivo.
Ataca doblemente a la mujer que al hombre y se presenta
por lo comun entre los 25 a 50 afios de edad. Se inicia 2
menudo por un cuadro prodrémico de sintomas vagos. Su
lesion caracteristica es la poliartritis con inflamacién sino-
vial y subcondral, manifestindose por dolor y rigidez en
forma insidiosa, lenta, constante y progresiva. Puede ser
aguda o intermitente.

Preferentemente abarca las pequefas articulaciones para
extenderse con posterioridad a cualquiera de las demis.
Habitualmente, su evolucidén es crénica conduciendo a li-
mitaciones, deformaciones e incapacidad articular y fisica
general. A menudo origina signos de ataque a musculos,
nervios periféricos y aparatos cardiovascular, pulmonar y
otros, asi como fenémenos generales de fiebre, enflaque-
cimiento y anemia.

# Académico numerario. Instituto Nacional de Cardiologia.

173



Es una enfermedad que produce gran
sufrimiente humano, pérdidas incalcula-
bles de productividad y erogaciones eco-
nomicas para la atencion y rehabilitacién
de los enfermos.

Su tratamiento es dificil, prolongado y
complejo. Los conocimientos de los mé-
dicos sobre €] tema son escasos. Existen
innumerables errores sobre su etiopato-
genia, cuadro clinico y terapéutica.

Su diferente nomenclatura se presta a
frecuentes confusiones. Se le ha denomi-
nado artritis infecciosa cténica, artritis hi-
pertréfica (sinovial) o artritis atedfica
(dsea). Ninghn término es correcto v si
se usa el de artritis reumatoide es exclu-
sivamente por ser el mis difundido y con
menor riesgo de una interpretacién etio-
patogénica falsa.

Datos epidemiolégicos

Edad. Es posible que el mayor ntumero
de enfermos inicien su padecimiento en-
tre los 35 a 45 afios, pero muchos otros
lo hacen antes o después. Cuando se pre-
senta a los 16 6 20 afios lo hace con ciertas
diferencias clinicas ¢ inmunoldgicas, por
lo cual se considera como una entidad no-
solégica especial, la artritis reumatoide
juvenil.

Sexo. Es evidente que la mujer se ve
mis afectada que el hombre. Para algu-
nos autores hay 2 6 3 casos del sexo fe-
menino por unc del masculino.

Conititucion fisica y psicoldgica. Por
mucho tiempo se considerd al tipo asté-
nico como especialmente propenso para
adquirir la enfermedad. En la actualidad
no se ha podido demostrar preferencia
alguna. Lo mismo se puede decir del psi-
quismo, aunque es posible que se obser-
ven con frecuencia estados de angustia
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sostenidos en los enfermos con artritis
reumatoide sin que por ello se encuentre
una “personalidad reumatoidea”.

Raga. No hay raza libre del padeci-
miento.

Distribucion geogrdfica y clima. Los
estudios bioestadisticos informan de una
mayor frecuencia en los paises ndrdicos
con climas frios, templados y himedos.
A medida que se hacen investigaciones
en otros paises o comunidades se descubre
su presencia en climas subtropicales y tro-
picales.

Herencia. Investigaciones en gran ni-
mero de enfermos o sus familiares, pare-
clan demostrar cierta influencia genética,
al heredar una constitucién propensa a
adquirir la artritis reumateide. Algunos
autores han dudado de dichos resultados,
demostrando las causas de error,

La investigacion en gemelos mono y
heterocigotos sefialan una diferencia de
30 por ciento a favor de los primeros.

Se puede decir que no ha sido posible
afirmar la existencia de genes autosémi-
cos dominantes o recesivos, ni de mayor
o menor penetrancia. Los familiares de
enfermos con artritis reumatoide son por-
tadores de factor reumatoide en mayor
porcentaje que grupos de control.

Prevalencia. No se conoce con preci-
sién la frecuencia de la artritis reumatoi-
de, pero se sabe que:

1) Es una enfermedad comin en la
patologia humana. Los enfermos con ar-
tritis renmatoide asisten en gran nimero
a hospitales, clinicas y consultorios par-
ticulares.

2) Entre la poblacién con la edad
apropiada, se calcula que una de cada 100
personas sufre de artritis reumatoide.

3) En estudios de poblacién, parece
que es muy frecuente y se consideran como
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posibles casos a los que presentan factor
reumatoide y manifestaciones discretas del
padecimiento.

Etiologia

La etiopatogenia de la artritis reumatoide
permanece desconocida, a pesar de innu-
merables investigaciones en el terreno
bacterioldgico, metabdlico, endocrino e in-
munolégico. Es necesario analizar algu-
nos datos y hechos imporfantes en rela-
cién con el tema que abogan a favor de
diversas teorias. No es posible ahondar
aqui sobre cada una de ¢llas. Sélo se ci-
tarin los conocimientos basicos o mis so-
bresalientes,

TEORfA INFECCIOSA

Muy de moda hace varios afios, perdié
interés al no poderse demostrar la presen-
cia de microorganismos en tejidos y es-
tructuras de los enfermos, ni reproducir
experimentalmente Ia enfermedad. En los
altimos afios ha vuelto a resurgic dicha
hipétesis, sobre todo con el hallazgo de
micoplasma en el liquido sinovial. Por
otro lado, estudios bioquimicos y de mi-
croscopia electronica han demostrado la
presencia de corpiisculos intracelulares y
anticuerpos a constituyentes de diversos
virus,

Ademds de los datos de experimenta-
cién, existen otros en el campo anatomo-
patoldgico y clinico de los enfermos, que
apoyan un origen infeccioso. En efecto,
el proceso inflamatorio articalar, los fend-
menos generales de fiebre, leucocitosis y
sedimentacién globular acelerada, sen ca-
racteristicas de dicho origen. Sin embar-
£0, esas mismas manifestaciones las pre-
sentan enfermedades metabolicas y sobre
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todo las de hipersensibilidad. Aunque no
es posible desechar definitivamente la in-
tervencion de una infeccidn bacteriana o
viral, en la actualidad la ciencia médica
exige prucbas mis estrictas y tiene méto-
dos mis precisos para establecer la verdad.

TEORIA DE LA HIPERSENSIBILIDAD
TARDIA (;AUTOINMUNIDAD? )

Es evidente que en la artritis reumatoide
existe un proceso inmunolégico especial.
La presencia del factor reumatoide y al-
gunos otros anticuerpos en el suero y te-
jidos de los enfermos asi lo indican.

El factor reumatoide tiene afinidad es-
pecial a la globulina gamma del propio
enfermo. Esto es considerado por algunos
autores como si fuera un anticuerpo y ac-
tuara en contra de los propios constitu-
yentes del organismo humano (globulina
gamma). De alli el concepto etiopatogeé-
nico de autoinmunidad.

Antes de describir los hechos inmuno-
légicos bien conecidos en la artritis reu-
matoide y las especulaciones a que dan
lugar, se aclaran algunos conceptos sobre
autoinmunidad, anticuerpos y factor reu-
matoide.

