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Diagnéstico diferencial

En realidad éste se ha estado analizando durante teda la
exposicién anterior del tema. Aqui s6lo se estudiarin en-
fermedades tan parecidas o asociadas a la artritis renma-
toide que necesitan descripeién especial.

1. ARTRITIS REUMATOIDE JUVENIL (ENFERMEDAD DE
StiLL). A pesar de las serias discusiones sobre la etiopa-
togenia de este cuadro clinico, la mayoria de los renmaté-
logos lo considera como una verdadera artritis reumatoide
con ciertas diferencias sintomatoldgicas debidas al proceso
inmunoldgico en una edad més temprana.

Sélo se mencionaran las diferencias y caracteristicas es-
peciales en relacién a las ya descritas para la artritis reu-
matoide del adulto:

4) Su iniciaci6n es mis frecuente entre los 2 y 4 afios
de edad, aunque se incluyen también hasta la edad de 16,

) Predomina ligeramente en nifias.

¢) Son mis frecuentes las formas agudas con fiebre y
fenémenos de toxemia (15 por ciento o mis) aun antes
de la expresion articular.
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28  Artritis reumatoide juvenil localizada con pe-
liartritis de rodillas, mufiecas y articulaciones me-
tacarpofalingicas.

4) Aunque generalmente poliarticular
(fig. 28), una tercera parte puede ser
monoarticular y ocurrir de preferencia en
las rodillas.

e) En muchos enfermos la poliartritis
cursa sin dolor y es asimétrica.

{) Existen localizaciones especiales
como en la columna cervical y en la ar-
ticulacién temporomandibular. Ambas tie-
nen repercusiones mecanicas o en el de-
sarrollo de la mandibula.

£) Como resultado del proceso infla-
matorio articular en la época del desarro-
llo corporal, éste se ve afectado. En efecto,
las epifisis de las articulaciones atacadas
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presentan cambios en la rapidez de su cre-
cimiento.

h) Las pericarditis no son raras, pero
si otras lesiones cardiacas.

7) Adenopatia y esplenomegalia exis-
ten con mayor frecuencia.

7) Eritemas discretos y pasajeros son
comunes, sobre todo en el cuello, térax y
yuxtaarticulares.

&) Las iritis ocasionan serios dafios vi-
suales en mas de 10 por ciento de los
casos.

1) La evolucién es mucho mis capri-
chosa e intermitente que en la forma del
adulto.

#2) Mis de la mitad de los casos ex-
hiben remisiones completas, después de
varios afios de iniciada o con la pubertad.

#) El 30 por ciento se contintia a la
forma adulta.

o) Se establece incapacidad fisica im-
portante o grave en 15 a 20 por ciento
de los enfermos.

7) Es raro encentrar nédulos subcuti-
neos.

¢) Los pacientes carecen de factor reu-
matoide y de otros cambios especiales en
las inmunoglobulinas, excepto cuando se
acercan a la pubertad.

) La leucocitosis es frecuente y muy
elevada, lo que plantea problemas de
diagnéstico diferencial con leucemias y
fiebre reumatica, también comunes en di-
cha edad.

s} El tratamiento implica variaciones
especiales, condicionadas por la edad del
crecimiento e idiosincracia a ciertos medi-
camentos, como la indometacina.

Es evidente que la importancia de Ia
forma juvenil de la artritis reumatoide
requiere una descripeidn aparte, dados los
problemas diagndsticos y terapéuticos pro-
pios, asi como la oportunidad que tie-
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ne el médico de impedir la incapacitacién
de un individuo que inicia una vida de
realizaciones y productividad.

2. ENFERMEDAD DE FELTY. Esta en-
tidad es una verdadera artritis reumatoi-
de, pero con predominio en frecuencia y
gravedad de algunas de las lesiones y ma-
nifestaciones de ella: esplenomegalia e hi-
peresplenismo.

Se presentan las caracteristicas de esta
variedad reumatoide.

Frecnencia. S6lo 1 a 3 por ciento de
los enfermos la presenta.

Edad. Aparece a edades més avanza-
das.

Sexo. Su predileccion por la mujer es
atin mayor que la de la artritis reumatoide.

Cuadro clinico. Poliartritis grave, cons-
tante y progresiva, pero del todo seme-
jante a la observada en la artritis renma-
toide.

Esplenomegalia constante, sin gran cre-
cimiento del bazo pero con hiperesple-
nismo. Bste se traduce por leucopenia y
granulocitopenia, que puede ser tan im-
portante que los leucocitos disminuyan a
1000 o atn a 500 por ml. La agranuloci-
tosis conduce a infecciones frecuentes:
neumonias, bronquitis, ulceraciones bu-
cofaringeas, anales y septicemias. En al-
gunos enfermos hay anemia y tromboci-
topenia.

La frecuencia de nédulos subcutineos,
visceropatias, angiitis, titulos elevados de
factor reumatoide, células L.E. y anticuer-
pos antinucleares es mucho mayor que en
la artritis reumatoide habitual.

La esplenectomia da lugar a muy bue-
nos resultados. La evolucién puede ser
desfavorable y en algunos casos reviste el
cuadro clinico del lupus. Es indudable
que esta Gltima enfermedad puede a veces
semejarse clinicamente a la de Felty.

ARTRITIS REUMATOIDE

3. HIDRARTROSIS INTERMITENTE Y ${N-
DROME PALIENDROMICO. Ambos cuadros
clinicos son considerados como varieda-
des de expresién de la artritis reumatoide.

La hidrarirosis intermitente afecta mas
a la mujer, principalmente pasando la pu-
bertad, Produce inflamacién con aumento
del liquido sinovial en una o dos articu-
laciones, de preferencia rodillas. Es fran-
camente intermitente, dura 4 & 6 dias,
para desaparecer por 2 o hasta 3 sema-
nas. Existen dolor e incapacidad funcional
transitoria y la remision generalmente es
absoluta. Después de alglin tiempo, que
puede ser de varios afios (se citan casos
hasta de 20), desaparece o bien se desa-
rrolla el cuadro de la artritis reumatoide.

Las lesiones sinoviales son semejantes
a las agudas reumatoides. No existe factor
reumatoide y aun cambios en la biometria
hemitica o en la sedimentacién globular.

La terapéutica consiste en analgésicos
o antiinflamatorios en los casos mds setios
o con repercusion articular prolongada.

El sindrome paliendrdmico parece tener
menos relacién con la artritis reumatoide.
También tiene como caracteristica sobre-
saliente la intermitencia de la hidrartrosis.

Generalmente se presenta en cualquier
edad y articulacién. El ataque es mas di-
fuso y extendide a varias articulaciones.
Es efimero, durando soélo horas 0 2 6 3
dias. Se acompaiia de dolor mds o menos
intenso, stbito y con franca flogosis en la
regién. Existen rubicundez y edema. No
siempre ocurre exclusivamente en las at-
ticulaciones; puede ser paraarticular o bien
sobre regiones musculares. A veces se
forman pequefios nédulos mal limitados
y pasajeros.

La repeticién de la sintomatologia pue-
de ocasionar hasta 20 o mds ataques en un
afio. La recuperacién es completa, tanto
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entre Jos episodios activos como al final
de la enfermedad cuando ésta no repre-
senta la iniciacion de artritis reumatoide
(35 por ciento), lupus, gota y otras.

No hay cambios inmunoldgicos de las
pruebas de laboratorio, sélo sedimentacién
globular acelerada.

El tratamiento es a base de analgésicos
y antiinflamatorios. Los antihistaminicos
son ineficaces, hecho que elimina la teo-
ria alérgica, a pesar del parecido de ciertas
lesiones al edema angioneurdtice. Se han
ensayado sales de oro con buenos resul-
tados.

4. SINDROME DE SJOGREN. Mucho
se ha discutido si ésta es una verdadera
entidad nosolégica o un sindrome. Lo
cierto es que a veces acompafia a la artri-
tis reumatoide u otras enfermedades, prin-
cipalmente las del tejido conjuntivo.

El sindrome se caracteriza por una tria-
da sintomética y un conjunto de modifi-
caciones clinicas e inmunoldgicas menos
constantes e importantes,

La triada no es obligada para establecer
el diagnostico. Estd formado por:

1) QUERATOCON JUNTIVITIS SICCA.
Anatomopatolgicamente consiste en una
inflamacién crénica, a veces progresiva
de la cérnea y la conjuntiva, con forma-
cién ocasional de tlceras. Clinicamente
se manifiesta por ardor, prurito, dolor e
imposibilidad para llorar o segregar li-
grimas. Los enfermos refieren sensacién
de llevar un cuerpo extrafio. Hay fotosen-
sibilidad, dificultad pasajera para la vi-
sién, permanente en los casos de ulcera-
cién corneal.

La prueba de Schirmer (método que
demuestra la hiposecrecién lagrimal por
medio de un papel filtro) y el examen
oftalmoscépico utilizando un colorante
(fluoresceina o rosa de Bengala) permi-
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ten el reconocimiento del proceso pato-
logico.

b) xErosTOMIA. Histoldgicamente
existen lesiones de las glandulas salivales,
con disminucién acentuada de sus secre-
ciones y gran resequedad de la cavidad
bucefaringea. Lo caracteristico es la atro-
fia de los acini e hipertrofia del endotelio
de los conductos, asi como un proceso
infiltrativo de linfocitos, células plasmé-
ticas y eosindfilos. A la palpacién, en mis
de 50 por ciento de los enfermos se en-
cuentra aumento del volumen de las
glindulas parétidas.

Sintomiticamente los enfermos se que-
jan de resequedad, disfagia, sed constan-
te, pérdida del gusto, anorexia, queilosis
en las comisuras bucales y caries denta-
rias.

La falta de secrecion de saliva y Ilas
alteraciones en los conductos salivales pue-
den ser demostradas por diversas pruebas
y mediante sialografia.

¢) POLIARTRITIS. En realidad el sin-
drome de Sjégren puede anticiparse,
acompafiar o aparecer al final de algunas
de las enfermedades del tejido conjuntivo
o existir independientemente de ellas. La
poliartritis por lo mismo no es obligada.
Cuando se presenta es semejante o es la
misma de la artritis reumatoide.

Frecuencia. Por estudios epidemiold-
gicos se cree que uno de cada 500 6 1 000
individuos de la poblacién la presenta.
Entre las enfermedades del tejido conjun-
tivo ocupa el segundo lugar después de
la artritis reumatoide. Su frecuencia en
esta enfermedad varia de 10 a 15 por
ciento. Hay formas frustras que dificultan
su reconocimiento.

Edad. Es mis frecuente entre los 40
a 65 afios, y en la mujer alrededor de la
época menopausica.
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Cutadro clinico general. Ademis de la
triada ya descrita, existe una gran varie-
dad de manifestaciones, unas secundarias
al sindrome y ottas a la artritis reumatoi-
de o a las enfermedades a que suele aso-
ciarse.

