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ARTRITIS REUMATOIDE

(Continuacién)

Javier Rosres GiL #

Evolucién de la enfermedad reumatoide

Se tratard de dar una idea aproximada de la evolucién del
proceso activo patoldgico de la enfermedad, asi como de
sus diversas lesiones y manifestaciones, frecuencia y posi-
bles combinaciones, sefialando sus variaciones de intensi-
dad y duracion.

Se describirin algunas formas mds raras o diferentes de
la artritis reumatoide como las comunicadas por Felty,
artritis reumatoide juvenil y otras entidades que por su
parecido se han denominado “variantes”.

Estas son:
1. Enfermedad o sindrome de §jégren;
2. Enfermedad de Reiter;

3. Espondiloartritis anquilosante;
4. Artritis psoridsica;

5. Sindrome paliendrémico;

6. Hidrartrosis intermitente.

# Académico numerario. Instituto Nacional de Cardiologia.



La razén de abordar este grupo de pa-
decimientes es poder hacer el diagndstico
diferencial con bases mas firmes.

Al iniciarse la artritis reumatoide, es
imposible predecir el curso que va a to-
mar. Aunque la mayoria de los enfermos
muestran una evolucidn cronica y progre-
siva, ésta puede ser episddica o constante.
Este altimo curso es el adoptado proba-
blemente por mis de 50 por ciento de
los casos, y aun cuando es por episodios,
éstos se prolongan por meses, convirtién-
dose a la larga en una artropatia continua-
mente activa, fluctuando solamente en su
intensidad.

Aunque como ya se dijo anteriormen-
te, no existen reglas al respecto, cuando
la artropatia ha durado mds de un afio,
es simétrica y produce titulos elevados del
factor reumatoide, se puede pronosticar
que tendrd una evolucién sostenida y pro-
gresiva. En situaciones opuestas, es posi-
ble esperar remisiones en mds de 30 por
ciente de los enfermos.

El cuadro clinico, o sea la frecuencia,
gravedad y combinacién de las diversas
lesiones, varia enormemente de enfermo
a enfermo. Las manifestaciones articulares
practicamente son obligadas. Sélo existe
una excepcion y es la situacion descrita,
en unos cuantos casos, como artritis
reumatoide sine artritis”. Cabrian posible-
mente también dentro de dichas circuns-
tancias, formas subclinicas discretas, im-
posibles de diagnosticar clinicamente pero
si desde el punto de vista inmunolggico.

Ya se sefialo el curso del ataque al apa-
rato locomotor. Sélo queda insistir que
aunque generalmente es poliatticular, con
poca tendencia a la migracion, hay casos
monoarticulares que dificultan el diagnés-
tico diferencial con artropatias tuberculo-
sas, gotosas, y otras,
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A veces la Iniciacién puede ser aguda
(15 a 20 por ciento), con fiebre, leuco-
citosis y otras manifestaciones generales
que la asemejan a la fiebre reumatica.

La mayoria de las veces el padecimiento
es insidioso y lento. Su evolucién poste-
rior puede ser dividida en tres o cuatro
grupos, de acuerdo con lo observado por
experiencias pasadas en cientos o miles de
€as0s:

1. Un grupo con actividad reumatoi-
de de mediana intensidad, constante y
progresiva, sin importantes fenémenos
generales ni visceropatias. La poliartritis
exhibe las caracteristicas clésicas. El dafio
articular puede prevenirse en parte o si
no estd muy avanzado, corregirse por me-
dio de antiinflamatorios y de las medidas
adecuadas de fisioterapia. Posiblemente es
el grapo méds numeroso y una tercera par-
te de ellos puede inactivarse después de
varios afios. Si el tratamiento fue el co-
rrecto, mas de 70 por ciento de los pa-
cientes queda con buen funcionamiento
del aparato locomotor y capaz fisicamente
de llevar una vida casi normal.

2. Una forma aguda, de intensidad y
curso variables. Aun cuando se inicie con
fiebre y fenémenos articulares importan-
tes, puede cambiar a la cronicidad. En ge-
neral evoluciona por episodios repetidos.
En algunos de ellos existen manifestacio-
nes de ataque extraarticular. Abarca pro-
bablemente a la quinta parte de los enfer-
mos, El prondstico es dificil de establecer
y mucho de su seriedad depende de la
presencia de ciertos signos y lesiones ya
descritas.

3. Un grupo con escasa actividad, de
evolucién variable. Existen casos con mo-
noartritis, continuas o intermitentes por
periodos asintomidticos de meses o afios
y otros con poliartritis, sin dafio impor-
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tante y pricticamente sin evolutividad.
Pueden pasar muchos afios sin que ocu-
rran deformaciones e incapacidad. Su ten-
dencia es a veces hacia la curacién espon-
tinea. Los datos inmunoldgicos son es-
€Aas0s.

4. El dltimo grupo esti constituido
por formas sumamente graves. Desde el
principio en el curso de la enfermedad se
agudizan los sintomas; en realidad se ma-
ligniza todo el cuadro clinico espontinea-
mente o por desequilibrio yatrégeno. En
estos enfermos son comunes los sintomas
genetales de fiebre, anemia, emaciamien-
to, lesiones extraarticulares con viscero-
patias, sobre todo angiitis y nédulos sub-
cutdneos. Los titulos elevados de factor
reumatoide son casi obligados y pueden
existit anticuerpos antinucleares y células
L.E. La disproteinemia es franca, con au-
mento de la globulina gamma. El pronds-
tico es sombrio y un buen nimero de los
casos terminan fatalmente, a pesar del
tratamiento intenso y correcto.