La autoinmunidad ha sido definida
como: “cualquier estado fisiopatolégico
con sintomas clinicos o cambios fun-
cionales, resultantes de la reaccién in-
munolégica entre células o anticuerpos
inmunolégicamente competentes produci-
dos por el individuo y los constituyentes
celulares o tisulares propios de su cuerpo”.
Esto implicarfa automiticamente la pér-
dida de la facultad que tiene el organis-
mo humano de reconocer su propio “yo',
evitando dafiarse a si misma por medio
de anticuerpos u otros procesos bioqui-
micos.
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Los injertos de tejidos son ejemplos
apropiados del poder de discriminacion
normal que el individuo posee para teji-
dos propios o ajenos. Los primeros son
aceptados mientras los segundos son re-
chazados, a no ser que su mecanismo in-
munolégico de repudio sea neutralizado
por radiaciones o sustancias inmunosupre-
soras.

La forma en que los seres adquieren
ese poder homeostitico de reconocimiento
del “'yo", se establece de acuerdo con al-
gunos autores de la siguiente manera:
"durante la vida embricnatia son destrui-
dos todos los clones de células inmunold-
gicamente competentes para atacar los te-
jidos propios, quedando sélo los que re-
conocen a elementos ajenos”.

En condiciones patologicas se pierde
esa facultad de identificacidn propia. Pue-
de ser el resultado de mutaciones celula-
tes con cambios en la configuracién mo-
lecular capaces de agreder al “yo”, o bien
reacciones inmunclégicas complejas de
autigeno-anticuerpofcomplemento que ac-
tuarfan como agentes patdgenos. En esta
Gltima circunstancia, el exceso de antigeno
en relacién con su anticuerpo circulante
en la sangre, produciria complejos macro-
moleculares, los cuales al depositarse en
células o tejidos los lesionarian.

Por lo que respecta al factor reumatoi-
de hay que aclarar que por estudios elec-
troforéticos existen varios tipos de anti-
cuerpes. Por su rapidez de migracién se
diferencian dos: uno maés rapido que se
localiza en la fraccién B, de las proteinas
y otro de desplazamiento més lento, lo-
calizado en la fraccién v,.

Por la inmunoelectroforesis se distin-
guen tres inmunoglobulinas, que a la ul-
tracentrifugacién se identifican con un
peso molecular diferente:
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a) Inmunoglobulina G (IgG). Su peso
molecular oscila alrededor de 140 000 y
su sedimentacién es de 7 unidades Sved-
berg (7 S). Representa 70 por ciento del
grupo.

#) Inmunoglobulina A (IgA). Seme-
jante a la anterior en peso molecular y se-
dimentacién. Representa otro 25 por cien-
to de las inmunoglobulinas. Se elimina
por la saliva y secrecién bronquial.

¢) Inmunoglobulina M (IgM). Es una
macroglobulina con un peso de 1 000 000
y sedimentacién de 19 S.

Se han descrito otras dos inmunoglo-
bulinas poco frecuentes (IgD e IgE).

Por método de protedlisis se demuestra
la diferente presencia de cadenas de po-
lipéptidos, y de acuerdo con su rapidez
de sedimentacién se dividen en cadenas
pesadas y ligeras. Todas las inmunoglo-
bulinas tienen las cadenas ligeras y difie-
ren en cuanto a la presencia de los poli-
péptidos en cadenas pesadas. Las ligeras
pueden ser de dos tipos, % y &

Eactor vewmatoide

Este es una inmunoglobulina del grupo
IgM (19S), rara vez del IgA o IgG.
Circula en la sangre como un gran com-
plejo unido cada IgM a & moléculas de
IgG y su constante de sedimentaci6n es
de 22 § (fig. 1).

Hay evidencias que demuestran que el
factor reamatoide es un anticuerpo selec-
tivo a la globulina gamma; ésta, normal o
alterada actuaria como antigeno.

Sitio de ovigen del factor rewmatoide.
Por métodos de inmunofluorescencia se
ha comprobado que las células plasméti-
cas de ganglios linfaticos, sinovial y de né-
dulos reumatoideos forman dicho factor.
Hay células plasmiticas que elaboran el
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1 Reproduccién esquemidtica de la composicién
del factor reumatoide, Macroglobulina gamma con
peso molecular 1 X 109 coeficiente constante de
sedimentacién de 19 §. Anticuetpo en contra de la
globulina gamma. Posee ademds en su estructura
globulinas gamma de bajo peso molecular 7 §.

anticuerpo especifico dnicamente para la
globulina gamma humana, otras para la
del conejo, etcétera.

Papel etiopatogénico del factor renma-
toide, Numerosas expetiencias demues-

tran que no juega un papel patogénico
primordial.

1) No todos los enfermos con artritis
reumatoide poseen el factor, ni aun en
formas graves.

2) Individuos sanos pueden tenerlo.

3) Estudios experimentales con eritro-
citos cubiertos con IgG no son hemoli-
sados al ser transfundidos a enfermos con
artritis reumatoide y titulos altos de factor
reumatoide (anticuerpo).

4) La transfusién de concentrados de
factor reumatoide a personas sanas no
produce trastornos.

5) Otros cuadros clinicos como la
agammaglobulinemia, cuyos enfermos ca-
recen de IgG e IgM, exhiben artropatfas
indiferenciables de la artritis renmatoide.

A pesar de las observaciones anteriores

2 Hipotesis sobre el mecanismo inflamatorio.
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existen otras que apoyan la participacién
del factor reumatoide aunque sea en for-
ma secundaria:

1) A titulos elevados corresponden
formas mis graves,

2) La enfermedad de Felty con lesio-
nes esplénicas graves, tiene uno de los
mayores porcentajes de positividad para
este anticuerpo.

3) Las lesiones extraarticulares de la
artritis (cardiovasculares, nodulares, pul-
monares) se acompafian de elevaciones
de los titulos del factor reumatoide.

4) El pronéstico de la enfermedad se
ensombrece con la presencia de grandes
concentraciones del factor.

Para algunos autores, la razén por la
cual es dificil atribuirle una accién pato-
génica, es porque solamente se le encuen-
tra activo cuando se presenta en el liquido
sinovial.

En forma hipotética se puede especular
que de la unién intraarticular de IgG
e IgM (antigeno-anticuerpo) resulte un
complejo, el cual seria fagocitado por po-
limorfonucleares. Al ser fagocitados, los
lisosomas de los leucocitos liberarfan nu-
merosas enzimas, las cuales producirian
las lesiones inflamatorias caracteristicas
de la enfermedad, estableciéndose en for-
ma continua dicho circulo vicioso.

La inflamacién es un proceso de alto
dinamismo. Empieza en las vénulas, con
aumento de la adhesividad de sus paredes,
que conducen a la marginacién celular
intravascular y posteriormente a la migra-
cion hacia el exterior de este espacio a los
tejidos.