A continuacién se hard una breve des-
cripcién de las lesiones ligadas al sin-
drome:

a) Vasculares. El fenémeno de Ray-
naud se observa en 15 a 25 por ciento.
Ocurren angiitis discretas, de preferencia
de tipo obstructivo,

b) Gastrointestinales. Principalmente
ulceraciones de mucosas, con fendmenos
dolorosos bucofatingeos o manifestacio-
nes géstricas, intestinales (pseudosprue)
y rectales; se describen pancreatitis y he-
patitis crénicas.

¢) Pleuropulmonares. Se describen so-
bre todo la neumopatia crénica intersticial
y la exudativa pleural.

d) Cardiacas. Ocurren pericarditis en
40 por ciento en estudios necrdpsicos, y
miocarditis intersticial, a veces cor pul-
mondle cronico.

¢) Renales. Esta localizacion tiene in-
terés, ya que la artritis renmatoide no pro-
duce nefropatia a menos que ocurra ami-
Joidosis secundaria. Lo mas caracteristico
es un defecto de reabsorcién tubular y la
acidosis renal.

{) Neurcldgicas, Posiblemente por an-
gitis.

£) Diversas infecciones, tales como
pulmonares y faringeas.

Inmanologia. Desde luego, se puede
afirmar que cualquiera que sea la etiopa-
togenia del sindrome de Sjdgren, existe
disproteinemia con numercsos anticuerpos
a diferentes constituyentes celulares del
organismo: glindulas salivales, lagrima-
les, tiroides, higade, rifidn y misculos,
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Dichos anticuerpos pueden ser identi-
ficados:

@) En més del 60 por ciento hay hi-
pergammaglobulinemia, sobre todo de
la del tipo 78.

#) El factor reumatoide estd presente
en méds de 90 por ciente de los casos.

¢) En 60 a 70 por ciento es posible de-
mostrar inmunoglobulinas G (como en el
lupus) o M (factor reumatoide).

d) Stlo en el 20 6 25 por ciento exis-
ten células L.E.

¢) No hay modificaciones de los titu-
los de complemente, hecho de dificil ex-
plicacién, pues tal patrén persiste aun en
casos asociados a lupus con nefropatia.

/) Ocurren alteraciones linfocitarias,
que parecen corresponder a sus activida-
des de inmunologia intermedia.

Prondstico. Es variable y depende de
la enfermedad del tejido conjuntive a la
cual acompafia, Por lo general, dadas las
maltiples complicaciones, el prondstico de
estos enfermos es grave, peor que el de la
artritis reumatoide habitual.

5. ESPONDILOARTRITIS ANQUILOSAN-
TE. Hasta hace poco, a esta entidad se
le denominaba espondilitis reumatoide;
por mucho tiempo fue considerada como
una localizacién vertebral de la artritis
reumatoide. Posee numerosos sinénimos:
enfermedad de Pierre-Striimpell o de
Bechterew, espondilitis anquilopoyética,
pelviespondilitis osificante, Observada en
esqueletos humanos y de animales desde
3 000 afios A.C., solamente se le recono-
ci6 clinicamente a fines del siglo xIx.

Prevalencia. Es dificil precisar su fre-
cuencia, pero se puede decir que hay un
caso por cada 15 6 20 de artritis reuma-
toide.

Sexo. Posiblemente haya 6 u 8 hom-
bres por cada mujer.
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Edad. Aparece entre los 15 a 35 afios,
sin que sea excepcional antes o después.

Etiopatogenia. Se desconoce, aunque
hay una gran predisposicién genética para
adquirirla. Es 20 6 30 veces mds frecuente
en familias con un miembro afectado.
Esto se debe a un factor (inico, autosémi-
co, con 70 por ciento de penetrancia en el
hombre y 10 por diento en la mujer.

Se le ha querido relacionar a infeccio-
nes genitourinatias y sobre todo al gono-
coco. Este origen se ha descartado, aunque
si es frecuente la prostatitis inespecifica.
Otros factores desencadenantes son trau-
matismos y esfuerzos fisicos.

Anatomia patoldgica. Pricticamente es
la misma que la de la artritis reumatoide.
Su localizacién es francamente diferente.
Las diartrodias intervertebrales son las
afectadas, asi como las articulaciones sa-
croiliacas y costovertebrales,

Puede extenderse a las articulaciones
coxofemorales, y escipulo-humerales, Es
raro que lesione articulaciones pequefias y
no es muy comin en las periféricas de los
miembros. Tiende a la anquilosis fibrosa
y Osea, con miltiples calcificaciones en
ligamentos y tejidos. Otras estructuras,
aun de érganos, suelen ser afectadas por
el proceso: corazén, aorta, pulmén y ojos.

Cuadro clinico. Es bastante tipico y en
un periodo de evolucién avanzado su
diagnéstico es ficil. No asi al iniciarse,
pues ademds de exhibir sintomas banales,
el curso es lento, con escasas alteraciones
objetivas.

En forma insidiosa y progresiva, el en-
fermo se queja de algias en las regiones
lumbares y sacroiliacas. A veces el dolor
se extiende al térax o al cuello. Existe ri-
gidez que se percibe como dureza o di-
ficultad para mover la columna lumbar.
Poco a poco el cuadro clinico se va defi-
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niendo; el dolor se hace constante, con
exacerbacién nocturna y con los primeros
movimientos al levantarse por la mafana.
Puede existir irradiacion del dolor por el
trayecto del cidtico.

Es dificil apreciar la disminucién de la
movilidad de la columna sin la ayuda de
maniobras especiales. La sinfisis costover-
tebral se demuestra por cambios en la
amplitud de la amplexacién tordcica y la
diartrodial lumbar, al observar que con
Ja flexion del cuerpo sobre las extremida-
des, no aumenta la separacién entre dos
puntos convencionales: la primera apdfi-
sis espinosa y la de la quinta lumbar.

Con la evolucibn, el enfermo adquiere
posiciones viciosas. La mds frecuente es
el aumento de la lordosis lumbar y la
cifosis dorsal; la cabeza es proyectada ha-
cia adelante y abajo. Esta posicién verte-
bral y su falta de movilidad, que ebliga
al paciente a mover el cuerpo y la cabeza
en conjunto, es tan caracteristica que el
diagndstico se hace a simple vista (figu-
ra 29). Segin la extensién del proceso y
su importancia en cada una de las regio-
nes vertebrales, el dolor serd cervical, dor-
sal o lumbociatico. Ocasicnalmente, por
participacién radicular o de mecanismos
reflejos dolorosos, se desarrollan falsas
manifestaciones anginosas, colecistiticas o
de apendicitis.

Cuando son invadidas las grandes ar-
ticulaciones de los miembros, el pronds-
tico funcional se ensombrece, sobre todo
con las coxofemorales. Las manos o to-
billos se afectan en menos de 15 por cien-
to de los pacientes.

Los fenémenos generales son constan-
tes: astenia, adinamia, anorexia, rara vez
febricula.

En 5 a 10 por ciento puede haber lesio-
nes adrticas o de miocarditis, Las prime-
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ras no tienen gran expresion clinica, pero
se reconoce la lesién valvular adrtica a la
auscultacién; por lo general se trata de
insuficiencia. La iritis es otra de las lesio-
nes que caracterizan a la enfermedad.
Ocurre en 20 a 25 por ciento de los en-
fermos y el dafio ocular puede ser serio.
Ciertas alteraciones neurolégicas no son
excepcionales, sobre todo en la columna
cervical. Prostatitis y uretritis se asocian
al resto del cuadro clinico.

Métodos anxiliares del diagnéstico. No
hay modificaciones inmunolégicas o de
laboratorio. Sélo la sedimentacién globu-
lar se acelera con cierta constancia. Con-
viene insistic en la ausencia del factor
reumatoide.

El estudio radioldgico es muy ttil, pero
no al principio del padecimiento. En ge-
neral, se necesitan meses o afios de evo-
Iucién, antes de poder demostrar los
primeros cambios radiogrificos en las ar-
ticulaciones sacroiliacas. Estos consisten
en osteoporosis localizada, esclerosis sub-
condral, irregularidad de la superficie
o linea articular, disminucién del espacio
interéseo y sinfisis dsea o fibrosa (tar-
dia). En la columna hay cambios seme-
jantes en las diartrodias.

En estudios mas avanzados predomina
la calcificacion u osificacion de ligamentos
vertebrales y paravertebrales: longitudi-
nal anterior, postetior y lateral. Estas
alteraciones dan el aspecto clisico de Ia
columna en “bambd’”, tan descrita en
la literatura (fig. 30).

6. ENFERMEDAD DE REITER. Por no
tener muchas semejanzas con la artritis
reumatoide, esta entidad seri analizada
sintéticamente,

Aparece de preferencia después de
procesos de naturaleza infecciosa (geni-
toutinarios, disenteria bacilar, virales).

ARTRITIS REUMATOIDE

29 Posicién tipica del enfermo con espondiloar-
tritis anquilosante.

Hay datos bacteriolégicos e inmunoldgi-
cos que la relacionan a cierto tipo de
microotganismos, tales como Mycoplasma,
Bedsonia y otros. No hay pruebas defini-
tivas al respecto. Aparece entre los 15 a
30 afios y es més frecuente en el hombre.

Clinicamente se destacan tres drdenes
de lesiones:

4) Oculares. La principal es la conjun-
tivitis, pero puede haber iritis y epiescle-
ritis.

b) Genitourinarias. ~Sobresale por su
frecuencia la uretritis de intensidad y evo-
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lucién variadas. Esta puede ser la expre-
sién inicial y tnica por dias o semanas.
Su aparicién ocurre por lo regular después
de contactos sexuales extramatrimoniales.
También existen cistitis, prostatitis y lesio-
nes del glande.

c) Artritis. Es aguda y poliarticular,
generalmente remitente y con recaidas. Se
localiza en las grandes articulaciones y
en la columna, haciendo dificil el dife-
renciarla de la espondiloartritis anquilo-
sante,

Hay enfermos con evolucion crénica
semejante a la de la artritis reumatoide.
Sin embargo, lo agudo de la iniciacién
y asimetria del ataque deben sembrar la
duda.

El cuadro clinico se completa con otra
serie de manifestaciones: balanitis, erosio-
nes y ulceraciones bucales y sobre todo,
queratodermia. Esta dermatosis consiste
en miculo-pipulas, confluentes hasta pro-
ducir hiperqueratosis palmar y plantar
(fig. 31).

En la fase aguda hay fiebre y malestar,
Se han hallado alteraciones electrocardio-
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30 Cambios radiogréficos carac-
teristicos del ataque de columna
en "bambi” en la espondiloartri-
tis anquilosante.

grificas, posibles miocarditis y valvulitis,
cambios hematolégicos, pulmonares y
neurologicos.