La descripcién de los grupos anteriores
solo pretende dar una pauta general de
las posibilidades clinicas de la enferme-
dad.

En realidad hay casos de sintomatolo-
gia mids variada y algunos otros que adop-
tan formas intermedias o cambiantes de
los cuatro grupos.

Pruebas de laberatorio
e investigaciones diagnosticas

Como se comprende, al ignoratse la etio-
logia de la artritis renmatoide, es logico
que no exista una prueba patognoménica.

Se analizarin primero aquellos estudios
o investigaciones que tengan mas valor o
evidencien los procesos més importantes
de la enfermedad.
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El laboratorio y los otros medios de ex-
ploracién pueden suministrar datos dtiles
para el diagnéstico nosoldgico, para de-
mostrar la actividad reumatica o conocer
¢l dafio causado, o sea, datos aprovecha-
bles para la terapéutica.

Una vez reconocida la enfermedad y
sus lesiones, es necesario saber si el pro-
ceso estd activo. Existiendo alteraciones
exudativas, proliferativas, degenerativas y
de fibrosis, resulta especialmente atil su
identificacién para asi seleccionar el tra-
tamiento antiinflamatorio méas adecuado.

Pinebas de wiilidad
principatmente diagndstica
de la enfermedad

L. Factor remmatoide. Ya en el capi-
tulo sobre las teorfas etiopatogénicas sc
analizd la naturaleza del factor reumatoi-
de. Aqui se describirin los diferentes mé-
todos para su identificacién, asi como su
frecuencia y valor desde el punto de vista
diagndstico.

Existen varias pruebas, todas ellas ba-
sadas en el poder que tiene el suero de
los enfermos con artritis renmatoide (fac-
tor reumatoide) de aglutinar la globulina
gamma humana o de otros mamiferos.
Para evidenciar dicha aglutinacién se re-
curre a un tercer elemento, generalmente
particulas inertes, que se adhieren a la
globulina gamma y asi es posible observar
macroscépicamente o a simple vista dicho
fenémeno.

@) Prueba del litex. Consiste en po-
ner en contacto, por una parte el suero
del enfermo que contiene el factor reu-
matoide (anticuerpo a la globulina gam-
ma, y por la otra un reactante de globulina
gamma (antigeno) adherido a particulas
de litex (poliestireno) para evidenciar
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la existencia del primero a través de la
aglutinaci6n del segundo (fig, 22).

El grado de aglutinacién se expresa por
cruces (+ ), de acuerdo con el titulo de
dilucién del suero del enfermo.

El resultado es positivo en 70 a 75 por
ciento de los enfermos, principalmente
en periodos de actividad rewmdtica y su
grado es proporcional a ella. No es exclu-
sivo de la artritis reumatoide, pues se en-
cuentra pricticamente en todas las enfer-
medades del tejido cenjuntivo, variando
de 10 a 40 por ciento. Puede existir po-
sitivo en algunas otras enfermedades. La
negatividad de la prueba no excluye a la
artritis reumatoide.

Por todo lo anterior, se comprende que
el factor reumatoide no es especifico de
dicha enfermedad, pero si tiene valor
diagndstico y prendstico, asi como utilidad
para efectuar ciertas indicaciones terapéu-
ticas.

5) Es posible usar otras sustancias
como la bentonita en lugar del latex. La
interpretacién de esas pruebas es semejan-
te a la de esta Gltima.

¢) La pruecba de Waler-Rose utiliza
eritrocitos de carnero y globulina gamma
de conejo.
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Factor

reumatoide Hemaglutinacion

Factor reumatoige

Aglutinacion

22 Prueba del litex y sus mecanismos.

) Hace nuchos afios se usaba la prue-
ba de la aglutinacién del estreptococo.

Todas las pruebas poseen un valor diag-
ndstico semejante. En 2 a 10 por ciento
de los casos puede haber discrepancias al
realizar dos o mds pruebas en el mismo
enfermo, Por lo mismo, la seguridad de
evidenciar la presencia del factor puede
aumentar hasta 80 & 90 por ciento si se
practican varias.

2. Células AR (arivitis vewmatoide) o
ragocitos (células con cuerpos intraceln-
Jares ). Estas células, como el factor reu-
matoide, tampoco son especificas, pero
poseen un france valor diagnéstico. Se
encuentran en el liquido sinovial y son
neutréfilos con grinulos o cuerpos cito-
pldsmicos de 0.5 a 1.5 p de didmetro, en
niimero de 5 a 15 por célula; son oscuros
y mayores que los lisosomas. Es posible
que dichos grinulos sean complejos del
factor reumatoide fagocitados por los leu-
cocitos.

Los ragocitos se identifican facilmente
en el liquido sinovial, al observar micros-
cdpicamente una gota del mismo. Aunque
no es indispensable, se pueden utilizar
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23 Inflamacién y proliferacién sinovial. Nétese
¢l engrosamicnto de la secrosa.

diferentes colorantes, como la tincién su-
pravital o la de Steinheimer Malbin.

A veces las células A.R. se encuentran
en algunos enfermos con las variantes de
la artritis renmatoide, gota y otras. Es im-
portante aclarar que se han observado ra-
gocitos en enfermos sin factor renmatoide.
Su frecuencia es de 80 a 90 por ciento.