En los Gltimos afios se han descubierto
muchos de los pasos de la inflamacién en
cuante a la actuacion de sustancias media-
doras, asi como de la enorme variedad de
complementos (fig. 2).
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3 Membrana sinovial con intensa proliferacién de
leucocitos.

OTRAS TEORIAS

Ya en los datos epidemioldgicos se tratd
la posibilidad genética; sin que se haya
podido sostenet.

Existen eventualmente, trastornos en-
docrinos, metabélicos, neurolégicos y
psicosomaticos pero son més bien Ja con-
secuencia de la cronicidad de la enferme-
dad, unida a otras complicaciones o cir-
cunstancias agregadas.

Anatomia patolégica

La artritis reumatcide afecta todo el te-
jido conjuntivo. El proceso patolégico
aunque no especifico st es bastante carac-
teristico de la enfermedad. Las articula-
ciones y de entre ellas, las diartrodias son
las mas atacadas.

La lesion primaria es del tipo /nflama-
torio tanto en la membrana sinovial, como
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4 Obsérvese la condensacion de linfocitos for-
mando dos nodulos (Allisen y Ghormiley).

en el tejido dseo subcondral. Secundaria-
mente se alteran: el cartilago, la cdpsula
y los ligamentos articulares.

Estructuras articulares

La inflamacién produce:

«) En la membrana sinovial; vasodila-
tacin, congestién y edema, con infiltra-
cion celular. Primero aparecen polimorfo-
nucleares y linfocitos, que se distribuyen
debajo de la linea superficial de células
sinoviales (fig. 3). En periodos més
avanzados, los linfocitos se agrupan for-
mando los llamades nédulos de Allison
y Ghormley (fig. 4); posteriormente se
presentan células plasmdticas. Estas alti-
mas son de gran significacién inmunold-
gica y de hecho, por inmunofluorescen-
cia se ha demostrado en su citoplasma la

ARTRITIS REUMATOIDE

existencia del factor reumatoide. Puede
haber también células gigantes multinu-
cleadas.

El proceso avanza, Ia sinovial se en-
gruesa y surgen preliferaciones vellosas
(fig. 5). Microscopicamente hay neofor-
maciones de vasos y proliferacion de fi-
broblastos (fig. 6) y de células endote-
liales sinoviales. Este tejido granuloso
invade la cavidad articular y cubre parte
del cartilage, originando serios trastornos
anatomofuncionales.

b) En el tejido Gseo subcondral, la
inflamacién es semejante a la de la sino-
vial (fig. 7). Como resultado de ambas,
el cartilago y hueso sufren diferentes
procesos: descalcificacién y osteoporosis
epifisarias y zonas de erosién ésea con os-
tedlisis (observadas con frecuencia radio-
légicamente).

5 Vellosidad sinovial por proceso inflamatorie.
Existe infiltracién celular v wvasodilatacion con
neoformacion.
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¢) También participan de la inflama-
cién otros tejidos y estructuras articula-
res y periarticulares: cipsulas, ligamentos,
tendones, bolsas sinoviales y misculos.
Esto explica en parte la inestabilidad y las
deformaciones articulares. Su disfuncion
es obvia.

El estudio artroscépico ha venido a en-
sefiarnos toda la variedad de expresiones
del proceso inflamatorio sinovial; pueden
existir congestion, proliferacién y degene-
racién en este membrana (fig. 8).

Estructuras extraarticulares

4) En diversos tejidos, pero principal-
mente en el subcutineo, se originan ver-
daderos nédulos. Estos son formaciones
granulomatosas con tres zonas bien dife-
renciadas: 1) central con degeneracién y
necrosis fibrinoide (angiftis); 2) inter-

6 Proceso de fibrosis con proliferacion de fibro-
blastos.
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7 Infiltracién celular del hueso con destruccién
trabecular y lesiones subcondrales.

media formada por grandes células mono-
nucleares y fibroblastos distribuidas ra-
dialmente como si fuera una empalizada;
3) zona periférica por infiltracion de cé-
lulas pequefias mononucleares (fig. 9).
Algunos histopatdlogos creen que estas
caracteristicas permiten la identificacién
de la artritis reumatoide, ya que son dife-
rentes a los otros granulomas. Su locali-
zacién en ciertos tejidos u érganos, oca-
siona a veces serios dafios: escleromalacia,
aortitis, ruptura de tendones y colapso
vertebral.

&) Lesiones viscerales y orginicas:

SISTEMA CARDIOVASCULAR. En estu-
dios necropsicos, la frecuencia de lesiones
del corazén es elevada, llegando a 20 o
40 por ciento.

Microscopicamente se demuestran alte-
raciones en las tres estructuras: endocar-
dio, miocardio y pericardio.
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8 Aspecto artroscOpico de sinovitis reumatoidea,
con vasodilatacion, proliferacion vellosa y procesos
degenerativos.

Aunque se ha discutido mucho la pro-
duccién de endocarditis y valvulitis, nadie
duda de los nédulos que destruyen vilvu-
las y la capa media de [a aorta. Su estructu-
ra histopatolégica s igual a la descrita en
el tejido subcutineo. También puede ha-
ber inflamacién crénica de endocardio y
valvulas con poca tendencia a trastornos
hemodindmicos.

La miocarditis puede ser intesticial y
con infiltracién celular. En algunos casos
s6lo se encuentra un tejido fibroso cica-
trizal, al igual que ocurre en el endocar-
dio. La inflamacién pericirdica es mis
frecuente y aguda.

Hay dos formas de alteraciones vascu-
lares:

Una del tipo inflamatorio que alcanza
hasta 15 6 25 por ciento en estudios post
mortem. Su importancia varfa desde for-
mas “malignas”, que necrosan las paredes
y son indiferenciables de las producidas
por la poliarteritis nudosa, hasta otras que

ARTRITIS REUMATOIDE

s6lo son hallazgos de autopsia. Se ha su-
gerido que el dafio arteriolar o venular
puede ser resultado del depdsito intra-
vascular del factor reumatoide.

El otro tipo de lesién vascular es una
endarteritis obliterante, con hiperplasia de
la capa media hasta cbliteracion y trom-
bosis del mismo. Se observa en las arte-
rias digitales. Su apariencia clinica se ana-
liza en la sintomatologia.

APARATO PLEUROPULMONAR, Las
pleuritis fueron deseritas desde hace va-
rios decenios, pero las neuropatias son de
reciente conocimiento,

Kaplan sefialé una forma de silicosis
en numerosos pacientes afectados de ar-
tritis reumatoide. Las lesiones de mayor
interés son las difusas y fibréticas del te-
jido intersticial pulmonar, Esta neumopa-
tia es semejante a la de otras enfermeda-
des del tejido conjuntivo; tales como

9 Noédulo reumatoideo subcutineo con las tres
zonas caracteristicas al estudio histopatoldgico.
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esclerosis general progresiva o sindrome
de Hamman-Rich. Su frecuencia parece
haber sido exagerada, al sefialarse en 5
por ciento. Para la mayoria de los autores
s6lo es de 1 a 2 por ciento.