Laboratorio y gabinete. Con excepcidn
de leucocitosis y aceleracion de la sedi-
mentacién globular, son escasos los cam-
bios de las pruebas de laboratorio; ocurren
disproteinemias discretas sin inmunoglo-
bulinas demostrables.

Radiclégicamente los hallazgos son pa-
recidos a los de la artritis renmatoide
pero con algunas caracteristicas propias,
como exostosis del calcineo y diversas
periostitis.

7. ARTRITIS Y PSORIASIS. Existen tres
tipos de combinacién de estas lesiones:
a) artritis reumatoide con psoriasis;

&) attropatia grave destructiva (artri-
tis mutilante);

¢) artritis de articulaciones interfalin-
gicas distantes con psoriasis con invasién
ungueal.

Estadisticamente se ha comprobado que
de 2 a 5 por ciento de los enfermos de
artritis reumatoide padecen también pso-
riasis, Por otra parte, 2 por ciento de los
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31 Hiperqueratosis plantar en la enfermedad de
Reiter.

pseridsicos muestran manifestaciones ar-
tropiticas. Se sefialan aqui Gnicamente las
caracterfsticas clinicas de la artropatia
psoridsica propiamente dicha. Esta se dis-
tingue del cuadro clinico habitual de la
artritis reumatoide por:

1. Localizacién frecuente en las articu-
laciones interfalangicas distantes de las
manos y los pies, con ataque psoridsico
de las ufias (fig. 32);

2. Exacerbaciones y remisiones de acti-
vidad artropética y psoridsica conjuntas;

3. Evolucién menos constante y con
remisiones mis completas;

4. Lesiones inflamatorias mds graves
con mayor destruccién articular;

5. Datos radiolégicos de intensa des-
truccién dsea y articular;

6. Ausencia de factor reumatoide;

7. Falta de nédules subcutineos;

8. Diferente respuesta terapéutica: las
cloroquinas producen exacerbaciones.

Tratamiento de la artritis renmatoide

Generalidades

Para poder instituir un tratamiento co-
rrecto y lo mis eficaz posible para cada
enfermo, el médico tratante debe conocer

ARTRITIS REUMATOIDE

y recordar algunos datos y hechos basicos
acerca de la historia natural de la enfer-
medad.

La artritis reumatoide presenta serias
dificultades en su terapéutica. Por un lado
se desconoce su etiologia y una terapéutica
especifica o curativa. Por otra, su evolu-
cidn es crénica y progresiva en un elevado
porcentaje de casos. Esto implica de in-
mediato la necesidad de un tratamiento
sostenido o permanente. La misma cro-
nicidad del proceso reumatoide trae como
consecuencia repercusiones funcionales
mecinicas, asi como en el psiquismo del
enfermo.

La inflamacion, proceso primordial de
la enfermedad, abre las puertas al uso
de antiinflamatorios actives y de gran
eficacia, pero sélo durante el periodo de
su aplicacion y sin que la evolutividad
reamatoide se modifique. Este altimo
hecho hace que muchos médicos menos-
precien su utilizacion, clvidando que sin
el control del proceso inflamatorio aumen-
tan las consecuencias del mismo y su
medicamentos que inhiben o disminuyen
las lesiones exudativas y proliferativas
sinoviales, implican riesgos por sus efec-

32 Artritis psoridsica de las articulaciones inter-
falingicas distantes y placas psoridsicas del dorso
de la mano.
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tos fisiofarmacoldgicos y yatrégenos, pero
no se justifica adoptar una conducta ni-
hilista o demasiado conservadora, que en
ultima instancia conduce a dafios irrepa-
rables en las estructuras articulares.

Para la programacién del tratamiento,
no basta hacer el diagnéstico de artritis
reumatoide, se necesita estudiar y conocer
una serie de hechos y circunstancias que
dependen de maltiples factores propios de
la enfermedad y de su estudio; del en-
fermo en cuanto a su constitucién y poder
homeostitico; de la patologia agregada
y del medio en que vive. Una terapéutica
racional es la que se dirige en especial a
cada enfermo y no a la enfermedad en
general.

Aunque la evolucién de cada enfermo
es impredecible, si es posible de acuerdo
con ciertos sintomas o modos de reaccio-
nar del otganismo el inferir alguncs con-
ceptos prondsticos y de conformidad con
ellos elegir el tipo de antiinflamatorio que
pueda ser mds adecuado.

Después del diagndstico nosoldgico, lo
miés importante es determinar el grado de
actividad reumatoide y el estadio del pro-
ceso, tomando en cuenta si hay exudacion,
infiltracion, proliferacién o degeneracion.
Las alteraciones exudativas e infiltrativas
responden ficilmente a miltiples medica-
mentos. En cambio, las proliferativas son
menos ductiles a la terapéutica y atn me-
nos las degenerativas.

El ntimero y tipo de articulaciones afec-
tadas son hechos de gran importancia. EL
tratamiento de las monoartritis de grandes
articulaciones puede ser intraarticular; una
articulacion sujeta a traumatismos agrega-
dos y repetidos, necesita medidas o cui-
dados especiales.

La edad y el sexo pueden hacer variar
la conducta terapéutica general o en cuan-
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to a la seleccidén de algin medicamento.
Los nifios y las mujeres menopausicas
obligan a la cautela para la eleccién de la
corticoterapia. Sus efectos en el desarrolle
somitico de los primeros y la osteoporosis
que ocasionan en las segundas represen-
tan riesgos importantes.

La constitucién psiquica puede inclinar
al médico a evitar ciertos farmacos que
aumentan los trastornos psicosomdticos o
por el contrario hacerlo decidirse por el
uso de medicamentos muy activos para
lograr un ripido control del dolor en
sujetos psicoldgicamente intolerantes al
mismo.

La alta responsabilidad de un jefe de
familia para mantener una situaci6n eco-
némica favorable que depende de su ca-
pacidad de trabajo, obliga al uso de
terapéuticas enérgicas aungue su adminis-
tracidn implique quizé ciertos riesgos ya-
trégenos.

Sin embargo, enfermos pobres o desam-
parados asistencialmente, no pueden re-
currir a medicamentos y medidas terapéu-
ticas costosas.

En muchos casos prevalece otra patolo-
gia, ademis de la producida por la artritis
reumatoide. Ella puede ser causa de la
modificacion de la terapéutica habitual.
En nuestro medio, la alta frecuencia de
padecimientos gastrointestinales obliga en
ocasiones a ser muy prudente en la selec-
cién de antiinflamatorios. Es indispensa-
ble recutrir a veces a los mis inocuos (en
ocasiones son menos eficaces) o aplicarlos
por vias especiales y por tiempo limitado
en combinacién con otros de accidn sinér-
gica o aditiva y sobre todo previniendo
o corrigiendo los efectos yatrgenos.

Diversas visceropatias, entre ellas las
cardiopatias y nefropatias, limitan el uso
de medicamentos de accién mineralocor-
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ticoide importante. Ello, junto a una ho-
meostasis ya restringida por una edad
avanzada, hace factible prever la aparicién
de trastornos por retencion sodica e hi-
drica con la administracién de compuestos
como [a fenilbutazona y algunos de los
esteroides. Es cierto que algunos efectos
indeseables se resuelven con medidas pre-
ventivas sin necesidad de desechar el me-
dicamento mas indicado para el caso.

Con tantos adelantos en la farmacolo-
gia, el ejercicio de la medicina requiere
mayores conocimientos para resolver la
complejidad de innumerables problemas
que se plantean en la atencién de los
enfermos. Uno de ellos es la interaccién
de medicamentos. Al usar dos o mis far-
macos, s¢ presentan riesgos que van en
proporcién  ascendente de 3 a 40 por
ciento. Generalmente dichas interacciones
son adve'rsas; unas veces son ligeras otras
son meortales.

Es deber del profesionista mantener
siempre un gran sentido de responsabili-
dad. Esto implica no sélo el interés por
¢l tratamiento de las lesiones, sino tam-
bién Ia ayuda en todos los érdenes: psi-
quico, moral, familiar y social. El médico
debe superarse y esforzarse generosamente
en lograr la rehabilitacion fisica, ocupa-
cional y dentro de la comunidad del en-
fermo.

Programa terapéuiico

1. Control del proceso inflamatorio.

2. Tratamiento sistémico o conser-
vador.

3. Prevencién o correccién de las de-
formidades por medio de la fisioterapia
o tratamientos ortopédicos.

4. Rehabilitacién fisica y social del en-
fermo.

ARTRITIS REUMATOIDE

1. CONTROL DEL FROCESO INFLAMATO-
RIO.

En el estado actual de nuestros conoci-
mientos etiopatogénicos y terapéuticos de
la artritis reumatoide, deberfa ocupar el
primer capitulo el tratamiento llamado
conservador o sistémico. Sin embargo,
aunque no hay tratamiento especifico,
debe persistir como objetivo primordial,
el control del proceso patolégico mis im-
portante y no el de su sintomatologia y
consecuencias.

Por su fisiofarmacologia existen dos
tipos de medicamentos: los que actuan
directamente sobre la inflamacién en cual-
quiera de sus estadios y aquellos que in-
terfieren en el proceso inmunoldgico de
la enfermedad.

A continuacién se analizarin los del
primer grupo, por orden de su utilidad
en la mayoria de los enfermos, aunque no
por su poder antiinflamatorio. En muchos
casos la seleccion se hace por las ventajas
que ofrece su actividad terapéutica sobre
la posibilidad de aparicién de efectos in-
deseables.

@) ACIDO ACETILSALICILICO Y DERI-
vADOS. Sintetizado desde 1853 por Ger-
hard, fue utilizade por ptimera vez pre-
cisamente para aliviar el dolor de un
enfermo con artritis reamatoide. Su nom-
bre de aspirina viene del de la familia
de plantas Spirea, de la cual se obtiene
el 4cido salicilico y la inicial del radical
acetilo completa el término.

Farmacologia. Los principales efectos
son

4) Apirexia, posiblemente por accién
directa sobre el hipotilamo; movilizacién
de agua con hemodilucién y vasodilata-
cién de pequefios vasos cutineos, la que es
patte del mecanismo para disminuir la
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Cuadro 2 Complicaciones y toxicidad de la tera-
péutica salicilica

NIVELES SANGUINEOS
DE SALICILATOS.

ma%
790 INSUFICIENGIA RENAL

COLAPSO CARDIOVASCULAR
80

ANEMIA, HIPOPROTROMBINEMIA
70

COMA, FIEBRE

& ACIDOSIS METABOLICA

o

50 ALCALOSIS RESPIRATORIA{OCASIONALMENTE

ar
HPERVENTILACION CanTRaL o
4o (PRIMERA MANIFESTACION DE LA INTOXI -
CACION

°

PSICOSIS, IRRITABILIDAD

NAUSEAS VOMITO,50RDERA, DOLOR DE CABEZA
RTIGO.