3. Awviroscopia. Este método de ex-
ploracién articular es sumamente Gtil, no
sOlo para el diagndstico nosolégico, sino
también para el estudio del proceso in-
flamatorio y para evaluar su importancia
y grado de actividad. De dichos conoci-
mientos se desprenden datos importantes
para la terapéutica y prondstico.

Los beneficios que aporta este méto-
do no sélo consisten en la posibilidad de
observacién directa del aspecto macroscé-
pico de la patologia de la membrana si-
novial y del cartilago, sino que también
ofrece la oportunidad de obtener una
biopsia bajo control visual directo, selec-
cionando [a parte del tejido més adecuada
para el estudio histopatolégico.

ARTRITIS REUMATOIDE

Es cierto que por examen visual intra-
articular no es posible afirmar el diag-
ndstico de artritis reumatoide en muchos
casos, ya que el proceso inflamatorio no es
especifico. Sin embargo, existen enferme-
dades con aspectos morfoldgicos intraar-
ticulares totalmente diferentes, que clini-
camente se pueden parecer en los sinto-
mas y signos externos de la artropatia.

Por ejemplo, en la gota existen depé-
sitos de uratos, ficilmente reconocibles
por la endoscopia articular. Por otra par-
te, la enfermedad degenerativa articular
carece por lo regular de inflamacién si-
novial y en cambio muestra lesiones del
cartilago visibles artroscépicamente.

Merfoldgicamente la sinovitis reuma-
toide aparece al examen visual con vaso-
dilatacién, congestion, engrosamiento y
proliferacién importante de toda la mem-
brana en los periodos activos (fig. 23).
En muchos enfermos existen a la vez le-
siones degenerativas o fibrosis como se-
cuela evolutiva del proceso (fig. 24).

24 Aspecto artroscopico de lesiones inflamatorias
y fibrosas de la membrana sinovial,
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25 Proliferacién grave, con vellosidades sinovia-
les sin proceso inflamatorio.

En pocas enfermedades reamiticas es
posible observar fenémenos proliferativos
tan intensos y permanentes como en la
artritis renmatoide (fig. 25). Asi mismo,
su distribucién por toda la membrana si-
novial y aun con formacién de “panus”
que cubre parte de los cartilagos, es tipica
de la enfermedad.

4. Estudios histopatoldgicos. ) Mem-
brana sinovial. Para evitar repeticiones
de la descripcién hecha en el capitulo de
la anatomia patoldgica, solo se insistird
en la seguridad de obtener por medio
de la artroscopia un espécimen adecuado
de la lesi6n. Esta ofrece caracteristicas
muy especiales al estudio histoldgico, evi-
dentemente Gtiles para el diagnostico,
como son los nédulos y las colecciones de
linfocitos.

&) Nédulos subcutingos. Para algu-
nos autores este estudio es decisivo para
diferenciar a la enfermedad. En efecto,
su aspecto microscopico con las tres zonas
tan caracteristicas del nédulo reumatoide,
permite distingnirlo de otros granulomas
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y aun de otras enfermedades tan parecidas
clinicamente o por su proceso etiopato-
génico como lupus y fiebre reumitica.
¢) Vasos. La biopsia vascular no ofre-
ce datos histolégicos importantes, ya que
las angiitis reumatoides pueden ser del
todo semejantes a las de otras enferme-
dades del tejido conjuntivo. Sin embar-
80, rara vez destruyen la capa media ar-
terial y no conducen a microaneurismas,
como lo hace la poliarteritis nodosa,

5. Estwdio radiogrifico, La explora-
ci6n radiolégica del enfermo reumético
aporta datos de gran interés. Desgracia-
damente, pocos médicos poseen los cono-
cimientos adecuados para obtener prove-
cho de este examen. Ello obedece a que
es necesario observar con detenimiento las
estructuras articulares, en su forma, ta-
mafio, diferentes densidades, asi como las
caracteristicas del tejido 6sco. Puede de-
cirse que la radiologia articular y ésea
representa una disciplina especial.

Otro punto que hay que recordar, es
que los hallazgos radioldgicos deben in-
terpretarse en funcién del tiempo de evo-
hacién de la artropatia.

Al iniciarse la artritis reumatoide, mas
del 60 por ciento de los pacientes no
presentan cambios radioldgicos, o si estos
existen, son tan discretos o banales que
no son utilizables para el diagnéstico.

Con fines practicos, se van a describir
los hallazgos de tres estadios o etapas de
evolucion de la artropatia: inicial, media
y tardia o avanzada.

a) Inicial. Si existe desde el principio
gran inflamacién o derrame sinovial, hay
aumento del grosor y de la densidad de
las partes blandas con las siguientes ca-
racteristicas: abarca todas las partes blan-
das articulares, no se extiende extraarticu-
larmente, es uniforme en su densidad y
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en sus limites. En las articulaciones inter-
falangicas proximas, Ja sombra es fusifor-
me. Después de varios meses de evolu-
cién, se inicia descalcificacion epifisaria
de los huesos de las articulaciones afec-
tadas.

b) Media. Los cambios radioldgicos
son mds numerosos y variados, A los da-
tos anteriores se afaden: disminucion del
espacio interdseo articular (iniciacion de
la destruccién del cartilago), irregulari-
dad de las superficies dseas, acentuamien-
to de la descalcificacién y aparicion de
zonas de ostedlisis pequefias como saca-
bocados. Estas Giltimas exhiben limites re-
gulares, sin aumento de densidad en el
sitio de la pérdida 6sea ni a su alrededor;
se localizan yuxtaarticularmente en ciertas
articulaciones, como el carpo y las falan-
ges.