APARATO ocULAR. Existen iritis, epi-
escleritis y aun escleromalacia por nédu-
los reumatoideos. Su presencia a veces
orienta el diagnostico. Los fendmenos de
queratitis serdn descritos en el sindrome
de Sjégren y los de conjuntivitis en ¢l de
Reiter.

OTROS ORGANOS Y APARATOS. El sis-
tema linfitico es invadido por la inflama-
cién reumatoidea. La adenopatia puede
ser generalizada o localizada en regiones
de articulaciones afectadas. En ocasiones,
los ganglios alcanzan gran tamafio y pue-
de ser dificil su diferenciacidn con un
linfoma.

Los érganos hematopoyéticos y el bazo,
al ser afectados conducen a diversos tipos
de anemias o a hiperesplenismo.

Fisiopatclogia

Es natural que sea el aparato locomotor
el mis afectado, ya que son las estructuras
articulares y paraarticulares donde reside
la lesion primaria y méas importante.

Como consecuencia del proceso infla-
matorio y su evolucién crénica y progre-
siva, el funcionamiento articular se com-
promete en forma transitoria al principio
y definitiva, cuando no se controla dicha
evolutividad o se toman las medidas per-
tinentes para prevenir o corregir las de-
formaciones y alteraciones del aparato lo-
comotor,

Cuadro clinico

Para conocer e interpretar mejor la sinto-
matologia de la enfermedad, es conve-
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niente recordar que aunque las lesiones
principales y més constantes son las articu-
lares, todo el tejido conjuntivo del orga-
nismo se ve afectado. Por lo mismo, en
muchos enfermos al cuadro clinico articu-
lar, se afadirin sintomas en otros sitios
y Organos, asi como manifestaciones ge-
nerales.

Otro punto de interés es la evolucion,
que aunque por lo comin es crénica y
progresiva, en un buen porcentaje de ca-
505 (30 a 45 por ciento) puede ser inter-
mitente, limitada a pocas articulaciones
y variar enormemente en gravedad. En
efecto, puede llegar a ser monoarticular,
constante o intermitente, presentar tan
gran actividad que se asemeje a la fiebre
reumatica o con lesiones vasculares y vis-
cerales indiferenciables de las del lupus
u otra enfermedad del tejido conjuntive.
Hay enfermos que carecen aparentemente
de cambios inmunolégicos en las prucbas
de laboratorio. Se han descrito casos de
enfermedad reumatoidea “sine artritis”.
Es posible que la prevalencia de la artri-
tis reumatoide sea mucho mayor de la
considerada en la actualidad, debido a
que sea imposible el reconocer casos con
cuadro clinico discreto.

Siempre se habia considerado a la ar-
tritis reumatoide como a una de las en-
fermedades del tejido conjuntivo de mas
fécil diagnéstico. Esto es cierto en 30 a
50 por ciento de los enfermos, ya que
presentan una sintomatologia muy carac-
teristica. A medida que aumentan los co-
nocimientos clinicos sobre el lupus, poli-
arteritis nudosa y otros padecimientos, se
ve como aumentan las dificultades para su
diagnéstico diferencial.

En la mayorfa de los tratados de pato-
logia se describe el cuadre clinico de las
enfermedades por orden cronclégico en
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cuanto a la aparicién de sus sintomas o
por la importancia de éstos. Considero
ambos puntos bésicos, pero también el
relacionarlos por su significacién patolé-
gica, ya que esto facilita la terapéutica.

En la artritis reumatoide existen dos
ordenes de manifestaciones: las verda-
deramente importantes, son debidas al
proceso inflamatorio en cualquier tejido,
estructura u drgano; las otras son secun-
darias a dicha lesion y se traducen princi-
palmente por degeneracién, atrofia o dis-
funcién e incapacidad fisica.

Iniciacion

Se puede decir que generalmente la ar-
tritis renmatoide se inicia en forma insi-
diosa y progresiva, sin embargo, en 10 a
15 por dento puede ser aguda y la fre-
cuencia de esta forma, aumenta en rela-
cidn inversa a la edad del enfermo.

Es entre los 25 a 50 afios de edad y
principalmente en la mujer, cuando la
enfermedad hace su aparicién con una se-
rie de manifestaciones muy variadas, dis-
cretas y aparentemente sin relacién al ata-
que especifico articular. A este conjunto
de sintomas se le ha llamade “cuadro pro-
drémico”. Aparentemente en algunos ca-
sos hay factores desencadenantes: infec-
ciones, exceso de trabajo fisico o mental,
enfriamientos o tensién nerviosa.

Por semanas o meses los enfermos sien-
ten astenia, adinamia, parestesias, fend-
menos vasomotores de manos o pies, ano-
rexia, pérdida de peso, irritabilidad ner-
viosa o fenémenos de rigidez articular o
paraarticular,

Manifestaciones articulares

El cuadro prodrémico se intensifica poco
a poco, o sin él, aparecen sintomas y sig-
nos del proceso inflamaterio ya en una ¢

ARTRITIS REUMATOIDE

varias de las articulaciones. Generalmen-
te son las de pequefio tamafo, como las
metatarso o metacarpefalingicas e inter-
falingicas proximales de manos y pies.
El enfermo sufre de dolores y rigidez ar-
ticular, principalmente por las mafanas,
mejorando solamente por unas cuantas ho-
ras al iniciar las actividades diarias para
intensificarse posteriormente.

Con el tiempo, sin que desaparezcan las
artritis iniciales, el ntimeto de atticulacio-
nes lesionadas aumenta y se extiende a
codos, rodillas, carpo o tarso, asi mismo
aparecen o aumentan los signos del pro-
ceso patolégico: flogosis articular, sensa-
cién de calor, sensibilidad a la presién,
dolor con los movimientos y limitacién
de éstos.

Primero se describira y analizard la sin-
tomatologia del cuadro clinico habitual o
por lo menos mas caracteristico, para des-
pués mencionar otras formas: monoar-
ticular, malignas, enfermedad reuamatoide
"sine artritis’.

Aunque en la etapa inicial de la artro-
patia reumatoide es dificil un diagnostico
absoluto, a medida que progresa adquiete
una serie de catacteristicas que permite en
muchos casos su identificacién. A conti-
nuacién se estudiarin cada una de ellas
a través de la historia natural de la en-
fermedad.

Es tipico de la artritis reumatoide su
tendencia a ser holoarticular, simétrica
(en si misma y en relacién con las del
lado opuesto), constante y progresiva.
Para una mejor comprensién se analiza-
rin conjuntamente los datos suministrados
por el interrogaterio y el examen fisico
de la artropatia,

La hinchazén es global y uniforme,
pero principalmente en los tejidos propia-
mente articulares. De alli que si es una
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10 Inflamacion en huso de la articulacién interfa-
lingica proximal, Comparativamente se puede apre-
ciar la diferencia con la misma articulacién del
dedo de la mano opuesta.

diartrodia de dedos, la deformacioén apa-
rezca como la de un huso. En la figura
10 se puede observar dicho aspecto. La
uniformidad depende de lo extendido del
proceso sinovial.