FiEBRE
REUMATICA |[139.

N 20 ZUMBIDO(TINNITUSI-ES EL SINTOMAMAS FRE-
ARTITIS CUENTE DE SALICILISMO.
REUMATOIDE ULCERA l:-EPT\CA, SANGRADO GASTR(.}-‘I#:ES-

10 INTOLERANCIA GASTRICA

HIPERSENSIBILIDAD INDIVIDUAL ( IDIOSIN -
.CRASIA )

EFECTO
ANALBESICO

temperatura corporal anormal. En el sano,
carece de esta accidn farmacologica.

b Analgesia. Esta resulta de reacciones
variadas y complejas sobre el hipotilamo,
metabolismo hidrico, umbral del dolor y
cierto poder resolutivo de la inflamacidn.

¢) Antiinflamatorio. Por mucho tiem-
po se discutié dicho poder. Clinica y ex-
perimentalmente  se demostrd el efecto
antiexudativo. En la actualidad se sabe
que su accién no s a través del estimulo
suprarrenal y de una mayor secrecién de
glucocorticoides, pero si desplaza a éstos
de su unién proteica tisular. Influye en
ciertos mediadores de la inflamacion: 5-
hidroxitriptamina, quininas y sobre el fac-
tor de permeabilidad. Estabiliza la mem-
brana de los lisosomas y asi evita que
ocurra liberacién de enzimas proteoliticas.
Inhibe reacciones secundarias a la unién
antigeno-anticuerpo.
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d) Uricostrico. Sélo a dosis altas y
por corto tiempo, origina aumento en la
climinacién de acido trico por el rifidn,
al interferir en su reabsorcion tubular.
Impide la accién uricostrica de la sulfin-
pitazona, del probenecid y de la azoxozo-
lamina.

Absorcién, metabolizacién y excrecion.
Se absorbe en el estémago y la parte alta
del intestino delgado, lo que se ve favo-
recido por un medio dcido. Sus concen-
traciones plasmaticas varian de 02800
90 mg. por ciento. Los niveles terapéuti-
cos utilizables en la artritis reumatoide
son de 10 a 30 mg. Concentraciones mds
elevadas dan proporcionalmente origen a
trastornos m4s o MENos SErios.

Intolerancia e intoxicacion salicilica.
En el cuadro 2 se presenta un esquema de
las reacciones adversas. Hay que insistir
en las mds importantes, que crean con ma-
yor frecuencia problemas en la terapéu-
tica.

Entre el 2 y 4 por mil de los sujetos
tratados poseen sensibilidad al farmaco
y manifiestan desde trastornos ligeros has-
ta muerte por choque anafilictico. Los
efectos secundarios que presenta mas de
una tercera parte de ellos son: intoleran-
cia gastrointestinal, con alto porcentaje
de micto o macrohemorragias por gastri-
tis, Glcera gistrica y enteritis; fendmenos
nerviosos y auditivos de salicilismo y ma-
nifestaciones cutineas. Bl tinitus es de
gran utilidad al médico, como gufa para
determinar el limite superior de la dosis
terapéutica adecuada.

Dosificacidn y método terapéutico. El
médico general desconoce por lo comiin
la posologia de la saliciterapia. Se deben
dar inicialmente dosis de saturacién hasta
producir los fenémenos auditivos ya des-
critos, e inmediatamente disminuir lenta
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y ligeramente la dosis. Generalmente 4 a
5 g. diarios en el adulto son suficientes
para obtener dicho efecto.

La dosificacion debe ser fraccionada
cada 3 6 4 horas, ya que se ha demostrado
que dosis de uno a 1.5 g. tardan 4 & 5
horas en eliminarse. El tratamiento se
debe prolongar por tedo ¢l tiempo ne-
cesario para el control de la actividad
reumatoide.

Indivaciones. 1) En general todo en-
fermo con artritis reumatoide activa, debe
iniciar su tratamiento con dcido acetilsa-
licilico, siempre que no haya una contra-
indicacién formal para su uso.

Como ya se dijo, la dosis es fraccionada
y debe iniciarse apenas despierte el enfer-
mo y Ja dltima antes de dormir. A veces
conviene suministrar otra durante la no-
che, no solo para su efecto analgésico
inmediato, sino también para evitar la
rigidez y adolorimiento que se presentan
durante la mafiana.

Si la respuesta es favorable en cuanto
al control de la inflamacién y no hay de-
terioro articular importante y progresivo,
debe continuarse la misma terapéutica.
Las dosis de mantenimiente oscilan entre
2y4g

2) En caso de que convenga, se puede
combinar el dcido acetilsalicilico con otro
antiinflamatorio o sustituirlo con alguno
de ellos.

Se calcula que anualmente son vendi-
dos mis de 4 millones de kilogramos de
aspirina en los Estados Unidos de Amé-
rica.

Por lo que toca a compuestos semejan-
tes o derivados del 4cido salicilico, tales
como el salicilato de sodio, la fenacetina y
otros, son empleados en reumatologia,
mas como analgésicos que como antiinfla-
matorios.

ARTRITIS REUMATOIDE

b) corRTICOTERAPIA. Los esteroides
corticales son compuestos que poseen un
gran poder antiflogistico. Al mismo tiem-
po, producen cambios orginicos import-
tantes, la mayoria de las veces francamen-
te indeseables. Esto ha dado lugar a una
serie de discusiones sobre su empleo en
la patologia; hasta la fecha, las opiniones
estan muy divididas. Es indispensable que
el médico tenga su criterio propio, pero
bien fundado. Con ese fin se tratard de
analizar el tema en la forma mds comple-
ta, aunque su cxtension aparezca despro-
porcionada a la exposicion general de la
monografia,

En 1949, Hench y colaboradores dieron
a conocer el magnifico resultado inmedia-
to del uso de la cortisona y de la hormo-
na suprarrenocorticotrdpica (HACT) en
enfermos con fiebre reumitica y artritis
reumatoide, A partir de entonces se de-
sarrollé una cantidad enorme de inves-
tigaciones, tanto clinicas como farmaco-
ldgicas, para obtener nuevos esteroides
sintéticos de mayor eficacia y tolerancia.

En el cuadro 3 se presentan los efectos
fisiofarmacoldgicos habituales que en al-
gunos enfermos constituyen serios proble-
mas para la terapéutica esteroide.

Dichas reacciones adversas varian con
la dosificacién diaria y total del esteroide
que se prescribe, asi como de algunas cir-
cunstancias especiales inherentes a cada
enfermo: edad, sexo, funcionamiento hor-
monal y metabélico, homeostasis en ge-
neral, patologia agregada, idiosincracia y
otros.

En las figuras 33 y 34 se pueden ob-
servar los cambios de las estructuras qui-
micas de los esteroides mas frecuentemen-
te utilizados. Dichos cambios influyen en
forma importante sobre los tres efectos
principales de los esteroides.
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Cuadro 3 Efectos secundarios
esteroidea

en la terapéutica

Alteraciones

Enfermedad

1. Mineralo-
corticoide
— retencion de
agua ¥y Na
— pérdida de

Ky Ca
2. Metabélico:
proteico balance nitrog.
negativo
carbohi- aumento de la
hidratos gluconeogé-
nesis
grasas alteraciones

de los lipidos
(hormonal ?)
3. Endocrino:

hipofisis disminucién
de HACT,
TT, ST
directo
4, Inmunold-
gico
formacién de
anticuerpos;
proteccion
celular, ete.
5. Diversos
Organos
o tejidos:
estémago + secrec. gds-
tricas
péncreas obstruccién
canales?
sist. ner- “+actividad
vioso psicomoto-
ra; angiitis
{vasa-ner-
vorum)
vascular 7
Gseo - catabolis.
mo; pérdida
de Ca; an.
giitis
muscular pérdida de K;
directo
ocular ?
piel
varios 2

hipert, arterial;
insuf. cardiaca
y renal, etc,

retardo del cre-
cimiento y peso;
OStenporosis,
otros

diabetes este-
roidea

depésitos anor-
males de grasas

hipotiroidismo;
insuf. supra.
renal
cushinoide

aumenta 0 agra-
va la frecuencia
de infecciones

gastritis; talcera
péptica
pancreatitis

psicopatias,
neuritis

angiitis
osteoporosis;

osteocondritis
miopatias

catarata subcap.
acné; alopecia
fen. de rebote;
maligniz. enfer-
medad; hiper.
cortisonismo
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PREDNTSONA
A Pregnandien-17« 21
CH, OH diol-3,14,20 trionc

PREONISOLONA
' Pregnandien-1181%,
24-triol-320-dione 0

33 Férmula quimica de prednisona y predniso-
lona.

1) Glucocorticoide. Cambios en el me-
tabolismo de los hidratos de carbono y
proteinas, favoreciendo, a partir de estas
altimas, la gluconeogénesis.

2) Mineralocorticoide. Efectos sobre
diversos electrolitos, reteniendo algunos

METIL
PREDNISOLONA

CHa OH

TRIAMCINOLONA
9« Fluore-16 Hidroxy-
Prednisolona 0

34 Férmula quimica de la metilprednisolona y
triamcinolona.
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como el sodio y cloro y aumentando la
eliminacién de potasio y calcio.

3) Antiinflamatorio. El mecanismo de
esta accidn es multiple y sumamente com-
plejo. Se puede afirmar que practicamente
los esteroides interfieren en cada paso del
proceso inflamatorio. En el cuadro 4 se
resumen las acciones y en el 5 su mecanis-
mo y grado de efectividad.

El primer cambio estructural de la cor-
tisona e hidrocortisona con profundos
efectos fisiofarmacoldgicos favorables en
la terapéutica, fue la doble ligadura entre
los carbonos 1 y 2. Los compuestos ob-
tenidos fueron la prednisona y prednisolo-
na respectivamente, con aumento del po-
der glucocorticoide y antiinflamatorio,
cuatro veces mayor y con disminucién del
efecto mineralocotticoide.

La introduccién de halégenos en el car-
bono 6 (parametasona) y en el carbono 9
(triamcinolona) y de un radical hidroxi-
lico o metilico en el carbono 16 (dexa-
metasona), produjo atn mayor pérdida
del efecto mineralocorticoide y aumento
del antiinflamatorio. Si estos dos tltimos
radicales se eliminan, dejando sélo el
fluoro en el carbono 9, los efectos se in-
vierten, aumentando considerablemente [a
retencion de sodio y agua.