En la figura 26 se aprecia el aspecto
radiolégico de una mano sana, comparado
con el de una con artritis reumatoide en
un periodo intermedio de gravedad y evo-
lucién, en la que existe todo lo descrito
con anterioridad.

En esta etapa también ocurren en algu-
nos casos desviacién o subluxacidén dseas
discretas, disminucién del grosor y den-
sidad de tejidos paraarticulares y de ma-
sas musculares (atrofia).

¢) Tardio o avanzado. Este periodo
se caracteriza por aumento de los hallaz-
gos o cambios ya senalados anteriormente,
pero con caracteristicas propias. En efec-
to, el grosor y la densidad de las partes
blandas no es tan grande y aun puede
estar ausente. Pricticamente desaparece el
espacio interdseo, la irregularidad de las
superficies 6seas es extrema y éstas pue-
den desaparecer por sinfisis fibrosa u
osea. La descalcificacion dsea es acentua-
da y generalizada, aumentan las zonas de
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26 Estudio comparativo de los hallazgos radio-
lbgicos en una mano sana y otra con proceso reu-
matoide medianamente avanzado,

ostedlisis y de seudoquistes. Las defor-
maciones 6seas son miltiples y graves, con
luxaciones articulares. En ocasiones exis-
ten datos radioldgicos de procesos dege-
nerativos éseos, como osteofitos, y ebur-
nizacién 6sea subcondral. Esto se debe a
factores trauméticos agregados, por for-
zar en su funcidén a una articulacién ana-
témicamente incapacitada para el movi-
miento,

Es posible encontrar en el mismo en-
fermo datos radioldgicos tardios en una
de las articulaciones y en otra los del es-
tadio intermedio. Esto no es frecuente,
pero halla su explicacién en el diferente
orden cronolégico de su afeccidn.

6. Cintilografia o gammagrafia. Este
métode de exploracion utiliza diversas
sustancias radiactivas e informa bisica-
mente sobre el proceso inflamatorio sino-
vial, su intensidad y distribucién.

Resulta util en el diagnéstico de sino-
vitis discretas o para diferenciar entida-
des con procesos degenerativos o tranma-
ticos de localizacién articular parcial.

7. Liguido sinovial. Lamentablemen-
te, esta investigacién es ignorada por el
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clinico y gran parte de los reumatélogos
no sacan el fruto de su informacién. Esto
es increible, dado que suministra datos
importantes en todos los 6rdenes del es-
tudio y tratamiento y del enfermo reu-
mitico.

Para una mejor comprension de los
cambios citoldgicos y bioquimicos del li-
quido sinovial en la patologia, es necesa-
rio recordar que éste es un dializado del
plasma a través de la membrana sinovial.
Por lo tante tiene todos los elementos
ionizables que se rigen por la teoria de
Gibbs-Donnan en una membrana semi-
permeable y cuya concentracién en el li-
quido sinovial es igual que en el plasma.

Las sustancias no ionizables se difun-
den ampliamente a través del endotelio
capilar y espacio intercelular. La glucosa,
el 4dcido trico y el nitrégeno no proteico
tienen igual concentracion que en el plas-
ma. Otros elementos como el calcio, que
son cationes y estin unidos a las proteinas,
se difunden menos.

Normalmente, el liquido sincvial como
producto de una didlisis no deberia con-
tener células ni macromoléculas proteicas.
Sin embargo, por funciones especiales de
las células A y B de la capa superficial
sinovial y otros procesos mal conocidos,
también estin presentes las proteinas nor-
males del plasma, pere en diferente pro-
porcién y ademds mucina, Esta tltima es
un polisacirido (N-acetil glucosamina y
dcido urénico) unido a una proteina (al-
bimina y fracciones globulinicas).

Debido a cierta permeabilidad vascu-
lar, el liquido sinovial contiene células
sanguineas, pero sélo en escaso namero
y con una relacion diferente de las dis-
tintas formas de leucocitos. En el cuadro
1 se presentan dichos datos. Se puede
observar el predominio de las células mo-
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nonucleares (60 a 65 por ciento), la dis-
minucién proporcional de las polimorfo-
nucleares (7 por ciento) y la casi total
ausencia de eritrocitos.

El liquido sinovial es de color amari-
lo pajizo, limpido, translicido, altamente
viscoso y no coagulable espontineamente.

En el mismo cuadro son apreciables los
cambios habituales del liquido sinovial
en la artritis reumatoide y otras artro-
patfas. La férmula blanca se altera al ele-
varse considerablemente el nimero de
leucocitos (13 a 15000) y de los poli-
morfonucleares (60 a 65 por ciento).

La viscosidad disminuye ostensiblemen-
te. Esto se demuestra con la prueba del
acido acético. Normalmente el liquido si-
novial, al agregirsele una solucién de
4cido acético, precipita su mucina en un
conglomerado homogéneo con un sobre-
nadante limpido. En la artritis reamatoi-
de, caracterizada por una depolimeriza-
cion del dcido hialurdnico (mucina) se
producen miltiples precipitaciones no ho-
mogéneas y gran turbidez del sobrena-
dante.

Pruebay ditiles para conocer
la actividad de la artritis reumatoide

1. Biometria hemdtica. En fases muy
activas de la enfermedad bay leucocitosis
y aumento de los polimorfonucleares. Esto
se observa en 20 a 30 por ciento; en la
mayoria de los casos las cifras son nor-
males o puede haber lencopenia en los
estadios avanzados.