No se aprecia rubor y edema periar-
ticular, exceptc en algunas articulaciones
y ocasiones. En cambio a la palpacién se
identifica el engrosamiento de membrana
sinovial o el aumento del liquido sinovial.
Esta circunscripcién, aunque no absoluta,
es util en la diferenciacién de otras ar-
tropatias: infecciosa, gota o ficbre reu-
matica.

Existe dolor espontineo, constante,
pero también provocado a la presién de
los tejidos o con la movilizacién articular.

Bl ataque generalmente es poliarticular
y simétrico. En efecto, aunque se inicia
en una o algunas de las articulaciones de
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la mano o pies, pronto se extiende a otras
en forma simétrica (sélo en 25 a 35 por
ciento). En la figura 11 se ve dicha ca-
racteristica en interfalangicas y metacar-
pofalingicas. La simetria también puede
existir en muiiecas, codos o rodillas.

La extension de la poliartritis puede ha-
cerse en forma variada. Aunque las diar-
trodias constituyen la localizacidn princi-
pal del proceso, no hay articulacién del
cuerpo que no pueda ser afectada, quizd
con la excepcién de las interfalingicas
distales de las manos. Esto tltimo resulta
prictico en el diagndstico diferencial con
la gota, enfermedad degenerativa articular
o la artritis psoridsica. También lo es el
ataque a las temporomandibulares y de la
columna cervical, en relacién a su dife-
renciacién con la fiebre reumatica.

En mis de la mitad de los casos la ac-
tividad inflamatoria, una vez iniciada, es
mis o menos constante. Esto es impor-
tante, porque en dichas circunstancias, el
clinico puede orientar su diagndstico y
descartar aquellas artropatias con evolu-
cién francamente intermitente, como la
fiebre reumitica o la gota.

Evolucion de la lesién articular

Ya sea constante o intermitente, lo cierto
es que el dafio articular progresa. La hin-

11 Distribucién simétrica del proceso inflamato-
rio de la artritis reumatoide.
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chazén se hace mis obvia, asi como el en-
grosamiento de la membrana sinovial. No
tardan en sumarse a la limitacién de los
movimientos, ciertas pesiciones fijas y vi-
ciosas. Todo ello contribuye a deformacio-
nes articulares que se agravan bajo el efec-
to de otros factores. En efecto, por una
parte la inflamacion reamatoide invade
tendones, ligamentos, misculos y nervios
con expresion clinica propia. El dolor oca-
siona contractura y espasmos musculares.
Estas contracturas, ya sea que deriven del
dolor reflejo o de miositis, producen, ade-
mis de la limitacién de los movimientos,
la deformacién articular de acuerdo con
el predominic del grupo flexor.

DEFORMACIONES
O LESIONES ARTICULARES ESPECIALES

Desviacion cubital de los dedos de la
mano. La origina el ataque grave y cons-

12 Discreta desviacién cubital de los dedos de la
mano.
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13 Hiperextensién de articulaciones interfalin-
gicas proximales; cuando éstas estin indemnes y
solo hay ataque a metacarpofaldngicas.

tante de las articulaciones metacarpofa-
langicas (fig. 12). En realidad, el meca-
nismo es muy complejo y depende de
muchos factores: erosién y destruccion
parcial de la cabeza de los metacarpianos,
lesiones de las cipsulas y tendones que
mantienen en posicién correcta los dedos,
asi como alteraciones estructurales y fun-
cionales del aparato mecinico de la re-
gion,

Hiperextensién de las interfalingicas
proximas de las manes, Deformacién de-
bida al ataque discreto de las mismas pero
con inflamacién y fibrosis importante de
los tendones extensores (fig. 13).

Flexidn de la articnlacion metacarpofa-
ldngica con biperextensidn de la interfa-
ldngica del pulgar. Se produce principal-
mente por la lesién del extensor corto del
pulgar y acarrea gran disfuncién de la
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14 Lesion del extensor cor.o del pulgar, con fle-
xidén metacarpofalingica e hiperextension de la
interfalingica.

mano, al igual que la ruptura del exten-
sor largo, ya que imposibilita la extensidn
del pulgar.

Las dos alteraciones se deben a la in-
vasion del proceso inflamatorio prove-
niente de la sinovial de las articulaciones
vecinas (fig, 14).

Hipertrofia sinovial del dorso de la
mano. Esta localizacién de la artritis reu-
matoide puede producir la ruptura de los
tendones extensores de les dedos, con fle-
x16n @ caida de los mismos. A veces re-
quiere sinovectomia temprana y profilac-
tica (fig. 15).

Hipertrofia sinovial de la cara palnzar
del carpo. Por la estructura tan especial
de las aponeurosis y sistema tendinoso de
la mufieca, la inflamacién sinovial local,
puede causar aumento de la presién y ori-
ginar el sindrome del “tinel del carpo”,
con compresion del nervio mediano,

186

La sintomatologia consiste en pareste-
sias 0 dolor en la zona de distribucién del
nervio mediano: pulgar, dede indice y
medio. Dicho dolor se puede reproducir
o intensificar al percutir sobre el ligamen-
to del carpo o bien al provocar aumento
de la presién con un manguillo del esfig-
momandmetro. Es ficil de comprobar por
la palpacién, la hipertrofia sinovial.

En casos avanzados, también existe
atrofia de la eminencia tenar, situacion
que obliga al médico a cambiar una te-
rapéutica conservadora de reposo y anti-
inflamatorios, por otra quirdirgica.

Inflamacion de la articulacion radioci-
bital. En casos discretos, el anico tras-
torno que se origina es la dificultad de
los movimientos de pronacion y supina-
cion.

En procesos més graves o avanzados,
ocasiona lesiones tendinosas del dedo me-

15 Hipertrofia sinovial del dorso de la mano y
ruptura tendinosa de los extensores de los dedos.
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fiique y anular o deformacién de la mu-
fieca por una saliente dorsal de la epifisis
del cabito (fig. 16).

Dedos del pie en gatillo de fusil. Esta
se debe a una subluxacidn de la cabeza
de los metatarsianos, causada per la sino-
vitis de Jas metatarsofalingicas, junto con
el debilitamiento capsular y ligamentoso
(fig. 17).

Hallux valgns, que obedece a causas se-
mejantes a la anterior (fig. 18).

Subluxacion de la articulacion de la ro-
dilla (fig. 19). No sélo la sinovitis mis o
menos grave de dicha articulacién es la
causa de la disfuncién, sino también la
inestabilidad de la articulacién consecutiva
al dafio capsular y ligamentoso, con com-
promiso de los ligamentos cruzados.

El exceso de liquido y el dolor pueden
contribuir 2 tal situaci6n, al adoptar el en-

16 Deformacién tipica de muiieca por artritis ra-
diocubital. Nétese la saliente de la epifisis cubital.
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17 Ataque de metatarsofaldngicas y deformacion
de los dedos del pie en gatillo de fusil.

fermo posturas viciosas, favorecidas por
la atrofia del cuddriceps y contractura de
los musculos flexores.