Cuadro 4 Efectos de
la inflamacidn

los corticosteroides sobre

Mantienen el tono vascular

. Mantienen la integridad del endotelio
Invierten el aumento de la permeabilidad ca-
pilar

Suprimen la exudacién de células inflamato-
rias

5. Inhiben la destruccién de fibroblastos
Suptimen el proceso de cicatrizacion y la pro-
liferacién de tejido de granulacion

7. Protegen la pared de los lisosomas

8. No afectan al agente causal del proceso

o

Resumiendo, se puede asentar que el
efecto antiinflamatorio y glucocorticoide
sc intensifica con las siguientes modifica-
ciones de la formula quimica bisica de
la cortisona: radical metilo en los carbo-
nos 2, 6y 16; halégenos en los carbonos
6, 9 y 12; doble ligadura entre los car-
bonos 1 y 2. (fig. 35-B). El efecto mine-
ralocorticoide aumenta con un radical me-
tilo en el carbono 2 y un hal6geno en
el 16 (fig. 35-A) y disminuye con una
doble ligadura entre los carbonos 1y 2;
un grupo metilo o un haldgeno en el
carbono 6, hidroxilo («) y metilo en el
16 (ay B) yenel 21 (a).

En el cuadro 6 se encuentran analiza-
dos los efectos antes mencionados de los

Cuadro 5 Fendmenos del proceso inflamatorio que son modificados por la terapéutica esteroidea

Fendmeno Sustancia responsable Efecto Grado de actividad
terapéutica
Vasomotores Adrenalina Espasmo +
Intravascular Fibrinégeno Coagulacion +
Permeab. endotelio Aminas vasoactivas Permeabilidad + 4+
(hist. 5-HT)
Lesiones celulares o Polipéptidos Protedlisis, ete. A

tisulares (bradiquinina, etc.)

Otras lesiones Factor de permeabilidad

de linfocitos

(Estabiliza lisosomas)

ot

Tnhibidor del factor

ARTRITIS REUMATOIDE
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21 CHp OH
20 ¢=¢C

principales esteroides, tomando arbitraria-
mente como unidad o punto de compara-
cién el de la cortisona.

35 Cambios esiructurales que au-
mentan ¢l poder glucocorticoide
(antiinflamatorio) y mineralocor-
ticoide. Este altimo estd analiza-
do en Ay el primero en B.

Cuadro 6 Estado comparativo de la actividad
mineralocorticoide v glucocorticoide de los dife-
rentes esteroides

. Efect
En el cuadro 7 se aprecian otros efectos RS
sobre diversos drganos y comparativamen- Mineralo-  Glucocor-
te el poder antiinflamatorio, juzgado ex-  Fsteroide corticoide  ticoide
perlmca.l‘talmente por la 111111b1F10n de It pidocortisons 10 i
formacidn del granulema en animales. Prednisona o prednisolona 6 1
a1 i . 3 f Metil prednisolona 2 5
Por ult.uno, en la figura 36 se estudian g B 0 3
comparativamente el poder antiinflamato- Parametasona 1 13
. = s g . Dexametasona 2 30
o y 12’1 estructura quimica de los esteroi-  rimEeson 1 35
des més comtinmente empleados. Bl na- Difluoro 16 metil pred-
. is0long 2 0
mero romano asignado a cada uno de ~ MSOlome 2
Cuadro 7 Estudio comparativo de algunos de los efectos de diferentes esteroides
Esteroide Almacena- Involucién Inhibicion de  Atrofia Inhibicidn
miento hepd-  del tinio la hipofisis suprarrenal del granuloma
iico de glucd-
geno
Hidrocortisona 1 1 1 1 1
Prednisona y pred. 3.4 3.2 32 3.2 3.4
nisolona
Metil prednisolona 2 5.2 4.5 4.4 4-6.5
Triameinolona 8 2.7 3.5 55 4
Parametasona — 80-100 — — 30-50
Dexametasona 22 120 30-60 120 200
(400) (700
Tluoro 16 metil 60 270 — — 200-300
prednisolona
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I Cortisona

II Hidrocortisona

1II  Prednisona

1V Prednisolona
Metilprednisolona

VI Triamcinolona

VII Parametasona

VIII Dexametasona

IX 6a 9a diflucro 16

a metilprednisolona Lo,

1
24 mq.

36 Poder antiinflamatorio segiin estructura de esteroides.

ellos, corresponde al cambio de la estruc-
tura quimica sefialado en el esquema. Las
columnas horizontales representan el po-
der antiinflamatorio y los nimeros en un
circulo su intensificacion a partic del de
la cottisona.

Es indispensable insistir en que no por-
que un compuesto tenga mayor poder

resolutivo de la inflamacidn, es forzosa-
mente mejor. Lo importante es que con
determinada actividad terapéutica muestre
mayor tolerancia con menos riesgos y efec-
tos secundatios indeseables.

En el cuadro 8 se analizan tedricamente
algunas ventajas o inconvenientes de los
esteroides en cuanto a sus efectos secun-

Cuadro 8 Estudio comparativo de los efectos indeseables de diversos esteroides

= o o B
g o —8' ] o ._S = E
s g 3 3 g s cg B
Efectos indeseables '8 g% < E % & e s
2 .8 o g g 3 25 =g
b A [= = o U =i cx
g &g & g E £ g8 £8
£ 34 z d g & =3 Is
= ) i) ‘= 8 3 B %o
fen) o = =] -V A E =g
Ulcera péptica + + + =+ + + + %
Osteoporosis < + + + + 4+ -f +
Actividad diabetogena + t + + + 4+ + =
Sistema { Euforia ++ ++ —+ - G o 2 + +
nervioso | Depresion =+ + + +-+ + =+ =] +
Parpura. equimosis s S +4++ ++ $ e T st
Alteraciones cutdneas i il + s el S T Feofats o
(cushinoides)
Aumento apetito ++ 44+ ++ - + +4+4++ +4++ +
Aumento peso Eas T = . Pérdida + ++++ ++4 +
Alteraciones del desarrollo + + + + + =k + +
Miopatia + + -+ = + 4+ + +
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darios. No se debe olvidar que en la
aparicion de éstos, juegan un papel decisi-
vo factores individuales de cada enfermo.

Para muchos investigadores y médicos,
los esfuerzos y experimentaciones en el
campo fisiofarmacolégico para obtener
nueveos compuestos mas potentes y tolera-
bles han fracasado. Mi opinién difiere de
la anterior, ya que son innegables los si-
guientes avances:

1) En la actualidad la corticoterapia se
ha extendido a mayor nfimero de enfer-
mos y enfermedades.

2) Esto se debe en parte a que el na-
mero de contraindicaciones en ciertos as-
pectos se ha reducido.

3) La tolerancia es mayor al seleccio-
narse ¢l esteroide mis adecuado para cada
enfermedad y condicién individual del
enfermo.

4) La experiencia clinica y fisiofarma-
colégica adquirida permite una mejor in-
dicacién de la corticoterapia y un manejo
mas facil.

5) El problema econémico en cuanto
a costo es més favorable. Mucho se ha
discutido sobre el uso de los corticoste-
roides en la artritis reamatoide, sobre todo
teniendo en cuenta lo crénico del pade-
cimiento y de que los esteroides no cam-
bian su evolutividad. Para algunos médi-
cos nunca estd justificada la corticoterapia
y otros la usan con demasiada frecuencia.
Los extremismos pocas veces encuentran
la verdad. Indudablemente, la razén se
encuentra en la posicion ecléctica de em-
plear los esteroides cuando sean evidentes
sus ventajas sobre otros tratamientos. .

Indicaciones. 1) Artritis reumatoides
graves de gran actividad y evolutividad,
con el requisito de haber intentado prime-
ro y por tiempo suficiente el tratamiento
conservador.
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2) Artritis reumatoides malignas, en
las cuales los esteroides ofrecen definiti-
vamente mayores ventajas por sus resul-
tados y a veces salvan la vida del enfermo.

3) Artritis reumatoides activas que no
hayan respondido a otros tratamientos.

4) Artritis reumatoides con viscero-
patias.

5) Formas con ciertas lesiones especia-
les extraarticulares: epiescleritis, nodulos
oculares o hiperesplenismo.

6) Enfermos con sitnaciones especia-
les:

«) Necesidad imperiosa de recupe-
rar rapidamente la capacidad fi-
sica para trabajar.

#) Razones de indole psicolégica.

7) Casos con predominio en pocas ar-
ticulaciones en los cuales se pueda insti-
tuir tratamiento intraarticular,

Es dificil precisar el porciento de en-
fermos que requicren de la corticoterapia.
En mi experiencia, alrededor de 30 a 40
por ciento estin abocados a ella, ya en
forma prolongada o intermitentemente
por periodos més o menos cortos.

Método. No hay uniformidad de cri-
terio en cuanto a la seleccién del esteroide,
su dosis inicial y de mantenimiento, ni
su duracién.

La mayor experiencia se ha logrado con
el uso de la prednisona o prednisclona.
Como ya se sefialé, son compuestos con
buena actividad terapéutica y tolerancia.

Por muchos afios se empleaton dosis
supresivas relativamente elevadas de 20 a
30 mg. diarios de prednisona o su equi-
valente de los otros esteroides. En la
actualidad, se recomienda no dar dosis su-
presivas de inmediato, prefiriendo dosis
pequefias pero progresivamente mayores
hasta obtener el resultado éptimo.
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Cuadro 9 Productos esteroides de mayor empleo (marcas registradas)

Esteroide Nombre y casa Forma de presentacion ~ Dosis
farmacéutica

Hidrocortisona Cortone (Merck) Tabletas 50 mg.

Suspensién (inyectable) 25 mg./cc

Prednisona y predni- Meti¢orten (Schering) Tabletas 5 mg.

solona

Triamcinolona Kenacort Tabletas 4mg.
Ledercort Suspensidn (inyectable) 4 mg./cc
(Squibb y Lederle)

Estearoilglicolato de Erbasona (Erba) Tabletas 6.75 mg.

prednisolona

Parametasona Dilar (Syntex) Tabletas ¢ inyectable 2y lmg.

Dexametasona Decadron (Merck) Tabletas e inyectable 0.50 ¥ 0.75 mg.

En el cuadro 9 se presentan los diversos
esteroides usados en la terapéutica reuma-
tolégica, con sus nombres comerciales y
dosis y en la figura 37, las dosis supresi-
vas y de mantenimiento, asi como su po-
der antiinflamatorio. Estas dosis son apro-
ximadamente las equivalentes para lograr
un efecto benéfico semejante. Las dosis
supresivas son las mismas que se usaban
hace afios.

Cualquiera que sea el método a seguir,
la finalidad es la de producir la mayor
resolucién de la inflamacion con el menor
riesgo posible. Es necesario buscar siempre
la dosis individual para cada enfermo,
con la cual los sintomas y signos del pro-

ceso patoldgico mejoren al grado de ob-
tener una vida grata y una actividad fisica
razonable. Pretender un control absoluto
del cuadro clinico resulta casi siempre im-
practicable, por las dosis tan elevadas que
se necesitan y que conducen tarde o tem-
prano a mayores riesgos.