2. Profeipas plasmdticas. Existe ten-
dencia a una disproteinemia con inversién
de la relacién albamina-globulina, scbre
todo en las artritis reumatoides graves.
Asi mismo, hay aumento de globulina
gamma, fibrindgeno y euglobulina.
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3. Pruebas inespecificas de actividad
reumatoide. Como resultado de las alte-
raciones proteicas ya citadas y de otros
cambios orginicos, existe una serie de
pruebas positivas, Asi vemos que 85 a
95 por ciento de los enfermos en actividad
tienen sedimentacién globular acelerada.

La prueba de la proteina C reactiva
también es positiva, asi como la de Welt-
man y en general todas aquellas que se
denominan reacciones de “‘fase”.

4. Pruebas con cierta especificidad para
otras enfermedades. a) Células LE. y
anticuerpos antinucleares. Se encuentran
positivos en 10 a 20 por ciento de los
casos con diagndstico de artritis reumatoi-
de. Para algunos autores, esto significaria
formas frustras o atipicas de lupus. Sin
desear entrar en polémicas, el consenso
de opiniones se inclina por considerar di-
chos casos como artritis reumatoide con
variantes inmunolégicas. Lo cierto es que
principalmente se hallan en las formas
graves, malignas, los llamados sindromes
de Felty y Sj6gren, visceropatias, fases de
gran desequilibric organico espontineo
o yatrégeno.

#) Antiestreptolisinas y antifibrinolisi-
nas positivas. Se hallan en 20 2 35 por
ciento e indican exclusivamente la accién
patégena de infecciones agregadas por el
estreptococo hemolitico del grupo A y la
reaccién  inmunolégica consecutiva. De
ninguna manera tienen significacién etio-
légica o de relacién con la fiebre reu-
matica.

¢) Otros estudios y pruebas. Se puede
asentar que no hay cambios electroliticos,
metabélicos y endocrinos constantes y de
importancia en la artritis reumatoide. Por
lo mismo, son normales las cifras séricas
de urea, creatinina, dcido drico, glucosa,
colesterol, sodio, potasio, cloro, fésforo y
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calcio. Estos dos tltimos han sido motivo
de estudios especiales con vistas a la des-
calcificacién dsea.

Ocasionalmente en sujetos desnutridos,
caquécticos o por efectos yatrégenos, se
encuentran alteraciones endocrinas secun-
darias, tales como disminucidén de 17-ce-
tosteroides urinarios y de tiroxina plas-
mitica.

Diagnéstico

La identificacién de la artritis reumatoide
es facil cuando el cuadro clinico de un
enfermo reune todas o muchas de las ma-
nifestaciones caracteristicas, asi como las
modificaciones radiolégicas, artroscopicas
e inmunoldgicas de la enfermedad. Esta
situacién existe sélo en una tercera parte
de los casos. La mayoria, por una u otra
circunstancia presenta ciertas dificultades,
ficiles de salvar en ocasiones e insupera-
bles en pocos enfermos.

Debido a lo expuesto, se va a proceder
metddicamente a resolver ¢l tema. En una
primera parte se enumerarin las bases
para establecer diagndsticos de seguridad
o de probabilidad. Después, se analizardn
circunstancias especiales del cuadro clini-
co o de su evolucién. Por tiltimo, se abor-
dard el problema del diagnéstico diferen-
cial con las entidades nosolbgicas que se
prestan a mayor confusion, principalmen-
te las llamadas “variantes’.

Bares diagndsticas

La Asociacién Americana de Reumatolo-
gla estudid, a través de un comité de in-
vestigadores reumatélogos, los mds im-
portantes o principales sintomas, signos
o datos de laboratorio, para poder esta-
blecer un diagndstico seguro, evidente,
probable y posible. El tipo de diagnds-
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tico sustentado dependeria del nimero de
datos positivos de la enfermedad. A con-
tinuacién se citan dichas bases, con acla-
raciones o pequefias modificaciones per-
sonales:

1. Rigidez articular o yuxtaarticular
matutina (generalmente desaparece al ini-
ciarse el ejercicio y reaparece al prolon-
garlo).

2. Dolor al movimiento o sensibilidad
por lo menos en una articulacidn, sin causa
etioldgica aparente.

3. Inflamacién en una articulacién por
lo menos durante seis semanas; la infla-
macién debe ser principalmente de partes
blandas articulares o derrame sinovial.

4. Ataque inflamatorio en alguna otra
articulacién; el tiempo transcurrido sin
manifestaciones de artropatia, entre la
primera y ésta, no debe exceder més de
tres meses.

5. Distribucién simétrica del ataque
articular. Cuando la mayor parte de las ar-
ticulaciones interfalangicas préximas, me-
tacarpo o metatarsofalingicas estén afecta-
das, no se necesita diche requisito. Las
interfalingicas distantes no estdn incluidas
en esta condicién.

6. Nodulos subcutineos con las carac-
teristicas sefialadas para esta enfermedad.

7. Estudio histopatolégico de los né-
dules subcutineos, demostrando la lesién
granulomatosa con sus tres zonas tipicas:
necrosis focal central, infiltracién y pro-
liferacién celular en empalizada y en la
zona superficial coleccién de linfocitos y
células plasmiticas.

8. Alteraciones histopatoldgicas comu-
nes del proceso reumatoide en membrana
sinovial: hipertrofia vellosa, preliferacion
de células sinoviales superficiales, infil-
tracién acentuada de linfocitos, células
plasmaticas, con tendencia a la formacién
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de nédulos, focos de necrosis celular y
depésitos de fibrina.