La patologia y la sintomatologia de la
atticulacién tibiofemoral pueden enrique-
cerse por la existencia de seis bolsas sino-
viales, sobre todo por la que se encuentra
entre el condilo de la tibia y el musculo
semimembranoso, en la parte posterior
de la rodilla. Esta bolsa, al ser involucra-
da, puede distenderse y producir el llama-
do quiste de Baker.

Su patologia es muy variada, ya que al
distenderse se insinta y diseca los tejidos
vecinos. Puede sufrir rupturas y ocasio-
nar un cuadro clinico muy sugestivo de
tromboflebitis. Un examen palpatorio cui-
dadoso o radiogrifico, usando medios de
contraste, aclara el diagnéstico.
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18 Discreta desviacion del primer artejo por tras-
torno mecdnico postural, consecutivo a la artritis
tibio-tarsiana.

La artritis de la rodilla es fuente de
gran sufrimiento para el enfermo, no sélo
por el dolor, sino también por la incapa-
cidad para deambular. De alli la impor-
tancia de un estudio correcto y aun attros-
c6pico para poder instituir el tratamiento
médico o quirtirgico adecuado.

Problemas mecdnico-inflamatorior del
pie. Aunque no es muy frecuente el ata-
que a la articulacion tibio-tarsiana, cuan-
do se presenta existe dolor a la flexién
y extension. Es causa de gran incapacidad
por alterar bisicamente la mecdnica del
pie, desequilibrando sus tres puntos de
apoyo. Esta condicién se agrava cuando
también existe sinovitis de la articulacién
astrigalo-calcdnea, conduciendo 2 una in-
versién o eversién permanente del pie.

No solo las estructuras articulares pro-
piamente dichas se afectan, sino también
las vainas tendinosas, scbre todo las del
misculo peroneo, que junto con la del
tibial puede iniciar Ja patologia de dicha
regién. Se identifica al ocasionar dolor
con la presion digital.

Sindrome de irvitacidn o compresion
nenrolégica por espondilitic reumatoide
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de colunina cervical. Esta localizacién es
frecuente, llegando a 20 por ciento en el
adulto y atin més en la forma juvenil. La
mayorfa de las veces sélo producen fené-
menos dolorosos y disfuncién mecénica
por la inflamacién de las diartrodias in-
tervertebrales.

Hay casos de compresion o lesién ra-
dicular nerviosa o aun de la medula. Esta
Gltima resulta cuando la granulacién de
la sinovial proveca lesién y ruptura del
ligamento transverso del atlas con luxa-
cién subsecuente de la apdfisis odontoides
del axis. También se presenta con colap-
sos vertebrales por granuloma reumatoide
en las mismas. Su sintomatologia se ini-
cia por doler en nuca y sensacién com-
presiva en cincha hacia regicnes tempo-
rales. Los movimientos del cuello, tanto
los de flexién, pero sobre todo los de la-
teralidad y rotacién son dolorosos y estin
limitados.

Al progresar la lesién aparecen fend-
menos neurolégicos: parestesias, radiculi-
tis y fenémenos motores en extremidades
superiores. Finalmente, dichos sintomas
s¢ pueden extender a segmentos inferio-
res. Se han publicado casos de muerte st-
bita por compresién medular. Rara vez s
presentan signos de isquemia cerebral.

19 Subluxacion de rodillas en una artr;
toide antigua y con contracturas.
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Desde el punto de vista radioldgico,
no siempre los hallazgos estin en estre-
cha correlacion con los clinicos. La tomo-
grafia y cinerradiografia son ftiles.

Lesiones de la articulacion cricoarite-
noidea. Esta diartrodia se puede afectar
en 20 a 30 por ciento de los casos, peto
su cuadro clinico es discreto en su mayo-
ria. Existe sensacidn de cuerpo extrafio en
la laringe, dolor en las orejas, disfagia,
disfonia y disnea. En ocasiones, la asfixia
es grave y aun se cita muerte por obstruc-
cién. La laringoscopia y la tomografia
ayudan al diagnéstico.

Lesiones y manifestaciones
extraarticulares

Se describirin por orden de frecuencia e
importancia patolégica o diagndstica.

Tejido muscular y tendinoso. Existen
tres tipos de alteraciones musculares.

) Lesiones activas de la artritis reu-
mateide en 10 a 20 por ciento de los en-
fermos y en 50 por ciento de las formas
graves. Se puede demostrar el proceso in-
flamatorio reumatoide, ya sea por estudios
electromiogrificos o histopatolégicos: in-
filtracién celular difusa o en nddulos de
linfocitos. Clinicamente hay espasmos y
contracturas, con sensacién de debilidad.

A veces existe una verdadera polimio-
sitis, indiferenciable de la idiopética, con
dolor, fibrilaciones musculares, elevacién
de la creatina urinaria y de la dehidroge-
nasa lictica en sangre.

&) Atrofia muscular regional por des-
uso 0 per espasmo y contracturas prolon-
gadas, secundarias al dolor. Esto junto a
la polimiositis conduce a posiciones vi-
ciosas o anormales articulares.

Atrofia muscular generalizada en los
enfermos desnutridos o raquiticos.

ARTRITIS REUMATOIDE

¢) Miopatia yatrogénica secundaria a
corticoterapia. Esta actuarfa a través de su
efecto catabdlico y mineralocorticoide, con
pérdida de potasic en los casos de admi-
nistracion prolongada o de grandes dosis
de esteroides. Para algunos autores, dicho
efecto seria mds comin o acentuado con
la triamcinolona.

La inflamacién reumatoidea invade
también capsulas, vainas y tendones. Este
ataque global al aparato locomotor con-
tribuye a complicar la patologia y su ex-
presion clinica, produciendo disfunciones
y deformaciones asticulares, las cuales no
dependen exclusivamente del proceso in-
flamatorio activo.

Tejido cutdneo y subcutines. En la
piel ocurren manifestaciones de actividad
reumatcidea como eritemas y fenémenos
vasomotores.

Puede haber una dermatosis con macu-
lopdpulas distribuidas en la cara interna
de los miembros y del cuerpo, aunque
también paraarticular como en la forma
juvenil. Lo mis caracteristico es el erite-
ma palmar, parecido al de los cirréticos.

Los fendmenos vasomototes son mas
ostensibles en las manos: palidez, frialdad
y sudoracién. Manos frias, viscosas o ho-
medas son tipicas del enfermo con artritis
reumatoide. En formas avanzadas se atro-
fia la piel y aparecen discromias, princi-
palmente hipercromia.

No6DpULOS SUBCUTANEOS, Constituyen
una de las lesiones de mayor valor diag-
néstico de la enfermedad. Aunque no muy
frecuentemente (20 a 25 por ciento),
cuando existen, su identificacién clinica
o histopatolégica orienta al médico en la
formulacién de un diagnéstico y un pro-
nostico acertados.