En los cuadros 10 y 11 se exponen al-
gunas reglas y consejos ttiles para el ma-
nejo de los esteroides.

Efectos indereables. Aunque ya se ci-
taron los efectos fisiofarmacoldgicos de
los esteroides, se insistiri en las conse-
cuencias de la corticoterapia en enfermos
con artritis reumatoide, asi como en los
medios para prevenirlas o corregirlas.

——{dosis supresiva)

mg.
-----(dosis de mantenimiento) 300
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Cuadro 10 Requisitos para la terapéutica este-
roidea en enfermos con artritis reumatoide

1. Que pricticamente wunca Sea el primer fdarmaco
que se utilice.

2. Que cuando se aplique, sex después de un in-
tento terapéutico completo y prolongado con
otray medidas 0 agentes del tipo conservador.

3. Deberd antecederle un estwdio concienzudo de
las contraindicaciones y clinica del enfermo.

4. Deberd ser aplicada conjuntamente con otras
medidas indispensables; ej.: fisioterapia.

5. Informar y aleccionar &l enfermo sobre los
riesgos de la corticoterapia prolongada, princi-
palmente en cuanto a su suspension y la nece-
sidad de mantenerse bajo la vigilancia médica,
sin modificar la posologia o suspenderla por
decisiones personales.

6. Valorar siempre lor beneficios en cuanto a la
vida, bienestar o rehabilitacién del enfermo en
relacidn a los riesges, de manera que siempre
sean superiores los primeros.

1) Con los compuestos sintéticos los
efectos mineralocorticoides son practica-
mente despreciables; si se usan dosis me-
dias o pequefias, se debe disminuir el
aporte de sodio en los alimentos o recurrir
a diuréticos en caso necesatio.

La hipopotasemia o caliocitopenia se
produce raras veces. Cuando se presenta,
tiene que vigilarse la posibilidad de tras-
tornos musculares o cardiacos.

2) La accién glucocorticoide excesiva,
se puede traducir por:

a) Hiperglucemias transitorias, sin im-
portancia si el enfermo no es diabético.
En estos Gltimos el problema es evidente,
lo que requiere tratamiento adecuado o
aun suspender el esteroide, cuando las
ventajas de su empleo no sean superiores
a los riesgos que éste implica.

b) Tendencia al catabolismo proteico.
Rara vez se traduce en complicaciones o
en la necesidad de modificar la terapéu-
tica, salvo la conveniencia de suministrar
una alimentacién rica en proteinas. A ve-
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38 Caso grave o vibices yatrégenas.

ces son aconsejables los anabolicos, aun-
que su efecto sea dudoso.

La asociacion del catabolismo proteico
a la pérdida de calcio, origina descalcifi-

Cuadro 11 Algunos puntos importantes para el
médico en relacién con el manejo de los esteroides

1. La dosis siempre debe ser radividualizada,

2. No se espere siempre un efecto benéfico com-
pleto.

El tratamiento siempre debe ser suspendido en
forma pawlating y gradual.

w

4. En situaciones especiales (intervencién quirdr-
gica, infecci6n, traumatismo, parto, etc.) hay
que subir la dosiy,

5. La sustitucién brasee de diferentes esteroides
por otros, en dosis equivalentes, también pue-
de causar reactivacion o desequilibrio metabé-
lico, semejante al rebote.

6. El fracaso del tratamiento esteroideo, muchas
veces se explicar por dosis insuficiente o in-
adecnada, por la corta daracidn del tratamiento
o simplemente por indicacion errdnea,

7. La utilidad, el valor y las ventdjas de la corti-
coterapia son innegables.
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39  Equinosis subcutineas por corticoterapia.

cacién o aun osteoporosis. Esto es mds
frecuente en el anciano y en la mujer
menopausica. Es prudente valorar cuida-
dosamente las indicaciones de la cortico-
terapia en dichos cases. La formacién de
tejido osteoide y su calcificacion mediante
la administracidn de metiltestosterona y
estrgenos respectivamente, ha inducido
a su uso o al de diversos derivados de los
mismos.

Si el balance nitrogenado negativo se
prolonga por mucho tiempo, no son raras
las atrofias cutineas y musculares. Estas
altimas son més frecuentes con el uso
de compuestos fluorados (triamcinolona,
beta y dexametasona). Asi vemos que
el aspecto “tipo Cushing” presenta: adel-
gazamiento de la piel, vivices y equimosis
subcutdneas (figs. 38 y 39).

¢) Alteraciones metabdélicas de las gra-
sas. Estas son mal conocidas, pero originan
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una redistribucion corporal de las mismas
con localizacién caracteristica en cara
{(como de luna) y columna cervical (jo-
roba de birfalo) (fig. 40).

3) De los efectos endocrinos ya se
mencionaron los habituales. Fn ocasiones
la insuficiencia suprarrenal yatrdgena pue-
de ser grave y causar serias complicaciones
con motivo de stress, sobre todo si es qui-
rargico. Siempre es de recomendarse en
dichas circunstancias vn tratamiento pre-
ventivo con hidrocortisona, durante los
dos o tres dias previos a la intervencién,
a razén de 100 mg. cada 8 horas por via
intramuscular.

Mucho se ha especulado sobre la fre-
cuencia, grado y duracién de la insuficien-
cia suprarrenal, Los resultados de diversas
experimentaciones no son muy conclu-
yentes. En un estudio sobre el tema, el
autor y colaboradores encontraron cierta

40 Aspecto "tipo Cushing.”
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adaptacién homeostatica después de 2 6
3 afios de tratamiento continuo pero el
cual habia sido conducido con dosis bajas
de mantenimiento.

Una de las reacciones dificiles de iden-
tificar es el hipercortisonismo, cuadro cli-
nico que simula las manifestaciones reu-
maticas. El error de interpretarlo como
el resultado de la actividad reumatoide,
conduce a otro ettor terapéutico o sea,
aumentar la dosis para su control, con
lo que se ocasiona agravamiento sinto-
matolégico. Su reconocimiento estriba en
ciertas caracteristicas: dolores musculares
mis que articulares, ausencia de signos
importantes del proceso inflamatorio y
malestar general; posiblemente la reten-
cién hidrica propia del hipercortisonismo
sea la causante de dichas manifestaciones.
Basta disminuir la dosis del esteroide
para obtener evidente mejoria.

4) Efectos sobre otros 6rganos, apara-
tos y sistemas.

Sélo se analizarin los que son mids
frecuentes y de mayor tepercusién sobre
el enfermo.

@) Gastrointestinales. El paciente con
artritis reumatoide muestra por si mismo
propensién a la dlcera gastrica (del 5 al
10 por ciento). Ese porciento es propor-
cional a la cantidad de esteroide recibido,
sobre todo si ésta es superior a 10 6
15 mg. diarios y por tiempo prolongado.
Por estos datos estadisticos es de aconce-
jarse una terapéutica preventiva, usando
dosis moderadas de esteroides y prescri-
biendo antidcidos o anticolinérgicos. La
tlcera géstrica no constituye una contra-
indicacién absoluta de la corticoterapia,
siempre y cuando las ventajas sean mayo-
res a los riesgos.

b) Angiitis. Ya sc hicieron diversas
consideraciones, sélo queda sefialar que
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a veces mejoran al elevar las dosis de es-
teroides.

¢) Psicopatias. Discretas pero fre-
cuentes, son graves solo con antecedentes
patolégicos al respecto o con dosis total-
mente desusadas para esta enfermedad.
Muchas veces basta disminuir la dosis
para obtener la mejoria necesaria, espe-
cialmente si también se usa la psicoterapia
adecuada.

d) Alteraciones oculares. Las compli-
caciones en este 6rgano son tres principal-
mente: la catarata subcapsular posterior
que produce opacidades pequefas, centra-
les en la parte posterior del cristalino, y
que se manifiesta clinicamente por difi-
cultad para leer con luz brillante, no es
problema serio. El glaucoma puede apa-
recer con tratamiento sistémico, pero pre-
ferentemente es secundario a instilaciones
de soluciones tépicas. No es frecuente y
por lo comin, al suspenderse la terapéu-
tica, mejora o desaparece. Como en el
resto del organismo, los esteroides pueden
favorecer diversas infecciones oculares.

e) Interferencia inmunoldgica. Ya se
senalaron todos los mecanismos de accién
de los corticoides en la inflamacién. De
la misma manera, pueden interferir en el
proceso defensivo del organismo humano
ante una agresién infecciosa. De hecho,
éstas suelen ser frecuentes y presentarse
enmascaradas, No es rara la ausencia de
fiebre, dolor y fenémenos locales de in-
flamacién en enfermos con francas infec-
ciones en €l curso de la corticoterapia. Su
conocimiento debe poner alerta al médico
¢ inclinarlo, en caso de duda, a usar la
antibicterapia adecuada.

#) Fuera del hipercortisonismo ya tra-
tado anteriormente, existe otro trastorno
tan frecuente y dificil de reconocer como
él. Se trata del desequilibrio orginico del
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enfermo al usar un farmaco de acciones
tan diversas, intensas y complejas. Mu-
chas veces al bajar o suspender la dosifi-
cacién, o bien al continuar una terapéu-
tica prolongada de esteroides, aparecen
manifestaciones dificiles de identificar,
Pueden ser de dos tipos:

Fendmeno de rebole. Generalmente se
presenta al disminuir o retirar los esteroi-
des. Se caracteriza por un cuadro clinico
semejante al de la enfermedad de la cual
se estaba tratando, a veces desfigurado
por sintomas desusados para ella, como
fiebte y malestar general. Habitualmente
es poco importante y transitorio, Puede
desaparecer espontineamente con anti-
inflamatorios por corto tiempo.

Malignizacién de la enfermedad. Apa-
rece en muchos enfermos con cuadros
clinicos graves, aun antes de la iniciacidn
de la terapia, pero también cuando ésta
ha sido muy intensa y prolongada; sobre
todo ocurre con un mal manejo de los
esteroides.

Se destacan en las manifestaciones,
muchas de Jas poco habituales de la en-
fermedad, como angiitis y visceropatias;
su pronédstico puede ser serio y dificil su
manejo terapéutico.

CORTICOTERAPIA INTRAARTICULAR.
Este tipo de tratamiento local, ademds de
ser muy eficaz, presenta la enorme venta-
ja de no ofrecer tantos efectos secundarios
y riesgos como el sistémico; habitualmen-
te se practica cuando son las grandes
articulaciones las afectadas y en eccaso
namero.