En la experiencia del autor, el estudio
artroscopico puede tener un valor seme-
jante. Sobre todo, si el aspecto macrosco-
pico de la sinovial refine las siguientes
alteraciones: congestién generalizada de
la sinovial, proliferacion vellosa acentua-
da, engrosamiento evidente de la mem-
brana y despulimiento de su superficie y
formacién de “'panus’.

9. Cambios radiclégicos tipicos de la
enfermedad; los de tipo degenerativo con
osteofitos, no excluyen a la artritis reu-
matoide.

10. Factor reumatoide, demostrada su
existencia por cualquiera de las pruebas
aceptadas.

11. Cambios citolégicos o bioquimicos
de la enfermedad en el liquido sinovial.

Se comprende que ne son necesarios
todos estos requisitos para establecer el
diagndstico. Aunque no tienen el mismo
valor para identificar la enfermedad, se
eligieron porque todos son importantes y
mds o menos constantes. Del niimero que
de ellos estd presente depende el tipo de
diagnéstico formulado:

1. Diagnéstico seguro o clasico. Se
necesitan siete de las alteraciones antes
enumeradas.

2. Diagndstico evidente. Se necesitan
cinco y con la condicién de que la mani-
festacion de artropatia sea por mds de un
mes y medio.

3. Diagn6stico probable. Sélo tres son
indispensables, mds la misma condici6n.

4. Diagnéstico posible. Este requiere
dos alteraciones y solo 15 dias de duracidn
de las alteraciones articulares.

Existen ciertas circunstancias que pue-
den invalidar el diagndstico. A continua-
cién se analizan las principales:
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A. Dermatosis tipica (clinica o histo-
patolégicamente) del lupus eritematoso
generalizado.

B. Presencia constante y en ndmero
elevado de células L.E. Algunos autores
no la consideran como causa de exclusion;
aconsejan mayor tiempo de observacion y
en Gltima instancia, incluir el caso como
forma intermedia.

C. Datos histolégicos vasculares de pe-
riarteritis nudosa: necrosis segmentaria ar-
terial con microaneurismas, infiltracidp
perivascular de leucocitos en nédulos, cop
predeminio de eosindfilos.

D. Ataque evidente e importante del
tejido muscular, con la localizacion y ca-
racteristica de la polimiositis o dermato-
miositis.

E. Presencia de lesiones cutineas ge-
neralizadas de la esclerodermia {esclerosis
general progresiva).

E. Cuadro clinico de la fiebre reumi-
tica, sobre todo si se acompafia de corea,
eritema marginado y nédulos. La presen-
cia de endocarditis valvular discreta y de
antiestreptolisinas O elevadas no invalida
el diagnostico de artritis reumatoide.

G. Cuadro clinico de gota sobre todo
con ataques agudos, monoarticulares, in-
termitentes y rédpidamente delitescentes,
espontdneamente o bajo la accién de la
colchicina.

H. Presencia de tofos.

I. Cuadro clinico agudo de artritis in-
fecciosa, generalmente con poliartralgias
al iniciarse y posteriormente monoartritis
grave muy dolorosa y acompafiada de fie-
bre, escalofrio, intensa leucocitosis y cul-
tivo positivo de liquide sinovial.

J. Presencia de artritis tuberculosa con
su sintomatologia habitual e identificacion
por medio del examen bacteriologico o
histopatolégico.
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FORMAS ESPECIALES
DE ARTRITIS REUMATOIDE
DE DIFICIL DIAGNOSTICO

Pueden considerarse seis situaciones difi-
ciles de aclarar: 1) formas iniciales de
corta duraci6n, 2) cuadros menoarticula-
res o intermitentes, 3) artropatias agudas
o con visceropatias, 4) formas malignas,
5) artritis reumatoide "u7ne artritis”, 6)
artritis reumatoide enmascarada o modi-
ficada por la terapéutica.

1. Formays iniciales. Practicamente en
las primeras semanas de iniciada la artri-
tis reumatoide es imposible hacer un diag-
nostico de seguridad. Sélo se puede sos-
pechar su existencia, ya que los sintomas
en dicha época son poco significativos.
Aun si se presenta como poliartritis, ésta
puede ser comiin a otras artropatias o en-
fermedades del tejido conjuntive que no
han tenido oportunidad de imprimir un
sello particular a su cuadro clinico.

El dar un diagnéstico precipitado es
riesgoso, ya que existen grandes probabi-
lidades de error con consecuencias desfa-
vorables en la terapéutica.

Esto no quiere decir que la prudencia
en el diagnostico no se traduzca en una
terapéutica eficaz, pero siempre bajo ob-
servacidén estricta.

2. Formas monoarticularves o intermi-
tentes. Las primeras se prestan a con-
fusién con artritis traumdticas, gota,
enfermedad degenerativa articular y tu-
berculosis. Ocurren con frecuencia macro
y microtraumas, sobre todo en rodillas y
pies. Defectos posturales o congénitos
ocasionan dichos microtraumas repetidos
hasta desencadenar sinovitis o artritis
traumiticas, sin que el enfermo o médico
lo relacione. La falta de respuesta inmu-
noldgica en la sangre, la ausencia de los

JAVIER ROBLES GIL



hallazgos radiolégicos, artrescopicos y del
liquido sinovial comunes a la artritis reu-
matoide permiten su identificacidn, sobre
todo el aumento de eritrocitos y no de los
leucocitos, asi como mucina normal en el
liquido sinovial.