El nédulo reumatoideo es del tamafio
de un guisante o de un hueso de chaba-

189



cano (fig. 20). Son duros, indoloros, uni-
formes en su superificie, poco numerosos
y se localizan en lugares expuestos a trau-
matismos, como codos, borde posterior
del antebrazo, nudillos, sacro, regiones
perirrotulianas y del pie. También pueden
existir en tejidos profundos, Cuando sen
superficiales, no estin adheridos a la piel,
pero si a los planos profundos. Rara vez
se inflama o se ulcera la piel.

Son mis frecuentes en casos graves y
por lo mismo son signos de mal pronds-
tico. Su presencia se asocia por lo regu-
lar con artropatias graves, titulos elevados
del factor reumatoide, angiitis y diversas
visceropatias,

El tejido subcutineo muestra cambios,
pero no sc originan verdaderas panicu-
Litis.

Tejido vascular. Las arteriolas y vénu-
las son el sitio de lesiones importantes y

20 Dorso de antebrazo con nédulo reumatoideo
subcutdneo.
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21 Gangrena de pulpejo del dedo en una enfer-
ma con artritis reumatoide.

frecuentes, tanto que se ha querido con-
siderar a la artritis renmatoide como una
enfermedad del sistema vascular.

Pricticamente en todos los enfermos
es posible demostrar dichas lesiones. Exis-
ten basicamente dos tipos de angiitis:

a) Angiitis por inflamaci6n arteriolar
mis 0 menos importante. Sus formas agu-
das se manifiestan por fiebre, visceropa-
tias, neuritis periféricas, lesiones cutdneas
aun con gangrena pero muy localizada
(fig. 21), leucccitosis y titulos elevados
del factor reumatoide.

&) Alteraciones artericlares o venula-
res obstructivas por hipertrofia de las pa-
redes. Son por lo general benignas; pro-
ducen lesiones cutineas, pequefias, de
aspecto necrético o gangrenoso en los pul-
pejos de dedos u otras regiones.

No siempre resultan tan definidas las
dos formas; en muchos enfermos sélo hay
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lesiones y manifestaciones subclinicas, evi-
denciables por estudios histopatoldgicos.

Aungque las angiitis fueron observadas
desde hace varios decenios, en los dos
ltimos su observacion ha sido mis fre-
cuente. EI hecho de que a partir de esa
fecha también se haya iniciado la era de
la corticoterapia, ha inducido a especula-
cién sobre su relacidon mutua. Hay dos
hechos evidentes: el primero es que las
angiitis son parte de la patologia de Ia
enfermedad y el segundo, que el uso pro-
longado con dosis elevadas de esteroides
o errores en el manejo de los mismos las
acrecentan o precipitan.

Tejido dreo. Pricticamente sus cambios
patolégicos no tienen mucha expresién
clinica en la mayoria de los casos. Es cier-
to que la ostedlisis y la osteitis subcondral
contribuyen a la patologia articular, Asi
mismo, la osteoporosis intensa ocasiona
fracturas dseas practicamente espontdneas.

Como en las angiitis, es factible que
los esteroides aumenten el dafio dseo pro-
vocado por la misma enfermedad y con-
tribuya a la sintomatologia desusada de
algunos enfermos, sobre todo cuando
existen factores fisiologicos o patoldgicos
agregados, como la menopausia o diver-
sas endocrinopatias.

Adenopatia. Aunque no tan frecuen-
te como en la artritis juvenil la hipertro-
fia ganglionar, es constante en el estudio
histopatoldgico. Clinicamente se la iden-
tifica en 20 6 30 por ciento de los casos,
en las zonas tributarias de la artropatia.

En algunos enfermos, el tamafio y el
nimero de ganglios son de tal magnitud,
que pueden orillar a diagnosticas errd-
neos, sobre todo linfomas u otro tipo de
adenopatia maligna,

Aparato ocrlar. En el adulto son raras
las lesiones oculares. Sin embargo, en 3
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a 5 por ciento de los enfermos se pro-
ducen algunas de las siguientes varieda-
des clinicas: escleritis, epiescleritis, con-
juntivitis y nédulos cen escleromalacia.
Esto, excluyendo naturalmente a los casos
con sindrome de Sjogren-Reiter, espon-
diloartritis anquilosante y artritis reuma-
toide juvenil, en los cuales dicha patolo-
gia y la querato-conjuntivitis seca pueden
llegar hasta 30 por ciento o mds.

En los tltimos afics, los enfermos con
artritis reumatoide han enriquecido sus al-
teraciones oculares, debido a la terapéuti-
ca moderna. En efecto, algunos de los far-
macos antiinflamatorios lesionan al ojo.
Los antimaldricos, como la cloroquina y
la hidroxicloroquina afectan Ia retina, la
cornea y los masculos. Los ungiientos of-
talmicos a base de esteroides a veces au-
mentan la presién intraocular, originando
glaucoma yatrégeno. Las dosis altas y pro-
longadas pueden opacificar el cristalino
posterior, con formacién de cataratas.

Corazén. Su frecuencia varia de acuer-
do con ciertas circunstancias de seleccion
de los enfermos, que privan en algunos
hospitales, clinicas o consultorios de di-
versos especialistas.

Se puede decir que alrededor de 5 por
ciento de los enfermos muestran alguna
manifestacién clinica de sufrimiento car-
diaco. Este porcentaje es ligeramente su-
perior al que pudiera encontrarse en gru-
pos de control de sujetos con diversa
patologia. En estudios necrdpsicos, la fre-
cuencia se eleva a 30 6 40 por ciento. En
centros especializados como en el Institu-
to Nacional de Cardiologia, se ha diag-
nosticado clinicamente la cardiopatia reu-
matoide en 13.2 por ciento.

Existen varios tipos de lesiones:

4) Proceso inflamatorio infiltrativo en
alguna de las tres estructuras cardiacas.
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Las pericarditis agudas o subagudas no
son frecuentes, salvo en las formas graves
reumatoideas o en la juvenil; ocasional-
mente evolucionan hacia el tipo constric-
tivo,

Las miocarditis difusas o localizadas
con discretas manifestaciones de insufi-
ciencia cardiaca.

Las endocarditis con ataque valvular
discreto tanto mitral como adrtico, produ-
ciendo insuficiencias poco evolutivas y
con escasos trastornos hemodindmicos.

En la estadistica del Instituto Nacional
de Cardiologia, las lesiones adrticas han
sido tan frecuentes como las mitrales, Di-
cha patologia es semejante a la de la fie-
bre reumatica; sin embargo, en la mayoria
de los casos no ha habido antecedentes de
esta Gltima, ni datcs clinicos de la coexis-
tencia de las dos enfermedades.

) Procesos granulomatosos (nddu-
los), que censtituyen una alteraci6n ca-
racteristica de la artritis reumatoide y que
pueden localizarse en cualquier estructura
del corazén y producir disfuncién impor-
tante si invaden los anillos valvulares, so-
bre todo si es el adrtico. En esta valvula
a veces se originan verdaderas aortitis, con
destruccién de la media, semejante a la
sifilitica.