La técnica de aplicacién es igual a la
que se sigue para la puncién articular.
Hay indicaciones especiales para cada
una de ellas. Se emplean diferentes este-
roides. Se preconizan algunos de absor-
cién mis lenta para que asi dure mis el
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efecto. Generalmente éste se alarga por
unos dias. Las dosis varian con cada
compuesto. Se recomiendan entre 10 a
20 mg. de prednisona cada 7 a 14 dias.
En enfermos tratados diariamente durante
semanas se puede prolongar la aplicacién
cada 20 6 mis dias.

HORMONA CORTICOTROPICA. Su efec-
to es semejante al de la corticoterapia,
s6lo que su mecanismo difiere. En este
caso, la accién fisiofarmacoldgica depen-
deri de la cantidad de hidrocortisona li-
berada por las glindulas suprarrenales del
propio enfermo, bajo el estimulo de la
HACT inyectada.

El uso de HACT presenta ventajas y
desventajas sobre el de la corticoterapia.
Resumiendo las primeras se puede decir
que:

1) Los riesgos de insuficiencia supra-
renal yatrdgena son menores.

2) Existe menor fenémeno de rebote
o dificultad para retirar la terapia anti-
inflamatoria.

Las desventajas son mayores:

1) Su aplicacién es parenteral, lo que
obliga a inyecciones diarias.

2) Actia a través de la hidrocortisona
elaborada por las suprarrenales del en-
fermo y su respuesta no es uniforme ya
que puede llegar a no presentarse en ca-
sos especiales.

3) El efecto mineralocorticoide mar-
cado de la hidrocortisona ofrece francas
desventajas en el tratamiento prolongade
de enfermos reumiticos.

Mucho se ha discutido sobre la conve-
niencia de combinar los dos tipos de te-
rapéutica.

INDOMETACINA. La indometacina tie-
ne un gran poder antiinflamatorio en ani-
males de experimentacién. En clinica,
dicho poeder es importante y después de
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los esteroides resulta muy eficaz para el
control del proceso reumatoide.

Su modo de accién es a través de impe-
dir la infiltracién y motilidad de los leu-
cocitos, pero existen muchos otros.

Las indicaciones son principalmente:

@) Enfermos en los cuales no haya
dado resultado o estén contraindicados el
acido acetilsalicilico o los esteroides.

4) Enfermos que necesiten la combi-
nacidn de antiinflamatorios.

¢) Por via rectal resulta especialmente
atil para control de sintomas matutinos
al ser aplicado por la noche.

Las dosis iniciales son de 25 mg. tres
veces al dia y las supresivas de 100 6
150 mg.

Los efectos secundarios dependen mu-
cho de la dosificacién. Los efectos colate-
rales tienen que recordarse, tanto para
intentar su prevencion o correccién como
para evitar su intensificacién, al combi-
narse la indometacina con otro antiinfla-
matorio de efectos semejantes.

OXI Y FENILBUTAZONA. La fenilbu-
tazona es un antiinflamatorio antipirético
y analgésico potente. Conocido desde
1949, su uso en reumatologia se ha ex-
tendido. En la artritis reumatoide su
prescripcién esté limitada por la evolucion
tan prolongada de la enfermedad.

El mecanismo de accién es mal cono-
cido. Indudablemente tiene accién sobre
mediadores (antihistaminicos) y a nivel
celular, Desplaza el cortisol enddgeno de
su fijacién proteica y su accidn antiinfla-
matoria depende en parte de ello.

Sus indicaciones son muy semejantes
a las de la indometacina. Las dosis supre-
sivas son de 600 a 800 mg. y la de man-
tenimiento de 100 a 300 mg.

Los efectos secundarios mis frecuentes
y que limitan su utilizacién, consisten en
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retencién de sodio y cloro. Esta puede
producir edema subcutineo, hipertension,
edema pulmonar agudo y descompensa-
cidn cardiaca, sobre tode en antiguos car-
diépatas o nefropatas. Mas de 50 por
ciento de los pacientes sufren trastornos
gastrointestinales, desde simples molestias
de pirosis y ardor epigastrico, hasta cua-
dros graves de enfermedad ulcerosa y gas-
tritis con o sin hemorragia y perforacion.

Aunque no son frecuentes, las reper-
cusiones hepiticas y en los dérganos he-
matopoyéticos, pueden originar setias
complicaciones con anemia, parpura trom-
bocitopénica y agranulocitosis.

En general, enfermos con anteceden-
tes de hipertension, edema, dlcera y otras
visceropatias ya sefialadas no deben de
ser tratados con fenilbutazona. Lo mismo
se puede decir de ancianos con un poder
homeostitico muy precario.

DERIVADOS DEL ACIDO FENILALCANOI-
co. Se trata de compuestos antiinflama-
torios no esteroideos, que tienen propieda-
des también analgésicas y antipiréticas. Se
calcula que de 600 a 700 mg. correspon-
den en efectividad terapéutica a 300 mg.
de fenilbutazona y a 5 g. de dcido acetil-
salicilico.

Los efectos secundarios indeseables son
principalmente eritemas, dispepsia y dia-
rrea. No se han descrito fenémenos té-
xicos hepiticos. Las dosis habituales son
de 600 a 800 mg. diarios, repartidos en
3 6 4 tomas.

FENAMATOS., Son derivados del 4cido
antranilico. Los dcidos mefenimico y flu-
fendmico demostraron efectos antiinfla-
matorios en animales de experimentacion.
En enfermos reumiticos presentan accién
analgésica. Sus efectos indeseables apare-
cen en el aparato digestivo. No es raro
ver diarrea que llega en ocasiones a obli-
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gar a suspender el medicamento. La dosis
es de 600 mg. diarios.

oro. Usado desde hace varios decenios
por Forestier, ha comprobado su eficacia
después de los estudios para su control
por parte de varios centros hospitalarios.
Su efecto no es directo sobre la inflama-
cién. Se desconoce el mecanismo por el
cual logra, en el curso de meses, suprimir
la actividad reumatoide. Se han propuesto
algunas hipotesis, hasta ahora sin com-
probacidn, como su efecto sobre el reticu-
loendotelio y el edema del proceso infla-
matorio.

Existen muchos compuestos o sales de
oro. Los mds empleados son: el tiomalato
sédico de oro, la aureotioglucosa, y el tio-
sulfato sédico de oro. Los fendmenos to-
xicos del oro, aunque no muy frecuentes,
pueden ser serios. Existen desde simples
eritemas banales, hasta dermatitis exfolia-
tivas graves. Aunque no son excepciona-
les las lesiones de mucosas y los fendme-
nos gastrointestinales, las reacciones mds
serias las constituyen hepatopatias, nefritis
y discracias sanguineas. Dentro de estas
Gltimas destaca la parpura  trombacito-
pénica.

Es necesario vigilar clinicamente y por
el laboratorio a los enfermos con crisote-
rapia. Se recomienda hacer anilisis de
orina, biometria hemditica y cuenta de
plaquetas cada 7 a 14 dias durante la ad-
ministracién de los primeros 500 mg.
Posteriormente pueden espaciarse mis los
estudios. En muchos de los casos, la in-
toxicacién 4urica no tiene relacidn con la
dosis recibida. Se recomienda para su
tratamiento, ademds de las medidas pre-
ventivas, el uso del dimercaptopropanol
(B.A.L).

Las indicaciones para el oro las deter-
mina hasta clerto punto su modo de ac-
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tuar, En general, enfermos con franca
actividad reumatoide pero con un proceso
patolégico no muy avanzado, son los que
mejor responden.

Las dosis iniciales son de 10 mg. intra-
musculares cada 7 dias, para subir pau-
latinamente 10 mg. cada dos semanas,
hasta alcanzar la dosis de 50 mg. Sin ele-
var mas la dosificacién, esperar a la suma
de 1 g. para espaciar los 50 mg. cada 15
a 21 dias.

Los resultados son lentos y tardios en
aparecer. Generalmente requieren meses,
pero cuando esto acontece sus efectos be-
néficos se prolongan por bastante tiempo
y, todavia mis, se llega a obtener remi-
siones.

CLOROQUINAS.  Diversos derivados de
cloroquinas han mostrado efectos benéfi-
cos en algunas enfermedades reumdticas.
Su mecanismo de accion parece deberse
en parte a la estabilizacion de las lesiones
y a interaccién con el trifosfato de ade-
nosina.

En la artritis reumatoide se usan dos
compuestos: el sulfato de cloroquina y el
sulfato de hidroxicloroquina. La dosis
para el primero es de 250 mg. al dia y
para el segundo de 400 mg., repartidas
en dos tomas.

Se necesita una terapéutica prolongada
por varios meses para observar la me-
jotia de los enfermos. Practicamente 30
a 45 por ciento de los pacientes tratados
con cloroquinas presentan efectos t6xicos.
Probablemente son menos frecuentes con
los derivados sulfatados. Las manifesta-
ciones toxicas mis comunes son las cuté-
neas (diversos eritemas), gastrointestina-
les y oculares. Estas tltimas son las mds
serias, sobre todo la retinopatia, ya que
es irreversible y puede conducir a la ce-
guera,
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INMUNOSUPRESORES. Se conoce la
participacién de células plasmiéticas, lin-
focitos y polimorfonucleares en los proce-
sos inflamatorios de la artritis reumatoide.
Como los agentes citotéxicos y antimeta-
bolitos, inhiben la diferenciacién y proli-
feracién de las células que las originan.
Se especula mucho sobre su efecto bené-
fico en dicha enfermedad.

La frecuencia y gravedad de los efectos
farmacoldgicos, asi come de los fendme-
nos toxicos de los inmunosupresores, hace
que su utilizacién terapéutica sea muy di-
ficil y riesgosa. Los resultados en general
no han sido muy alentadores con la ma-
yoria de ellos. Sélo la ciclofosfamida ha
producido mejorias importantes, sobre
todo en formas graves y malignas de la
artritis reumatoide y del lupus eritematoso
generalizado. Debido a la situacién ante-
rior, no se aconseja al médico general el
uso de dichos farmacos, en tanto se¢ ca-
rezca de mayores conocimientos al respec-
to o facilidades para evitar las complica-
ciones inherentes a dicha terapéutica.

2. TRATAMIENTO SISTEMICO,
CONSERVADOR O BASICO

En realidad, como ya se dijo al princi-
pio del capitulo sobre terapéutica, éste
debe comprender basicamente una serie
de medidas que han demostrado su gran
eficacia. Ellas deben de usarse, cualquiera
que sea el antiinflamatorio que se admi-
nistre al enfermo.

El tratamiento conservador consiste en:

a) Reposo general o vittémico del en-
fermo. En casos agudos, cuando hay po-
liartritis muy extendida, es necesario el
reposo en cama. S8i la inflamacién articu-
lar es moderada, sdlo requiete de 2 a
4 horas de reposo fisico diurno. 8i la acti-
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vidad reumatoide disminuye, es posible
limitarlo a 1 6 2 horas; siempre es acon-
sejable descansar al mediodia o en la
tarde.