En el caso de una tuberculosis, la ra-
diografia en funcién del tiempo de ini-
ciada la artropatia proporciona datos im-
portantes, sobre todo si existe ostedlisis.
En la rodilla, la intensa y temprana atro-
fia muscular regional, junto con la recu-
peracién de bacilo de Koch en el liquido
sinovial o la prueba positiva de la inocu-
lacién al cobayo son decisivos.

La artrepatia gotosa es de corta dura-
cién. Sin embargo, en articulaciones que
soportan el peso del cuerpo o sujetas a
traumatismos agregados, puede prolon-
garse, pero s6lo por semanas. Los antece-
dentes personales o familiares, con bis-
queda de hiperuricemia (método de la
uticasa) o los depdsitos de uratos en te-
jidos (tofos) o liquide sinovial aclaran
el problema cuando son positivos.

En adultos de mis de 45 afios, a veces
la osteartritis o enfermedad degenerativa
articular como se le llama en la actuali-
dad, puede simular artropatias subagudas,
sobre todo las de rodillas, coxofemorales
e interfalingicas distantes. Llama siempre
la atencién, por el estudio radioldgico, lo
avanzado y el predominio de la prolifera-
cién ésea (con ofteofitos y eburnizacién
subcondral) para la duracién del cuadro
clinico. Asi mismo, no hay cambios os-
tensibles en partes blandas en cuanto al
engrosamiento de la sinovial. El liquido
sinovial aporta datos positivos y negativos
semejantes a los descritos en la artropatia
traumdtica.

En todas las artropatias discutidas an-
teriormente, faltan reacciones inmunolé-
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gicas positivas, principalmente el factor
reumatoide.

La intermitencia de la sintomatologia
articular, aunque presente a veces en la
artritis reumatoide, es fuente de insegu-
ridad diagnéstica.

Esto se debe a que son innumerables

las entidades reumiticas que evolucionan
en dicha forma. Entre ellas, destacan la
gota, las sinovitis y artritis traumdticas, el
sindrome paliendrémice y la fiebre reu-
mitica. Una observacién mds prolongada
del enfermo o el recurso de pruebas e
investigaciones de laboratorio o gabinete
orientan al clinico hacia un diagndstico
evidente o presuncional.
3. Cuadro clinivo agudo y visceropa-
tias. Lo agudo puede ser inicial u ocurrir
en el curso de la enfermedad. Practica-
mente la primera circunstancia es la de
dificil resolucién. Puede ser confundida
con:

#) Fiebre reumdtica. El parecido es
atin mayor cuando existen lesiones car-
diovasculares, La artropatia puede ser fe-
bril, poliarticular intensamente flogética
y aun con cierta migracion o aparente re-
mision, Es factible que se agregue una
infeccién estreptocdeica con titulos eleva-
dos de antiestreptolisinas O. A pesar de
todo ello, hay datos clinicos y de labora-
torio que facilitan la aclaracién del pro-
blema. Desde luego, huelga indicar que
tal sitnacién amerita la mas elemental
prudencia y la necesidad de recurrir a
todos los métodos auxiliares de la explo-
racién del caso y a una expectacién cui-
dadosa. En caso de duda, siempre debe
hacerse tratamiento profildctico a base de
antibidticos.

En general, los datos fisicos u objetivos
de la artritis con dolor, rubor y calor son
mas intensos en la fiebre reumdtica. En
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ésta hay franca inflamacién periarticular
y tiende a localizarse en grandes articula-
ciones. La cardiopatia, aunque no es pri-
vativa de la fiebre reumitica, nunca o rara
vez aparece al principio de la artritis reu-
matoide. En ésta la carditis por lo gene-
ral, no es aguda, ni exhibe tan grande
poder evolutivo o por recafdas determina-
das por la infeccidn estreptocdcica. La
propension a lesionar por igual a las val-
vulas adrticas y mitrales es otra caracteris-
tica, asi como lo discreto de las alteracio-
nes hemodinimicas.

La histopatologiz, inmunologia y radio-
logia son otros tantos métodos auxiliares
del médico, al hallarse cambios o datos
positivos o negativos para cada enferme-
dad.

b) Lupus eritematoso generalizado.
En las primeras semanas o meses existen
casos indiferenciables de la artritis reu-
matoide. Bien sabido es cdmo mimetiza a
esta enfermedad en cuanto al ataque ar-
ticular (15 a 25 por ciento) aun por su
localizacién en pequefias asticulaciones, si-
metria y secuelas discretas. Por lo comun,
la artropatia lipica es menos extendida,
intensa, progresiva y deformante. Parece-
tia que sélo produce sinovitis sin gran
dafio. Tal afirmacién estd de acuerdo con
la evolucién y los hallazgos artroscpicos,
que sdlo muestran discreto proceso pro-
liferativo, con vellosidades finas y escasa
congestién o engrosamiento de la sinovial.
Para algunos autores, dichas caracterfsti-
cas son compartidas por otras enferme-
dades del tejido conjuntivo (esclercsis ge-
neral progresiva, poliarteritis nudosa y
otros) y justifican el término de “artro-
patias parareumatoides” con que se les
ha querido designar,

El lupus es mis franco y variado en su
invasién general y visceral. Aun en las
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primeras semanas de iniciado pueden pre-
sentarse: fiebre alta, pleuritis, pericardi-
tis, dafio renal o del aparato digestivo. La
fotosensibilidad cutanea con reacciones
eritematosas intensas al exponetse el pa-
ciente a los rayos solares es tipica de la
misma enfermedad. Lesiones celulares y
tisulares por anticuerpos a sus propios
constituyentes son habituales y mas fre-
cuentes que en la artritis reumatoide. Asi
se desarrollan leucopenia, anemia hemoli-
tica, ptrpura trombocitopénica y lesiones
celulares del glemérulo renal. La deter-
minacién de globulinas gamma, anticuer-
pos antinucleares, complemento hemoliti-
co, e identificacién de células L.E. ayudan
para el diagnéstico del lupus, pero no ex-
cluyen la artritis reumatoide, ya que ésta
también las presenta en un bajo porcen-
taje de casos, sobre todo en las formas a
discusion.