¢) Tibrosis endocardiaca y diversas al-
teraciones cardiacas, posiblemente no re-
lacionadas a la artritis reumatoide y si a
otras entidades nosoldgicas o estados fi-
siopatol6gicos.

Desde el punto de vista electrocardio-
gréfico, la poblacion reumatoidea tiene
mayor porcentaje de alteraciones que gru-
pos control.

Resumiendo, se puede decir que el con-
senso de opiniones de reumatélogos, se-
fiala la existencia de una cardiopatia reu-
matoidea propia,
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Aparato plewropulmonar. La frecuen-
cia de pleuritis con derrame pleural no
es tan elevada en el adulto como en el
joven. En estudios post mortens, dos ter-
ceras partes de los casos muestran fibrosis
y adherencias pleurales.

En cnanto a la neumopatia, ignorada
hasta hace 15 afios, no es frecuente; po-
siblemente su frecuencia llegue a 2 6 5
por ciento. Hay dos formas principales:
la nedular y la intersticial difusa. En oca-
siones, la presencia de escasos nédulos
pulmonares hace dificil su diferenciacién
con metdstasis o tumores primarios ini-
ciales; generalmente su localizacién es
subpleural.

La intersticial difusa se parece al sin-
drome de Hamman-Rich. Clinicamente ce
destaca la disnea pregresiva y grave, con
prondstico desfavorable.

Histopatoldgicamente, consisten en una
proliferacién intersticial alrededor de los
brenquiolos, con engrosamiento de sus pa-
redes y de los alveclos, dificultande el
intercambio gaseoso.

Radiolégicamente aparece con frecuen-
cia aumento de densidad en los campos
pulmonares, con distribucién moteada.

Aunque la artritis es mds frecuente en
la mujer, su neumopatia lo es en el hom-
bre.

Organos bematopoyéticos. Los cambios
mis habituales ocurren en los eritrocitos,
con anemia normocitica y normocrémica.
Por medio de estudios de laboratorio més
completos, se ha demostrado que puede
ser también hipocrémica y microcitica.

El hierro sérico y su fraccién proteica
estan disminuides. No se conocen mayo-
res datos sobre la etiopatogenia de dicha
anemia, pero su presencia estd en relacion
con la gravedad del proceso reumatoideo.
Otra causa de anemia es la posible pérdi-
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da de sangre por el aparato digestivo, sea
o no yatrogena. Pricticamente todos los
medicamentos antiinflamatorios, poten-
cialmente son ulcerdgenos.

En los Gltimos afios se¢ ha descrito un
nuevo sindrome en la artritis reumatoide.
Este es el de la “hiperviscosidad sérica”
secundaria a la hiperglobulinemia gamma.
En efecto, en algunos casos hay grandes
cantidades de factor reumatoide con una
macroglobulina (IgM 228), aumentando
Ia viscosidad del suero en forma mds im-
portante que la inmunoglobulina habitual
(1gG 7S).

El cuadro clinico, aunque no muy bien
precisado, se integra por: gingivorragias,
epistaxis, hemorragias en otros tejidos y
fenémenos de isquemia cerebral por le-
siones vasculares, que pueden causar ce-
falalgia, vértigo, nistagmus y confusion
mental.

El aumento de la viscosidad sérica por
encima de 4, hace prever fendmenos se-
rios y aun la muerte del enfermo.

La esplenomegalia sin hiperesplenismo
ne es rara (10 a 15 por cientc) y menos
atin en las necropsias (40 a 60 por cien-
to). Su frecuencia es adn mayor en la en-
fermedad de Still (juvenil), en la de Felty
o en las formas malignas.

Otros drganos. Todas las demds visce-
ras, no mencionadas anteriormente pue-
den ser invadidas por el proceso reuma-
toide con excepcién del rifidn. Tanto su
frecuencia y gravedad como su patologia
varian enormemente. S6lo se mencionara
la degeneracién amilcide. Como todas las
otras amilecidesis secundarias, el ataque al
higado, rifién, bazo, aparato digestivo y
suprarrenales es caracteristico. De acuet-
do con diferentes autores, su frecuencia
oscila entre el 3 al 50 por ciento en es-
tudios necrépsicos. En vida del enfermo

ARTRITIS REUMATOIDE

y por medios clinicos no pasa de 2 al 5
por ciento. La sustancia amiloide es una
mucoproteina, que para algunos investi-
gadores estd compuesta por complejos de
“antigenos y anticuerpos” y para otros
constituirfa un defecto en la elaboracién
de globulina gamma normal.

Ne hay cuadro clinico constante. Sus
sintomas dependen del érgano atacado y
de la importancia y evolutividad de las
lesiones. En caso de predominar la nefro-
patia hay albuminuria simple, datos de
nefrosis e insuficiencia renal o bien ma-
nifestaciones de trombosis de los vasos
renales.

Las amiloidosis hepatica y esplénica son
poco expresivas clinicamente y consisten
en hepatomegalia y pruebas de insufi-
ciencia hepatica en ocasiones. No es re-
comendable la biopsia de las visceras con
amiloidesis, por la frecuencia de compli-
caciones hemorrdgicas. En cambio, las de
encias y mucosa rectal son muy dtiles
cuando hay ataque al aparato digestivo.

Para terminar la tevisidon del tema,
cenviene citar su asociacion a otras enfer-
medades inmunolégicamente muy intere-
santes; tiroiditis de Hashimoto, macroglo-
bulinemia de Waldenstrom, y aglobuline-
mia gamma. En las tres enfermedades, su
artropatia suele ser indiferenciable de la
obzervada en la artritis reumatoide. Dos
de ellas se prestan a especulaciones etio-
patogénicas, en cuanto a que no €s nece-
saria la globulina gamma para la produc-
cion de la artropatia; en cambio, en la
enfermedad de Woaldenstrém si puede
existir relacién. El posible origen auto-
inmune de la enfermedad de Hashimoto
abogaria por una etiopatogenia semejante
en la artritis reumatoide.

( Contindia)
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De los treinta y tres enfermos tratados por sangrias, se hicie-
ron anémicos once, y de ellos se lacraron del corazon cinco, tres
de los cuales vi morir mas tarde; uno murié de pericarditis en
el curso del mal; siete quedaron con reumatisme crénico, y el
resto convaleci6 francamente, aunque no sin haber recaido algu-
nes de ellos despues de un tiempo mas 6 menos largo. De los
lacrados del corazon solo uno sufria el primer ataque reumitico,
y los otros cuatro contaban una & mas recaidas, lo cual tambien
ocurria en algunos de los que curaron. (Labastida, 5.: Estndio
sobre e valor terapéutico de los diversos métodos recomendados
hasta hoy para el tratamiemto de las afecciones rewmatismales.
Gac. M#p, MEx, 5:193, 1870.)