Por las noches, el enfermo debe tener
una cama de base rigida. No debe adop-
tar posturas especiales y prolongadas para
evitar €] dolor como flexién de codos y
rodillas o usar almohadillas para tal fin.
En los pies de la cama pueden emplearse
dispositivos para impedir la presién de
las coberturas sobre los pies del enfermo.
A la cabecera se recomienda el uso de una
almohada no muy gruesa.

b) Repose articwlar. Las més afecta-
das necesitan con mmucha frecuencia apa-
ratos ortopédicos para inmovilizarlas y
permitir el descanso muscular; aparatos
de yeso, ligeros y removibles; férulas de
plastico, castex, aluminio, lucita, que ayu-
dan a los objetivos antes mencionados.
Rara vez son necesarios aparatos mis
complicados.

Si existen contracturas musculares que
dificulten el reposo articular o la correc-
cibn de su posicion, es factible emplear
relajantes musculares: meprobamatos,
promazinas, y otros.

¢) Descanso  emocional. La  cronici-
dad del proceso inflamatorio con dolor
articular constante, limitacién en la capa-
cidad fisica, innumerables Frustraciones
y problemas familiares y socioeconomi-
cos, explican perfectamente la presencia
de estados depresivos y de angustia que
sufren los enfermos con artritis reuma-
toide. De alli la necesidad imperiosa de
su comprensién por parte del médico tra-
tante, y de su ayuda por medio de una
psicoterapia real pero optimista, pero tam-
bién de intervencién prudente pero eficaz
en el medio familiar. A veces es atil Ja
administracién de tranquilizantes o anti-
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depresivos, Cuando ademds existe insom-
nio puede ser empleado el fenobarbital.

En general se recomienda gran cautela
en el manejo de medicamentos psicotrd-
picos.

d) Nutricién. Bxisten numerosos con-
ceptos errdneos sobre la alimentacién del
enfermo reumatico, Conviene aclarar al
paciente que su enfermedad no es la con-
secuencia de la ingestion de determinados
alimentos. Por lo mismo, ninguno estd
contraindicado, ni debe haber una limi-
tacién especial de ellos.

La alimentacién debe ser bien equili-
brada y con un aporte suficiente de pro-
teinas para contrarrestar los efectos cata-
bolicos de una enfermedad inflamatotia
y cronica.

e) Analgésicos y obras medidas. Se
recurre a ellos cuando el medicamento
antiinflamatorio empleado sea insuficien-
te en el control del dolor. En la prictica,
los que dan mejor resultado son los dife-
rentes derivados del acido acetilsalicilico,
fenacetina, dextropropoxifeno y citrato de
etoheptazina. Es preferible no usar codei-
na y practicamente jamas analgésicos mas
potentes que produzcan dependencia, por
la facilidad de que el enfermo se habitde
a ellos, dada la cronicidad de la enfer-
medad.

Conviene mencionar el problema de
los focos de infeccion. La creencia tan ge-
neralizada de que la artritis reumatoide
es debida a una infeccién focal, amerita
insistir que nunca se ha demostrado dicho
factor etiopatogénico; si existe algin foco
de infeccién, debe ser tratado adecuada-
mente como en cualquier ofro enfermo.
A veces se observa aparente mejoria cuan-
do son eliminados, pero sélo es transito-
ria y debida a la supresion de una fuente
de intoxicacién organica,
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3. PREVENCION Y CORRECCION
DE LA DISFUNCION Y DEFORMACION
ARTICULARES

Ya en el tratamiento conservador se
dieron los lineamientos generales para
poner en reposo las articulaciones lesio-
nadas y prevenir su deformacion.

Aqui sélo se describirin los métodos
fisioterapéuticos que pueden adoptarse
para el tratamiento del enfermo ambulan-
te y no hospitalizado.

Es evidente que Ins medidas mis utiles
para el enfermo son aquellas que ademds
de ser eficaces no requicren grandes gas-
tos, ni muchas complicaciones para eje-
cutarlas. En la prictica resulta especial-
mente ventajoso el empleo de calor irra-
diado por focos de luz comin. Este dis-
positivo puede fabricarse ficilmente por
medio de una ldmina galvanizada doblada
como hangar de avién y con dos focos de
150 vatios, Se aplica el calor media hora
2 6 3 veces al dia sobre las artropatias
de rodillas, tobillos y manos y debe ser
seguido de movimientos activos de las
mismas.

Es cierto que en centros hospitalarios
que tienen departamentos de fisioterapia
puede llevarse a cabo una atencién mds
completa de la recuperacién del enfermo;
sin embargo, el calor irradiado y los ejer-
cicios activos permiten una mejoria del
estado congestivo sinovial, espasmo mus-
cular y posiblemente también impiden la
formacién de adherencias intraarticulares
u ofganizacion de la fibrina sobre las
superficies articulares.

Tanto la prevencién como la correccién
de las deformaciones articulares pueden
ser analizadas exhaustivamente, detallan-
do las numerosas medidas y aparatos que
existen para ello. Desgraciadamente en
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una monografia como ésta, slo se men-
cionardn algunas de las intervenciones or-
topédicas mis importantes.

a) Traccién permanente o intermiten-
te de articulaciones con acentuadas limi-
taciones en su movilidad. Sus indicaciones
son muy limitadas y sus resultados a veces
demasiado pasajeros.

) Manipulaciones. Como con el uso
de la corticoterapia intraarticular, que dis-
minuye las manifestaciones del traumatis-
mo impuesto por la maniobra, no son
ficiles de realizar y de efectos dudosos.

¢) Sinovectomia, intervencién que en
los dos altimos decenios ha tenido un
gran auge; es util y se considera como
una de las operaciones mis eficaces en
los casos rebeldes a la terapéutica antiin-
flamatoria y que no se encuentran en
estadios avanzados de la enfermedad.

d) Osteotomia. También dltimamen-
te se ha revivido el interés por esta ope-
tacién. Permite la correccion postural y
produce nuevos puntos de apoyo.

¢) Artroplastia. Sus indicaciones es-
tin condicionadas por el dolor y la limita-
ci6n de movimientos; se realiza principal-
mente en las articulaciones coxofemora-
les. Se emplean diversas técnicas, que
emplean desde copas de vitalio hasta pré-
tesis de acrilico de la cabeza femoral.

/) Diversos, Artrodesis y otras inter-
venciones pueden ayudar a resolver pro-
blemas especiales en cada articulacidn,
aunque sus indicaciones son menos fre-
cuentes.

Los principios de la cirugia articular
serfan:

lo. No operar en periodos de gran
actividad reumatoide.

20. Enfermos con invalidez prolonga-
da ofrecen mayotes riesgos, como cicatri-
zacién Gsea y tisular lenta y dificil.
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30. La finalidad principal es funcio-
nal y para aliviar el dolor:

&) En brazos para poder comer, ves-
titse y de atencién personal;

b) En piernas para permanecer de pie
y poder caminar.

4o. Si la incapacidad es total, empezar
la cirugia por los brazos.

50. Iniciar la recuperacidn postopera-
totia tan pronto como sea posible.

Go. Preparar al enfermo antes de la
operacién por medio de:

a) Reduccién del peso en caso de obe-
sidad;

b) Mejorar la mecinica con un desa-
rrollo muscular adecuado;

¢) Mejorar Ia circulacién periférica.

4. REHABILITACION FISICA ¥ SOCIAL
DEL ENFERMO

El tratamiento médico, fisioterdpico y
ortopédico, previene o corrige la incapa-
cidad fisica en la mayoria de los enfer-
mos con artritis reumatoide.

Sin embargo, la labor y responsabili-
dad médica no terminan alli. Es necesario
ir més alld y ayudar por todos los medios
posibles a que el enfermo reanude sus
actividades habituales o por lo menos
aquellas que le son mis indispensables
para su felicidad y bienestar.

El enfermo, al superar la fase aguda
o de gran actividad reumatoide, debe ser
integrado a la vida familiar y social. A
veces hay limitaciones, tanto en las con-
diciones fisicas del enfermo como en su
sitnacion  econdmica. El médico puede
contar con la ayuda de ciertas asociacio-
nes, instituciones o dependencias asisten-
ciales del gobierno.

Desgraciadamente, en México todavia
no se desarrollan programas completos
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para la asistencia del enfermo reumatico.
Es factible recurrir a servicios sociales de
algunos hospitales para lograr el trans-
porte de los enfermos, su vigilancia do-
miciliaria y orientacién. En ocasiones es
posible su educacién o adiestramiento en
labores manuales. En esos casos también
se les puede buscar empleos o facilitér-
seles recomendaciones.

ARTRITIS REUMATOIDE

Muchas veces la situacion animica del
enfermo es més grave precisamente cuan-
do el médico lo cree en las altimas fases
del tratamiento. Al respecto, nunca hay
que olvidar que el enfermo con artritis
reumatoide, como todo aquel que sufre
un padecimiento cronico y doloroso, ne-
cesita desde el principio mayor dedicacidn
y comprensién por parte del médico.



Cuenta que en su nifiez padecié una uretritis de poca duracion
¥ que diez afios despues tuve un ataque de intermitentes com-
plicadas con diarrea y anasarca (caquexia palustrea). Esta en-
fermedad revistio el tipo cuotidiano, persistié por espacio de
tres meses, al cabo de los cuales curd definitivamente recobrando
las fuerzas y buena salud habituales, y esto por mucho tiempo.

Un afio antes de que apateciera la enfermedad articular de
que ahora se queja tuvo una erupcion en las piernas, de aspecto
nudoso, pues segun la explica el paciente consistia en botones
dolorosos rojizos diseminados. No quedan rastros de esta erup-
cién que probablemente fue superficial y de la que curé en unos
cuantos dias sin que le asistiera una persona inteligente.

Este hombre no ha tenido jamis la sifilis, la escrofulosis ni
el reumatismo. Como he dicho, solo se encuentra en sus ante-
cedentes una uretritis pasagera francamente inflamatoria de nin-
gun modo virulenta, y este mal lo padecié antes de la pubertad.

A principio del afio de 1870 aparecié la enfermedad articular
que mas tarde debia poner su pierna y tal vez su vida en el
mavyor peligro. Recuerda que en esa época sentia ligeros ardores
en la rodilla izquierda, particularmente en la noche, como con-
secuencia de las fatigas de su trabajo. Algun tiempo despues
ohservé una sensacion de cansancio, de torpeza en la articu-
lacion, y crey6 notar que se le hinchaba. No recuerda con fijeza
cudl fué el punto de la rodilla primitivamente abultado, pero
le parece que el abultamiento se observé 4 la altura de la rétula.
(Lavista, R.: Siwovitis crénica de la articulacidn femoro-tibio-
rotuliana, Gac. MEp. MEX. §:2, 1873.)