¢) Gota, Bs rara la expresién gotosa
poliarticular desde el primer brote. Cuan-
do acontece, los antecedentes familiares
y personales, 1a edad del enfermo, las cau-
sas precipitantes y sobre todo la blisqueda
de cristales de uratos intraarticulares (fi-
gura 27) pueden ser concluyentes. La
hiperuricemia por la técnica de la uricasa
favorece su reconocimiento.

&) Artritis sépticas. En esta entidad el
ataque poliarticular es ficticio, ya que des-
pués de unos dias se observa que mis bien
son poliartralgias y existe verdadera ar-
tritis s6lo en una o cuando mis dos articu-
laciones. La flogosis es muy violenta, con
rubor y dolor intenso a la palpacién y
dolor articular intolerable, que la inmovi-
liza desde el primer dia, semejante al de
la gota, Hay edema y flogosis periarticu-
lar, La bisqueda del agente infeccioso
causante se impone, tanto intraarticular,
como en focos infecciosos o por enferme-
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dades sistémicas. En caso de duda, es
aconsejable la terapéutica de prueba a
base de antimicrobianos de amplio es-
pectro; su respuesta favorable y ripida
dilucida el origen del padecimiento.

Es pertinente hacer la aclaracién que
con la era antibidtica, han aparecido for-
mas atipicas o frustras de artropatias
infecciosas, con escasa sintomatologia y
de dificil identificacién.

¢) Lencemia y linfomas. Mis que en
el adulto, es en la forma juvenil renma-
toide, cuando el diagnéstico diferencial
puede ser arduo. Un buen estudio hema-
tolégico o en casos més dificiles, el histo-
patoldgico orientan al clinico o resuelven
el caso particular.

4. Artritis rewmatoide maligna. Este
cuadro clinice puede ser espontineo o
aparentemente consecuencia de desequili-
brios orginicos serios per diversas cir-
cunstancias: reacciones de sensibilizacidn,
enfermedades agregadas o yatrogenas.

Lo que mds llama la atencién es lo in-
tenso, numeroso y variado de la sintoma-
tologia, sobre todo la de las lesiones mds
serias de la enfermedad. Son enfermos
que ademds de artropatias graves, progre-
sivas y rebeldes a la terapéutica, presen-
tan nédulos subcutineos, visceropatias y
sobre todo angiitis difusas importantes y
necrotizantes, fiebre y enflaquecimiento.

Aunque ya fueron descritas en el cua-
dro clinico, se repiten sus caracteristicas
para que se comprenda mejor el problema
de su diferenciacién, principalmente con
el lupus y la poliarteritis nudosa o aun
con los casos de formas intermedias de la
patologia del tejido conjuntivo. En la ma-
lignizacién de la artritis reumatoide no
tiene mucho valor para desecharla, la pre-
sencia de células L.E. y de anticuerpos
antinucleares. Tampoco lo tiene un estu-
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27 Depésito de uratos sobre la superficie de
una sinovitis gotosa. Aspecto artroscépico.

dic histopatologico que muestre angiitis
grave, semejante a la de la poliarteritis
nudosa.

Posiblemente los datos mas importantes
para reconocerla sean los nédulos subcutd-
neos (identificados histopatolégicamen-
te), la ausencia de nefropatia (clinica e
histopatolégica) v la gravedad de la ar-
tritis, demostrada histopatoldgicamente o
por la artroscopia.

En la discusion del diagndstico diferen-
cial de las formas agudas, se citan otros
elementos o hechos que también ayudan
al reconocimiento de la artritis reumatoi-
de maligna.

5. Artritis vewmatoide "sine artritis”.
En estos casos el diagnéstico sélo es po-
sible por la comprobacién histopatolégica
del proceso reumatoide en tejidos extra-
articulares. A veces la sintomatologia, jun-
to con datos inmunoldgicos positivos, per-
mite sospechar la enfermedad.

6. Artritis renmatoide enmascarada
por la terapéutica. Con el advenimiento
de los esteroides y otros medicamentos
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antiinflamaterios o inmunosupresores, no
es raro encontrar enfermos sin proceso
inflamatorio ni sefales de actividad reu-
matoide, simulando una remisién comple-
ta. En esos casos, el médico puede dudar
de la exactitud del diagnéstico, mis alin
si terapéutica tan eficaz fue instituida al
principio de la enfermedad.

Los efectos yatrégenos pueden también
aumentar la sintomatologia habitual de
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la artritis reumateide, ya que ciertos fe-
némenos de hipercortisonismo  simulan
reactivaciones reumatoides. La fenilbuta-
zona ocasionalmente conduce a cuadros de
seudonefropatias, con edema, hiperten-
sién arterial y otras manifestaciones. Pue-
den pasar inadvertidas infecciones agre-
gadas por el poder antiinflamatorio de Ia
cotticoterapia,

(Continiia)

JAVIER ROBLES GIL





